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АМФК	–	аденозинмонофосфаткиназа 
ИМТ	 –	индекс массы тела 
КЖК	 –	короткоцепочечные желчные кислоты 
ЛПС	 –	липополисахарид, 
МНО	 –	метаболически нейтральное ожирение 

CB1	 –	каннабиноидные рецепторы 1 
CB2	 –	каннабиноидные рецепторы 2 
СД	 –	сахарный диабет 
eCB	 –	эндоканнабиноиды 
GLP-1	–	глюкагоноподобный пептид-1 
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Число больных с ожирением и связанными с ним кардиометаболическими нарушениями, такими как сахарный 
диабет 2 типа, дислипидемия и артериальная гипертензия, постоянно растёт. Результаты исследований свидетель-
ствуют о том, что пациенты с ожирением – весьма разнородная группа, поскольку широко варьирует присутствие 
связанных с ожирением метаболических нарушений. Ряд пациентов с ожирением вообще не имеют метаболических 
нарушений, такой фенотип ожирения в настоящее время известен как метаболически нейтральное ожирение (МНО). 
Увеличение распространенности ожирения и метаболических нарушений не может быть связано исключительно с 
изменениями в геноме человека, пищевыми привычками или уменьшением уровня физической активности. В до-
полнение к общепризнанным причинам одним из факторов, влияющих на гомеостаз энергии макроорганизма с по-
мощью нескольких предполагаемых механизмов, является микробиота кишечника. Существуют количественные и 
качественные различия в микробиоте кишечника у животных и людей с ожирением по сравнению с худыми. Обзор 
современной литературы обобщает экспериментальные и клинические данные о роли микробиоты кишечника и её 
изменениях при метаболических нарушениях, механизмы, посредством которых кишечная микробиота взаимодей-
ствует с энергетическим метаболизмом макроорганизма, а также характеризует потенциальную роль пребиотиков 
и пробиотиков в развитии не только ожирения, но и его метаболического профиля.

Ключевые слова: кишечная микробиота, ожирение, метаболически нейтральное ожирение, короткоцепочечные 
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The number of patients with obesity and cardiometabolic disorders associated with it, such as type 2 diabetes mellitus, 
dyslipidemia and arterial hypertension, is constantly increasing. Research findings suggest that obese patients are a very 
diverse group, since the presence of obesity-related metabolic disorders varies widely. A number of obese patients have 
no metabolic abnormalities at all; such an obesity phenotype is currently known as metabolic neutral obesity (MNO). The 
increase in the prevalence of obesity and metabolic disorders cannot be associated solely with changes in the human genome, 
eating habits or a decrease in physical activity. In addition to the generally accepted reasons, one of the factors affecting 
the homeostasis of the energy of a microorganism through several proposed mechanisms is the intestinal microbiota. There 
are quantitative and qualitative differences in the intestinal microbiota in animals and people with obesity compared with thin 
ones. A review of current literature summarizes the experimental and clinical data on the role of the intestinal microbiota and 
its changes in metabolic disorders, the mechanisms by which the intestinal microbiota interacts with the energy metabolism 
of the macroorganism, and also characterizes the potential role of prebiotics and probiotics in the development of not only 
obesity, but also its metabolic profile.
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Впервой части обзора была представлена 
краткая история, современное представле-
ние о микробиоте и микробиоме человека, 

показаны наиболее интересные исследования 
роли микробного сообщества в жизнедеятельно-
сти организма человека. Во второй части будет 
обсужден частный аспект проблемы – роль ми-
кробиоты в развитии и поддержании избыточного 
веса. 

Интерес к этому вопросу обусловлен нескольки-
ми аспектами. Во-первых, отмечается рост пациен-
тов, страдающих ожирением, только за последние 
30 лет распространенность ожирения в мире удвои-
лась, и на настоящий момент около 600 миллионов 
взрослого населения планеты страдают ожирением 
[1, 2] и более 2 миллиардов – избыточным весом [3]. 
Во-вторых, несмотря на активное изучение пробле-
мы, до сих пор отсутствуют эффективные методы 
профилактики и лечения ожирения. В-третьих, ис-
следования последних лет показали, что пациенты с 
ожирением – это разнородная группа. Известно, что 
ожирение является доказанным фактором риска раз-
вития кардиометаболических нарушений, таких как 
СД 2 типа, дислипидемия, артериальная гипертен-
зия и др. [4]. Однако у части пациентов отсутствуют 
связанные с ожирением метаболические нарушения. 
Иными словами, установлено, что существует группа 
больных ожирением, которая устойчива к неблаго-
приятным метаболическим эффектам избыточного 
веса. Это состояние получило название метаболи-
чески нейтрального ожирения (МНО). Данные о рас-
пространенности МНО противоречивы (от 6 до 40 % 
среди лиц с ожирением), что, вероятно, обусловлено 
отсутствием единых дефиниций МНО [5]. Несмотря 
на то что проблема ожирения активно изучается до-
статочно давно, по-прежнему остается большое ко-
личество нерешенных вопросов. Так, известно, что 
ожирение является полиэтиологическим заболева-
нием, к его наиболее очевидным и изученным причи-
нам относят: диетические, генетические, экологиче-
ские, а также определенный образ жизни. Однако ни 
один из этих факторов не объясняет увеличение рас-
пространенности ожирения [6]. Для лечения ожире-
ния разработано много диетических и фармакологи-
ческих стратегий. Но ни одна из них не обеспечивает 
долгосрочный эффект снижения массы тела. Всё это 
стимулирует усилия исследователей на выявление 
новых механизмов, влияющих на изменение массы 
тела. В настоящее время интерес сосредоточен на 
установлении роли микробиоты в развитии некото-
рых заболеваний человека, в том числе ожирения, 
что отразилось на всплеске публикаций по микробио-
те за последние 5 лет. Так, недавние исследования 
идентифицировали микробиоту кишечника как фак-
тор, влияющий на метаболизм организма через энер-
гетический баланс [7]. Получены данные о том, что 
микробиота, присутствующая в желудочно-кишечном 
тракте, является детерминантой развития не только 
ожирения, но и его метаболического профиля [8].

Влияние микробиоты кишечника на энергети-
ческий гомеостаз. В настоящее время предпола-
гается несколько механизмов, с помощью которых 
представители кишечной микробиоты влияют на ме-
таболизм и хранение энергии: 

1. Синтез короткоцепочечных жирных кислот. 
В  пищеварительной системе человека отсутствуют 
ферменты, необходимые для переваривания пище-
вых волокон, относящихся к полисахаридам. Тем не 
менее они подвергаются ферментации в дистальном 
отделе кишечника благодаря присутствующей там 

микробиоте, соответственно, фактическое перева-
ривание полисахаридов зависит от типа микробной 
композиции кишечника. Bacteroidetes и Firmicutes яв-
ляются основными анаэробами, переваривающими 
полисахариды. Наиболее важными из КЖК являются 
ацетат, пропионат и бутират. Clostridium и Lactobacil-
lus являются основными производителями ацетата и 
пропионата, а Roseburia и Faecalibacterium prauznit-
zii – бутирата. Теория роста получения энергии с по-
мощью эндогенной микробиоты подтверждается об-
наружением роста производства КЖК у тучных людей 
[8]. КЖК (особенно бутират) абсорбируются в кишеч-
нике, где обеспечивают энергией колоноциты, тогда 
как остальные КЖК попадают в портальную систему 
и служат энергетическим субстратом для перифери-
ческих тканей. Так, пропионат участвует в печеноч-
ном липогенезе и глюконеогенезе, а ацетат является 
субстратом для биосинтеза холестерина. Почти 10 % 
ежедневных потребностей в энергии эпителиальных 
клеток кишечника человека и более 70 % энергии 
для клеточного дыхания обеспечивается за счет КЖК 
[9]. Очевидно, что избыточное получение энергии из 
КЖК приводит к дополнительному отложению жира в 
организме, что может способствовать развитию ожи-
рения. Помимо обеспечения энергией, КЖК снижают 
pH кишечника, тем самым влияя на состав микро-
биоты. Так, увеличение pH от 5,5 до 6,5 приводит к 
уменьшению численности производителей бутирата, 
но увеличивает популяцию производителей пропио-
ната. При кислом pH преобладают Firmicutes, кото-
рые отвечают за производство бутиратов. При pH 6,5 
преобладает популяция, продуцирующая пропионат 
[8]. Эти данные позволяют предположить, что при 
конкретном pH происходит замещение определен-
ных таксонов микроорганизмов, что в свою очередь 
может изменять метаболический профиль субъек-
та. Так, независимо друг от друга в исследованиях 
F. H. Karlsson с соавт. (с участием 145 европейских 
женщин) [10] и J. Qin (с участием 345 китайцев) [11] 
было обнаружено уменьшение бактерий, продуци-
рующих бутират в кишечной микробиоте пациентов 
с СД 2 типа, по сравнению со здоровыми людьми. В 
другом исследовании было показано, что у мышей 
оральный бутират улучшает чувствительность к инсу-
лину и увеличивает расход энергии за счет усиления 
функции митохондрий [12]. 

2. Метаболическая эндотоксемия. Известно, что 
в патогенезе ожирения важную роль играют медиа-
торы воспаления [8]. В 2007 году P. D. Cani с соавт. 
впервые предположили, что компонент наружной 
мембраны грамотрицательной бактериальной клет-
ки, известный как липополисахарид, ответственен 
за развитие воспаления, резистентности к инсулину 
и ожирению у людей, употребляющих повышенное 
количество жиров в рационе. Авторы обнаружили, 
что у мышей, получавших диету с повышенным со-
держанием жиров в течение 4 недель, уровень ЛПС 
в плазме повышался в 2–3 раза по сравнению с кон-
трольными животными, и назвали это явление «ме-
таболической эндотоксемией», при этом повышение 
уровня ЛПС было связано со снижением Bacteroides 
и Eubacterium rectale [13]. Дополнительным факто-
ром, нарушающим барьерную функцию кишечника от 
поступления токсинов в кровь, является уменьшение 
количества слизи [14]. Есть данные, что снижение ко-
личества Akkermansia может приводить к истончению 
слоя слизи и, следовательно, нарушать барьерную 
функцию кишечника, способствуя проникновению 
бактериальных токсинов в кровь [15]. В продольном 
исследовании S. Louis с соавт. с участием 16 взрос-
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лых пациентов, следовавших 52-недельной програм-
ме по снижению веса, включающей гипокалорийную 
диету, физическую нагрузку и поведенческую тера-
пию, было показано, что успешное снижение веса у 
пациентов с ожирением сопровождалось увеличени-
ем числа Akkermansia в фекалиях [14]. 

3. Эндоканнабиноидная рецепторная система. 
Каннабиноидные рецепторы 1 и 2 представляют со-
бой белки G, активируемые системой эндоканнаби-
ноидов. Система eCB состоит из эндогенных липи-
дов и играет важную роль в адипогенезе.  Наиболее 
изученными липидами в системе eCB являются 
N-арахидоноилэтаноламин и 2-арахидоноилглице-
рин. Уровень компонентов eCB обратно пропорцио-
нален ожирению и диабету. Кроме того, экспрессия 
ферментов, разрушающих CB1 и CB2, увеличивается 
в жировой ткани тучных мышей ob/ob по сравнению 
с мышами без ожирения [6]. Бактериальный ЛПС ре-
гулирует экспрессию каннабиноидных рецепторов 
через систему сигнализации рецепторов ЛПС, пока-
занную в исследованиях как in vitro, так и in vivo [6]. 
Среди недавно обнаруженных адипокинов апелин 
был предложен в качестве нового ключевого пепти-
да, участвующего в регуляции нескольких физиоло-
гических функций. Апелин влияет на гомеостаз глю-
козы, действуя через AMP-киназу и оксид азота [16], 
является лигандом для APJ-рецептора, связанного с 
белком G.  Более высокие уровни апелина и APJ мРНК 
были обнаружены при ожирении и диабете [6]. Ис-
следование L. Geurts с соавт. у мышей, страдающих 
ожирением, продемонстрировало, что обилие грам- 
отрицательных бактерий, Firmicutes и Proteobacteria 
и уменьшение Bacteroidetes коррелирует с повы-
шением экспрессии apelin и APJ.  Это было связано 
с прямым действием ЛПС на экспрессию апелина и 
APJ мРНК у мышей с ожирением и диабетом [6]. Та-
ким образом, бактериальный ЛПС повышает тонус 
системы eCB и увеличивает экспрессию системы 
apelin/APJ в жировой ткани.

4. Участие в липогенезе. В 2004 году впервые 
F.  Backhed с соавт. выявили в эксперименте, что 
кишечная микробиота может способствовать пече-
ночному липогенезу de novo. Авторами было пока-
зано, что трансплантация кишечной микробиоты от 
нормально выращенных мышей к мышам-гнотобио-
там приводила к развитию ожирения и инсулиновой 
резистентности в течение первых двух недель. Эти 
данные свидетельствуют о том, что с увеличением 
ферментации полисахаридов возрастает поступле-
ние моносахаридов в печень, что впоследствии уве-
личивает активацию липогенных ферментов ChREBP 
и SREBP [8].

5. Регуляция аппетита. Микробиота кишечника 
путем продуцирования КЖК может регулировать по-
требление пищи и чувство сытости через модуляцию 
кишечных энтероэндокринных L-клеток, вырабаты-
вающих такие пептиды, как глюкагоноподобный пеп-
тид-1 и YY [17]. Эти пептиды участвуют в снижении 
аппетита, воздействуя на нейропептид Y, ингибируют 
эвакуацию пищевого комка из желудка и тем самым 
уменьшают потребление пищи. Это было подтверж-
дено в исследованиях как на животных, так и на людях 
[8]. В 2016 году R. Steinert с соавт. показали, что КЖК 
активируют синтез GLP-1 и YY путем стимуляции ре-
цепторов FFAR3, FFARR2, находящихся на L-клетках, 
что и приводит к повышению уровня GLP-1 в плазме 
[18]. В целом эти данные свидетельствуют о том, что 
изменение микробиоты кишечника может влиять на 
гормональный статус через рецепторы, связанные 
с GLP-1. Такие гормональные изменения приводят к 

изменению сытости и общего метаболического ста-
туса человека, который может влиять на развитие 
ожирения [6].

6. Окисление жирных кислот. В гомеостазе энер-
гии большую роль играет процесс окисления жирных 
кислот. Аденозинмонофосфаткиназа является клю-
чевым ферментом в этом процессе. Этот фермент 
находится в печени и скелетных мышцах. Он стимули-
рует потерю энергии и препятствует развитию ожи-
рения [8]. Активация фермента усиливает окисление 
жирных кислот и ингибирует анаболические пути, 
его блокирование отрицательно влияет на окисле-
ние жирных кислот в органах и тканях, способствуя 
липогенезу, что в итоге приводит к избыточному на-
коплению жира и развитию ожирения [19]. Кишечная 
микробиота оказывает супрессивное действие на ак-
тивность АМФК путем ее фосфорилирования [8]. Та-
ким образом, микробиота кишечника может влиять на 
хранение периферической жировой ткани и, следова-
тельно, на развитие ожирения путем ингибирования 
окисления жирных кислот [6]. В целом изученные на 
сегодняшний день механизмы потенциально связы-
вают микробиоту кишечника с развитием ожирения. 
Но как именно происходит взаимодействие этих ме-
ханизмов и как они влияют на общий метаболический 
статус человека, пока не полностью понятно.

Микробиота и ожирение. Можно считать до-
казанным, что дисбаланс в микробном сообществе 
может приводить к развитию и прогрессированию 
ожирения [9]. Если микробиота играет важную роль 
в развитии ожирения, то очевидно, что люди с ожире-
нием должны иметь микробную композицию, отлич-
ную от худых индивидуумов. Исследования на мышах 
показали более высокое изобилие Firmicutes и одно-
временное уменьшение численности Bacteroidetes у 
тучных мышей [20]. Bacteroidetes обладает меньшим 
количеством генов для ферментов, участвующих в ме-
таболизме липидов и углеводов, чем Firmicutes [21]. 
Исследования у людей продемонстрировали проти-
воречивые результаты. Одни подтвердили высокое 
соотношение Firmicutes/Bacteroidetes [22], другие не 
обнаружили корреляции между индексом массы тела 
(ИМТ) и отношением Firmicutes/Bacteroidetes [21], 
третьи вообще обнаружили противоположное соот-
ношение [23]. P. J. Turnbaugh с соавт. описал более 
низкую долю Bacteroidetes и более высокую долю 
Aktinobacteria у людей с ожирением, чем у худых, без 
существенных различий в Firmicutes [24]. Имеют-
ся публикации, которые предполагают корреляцию 
между ИМТ и наличием специфических кишечных ми-
кроорганизмов [7]. В подтверждение этого недавнее 
клиническое исследование с участием 263 человек 
(из них 134 с ожирением, 38 с избыточным весом, 76 
человек с нормальной массой тела и 15 с анорексией) 
подчеркнуло важность конкретных микробов, связан-
ных с ожирением, таких как Bacteroidetes, Firmicutes, 
M. Methanobrevibacter Smithii, E. coli и различных ви-
дов Lactobacillus. Исследователи отметили существо-
вание «зависимой от концентрации» взаимосвязи 
между некоторыми видами бактерий в кишечнике че-
ловека и ИМТ. В частности, существует четкая корре-
ляция между количеством L. reuteri и ожирением, где 
более высокое содержание L. reuteri и более низкие 
уровни L. casei/paracasei и L. plantarum связаны с вы-
соким ИМТ [25], хотя в других исследованиях, наобо-
рот, были зафиксированы их эффекты, препятствую-
щие развитию ожирения [8]. Другим бактериальным 
родом, вовлеченным в развитие ожирения, может 
являться Bifidobacterium. Несколько исследований у 
людей обнаружили их отрицательную корреляцию с 
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ожирением [23]. Есть работы, изучавшие связь меж-
ду определенными видами бактерий и ожирением у 
людей. В 2016 году M.  Remely с соавт. показал, что 
Akkermansia muciniphila отрицательно коррелирует 
с ожирением и при введении этого микроорганизма 
происходит снижение массы тела [8]. В исследова-
нии H. J. Zuo с соавт., направленном на выявление 
различий в составе микробиоты между людьми с 
нормальным весом и ожирением, было выявлено до-
стоверное снижение уровня Clostridium perfingens и 
Bacteroidetes при ожирении по сравнению с нормаль-
ной массой тела [26]. В другом исследовании был вы-
явлен еще один специфический микроорганизм, ас-
социированный с ожирением – Christensenellaceae, 
который предложен как новый микробный биомаркер 
ожирения. Было показано, что этот микроорганизм 
способствовал уменьшению веса у мышей [27]. На 
сегодняшний день, к сожалению, пока еще мало-
численные исследования на животных представили 
четкую роль микробиоты кишечника в создании фе-
нотипа МНО [28]. Так, M. Serino с соавт. показали, что 
микробиота кишечника у мышей с ожирением и мета-
болическими нарушениями по сравнению с мышами, 
устойчивыми к метаболическим нарушениям, харак-
теризовалась 20 %-ным уменьшением численности 
Firmicutes в пользу Bacteroidetes, главным образом 
в результате резкого снижения представителей се-
мейства Lachnospiraceae. Кроме того, по сравнению 
с мышами с диабетом в микробиоте резистентных к 
диабету мышей было обнаружено снижение предста-
вителей рода Helicobactera, тогда как Actinobacteria 
оставались стабильными [29]. Интересным являет-
ся исследование, проведенное у бурого медведя. 
Известно, что медведь – это млекопитающее, на-
капливающее большое количество жира в течение 
лета, при этом оставаясь метаболически здоровым и 
устойчивым к атеросклерозу [30]. F. Sommer с соавт. 
показали, что в течение лета и зимы медведи имели 
различную композицию микробиоты. Летняя микро-
биота была обогащена Firmicutes, Actinobacteria и 
истощена Bacteroidetes. Более того, трансплантация 
летней или зимней микробиоты кишечника медведя 
мышам выявила связанный с микробиотой сезонный 
метаболический статус. Так, мыши, получавшие лет-
нюю микробиоту, показали увеличение массы тела, 
но лучшую толерантность к глюкозе и более низкий 
уровень триглицеридов [28]. Авторы считают, что пе-
реход ожирения с метаболическими нарушениями в 
МНО может быть возможен после ремоделирования 
микробиоты кишечника и что диетические вмеша-
тельства, такие как пребиотики и пробиотики, могут 
помочь в этом процессе.

Модуляция кишечной микробиоты – новая те-
рапевтическая мишень.

С учетом вышесказанного уже сейчас можно сде-
лать вывод, что кишечная микробиота играет опре-
деленную роль в физиологии ожирения. Поэтому 
логично предположить, что ее модуляция может ока-
зать благоприятное воздействие на метаболизм. Из 
доступных путей влияния на микробиоту (диета, анти-
биотики, бариатрическая хирургия) предпочтитель-
ной является стратегия «диетической» модуляции, в 
связи с чем поиск наиболее эффективного и безопас-
ного «модулятора» является важной терапевтической 
стратегией. 

Пребиотики – это пищевые компоненты, стиму-
лирующие рост и/или метаболизм полезных бак-
терий [7]. Пребиотики представлены углеводами 
(инулин, лактулоза, галактоолигосахариды), которые 
недоступны для ферментов, продуцируемых челове-
ческим организмом. Считается, что пребиотики явля-
ются питательным субстратом для стимулирования 
пролиферации бактерий, моделируют тем самым 
микробиоту, противодействуя накоплению жировой 
массы и связанным с ней метаболическим расстрой-
ствам [31]. В клинических исследованиях, изучавших 
влияние пребиотиков на животных и человеке, пока-
зано, что потенциальный эффект пребиотиков реа-
лизуется через изменение синтеза КЖК и снижение 
количества ЛПС [7]. 

Пробиотики – это живые микроорганизмы, кото-
рые при введении в достаточных количествах прино-
сят пользу для здоровья человека [7]. Существует ряд 
исследований (правда, недостаточного качества), в 
которых сообщается о положительных эффектах про-
биотиков, препятствующих ожирению [1]. С целью 
изучения роли отдельных видов Lactobacillus у людей 
и у животных была проведена серия исследований 
[7]. Однако полученные данные оказались противо-
речивыми. В ряде исследований [32] было показано, 
что пробиотическая терапия на основе L. rhamnosus, 
L. delbrueckii [33] и L. reuteri [34] приводит к увеличе-
нию веса, тогда как другие виды Lactobacillus, такие 
как L. gasseri [35], были связаны с потерей веса. В то 
же время Sporogenes A. L. не показал существенного 
влияния на массу тела [7]. 

Заключение. Заболеваемость ожирением в по-
следние десятилетия резко возросла. Выявлено не-
сколько факторов, участвующих в этиологии и патоге-
незе ожирения, включая диету, образ жизни, факторы 
окружающей среды, генетику. Однако ни один из них 
полностью не объясняет развитие ожирения, и по-
иск возможных причин продолжается. Микробиота 
кишечника пропагандируется как один из факторов, 
влияющих на гомеостаз энергии с помощью несколь-
ких предполагаемых механизмов, исследованных на 
экспериментальных моделях и человеке. В настоящее 
время обсуждается вопрос о том, какая «индикатор-
ная» микробная группа несет ответственность за ожи-
рение, поскольку существует много противоречивых 
результатов в отношении наличия или отсутствия кон-
кретной микробиоты при ожирении. Эти расхождения 
могут быть связаны с генетическим фоном человека, 
возрастом, полом, географическим положением и раз-
нообразием кишечной микробиоты [8]. Определение 
потенциальной роли микробиоты кишечника поможет 
в будущем идентифицировать биомаркеры ожирения и 
метаболических изменений. Ремоделирование кишеч-
ной микробиоты, возможно, изменит метаболический 
статус пациентов с ожирением, в частности переход 
от метаболически нездорового ожирения к метаболи-
чески нейтральному [36]. Модуляция микробиоты ки-
шечника с использованием пре- и пробиотических пре-
паратов заявляется в качестве возможных стратегий 
профилактики и лечения ожирения. Следующей зада-
чей будет определение подходящей дозы модуляторов, 
должны ли они быть одинаковыми для всех возрастных 
групп, изучение не только их эффективности, но и без-
опасности, поскольку есть данные, что пробиотики мо-
гут вызывать желудочно-кишечные расстройства [28].
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DIAGNOSIS OF ERECTILE DYSFUNCTION. THE OPINION OF EXPERTS
Chumakov P. I.

Stavropol State Medical University, Russia

Нарушение эректильной функции у мужчин является важной социальной и медицинской проблемой, так как в 
первую очередь затрагивает проблемы здоровья пациентов разных возрастов. Мужчины, предъявляющие жалобы 
на нарушение качества эрекции, требуют внимания и тщательного обследования. Представлен анализ основных 
методов диагностики эректильной дисфункции (кавернозография, УЗИ, компьютерная томография, магнитно-резо-
нансная томография, сцинтиграфия полового члена) в ключе их доступности, безопасности и информативности. По-
иск объективных и малоинвазивных методов визуализации нарушений эректильной функции является актуальным 
направлением современной урологии. 

Ключевые слова: эректильная дисфункция, диагностика, УЗИ, фаллосцинтиграфия

Erectile dysfunction in men is an important social and medical problem, as it primarily affects the health problems of 
patients of different ages. Men, who complain about the violation of the quality of erection, require attention and careful 
examination. The article presents an analysis of the main methods of diagnosis of erectile dysfunction (cavernosography, 
ultrasound, computed tomography, magnetic resonance imaging, penis scintigraphy) in the key to their accessibility, safety 
and informativeness. The search for objective and minimally invasive methods of imaging of the impairments of erectile func-
tion is the current direction of modern urology.
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КТ	 –	компьютерная томография
МРТ	–	магнитно-резонансная томография 	

УЗИ	 –	ультразвуковое исследование 
ЭД	 –	эректильная дисфункция

Эректильная дисфункция (ЭД)  – заболе-
вание, при котором отсутствует способ-
ность образования и поддержания удов-

летворительной эрекции, необходимой для 
осуществления полового акта [1–4]. Данные 
зарубежных исследователей свидетельствуют, 
что в начале xxi века ЭД встречается более чем 
у половины мужчин среднего и пожилого воз-
раста [5, 6]. Европейские урологи отмечают, что 

у мужчин моложе 40 лет присутствуют наруше-
ния эрекции от 1 до 10 % случаев [7–9].

Поэтому ЭД у пациентов разных возрастов яв-
ляется социально значимой проблемой [10], остро-
та которой заключается в том, что ЭД затрагивает 
вопросы здоровья пациентов средней и старшей 
возрастной группы, у которых симптомы наруше-
ния эрекции являются предвестниками системных 
заболеваний или протекают в сочетании с другими 


