Глава Y. Новые взгляды на этиологию, патогенез и классификацию соматогенной эректильной импотенции.

С тех пор как исследователи столкнулись с проблемой эректильной импотенции появилась и проблема ее патогенеза. Сложный характер структурно-функциональных механизмов системы, определяющей половые реакции мужского организма, обуславливает гносеологические и логические трудности в выявлении причинных и патологических факторов развития эректильных расстройств в каждом отдельно взятом случае. Вследствие этого и существует принципиальные трудности в определении индивидуального подхода к терапии эректильной импотенции.

На основе многофакторного мультидисциплинарного обследования в урологической клинике 267 больных эректильной импотенцией представляется возможным высказать некоторые соображения, касающиеся данной проблемы.

Установлено, что при эректильной импотенции сосуды полового члена отличаются существенными изменениями, как в артериальной, так и венозной системах органа. Артериальным поражениям свойственно снижение систолического давления, уменьшений пульсового кровенаполнения, потеря сосудами эластикотонических свойств, ограниченность адаптационных возможностей.

Нарушения артериального притока могут носить функциональный характер. Вполне вероятно, что функциональные изменения кровотока в половом члене служат одной из клинических форм нейроциркуляторной дистонии.

Значительно чаще нарушения кровообращения связаны с органическими поражениями сосудов типа атеросклероза, артрита. Наблюдаются и аномалийные состояния артерий в виде их гипоплазии, множественности, добавочных сосудов и т.д.  Бесспорно, что окклюзивные и/или гипопластические /спазматические/ процессы в пенильных артериях влекут за собой хроническую гипоксию губчатой ткани и интерстиция  кавернозных тел. Эти данные были получены в ходе проведенных нами операций имплантации протезов, позволили установить явления отека и периваскулярного фиброза в виде очагового или диффузного нарастания соединительной ткани, а нередко и обширный склероз стромы кавернозных тел. Гладкомышечные элементы губчатой ткани подвергаются гипертрофии различной степени выраженности. Стенки синусов утолщаются, семи синусы выглядят спавшимися, малокровными, а порой и облитерированными на больших при меньших участках. Примечательно, что фиброз, гиалиноз и склероз губчатой ткани кавернозных тел обнаруживается уже через 0,5-1 год после развития артериопатии, в частности, после травмы костей таза, разрыва уретры и пенильных артерий. В данной ситуации имеется четкое представление о моменте развития сосудистых поражений и их характере, поэтому оценка морфологических изменений кавернозных тел является значимой.

Вместе с тем, грубые морфологические изменения кавернозных тел /фиброз/ были найдены и при отсутствии явной органической причины импотенции. Мы имеем ввиду молодых мужчин в возрасте 20-50 лет. Нарушения магистрального артериального притока, по данным многофакторной диагностики, у них отсутствовали. Не исключено, что интерстициальный фиброз кавернозных тел может быть врожденного происхождения. Не менее вероятным может служить и предположение о его связи с застойной гипертензией в кавернозных телах. Рано или поздно гипертензия сказывается на структуре тканей кавернозных тел, вызывая их склеротическое перерождение.

Атеросклероз крупных пенильных артерий их ветвей, приводит к стенозу и окклюзиям, поражения мелких извитых артерий, а также фиброз тел обуславливает снижение перфузионного давления, уменьшение сосудистой емкости полового члена, тем самым, функциональную недостаточность артериального кровообращения органа, а отсюда и эректильную несостоятельность.

Роль венозных нарушений как причины эректильной импотенции сейчас выдвигается на передний план, создавая картину сложной перестройки всей сосудистой системы полового члена. Наши исследования показывают, что основными патофизиологическими компонентом венозной патологии является ускоренное венозное дренирование кавернозных тел полового члена. В этом особенность органа и его эрекции. Например, для венозных нарушений других органов (мозг, печень, почка) наиболее характерен перманентный венозный застой. В половом члене венозный застой – необходимый компонент нормальной эрекции. Тогда же, когда венозный застой приобретает патологические параметры: становится частым, длительным, он способен вызвать дисфункцию венозного кровообращения – ускоренное венозное дренирование.

Как показали морфологические исследования, в стенках венозных сосудов развиваются гипертрофия мышечных волокон, соединительной ткани. Это вызывает утолщение, склероз сосудов. Структурные изменения проявляются нарушением венозного тонуса, что отчетливо обнаруживается при реографических исследованиях. Функциональные фармакологические нагрузки демонстрируют ускорение венозного оттока из полового члена при усилении артериального притока, что следует рассматривать как проявление недостаточности механизмов, что основной механизм блокады венозного оттока за___ непосредственно в структуре кавернозных тел и его нарушения сопровождается наиболее выраженными расстройствами венозной гемодинамики. Невозможность поддерживания высокого давления внутри кавернозных тел сопровождается сбросом крови по естественным выпускникам под повышенным давлением. Извитые и проксимальные вены дилятируются, теряют тонус. Нарушается градиент давления в под- и надклапанных участках вне полового члена, в том числе и глубокой вене. Возникает противоестественный ток венозной крови в половом члене, так называемый кавернозно-спонгиозный рефлюкс, обуславливающий ускорение венозного сброса из органа. Видимо, этот путь патологического оттока не является основным, так как он довольно протяженный.

При эректильной импотенции имеет место и более короткий путь сброса венозной крови. Как показали наши исследования (1986) , основное количество крови при эрекции оттекает из проксимальной половины кавернозных тел, в том числе, ножек полового члена. Этой цели служит небольшое количество мелких перфорантных вен, впадающих в глубокую вену органа. При импотенции отмечается значительное расширение венозных выпускников, а главное, появляется значительное количество новых вен и многие их них, минуя глубокую вену, впадают в Санториниево сплетение. Согласно экспериментальным и клиническим исследованиям именно этот путь венозного оттока, который мы предлагаем назвать проксимальным кавернозно-спонгинозным шунтированием, определяет при эректильной импотенции сброс основного количества крови из кавернозных тел.

Вполне возможно, что дисфункция венозной системы полового члена в ряде случаев имеет врожденный характер, ибо тяжелые расстройства венозной гемодинамики обнаруживались у мужчин в возрасте до 25-30 лет, страдавших эректильными расстройствами с самого начала половой жизни. Однако в большей части наблюдений она имеет вторичный характер, порой являясь превалирующим механизмом ослабления эрекции.

Расстройства гемодинамики при эректильной импотенции отмечены нами в 96,4 % случаев, в 44,7 % из них они имеют многофакторный характер, когда сочетаются артериальные и венозные поражения, а также структурные изменения губчатой ткани кавернозных тел. Изолированные нарушения артериального притока выявляются в 49,3 % наблюдений, а изолированное ускорение венозного дренирования – в __% наблюдений.

Значение расстройств вегетативной нервной системы в происхождении импотенции посвящено большое количество исследований, показавших частоту и выраженность ваготонии и симпатикотонии в формировании, в частности, изучения роли гипоталамических структур в регуляции деятельность вегетативной нервной системы, позволили указать функциональные и органические расстройства эрекции с диэнцефальной патологией выделить тем самым «диэнцефальную» импотенцию. Однако вегетативные дисфункции и органические поражения вегетативного аппарата могут происходить на более низком уровне.  Так нами установлено, в патогенезе эректильной импотенции существенную роль играет сенсорная тазовая вегетопатия. Повышение порога рефлекторной возбудимости вегетативного аппарата, снижение тонуса гладкомышечных структур нередко носят сегментарный характер – крестцовый отдел спинного мозга. Органическая вегетопатия вызывает вначале сосудистую дистонию, а затем и органические изменения в сосудистом русле полового члена. Нередко половые расстройства отражают существующую конституциональную вегетативную дисфункцию составляющих половой функции с самого начала половой жизни. Но чаще вегетопатии имеют приобретенный характер и до поры до времени не имеют клинических признаков расстройств половой функции. Но в том и другом случае они существуют перманентно, стойко и, как правило, оказываются частично или полностью резистентными к терапии. Надо думать, что полная резистентность к лечению подтверждает органический характер вегетопатии. При вегетососудистой дистонии нередко присутствуют симптомы психогенно обусловленных нарушений гипоталамической области, а психологическое тестирование выявляет некоторые психопатологические симптомы.

Однако концепция нейрогенных расстройств при эректильной импотенции не ограничивается констатацией вегетативных нарушений. В нее включаются и представления о патологии соматической нервной системы. В настоящее время есть основания придать соматической нейропатии значение патогенетического фактора эректильной импотенции. Замедление рефлекторной проводимости по соматическому срамному нерву является свидетельством органического поражения сегментарной рефлекторной дуги (S2-S4). Увеличение времени латентности соматического рефлекса отражает процесс демиелинизации, наблюдаемый при поражении периферических нервов. Возможно, что такая нейропатия обусловлена специфическим для  полового члена «туннельным» синдромом. Права, мы ни разу не наблюдали соматическую нейропатию при травме костей таза, уретры и разрыве пенильных артерий, т.е. она не связана непосредственно с травматическим перерывом срамного нерва. Зато соматогенная импотенция нередко сопровождается соматической нейропатией.

Наши исследования показали, что нейропатия в качестве патогенетического фактора эректильной импотенции играет роль в 52,9 % наблюдений, наиболее часто – вегетативная нейропатия (58,0 %), реже – соматическая (24,4 %) и еще реже – сочетание вегетативной и соматической нейропатии (17,6 % наблюдений).  

Что касается этиологии соматической и вегетативной нейропатии, то здесь еще существует огромное поле для научного поиска. Исследования подтверждают, что такие дистрофически-дегенеративные заболевания, как рассеянный склероз, спинной миелит, полиомиелит, остеохондроз, опухоли позвоночника и спинного мозга приводят к развитию эректильной импотенции, как правило, посредством нейропатии, но таких больных в нашей группе было всего несколько человек. Далее, в списке возможных причин нейропатии следует сахарный диабет (27 больных), алкоголизм (13 больных). Однако у __ наших больных без явной этиологической причины эректильной импотенции обнаружены серьезные признаки нейропатии. У 13 больных они сочетались с сосудистыми поражениями. Нейропатия во всех этих наблюдениях служила основным механизмом формирования эректильной дисфункции. Однако при клиническом неврологическом обследовании ни разу не был выявлен серьезный неврологический синдром. Таким образом, субклиническая, в смысле неврологической симптоматики, периферическая нейропатия половых органов приводит к нарушению их функции.

Современная точка зрения на патогенез эректильной импотенции предполагает участие в нем эндокринных расстройств. Прежде всего, речь об определенной эндокринной нозологии, укладывающейся в синдром первичного гипергонадотропного гипогонадизма. И, как показал опыт, такие состояния редко являются причиной формирования необратимых расстройств в половой функции. На нашем материале всего в 1,4 % случаев (4 наблюдения). Возможно, цифра ___ вследствие того, что отбор больных, неподдающихся консервативной терапии с тем, чтобы изучить у них этиопатогенез болезни. Первичный гипогонадизм хорошо лечится андрогенами, в связи с чем такие больные просто могли не обращаться к нам за помощью. Кроме того, первичный гипогонадизм был диагностирован еще в 12 случаях. Однако он развился уже на фоне существования эректильной импотенции, а потому, на наш взгляд, имел только патогенетическое значение в ее дальнейшем формировании. В литературе мало пишут о том, когда первичный гипогонадизм играет этиологическую, а когда патогенетическую роль в развитии импотенции, хотя это является принципиальной позицией.

Считаем важным подчеркнуть, что к первичному гипогонадизму, как причине импотенции, со временем могут подключаться другие морфологические  факторы эректильной дисфункции. И тогда андрогенотерапия, дававшая дотоле хороший клинический эффект, оказывалась недейственной. С именно такой ситуацией мы столкнулись в 4 случаях. Наличие гипергонадотропного гипогонадизма не исключает другую этиологию эректильной импотенции, а выявление ее может коренным образом изменить тактику лечения.

Существование функциональных связей между яичниками и системой «гипоталамус-гипофиз» находит отражение и в другой эндокринной патологии – вторичном гипогонадотропном гипогонадизме. Следует сразу оговорить, что данное расстройство является прерогативой чистой эндокринологии. Однако урологам приходится сталкиваться с нарушением в функционировании системы «гипоталамус-гипофиз», которое может явиться следствием сопутствующих импотенции  других соматических заболеваний (язвенная болезнь желудка, 12-перстной кишки, гастрит, гепатит и многие другие) или быть связано с предшествующей терапией (Ковальчук И.А., 1983).

Вообще, эндокринные сдвиги характерны для многих заболеваний, что отражает гуморальный характер регуляции органов и систем организма. Поэтому обнаружение «заинтересованности» желез внутренней секреции в развитии импотенции на почве соматической патологии важно, но из этого не должно следовать признание факта эндокринной природы эректильных нарушений. Опыт показывает отсутствие абсолютного параллелизма между уровнем нарушения гормональной активности и клинической симптоматологией, с одной стороны, и эффектом лечения андрогенами – с другой. Более того, необоснованная андрогенотерапия сама по себе способна изменить гормональное зеркало организма. Поэтому мы с осторожностью оцениваем в 14 наблюдений (5,0 %) вторичного гипогонадизма, который отмечался у больных с тяжелыми сосудистыми и нейрогенными поражениями полового члена.

Гиперпролактинемия в чистом виде, как причина эректильной импотенции, также относится к компетенции эндокринологов. Поэтому роль уролога заключается лишь в ее выявлении.

Ряд авторов в качестве основной причины реализующих механизмов эректильной импотенции видят наследственно-конституциональную предрасположенность, «слабость» половой системы в целом. При этом, первые симптомы недостаточности половой функции проявляются у мужчин в молодом возрасте. К ним относятся позднее начало половой жизни, сниженное либидо, редкие половые акты с вялой эрекцией и преждевременной эякуляцией, стертость оргастических ощущений. Мы наблюдали двух родных братьев, у которых признаки эректильной дисфункции появились с начала половой жизни в 20-летнем возрасте, а затем неуклонно прогрессировали до 43-45 лет, когда они обратились к нам за медицинской помощью. С их слов, им никогда не удавалось довести половой акт до оргазма у партнерши. Возможно, существуют пусковые факторы выявления конституциональной предрасположенности в виде физических и эмоциональных стрессов, венерических заболеваний, хронической инфекции внутренних половых органов и т.д.

Многие отечественные исследователи в качестве этиологических и патологических факторов эректильной импотенции рассматривают хроническую инфекцию внутренних половых органов – простатит, а также, так называемый, «застойный» простатит или не воспалительные поражения внутренних половых органов. Нет сомнения в том, что исследования связи между инфекцией половых органов и импотенцией  отвечает нуждам практики – необходимости дифференциации не воспалительных и воспалительных поражений внутренних половых органов. Однако на деле выявление изменений со стороны секрета простаты и пальпаторных признаков ее патологии сводится к констатации одной из клинических форм простатита, а при отсутствии у больного каких-либо очевидных причин эректильных нарушений, как-то, сахарного диабета, травм спинного мозга или болезни Пейрони, именно простатит объявляется «виновником» сексуального расстройства.

Роль очаговой инфекции простаты и семенных путей в этиопатогенезе расстройств половой функции очевидна. Наш опыт позволяет говорить о том, что сексуальная дисфункция при простатите имеет свои симптоматические особенности, а также определенные закономерности возникновения и развития.

Во-первых, нарушения можно четко поставить во взаимосвязь с простатитом, если они впервые возникли на фоне его активной фазы, а затем по мере перехода в латентную фазу и ремиссию либо исчезали, либо заметно ослабевали. Если у больного с импотенцией выявляли первичный хронический латентный простатит, то этиологическая связь простатита и нарушений эректильной функции маловероятна.

Исследования показывают, что в данных наблюдениях в качестве причинных факторов импотенции выявляются органические заболевания сосудистой и нервной систем полового члена. Следовательно, хронический латентный простатит возникает вследствие импотенции, т.е. является ее осложнением и, таким образом, рассматривается лишь как звено ее патогенеза. Лечение данной группы больных по принципам терапии простатита не приводит к купированию половой слабости. И, напротив, восстановление способности к регулярной половой жизни путем хирургического метода способствует самоизлечению, либо созданию благоприятных терапевтических условий к выздоровлению.

Во-вторых, при импотенции на почве хронического простатита в качестве первых признаков не фигурирует расстройство эрекции. Как правило, сексуальная дисфункция характеризуется болями или неприятными ощущениями при эякуляции, ее ускорением, стертостью оргастических ощущений. Вследствие болевых реакций, сопровождающих половой акт, больные стараются проводить их реже, что способствует закреплению преждевременной эякуляции. Возникновение сексуальных нарушений в  связи с заболеванием половых органов является для мужчины мощным психотравмирующим фактором, – возникают невротические расстройства, а при патологическом сформированном факторе – усугубляются психопатологические черты личности. Снижение частоты оргазма у партнерши способно вызвать конфликтную ситуацию и усилить эмоциональный стресс. Возникновение эректильной дисфункции на таком фоне является почти непреложным правилом. Эта особенность в начальном периоде хронического простатита заключается в психогенной обусловленности.  Конечно, прогредиентное течение  простатита со временем может изменить симптоматику эректильных нарушений, что будет обусловлено уже не столько психогенными реакциями, сколько формированием склероза предстательной железы, нарушением гормонального статуса, присоединением органических поражений сосудов и нервов органов таза и полового члена.

Итак, симптоматика импотенции и динамика ее существенно разнится. Какую роль здесь играет хронический простатит - этиологическую или патогенетическую. Выявление той или иной роли простатита не составляет особого труда, важно только подходить к этому делу всесторонне и объективно. На основании проведенных исследований этиологическая роль простатита при эректильной импотенции установлена у 20,5 % больных, а патогенетическая – у 41,9 % пациентов. Вполне вероятно, что по мере совершенствования диагностики удельный вес простатита как патогенетического фактора будет возрастать, а этиологическое значение простатита – несколько снижаться.

К более редким этиопатогенетическим факторам органической эректильной импотенции можно отнести ряд интоксикаций, в т.ч. хронический алкоголизм, наркоманию, злостное курение, профессиональные вредности, физическое воздействие (вибрация, СВЧ-поле, ионизирующая радиация и т.д.).

Таким образом, согласно нашим представлениям соматогенная эректильная импотенция имеет полиэтиологическое происхождение. В его формировании преимущественно участвуют сосудистые, нейрогенные, гормональные, наследственно-конституционные факторы. Они обуславливаются врожденными, воспалительными, дистрофически-дегенеративными, опухолевыми заболеваниями и травмами тех органов и систем, которые фило- и онтогенетически образуют функциональную систему половых реакций и, прежде всего, эректильной функции. Причины  соматически обусловленной эректильной импотенции столь многочисленны и так переплетаются между собой, что затрудняют выделение среди них ведущей. Тем не менее, исходя из отстаиваемой нами концепции нозологической диагностики соматогенной ведущей причины в каждом отдельном случае. Даже если будет названа наиболее вероятная причина, то это принесет больному значительную пользу в лечении.

Есть основание выделять предрасполагающие и пусковые (причинные) факторы соматогенной эректильной импотенции. К предрасполагающим относим наследственно-конституциональные и личностные особенности, неблагоприятные семейные отношения, патологические отклонения в половой жизни, венерические болезни, интоксикации. 

Пусковыми факторами являются травмы и аномалии органов, обменно-метаболические и воспалительные процессы, опухолевые заболевания, ятрогенный повреждения.

Анализ этиологии осложняется тем, что в течение болезни предрасполагающие факторы могут стать причинными. Например, патологический онанизм, пролонгация актов и эксцессы могут из предрасполагающих превратиться в пусковые, сформировав синдром венозной недостаточности полового акта.

Среди наблюдавшихся нами 267 больных эректильной импотенцией у 138 (51,7 %) были установлены на основе традиционной диагностики явные этиологические факторы: травмы и заболевания головного мозга (4,3 %), травмы и заболевания спинного мозга (7,2 %), травмы костей таза и мочеиспускательного канала (26,1 %), травмы и заболевания полового члена (2,9 %), аномалии полового члена (__,5 %), острый приапизм (13,0 %),болезнь Пейрони (15,9 %), сахарный диабет (19,5 %), хронический алкоголизм (9,4 %). Во всех остальных случаях определение этиологической причины эректильной импотенции без многофакторной диагностики было невозможным. Благодаря ее применению соматогенная причина импотенции была выявлены в 107 случаях (40,1 %), исключены органические факторы и импотенция признана психогенной в 14 случаях (5,2 %) и лишь у 8 больных (3,0 %) с расстройством эректильной функции органической природы не удалось уточнить этиологические факторы болезни.

У 107 больных структура этиологии импотенции оказалась следующей:

1.Сосудистые заболевания – 66 человек (61,7 %), среди них атеросклероз пенильных артерий – 29 человек (43,9 %), гипоплазия пенильных артерий – 6 человек (9,1 %), синдром венозной недостаточности полового члена – 12 человек (18,2 %), сочетание склероза пенильных артерий и синдрома венозной недостаточности – 13 человек   (19,7 %), фиброз кавернозных тел – 6 человек ((.1 %).

2.Пейрогенные заболевания – 22 человека (20,6 %), среди них периферическая вегетативная нейропатия – 15 человек (68,2 %), периферическая соматическая нейропатия – 1 человек (4,5 %), сочетание вегетативной и соматической нейропатии, т.е. смешанная периферическая нейропатия – 6 человек (27,3 %).

3.Сочетание сосудистых и нейрогенных заболеваний – 13 человек (12,1 %), среди них атеросклероз пенильных артерий + периферическая нейропатия – 9 человек (69,2 %), синдром венозной недостаточности полового члена + периферическая нейропатия – 4 человека (30,9 %).

4.Эндокринные заболевания с синдромом первичного гипогонадизма – 4 человека (3,7 %), среди них гипоплазия яичек – 2 человека и атрофия яичек после острого гнойного орхита – 2 человека.

5.Хроничсекий простатит – 2 человека (1,9 %).

Анализ литературу свидетельствует, что с точки зрения психиатра, эндокринолога, сексопатолога эректильная импотенция нередко рассматривается с диагностических позиций системно-синдромологического подхода. Наш опыт, включающий ретроспективный анализ и длительное наблюдение позволяет заключить, что с точки зрения уролога вполне возможно определение эректильных расстройств в рамках конкретной нозологической единицы. При этом лишь необходимо дифференцирование различных соматических заболеваний. Полиэтиологичность и полисимптомность импотенции не должны служить сдерживающим началом в ее этиологической диагностике. Вопрос можно поставить и иначе: имеются ли у уролога гносеологические обоснования для синдромного подхода в диагностике на основе представлений о полиэтиологичности и полисиндромности половых расстройств? Думается, что нет! История развития медицины ярко свидетельствует о том, что целью врачебного познания всякий раз за все времена являлось понимание сущности, «ядра» болезни в качестве всех ее аспектов. Поэтому стремление к нозологической диагностике, в т.ч. и эректильной импотенции, имеет глубокие философские корни.

Другое дело, что нозологическая диагностика эректильной импотенции – процесс нередко сложный и не всем пока доступный. Опыт показывает, что иногда и безуспешный. Но понимание этого есть серьезное условие необходимости прогресса (научного и практического) проблемы в целом. Служить ему должна и классификация, которая учитывала бы современные представления об этиопатогенезе, диагностике, клинике и лечение эректильной импотенции.

Не вдаваясь в подробный критический анализ существующих классификаций половых расстройств, подчеркнем, что некоторые из них (Г.С. Васильченко, 1977; И.М. Порудоминский, 1968; Л.Я. Мильман, 1972; И.Ф. Юнда, 1979) имеют важное значение в развитии сексологии. Однако практика работы показала, что психиатры, сексопатологи, урологи и другие специалисты, придерживаясь различных точек зрения в связи с тем, что работают с разным клиническим материалом, не могут создать единую классификацию половых расстройств, удовлетворив тем самым интересы всех специалистов. Поэтому, исходя из никем не оспариваемого представления о том, что причины половых расстройств кроется либо в заболеваниях психической, либо соматической сферы, думается было бы целесообразным разработать на 1 этапе 2 классификации: импотенция психогенной и соматогенной. Сделать это должны представители обоих направлений медицины в отдельности, выработав общий подход к их настроению. А заем на 2-ом этапе – создать единую классификацию импотенции. Во всяком случае мы, как урологи, не считаем себя вправе классифицировать половые расстройства на почве психических дисфункций.

Второй важной посылкой является понимание того факта, что  соединение расстройств различных половых функций на почве соматических заболеваний воедино было бы преждевременным, так как, к примеру, крайне слабо изучены этиопатогенез, диагностика эякуляционных нарушений органического характера. На сегодняшний день действуют предпосылки для разработки классификации эректильной импотенции соматогенного происхождения.

Здесь считаем уместным пояснить наши некоторые терминологические представления, так как по этому поводу существуют серьезные расхождения во взглядах.

Импотенция  - это синдром расстройств копулятивной функции у мужчины.

Эректильная импотенция – это количественные и/или качественные расстройства  эректильной функции, приводящие к нарушению половых отношений.

Первичная эректильная импотенция – это расстройство эректильной функции, появившиеся в периоде становления половых отношений и сохраняющееся  в дальнейшем.

Вторичная эректильная импотенция – это расстройство эректильной функции, появившееся после периода длительных и стойких нормальных половых отношений.

Частичная эректильная импотенция – это количественные и/или качественные расстройства эректильной функции, которые обуславливают снижение частоты оргазма у одного или обоих партнеров.

Полная эректильная импотенция – это количественные и качественные расстройства эректильной функции, которые обуславливают отсутствие оргазма у одного или обоих партнеров.

Приводим разработанную нами классификацию соматогенной эректильной импотенции (рис.87).

Итак, классификация учитывает: 1) клиническое течение импотенции – о времени ее развития и степени выраженности; 2) патологическое – с участием конкретных сосудистых, нейрогенных и эндокринных факторов и 3) этиологию болезни -  в виде ее травматического, воспалительного, дистрофически-дегенеративного, опухолевого или аномалийного происхождения.

В формулировке диагнозе, таким образом, предполагается указание ведущего этиологического фактора, основных механизмов развития и тяжести заболевания.

Примеры диагноза:

1 пример – Закрытый перелом лонно-седалищных костей, разрыв мочеиспускательного канала. Разрыв обоих пенильных артерий. Состояние после консолидации переломов и уретропластики.

«Вторичная частичная сосудистая эректильная импотенция « или «первичная полная сосудисто-нейрогенная эректильная импотенция»

2 пример – сахарный диабет, инсулинозависимый, компенсированный «вторичная частичная сосудистая (артериальная) эректильная импотенция» или «первичная частичная сосудистая (артериальная) – нейрогенная  (соматическая и вегетативная) эректильная импотенция» или «вторичная полная нейро-эндокринная эректильная импотенция»

3 прием – атеросклероз пенильных артерий «вторичная частичная артериальная эректильная импотенция».

4 прием - __ прямой кишки Т1-2 NxMo. Состояние после экстирпации прямой кишки. Сигмостома. Безрецидивное течение 3 года.

«Вторичная полная нейрогенная (соматическая и вегетативная) эректильная импотенция».

5 пример – травма (ушиб) головного мозга. «Вторичная частичная нейро-сосудистая эректильная импотенция».

6 прием – периферическая вегетативная нейропатия. «вторичная частичная нейрогенная эректильная импотенция».

Мы полагаем, что когда с помощью многофакторной мультидисципланарной диагностики не удается определить нозологическую единицу, то тогда в качестве причины эректильной импотенции допустимо выносить ведущий соматический синдром, скажем «венозная недостаточность полового члена», «периферическая смешанная (соматическая и вегетативная) нейропатия», «фиброз кавернозных тел» и т.д.

Естественно, возникает вопрос: врач какой специальности должен устанавливать диагноз при соматогенной эректильной импотенции? Конечно, невропатолог может обнаружить вегетативную или соматонейрогенную дисфункцию, психиатр - психопатологическую симптоматику, эндокринолог – синдромы гипогонадизма или другой гормональный недостаточности. Однако кто же может оценить соматический статус больного в целом?

Мы убеждены, что диагноз при соматогенной эректильной импотенции должен устанавливать уролог. Если необходимо, то с помощью других специалистов. Но основную роль играть должен уролог. Основную – потому, что его врачебный арсенал в последнее время пополнился не только многофакторной диагностикой, но и новыми способами консервативного и в большей мере оперативного лечения эректильной импотенции.

