Краткие сведения из нормальной анатомии полового члена и физиологии эрекции 

Эректильная ткань ПЧ содержится в парных дорзальных пещеристых (corpus cavernosum penis) телах и одиночном вентрально расположенном губчатом (corpus spongiosum penis) теле. В последнем проходит мочеиспускательный канал. Каждое пещеристое тело начинается от надкостницы медиального края нижней ветви лобковой и седалищной костей, образуя ножку ПЧ. Дистальнее пещеристые тела соединяются между собой медиальными поверхностями и с губчатым телом по нижней поверхности. Губчатое тело задней частью - луковицей - примыкает к мочеполовой диафрагме, а передняя часть его переходит в головку. Каждое тело покрыто белочной оболочкой, двухслойной соединительнотканной структурой с множеством субвыстилок. Снаружи кавернозные тела и губчатое тело окружены двумя фасциями, глубокой (фасция Бука) и наружной (фасция Коллеса).
Микроскопически, пещеристые и губчатое тела содержат множество кавернозных пространств, разделенных трабекулами. Трабекулы состоят из толстых пучков гладких мышц и рамки из фибробластов, коллагена и эластина. Спонгиозное тело отличается от кавернозных большими пространствами в связи с меньшим числом трабекул. Поверхности трабекул и стенки кавернозных пространств выстланы эндотелиальными клетками, напоминающими эндотелий сосудов.
Артериальный кровоток в кавернозные тела поступает через внутреннюю половую артерию (a.pudenda interna), отходящую от переднего ствола внутренней подвздошной артерии. Прямым продолжением внутренней половой артерии является дорсальная артерия полового члена (a.dorsalis penis), парная, расположенная под фасцией Бука по сторонам от занимающей среднюю линию спинки члена глубокой дорсальной вены полового члена. Дорсальная артерия питает часть головки ПЧ, кожу и подкожные ткани и дает циркулярные ветки к губчатому телу. В кровоснабжении ПЧ участвуют также и другие ветви внутренней половой артерии – луковичная артерия полового члена (a.bulbi penis), уретральная артерия (a.urethralis) и глубокая артерия полового члена (a.profunda penis). Глубокая артерия полового члена, которую еще называют кавернозной артерией, прободает tunica albuginea у основания пещеристого тела ПЧ, проходит в его глубине и направляется к вершине, анастомозируя по пути с артерией противоположной стороны. Она питает трабекулы и через спиральные артерии и артериолы прямо открывается в кавернозные пространства, играя ведущую роль в сосудистом компоненте эрекции. Парная луковичная артерия кровоснабжает луковицу ПЧ. Уретральные артерии проходят в спонгиозном теле и питают его, а также мочеиспускательный канал. Дополнительно к бассейну внутренней подвздошной артерии в кровоснабжении ПЧ принимает участие бассейн наружной подвздошной артерии. Ветвью бедренной артерии является наружная половая артерия (a.pudenda externa), принимающая участие в кровоснабжении кожи и наружной фасции. Существует много вариантов необычного строения артериальной анатомии ПЧ. Наиболее частые из них гипо- или аплазия одной из кавернозных артерий, что при неразвитости анастомозов может способствовать возникновению эректильной дисфункции (Chiou et al., 1999). Встречается также удвоение кавернозной артерии, добавочные артерии и необычные варианты их отхождения. 
Венозный дренаж ПЧ сложный и взаимосвязанный. Через глубокую дорсальную вену ПЧ (v.dorsalis penis) дренаж осуществляется в околопредстательное венозное сплетение и далее во внутреннюю половую вену (v.pudenda interna), впадающую во внутреннюю подвздошную вену. Глубокая дорсальная вена ПЧ начинается от corona glandis, собирая венозную кровь от головки, частично губчатого тела и через эмиссарные и циркулярные вены от кавернозных пространств дистальной части ПЧ. От проксимальных концов кавернозных тел отток идет через кавернозные вены в систему внутренней подвздошной вены. В v.pudenda interna и v.saphena идет отток крови от кожи ПЧ и через поверхностную дорсальную вену, которая проксимально анастомозирует с глубокой дорсальной веной. Спонгиозное тело дренируется через бульбарную и уретральную вены в глубокую вену ПЧ (v.profunda penis) и частично через циркулярные вены в глубокую дорсальную вену ПЧ. 
ПЧ имеет как автономную (симпатическую и парасимпатическую), так и соматическую (двигательную и чувствительную) типы иннервации. Соматические нервы отвечают за чувствительность (кожа, головка, уретра внутри кавернозных тел) и сокращение mm.ischiocavernosi и bulbospongiosi. Автономная иннервация осуществляется через кавернозные нервы, ветви тазового сплетения. Сакральный парасимпатический путь отвечает за эрекцию, а грудопоясничный симпатический путь за спадение.
Эрекция – это финал интегрированного и синхронизированного действия гормональной, нервной, сосудистой и кавернозной гладкомышечной систем. Ключевую роль в эректильном процессе играют гладкие мышцы кавернозных синусов, артерий и артериол ПЧ. В спокойном состоянии тонус этих мышц блокируется симпатическим разрядом, а вазоконстрикторы, секретируемые эндотелием, допускают лишь небольшой артериальный кровоток, обеспечивающий питание. Сексуальная стимуляция запускает высвобождение нейротрансмиттеров из окончаний кавернозных нервов. В результате происходит релаксация гладких мышц. Расслабление гладких мышц приводит к расширению артерий и артериол и увеличению кровотока, как в систолическую, так и диастолическую фазы. Расширившиеся синусоиды захватывают кровь и, в свою очередь, сдавливают подоболочечные венозные сплетения. В дополнение к этому растяжение оболочки приводит к сжатию эмиссарных вен между внутренней циркулярной и наружной продольной выстилками, что еще уменьшает венозный отток. Этот механизм более выражен в кавернозных телах, где в отличие от спонгиозного развита оболочка. Увеличение притока и сокращение оттока крови повышает внутрикавернозное давление, вызывая эрекцию. В фазу ригидной эрекции давление достигает нескольких сотен миллиметров ртутного столба, одновременно наблюдается также сокращение ишиокавернозных мышц.
Запуск сосудистых механизмов эрекции остается предметом изучения. Очевидно нейральные структуры непосредственно отвечают за психогенную, рефлексогенную и ночной типы эрекций. Психогенная эрекция является результатом аудиовизуальной стимуляции и фантазий. Импульсы из головного мозга заставляют спинальные центры активировать эректильные процессы. Те же центры возбуждаются тактильной стимуляцией генитальных органов, замыкая кольцо соматической и автономной иннервации. Ночная эрекция наименее понятна, она возникает в фазу быстрых движений глазных яблок во время сна.
В настоящее время наиболее вероятными нейротрансмиттерами эрекции считаются (Ignarro et al., 1990; Kim et al., 1993) оксид азота (NO) и вещества химически к нему близкие. NO высвобождается из эндотелиальных клеток под действием ацетилхолина, а также неадренэргических/нехолинэргических (NANC) нейронов в ответ на их электрическую и химическую стимуляции. Оксид азота связывается с геном растворимой гуанилатциклазы в гладкомышечных клетках и увеличивает производство циклического гуанозинмонофосфата (цГМФ). Последний играет основную роль в открытии калиевых и закрытии кальциевых каналов. В дополнение увеличение синтеза циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) также уменьшает уровень внутриклеточного кальция, что приводит к расслаблению кавернозных мышц. Распад цГМФ и цАМФ в тканях происходит под действием фосфодиэстераз (ФДЭ). ФДЭ пятого типа избирательно действует на цГМФ пещеристых тел. Предположительно (Andersson, Holmquist, 1994), на увеличение синтеза цАМФ влияют и другие химические вещества: простогландины, катехоламины и вазоактивный интестинальный пептид. Роли простогландинов отводится особое место, так как они оказывают как прямое релаксирующее действие на гладкую мускулатуру, так и опосредованное через цАМФ-зависимый и адренэргический механизмы. 
Простогландины являются естественными продуктами, синтезируемыми гладкомышечными клетками из арахидоновой кислоты при участии молекулярного кислорода. Существуют по меньшей мере 13 изоформ и изоэнзимов простогландина Е, представляющие собой первичные продукты или этапы их расщепления. Так или иначе, все они участвуют в регуляции содержания клеточных цАМФ и цГМФ. Простогландины Е1 и Е2 синтезируются непосредственно гладкомышечными клетками ПЧ. Простогландин Е1, по-видимому, имеет несколько точек приложения. Кальдомулин-опосредованный механизм приводит к снижению содержания внутриклеточного кальция и, таким образом, к расслаблению гладкомышечных клеток. Накопление цГМФ вызывает гиперполяризацию клеточных мембран, закрытие кальциевых каналов и также его снижение. Простогландин Е1 через аденилатциклазу активирует калиевые каналы, что приводит к гиперполяризации клеточных мембран и закрытию кальциевых каналов. 

Понятие эректильной дисфункции, ее частота и классификация 

Эректильная дисфункция – неспособность мужчины достигать и удерживать эрекцию, достаточную для удовлетворительной половой функции (Impotence. NIH Consensus Development Panel on Impotence. 1993; Feldman et al., 1994). В основе определения лежит функция, что позволяет отличать ЭД от других сексуальных расстройств. В качестве рабочего диагноза ЭД ставится ( ), если постоянная или повторяющаяся неспособность достичь и (или) удержать эрекцию, достаточную для удовлетворительной половой функции, наблюдается, по крайней мере, в течение 3 месяцев.
Определить истинную частоту ЭД непросто, так как любой статистический анализ проводится на относительно небольшой выборке. Даже наиболее крупные из них (Массачусет, США; Кримпен, Нидерланды) не превышали 2000 человек. Исследование популяции (Feldman et al., 1994) выявило ЭД различной степени у 52% мужчин в возрасте от 40 до 70 лет, причем у 10% из них наблюдалась полная ЭД. Сходные цифры были получены и в Кельнском исследовании (Braun et al., 2000), причем около 7% мужской популяции требует лечения. Изучение возрастных групп (Lewis, 2001) показало, что в возрасте от 18 до 59 лет ЭД имела место в 10,4% случаев, в то время как в возрасте от 50 до 59 лет в 21,2%. Существенное возрастание ЭД с возрастом отмечено и в исследовании, проведенном в Кримпене (Bosch et al., 1999), причем для 6% лиц в возрасте от 50 до 75 лет ЭД составляла серьезную жизненную проблему. Несмотря на все различия в жизни людей, статистические показатели частоты ЭД примерно одинаковы во всем мире. Исследования популяции имели также своей целью установить факторы риска. Из нескольких десятков потенциальных причин ЭД в качестве достоверно значимых фигурируют атеросклероз (в разных проявлениях) и гипертоническая болезнь, повышенный вес тела и диабет. Следует заметить, что не только сами перечисленные заболевания влияют на вероятность появления ЭД, но и препараты, которыми они лечатся, способствуют возникновению ЭД. Есть исследования (Richard, 2000) в которых также отмечалось отрицательное влияние аденомы предстательной железы на эректильную функцию. ЭД свыше, чем у 50% пациентов сопровождается депрессией (Shabsigh et al., 1998). В то же время, известно (Bartlik et al., 1999; Lue, 2000), что антидепрессанты всех групп отрицательно влияют на эректильную функцию. Таким образом, очевидно, что пусковой механизм легко формирует порочный круг. Исследования отмечают, что за помощью обращается чуть больше 10% (Chew et al., 2000), страдающих ЭД, и, как правило, по прошествии значительного времени от появления проблемы (Meuleman et al., 2001).
ЭД принято (Impotence. NIH consens statement. 1992.) разделять на психологическую (психогенную), органическую и смешанную.
Психологическая ЭД обычно начинается остро, носит избирательный характер и при ней остаются сохранными ночные эрекции. Ведущим фактором, формирующим психологическую ЭД, служит депрессия. Присутствие факторов риска органической ЭД не исключает вероятность психологической ЭД.
Органическая ЭД составляет примерно 80% случаев (Foreman, Doherty, 1993) и является результатом острого или хронического патологического процесса. Обычно органическую ЭД разделяют на васкулогенную (сосудистую), нейрогенную и эндокринную. Как правило, органическая ЭД, если она не связана с травмой или хирургическим вмешательством, постепенно прогрессирует. Из всех причин органической ЭД артериальные или (и) венозные нарушения составляют около 70%. Вызывают артериальную недостаточность различные заболевания, однако, чаще всего, это одно из проявлений генерализованного атеросклероза (Wei et al., 1994). Соответственно факторами риска (Sullivan et al, 2001) артериальной формы органической ЭД служат те же, что и атеросклероза. 
К редким органическим причинам ЭД относится болезнь Пейрони или, иначе, фибропластическая индурация полового члена. Главными симптомами являются боли и деформация ПЧ. ЭД встречается примерно в 2% случаев (Gholami, Lue, 2001) и может быть не только венозной и артериовенозной, как это считалось долгое время (Amin et al., 1993; Cormio et al., 1996), но и в значительном числе случаев артериальной (Kadioglu et al, 2000). Этиология болезни Пейрони остается неясной, обсуждается воспалительно-дегенеративное и аутоиммунное ее происхождение. 
Артериальная недостаточность может быть разделена на экстра - и интрапениальную. Экстрапениальная включает заболевания и травму магистральных сосудов, аорты, общей и внутренней подвздошной артерий, a.pudenda interna, а также синдром обкрадывания. Интрапениальная артериальная недостаточность связана с поражением сосудов непосредственно участвующих в физиологии эрекции.
Венозная ЭД проявляется в виде неадекватного механизма венозной окклюзии. Такое состояние может быть врожденным, например, при большом диаметре дренирующих вен, или приобретенным, по причине расширенных венозных каналов, из-за нарушенной tunica albuginea, что наблюдается при болезни Пейрони и возрастных изменениях. При болезни Пейрони страдает белочная оболочка кавернозных тел – она диффузно утолщается, на ее поверхности появляются бляшки с участками кальцификации в них. По некоторым данным (Коган М.И. и др., 2000) первичная полная венозная ЭД является основной формой ЭД у лиц молодого возраста. У лиц пожилого возраста превалирует вторичная сосудистая артерио-венозная ЭД.
Иногда, в качестве одной из васкулогенных ЭД выделяют кавернозную форму, под которой подразумевают нарушение фазы расслабления гладких мышц кавернозной ткани. Причиной может быть неадекватный выброс нейротрансмиттеров или собственно повреждение кавернозной ткани из-за фиброзирующих процессов и (или) дегенеративных изменений. По-видимому, подобное имеет место при диабете и атеросклерозе. Замена кавернозных синусов участками фиброза обозначается термином «кавернозный фиброз». Увеличение количества волокон коллагена подтверждается изучением гистологического материала (Adsan et al., 1997; Raviv et al., 1997; Lin et al., 2000; и др.). Эректильная ткань и нервные окончания страдают также с возрастом. Предположительно, накопление конечных продуктов гликолиза приводит к прогрессирующему уплотнению эректильной ткани за счет нарушения метаболизма коллагена и связыванию оксида азота
Эндокринные нарушения способствуют развитию ЭД, но редко служат основной ее причиной. Гипогонадизм известен как самостоятельная патология и как вторичная при дисфункции гипоталамо-гипофизарной системы, в первую очередь при гиперпролактинемии. Некоторый вклад в формирование ЭД могут давать и расстройства функции надпочечников и щитовидной железы. 

Постановка диагноза 

Арсенал методов лечения ЭД быстро расширяется и становится ориентированным на конкретные патофизиологические механизмы. Прямо или опосредованно на гладкую маскулатуру кавернозных действуют ингибиторы фосфодиэстеразы (Sildanefil, Cialis, Vardenafil) и простогландин Е1 (Caverject, Edex). Центральным действием обладают a2 адренэргические антагонисты (Йохимбин, Vasomax) и антагонисты допамина (апоморфин). Протезирование рассматривается как последний этап, когда медикаментозное лечение не возымело действия, или если оно изначально бесперспективно. Соответственно к диагностике предъявляются высокие требования.
Первым этапом диагностики служит сбор анамнеза, сексуального, общемедицинского и психосоциального. Этот компонент очень важен, так как позволяет оценить субъективный взгляд пациента (иногда и его партнера) на проблему, выяснить его ожидания и пожелания. Сбор анамнеза также дает возможность выяснить факторы риска. Физикальное обследование включает осмотр развитости вторичных половых признаков, пальпацию ПЧ и пальцевое исследование предстательной железы. Пальпаторно определяются бляшки при болезни Пейрони, тем не менее, дальнейшее обследование при этой патологии все равно необходимо. При отсутствии жалоб не требуется детального неврологического обследования, предполагается лишь элементарное определение чувствительности гениталий. В ряде клиник выполняют биотезиометрию и смотрят бульбокавернозный рефлекс. При диабете, травме спинного мозга, после оперативных вмешательств на органах малого таза может иметь место поражение (повреждение) соматосенсорных афферентных путей. В этих случаях требуется специальное неврологическое обследование, включающее вызванные потенциалы и электромиографию кавернозных тел (Мазо Е.Б. и др., 2000; Stief et al., 2001). 
При подозрении на психологическую ЭД используют специальные тесты. Объективными являются методы определения ночной эрекции (тумесценции). Считается, что во время сна нейтрализуются эмоциональные факторы и появляются спонтанные эрекции. Ригидность ПЧ во время сна зависит исключительно от взаимодействия кортикоспинальных эфферентных импульсов и сосудистого ответа тканей ПЧ на эти сигналы. Поэтому достаточная сила и продолжительность ночных эрекций говорит об интактности центральных и периферических нейроэффекторов, а также интракорпоральных регуляторов гемодинамики. Предлагались различные способы регистрации ночных эрекций, наиболее совершенным из которых оказался (Кротовский, 1998) прибор Риджи-Скан (RigiScan), представляющий собой портативный измеритель. Петли измерителя затягивают по окружности ПЧ у корня и верхушки. В норме при ночном мониторировании выявляется от 4 до 6 эпизодов эрекции, каждый продолжительностью 10-15 мин. Общая продолжительность спонтанных эрекций в течение ночи составляет 1,5 часа, или 20% от всего времени сна. Определяются количественные показатели – увеличение окружности ПЧ и ригидность. Окружность в норме у основания ПЧ в момент эрекции должна увеличиваться более чем на 3 см, у верхушки более чем на 2 см, причем ригидность должна быть не менее 70%, а продолжительность не менее 10 мин. С возрастом не все ночные спонтанные эрекции сопровождаются полной ригидностью. Компьютерная обработка теста позволяет также получать относительные показатели. Патологический тест свидетельствует в пользу органической ЭД, но не дает возможности определить ее этиологию и тяжесть. Специальное исследование (Ku et al., 2001) по сопоставлению радиальной ригидности, определяемой с помощью Риджи-Скана, и индекса резистивности, определяемого при дуплексном сканировании, в ответ на введение простогландина Е1 показало хорошую корреляцию, а, следовательно, и эффективность теста. 
Лабораторное обследование необходимо для выявления гормональной дисфункции (половые гормоны, пролактин, гормоны щитовидной железы), инфекции мочеполовых путей, нарушений сахарного и липидного обменов.
Стандартом обследования больного с ЭД стало использование интракавернозного фармакологического теста. Вводятся вазоактивные препараты, простагландин Е1 или папаверин с фентоламином, иногда с последующей визуальной и мануальной (CIS-тест) стимуляцией. В норме эрекция наступает через 5-10 минут и продолжается в течение часа. Замедленное наступление эрекции свидетельствует в пользу нарушения артериальной составляющей, а быстрый спад – в пользу вено-окклюзивного процесса. Положительный интракавернозный фармакологический тест дает основание к терапии вазоактивными препаратами. Для мониторирования индуцированной эрекции может применяться Риджи-Скан. Последние годы в практику стал входить «Viagra»-тест. В основе данной методики лежит измерение разницы ригидности, индуцированной визуальной сексуальной стимуляцией, до и после приема препарата «Виагра». Повышение ригидности ПЧ более 60% после приема препарата расценивается как положительный тест.
Подозрение на органическую сосудистую ЭД ставит вопрос о дальнейшей объективизации состояния сосудов и оценке кровотока. Ангиография целесообразна только в случаях поражения аорто-подвздошного сегмента с целью предоперационного уточнения топики и характера поражения. Предлагались (Bookstein et al., 1987; Forsberg et al., 1988) методы селективной ангиографии внутренних подвздошных артерий в сочетании с индуцированной эрекцией. Однако они не вошли в клиническую практику ввиду инвазивности и малой информативности. По той же причине (Кротовский, 1998) не нашли широкого применения методы радионуклидной диагностики. Отмечается слабая корреляция результатов изотопного измерения кровотока в ПЧ с допплерографией (Glass et al., 1996). 
На сегодняшний день имеются два основных метода диагностики васкулогенной ЭД – динамическая инфузионная кавернозометрия с кавернозографией (ДИКК) и дуплексное сканирование (ДС). ДИКК в настоящее время принято выполнять по четырехфазной методике (Padma-Nathan, 1995). На первом этапе через иглу вводятся вазоактивные вещества, и записывается физиологическое давление. Давление менее 30 мм рт.ст. наводит на мысль о сосудистом генезе ЭД, скорее всего венозной утечке. Но и производится перфузия физиологическим раствором. Венозная утечка во второй фазе подтверждается высокими цифрами перфузии и перфузионного давления. На третьем этапе с кавернозной артерии снимается допплерограмма, а на четвертом выполняется интракавернозная инфузия неионного контрастного вещества и производится рентгенография. Фармакокавернозограмма в норме при полной эрекции не показывает сброса контрастного вещества в магистральные вены. При венозной утечке наблюдается локальный или диффузный дренаж. Очевидно, что ввиду сложности и инвазивности ДИКК не может быть рекомендована в качестве процедуры широкого применения. 

Современное состояние вопроса дуплексного сканирования ПЧ при ЭД 

Дуплексное сканирование дает возможность одновременно оценить гемодинамику в сосудах и анатомические изменения. Метод привлекает относительной быстротой и неинвазивностью, если не принимать во внимание фармакологическую пробу.
До сих пор не существует стандартизованной методики исследования ПЧ. Однако некоторые общие принципы уже устоялись (Зубарев и др., 1999). Качественная визуализация возможна только при исследовании с высокочастотными датчиками и тщательном осмотре органа со стороны всех поверхностей. Обычно базовое исследование состоит из сонографии в В-режиме кавернозных и спонгиозного тел, белочных оболочек и обеих кавернозных артерий, а затем определения в них кровотока при цветном допплеровском картировании. В режиме энергетического Доплера можно лучше оценить микроциркуляцию (Klinger et al., 1999). В-режим необходим для выявления структурных изменений, что имеет место при кавернозном фиброзе и болезни Пейрони. Кавернозный фиброз в серой шкале выглядит как неоднородность гипоэхогенных в норме кавернозных тел, в которых выявляются эхогенные очаги (Зубарев и др., 1999). Локальное или диффузное утолщение белочной оболочки, наблюдаемое при болезни Пейрони, достигает нескольких миллиметров, изо - или немного гиперэхогенно, с акустическими тенями от включений кальция (Lopez, Jarow, 1991; Amin et al., 1993). Перифокальная микроваскуляризация видна не только при МРТ с контрастированием (Andersen et al., 1998; Cormio et al., 1999), но и при дуплексном сканировании (Bazzocchi et al., 2000).
Качественная оценка сосудов в состоянии покоя малоинформативна, ввиду вариабельности их структуры и диаметра. Роль количественных показателей базового кровотока остается предметом дискуссий. В любом случае, базовые параметры дают лишь общее представление о состоянии кровотока. Оценка перспективности консервативного лечения и отбора для протезирования требуют изучения реактивности сосудов в ответ на лекарственную стимуляцию эрекции. Используются те же препараты, что и для интракавернозного фармакологического теста: первоначально это был папаверин (Bassiouny, Levine, 1991; Fitzgerald et al., 1991; Oates et al., 1995; Karadeniz et al., 1996, и другие), с середины 90-х его сменил простагландин Е1 , вводимый самостоятельно или в смеси с папаверином и фентоламином (Govier et al., 1995). Кроме внутрикавернозного пути введения пробовали трансуретральное простогландина Е1 (Tam et al., 1998) и простогландина Е2 (Basar et al., 1997). Исследование, проведенное Kim et al. (2001), показало, что интракавернозное введение сопровождается более выраженной ответной реакцией по сравнению с трансуретральным. Пероральное применение силданефила (Arslan et al., 2001) также возможно, но интервалы снятия показателей смещаются на 30 минут. После интракавернозного введения простогландина кровоток оценивают в течение 20-30 минут с интервалом в 5 минут (Fitzgerald et al., 1991; Patel et al., 1993). Чтобы не было некорректных заключений лучше не делать задержки (Govier et al., 1995) от момента инъекции до начала исследования. В ответ на фармакологическую стимуляцию диаметр кавернозных артерий в норме примерно удваивается (Зубарев и др., 1999) и становится возможной качественная оценка стенки сосуда и его просвета на всем протяжении, а также визуализация спиралевидных артерий кавернозных тел и многочисленных коллатералей между артериями. Кровоток определяется в кавернозных, дорсальных, уретральных артериях и глубокой дорсальной вене. Ввиду анатомической вариабельности строения кавернозных артерий на их протяжении некоторые исследователи (Akka et al., 1998; Chiou et al., 1999) считают более надежным снимать доплеровские показатели с их проксимальной части. Асимметрия кровотока по кавернозным артериям встречается часто, поэтому исследуются обе артерии. Основными количественными показателями служат максимальная (пиковая) систолическая скорость (PSV) и конечная диастолическая скорость (EDV). Можно также учитывать среднюю скорость кровотока (TAV), ускорение и время ускорения, но эти абсолютные показатели не столь важны как предыдущие. На основе абсолютных показателей по стандартным формулам рассчитываются относительные – индекс резистентности (RI) и пульсационный индекс (PI). Вопрос о значении показателей в норме остается во многом неясным, что связано с отсутствием целенаправленных работ по изучению нормального кровотока в разных возрастных группах. Обычно за норму принимают PSV равное 30-35 см/с ( Migaleddu et al., 2000), реже нижнюю границу нормы начинают считать от значения 25 см/с (Fitzgerald et al., 1991; Strohmaier et al., 1991; Govier et al., 1995; Mancini et al., 1996; Furst et al., 1999). После фармакологической стимуляции наибольшее для данного пациента значение достигается обычно в течение 5-10 минут. Ускорение при этом должно превышать 400 см/с2 (Valji et al., 1993), а время ускорения должно быть менее 0,1 с (Patel et al., 1993). Величина EDV в норме еще менее определена, и находится по разным данным (Bassiouny, Levine, 1991; Fitzgerald et al., 1991) в пределах от 2 до 7 см/с. Индекс резистентности (RI), по-видимому, имеет широкий диапазон колебаний в норме. По имеющимся данным (Naroda et al.,1996, Moreno et al., 1996) при нормальных данных ДИКК он был в пределах 0,7-1,0, поэтому нижнюю границу для RI они считают 0,75. Другие авторы (Fitzgerald et al., 1990; Broderick et al., 1993; Furst et al., 1999) пограничными считают более высокие значения. Средняя скорость кровотока по данным Furst et al.(1999) более чувствительный показатель, чем RI. Согласно их расчетам, она не должна быть меньше 5 см/с. Вычисление пульсационного индекса (PI) производится на основе наибольшей, наименьшей и средней скоростей кровотока. Условно, пограничное значение PI принимается за 3 (Patel et al., 1993).
Изучению дорсальных артерий ПЧ не придается большого значения ввиду их вспомогательной роли в обеспечении эрекции. Работ посвященных этому вопросу очень мало (Hwang et al., 1991; Wegner et al., 1995; Barra, Iacono, 1997). Скорость кровотока в дорсальных артериях несколько выше, чем в кавернозных (Porst et al., 1993). По-видимому, в какой-то степени недостаточность кровотока в кавернозных артериях может компенсироваться через дорсальную (Wegner et al., 1995; Barra, Iacono, 1997), а ее врожденное отсутствие или патология усугубляет проявления кавернозной недостаточности. 
Опыт исследования уретральных артерий (Зубарев и соавт, 1999) совсем скромный. 
Глубокая дорсальная вена легко доступна визуализации. В ответ на вазоактивные вещества кровоток в ней снижается и даже полностью исчезает (Virag, Sussman, 1998). Возможно (Virag, Sussman, 1998), что исчезновение кровотока в глубокой дорсальной вене можно рассматривать как фактор, предсказывающий длительную эрекцию. Сохраняющийся устойчивый кровоток в дорсальной вене после введения вазоактивного вещества, по мнению Fitzgerald et al. (1991) служит специфичным признаком венозной утечки.
Оценить чувствительность и специфичность дуплексного сканирования непросто, так как для этого надо иметь метод, с которым его сопоставить. В начале 90-х эту роль выполняла фармакоангиография (Brandstetter et al., 1993; Jarow et al., 1993). В настоящее время сравнение проводится с ДИКК. Однако ни один из этих методов не является «золотым стандартом».
Считается, что низкая PSV в кавернозных артериях после фармакологической стимуляции свидетельствует в пользу артериальной ЭД. Исключить экстрапениальную форму артериальной ЭД не составляет труда при сонографии крупных артерий. Пограничные значения, как свидетельствуют некоторые исследования (Mancini et al., 1996), должны тщательно интерпретироваться, так как низкие показатели кровотока возможны даже при полной эрекции за счет сосудистых соединений. Кроме PSV, показателями артериальной недостаточности служат замедленное время ускорения (Patel et al., 1993; Oates et al., 1995) и низкое значение самого ускорения (Valji et al., 1993). Дополнительно должна учитываться асимметрия кровотока по кавернозным артериям (Зубарев и соавт., 1999; Benson et al., 1989). Следует учитывать также, что дуплексный метод дает возможность визуализации непосредственно сосудов. Сужение просвета сосуда и кальцификация стенок типично для их атеросклеротического поражения. Недостаточное увеличение диаметра кавернозной артерии в ответ на фармакологическую стимуляцию свидетельствует о потере эластичности стенок. У части пациентов нарушение кровотока может быть обусловлено аномалиями строения сосудов ПЧ, в частности Patel et al. (1993) отметили среди их группы пациентов с ЭД 13% случаев одной питающей артерии и коллатерального кровотока. 
Венозная форма ЭД более сложна для дуплексной диагностики. Furst et al. (1999) весьма скептически оценивают возможности ДС и считают, что при венозной утечке оно не заменяет ДИКК. К сходным результатам пришли Klinger et al. (1999), несмотря на применение энергетического Доплера. Более ранние исследования были несколько оптимистичнее. В качестве показателей венозной утечки предлагали увеличение EDV (Fitzgerald et al., 1991; Patel et al., 1994) и снижение RI (Fitzgerald et al., 1990; Broderick, Anger, 1993; Moreno et al., 1996; Naroda et al., 1996). Согласно сравнительному исследованию, выполненному McMahon (1998), сниженный индекс RI точно предсказывает венозную утечку только при его определении в момент максимального ответа на вазодилататоры. 

Собственный опыт

Наш собственный опыт насчитывает около 200 дуплексных исследований с препаратом "Каверджект", вводимым интракавернозно. Впервые в стране мы стали проводить дуплексное сканирование с препаратом "Виагра", то есть совершенно неинвазивно.
Примеры из собственных наблюдений: 
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Венозная эректильная дисфункция. Продольное сканирование ПЧ в покое на фоне проведения пробы Вальсальвы. При ЦДК определяется ретроградный кровоток в глубокой дорсальной вене. 

Артериальная недостаточность. Продольное сканирование в энергетическом режиме (слева) и допплерограмма (справа). 20 минута после введения каверджекта. Артериальный кровоток снижен, PSV=18 см/с. 
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Кавернозный фиброз с кальцинатами. Продольное сканирование в В-режиме. 

