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СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ
ВООЗ 
– Всесвітня Організація Охорони Здоров’я

ЕУХТ 
– екстракорпоральна ударно-хвильова терапія 
НЕУХТ 
– низькоенергетична ударно-хвильова терапія
ЄАУ 
– Європейська Асоціація Урологів
АГ 
– артеріальна гіпертензія

ІР 
– інсулінорезистентність

ГТ
– гормональна терапія

ДГТ
– дигідротестостерон

ЕнД 
– ендотеліальна дисфункція
Е2
– естрадіол

ЕД
– еректильна дисфункція

ЕФ
– еректильна функція

ІФДЕ-5 типу – інгібітори фосфодіестерази 5-го типу

ЛВТ-терапія – терапія локальним від’ємним тиском

ЛГ
– лютеїнізуючий гормон

МІЕФ
– міжнародний індекс еректильної дисфункції

МС 
– метаболічний синдром

ПГЕ1
– простагландин Е1

ПРЛ
– пролактин

РГ-ЛГ
– рилізінг-гормон лютеїнізуючого гормону

РП
– радикальна простатектомія

РСІРП
– розширений складовий індекс раку простати

ЦД 
– цукровий діабет

ІХС 
– ішемічна хвороба серця

ССЗ 
– серцево-судинні захворювання

ХСН 
– хронічна серцева недостатність

ФДЕ 
– фосфодіестераза

СХТБ 
– синдром хронічної тазової болі

СЧ 
– статевий член

Т
– тестостерон

ХНН 
– хронічна ниркова недостатність

ФСГ
– фолікулостимулюючий гормон

цГМФ
– циклічний гуанозинмонофосфат

EDV
– end diastolic velocity (кінцева діастолічна швидкість)
PSV
– peak systolic velocity (пікова систолічна швидкість)
NO 
– закис азоту

eNOS 
– ендотеліальна синтаза оксиду азоту

nNOS 
– нейрональна синтаза оксиду азоту

VEGF 
– vascular endothelial growth factor (судинний ендотеліальний фактор
                   росту)
ВСТУП

Актуальність теми.
Еректильна дисфункція (ЕД) є однією з найбільш поширених захворювань сучасної сексопатології і має не тільки медичне, а і соціальне значення, впливаючи на якість життя соціально-активних і працездатних чоловіків. Відносно сексуальних порушень прийнято використовувати термін семе «дисфункція» як найменш психотравмуючий термін, який, до того ж, і методологічно більш точно відображає стан і зміни сексуальної функції людини (Ворник Б. М., 2014). Останнім часом проблему ЕД розглядають як епідемію XXI століття (Горпинченко И. И., 2012; Пушкарь Д. Ю., 2012; Гервальд В. Я., 2011; Тюзиков И.А., 2013; Braun M. et al., 2000; Kernich C. A., 2006). Дизгармонія сексуальних відносин часто є причиною зниження працездатності, інтересу до роботи, розпаду сім’ї, безпліддя, депресії і, навіть, самогубства (Горпинченко И. И., 2012; Пушкарь Д. Ю., 2012; Гервальд В. Я., 2011; Тюзиков И. А., 2013; Braun M. et al., 2000; Kernich C. A., 2006). Це обумовлено, з однієї сторони, широкою розповсюдженістю даного захворювання (Пушкарь Д. Ю., 2012; Bortolotti A. at al., 1997; Araujo A. B. at al.,1998; Ayta I. A., at al., 1999), з іншої – нестачею повної інформації про етіопатогенез ЕД, чим пояснюється відносно низька ефективність існуючих методів лікування. За останніми даними, ЕД зустрічається у 53–55 % чоловіків старше 45 років, тобто, кожен другий чоловік, старше 45 років відчуває проблему з ерекцією і страждає ЕД різного ступеню вираженості (Щеплев П. А. и др., 2001; Живов А. В., 2008; Воробець Д. З., 2010, 2011; Ефремов Е. А., 2011; Иремашвили В. В., 2011; Горпинченко И. И., 2012, 2014; Калинченко С. Ю. и др., 2014). У вивченні Глобальної оцінки кращого сексу (ГОКС), проведеному в 2005–2006 рр. в 27 країнах світу за участю 12 500 чоловіків і жінок, було виявлено значне число (58 %) досліджених, які незадоволені своїм сексуальним життям. Причому, якщо у віці 25–39 років незадоволених чоловіків було 53 %, то у віці старше 60 років цей показник склав 62 % . Частотою сексуальних контактів і сексуальним життям були задоволені тільки 31–36 % . Згідно з результатами дослідження ГОКС, тільки 36 % чоловіків, як правило, здатні досягти повноцінної ерекції статевого члена (CЧ) (Van Anders et al., 2008, Горпинченко И. И. и др., 2008).
Багато років вважалося, що виникнення ЕД носить більш психогенний характер, однак, останніми роками, з розвитком методів об’єктивної діагностики ЕД, психогенна ЕД, в чистому вигляді діагностується значно рідше (Акопян А. С. и др., 2014). Лікування хворих з ЕД, сьогодні включає неінвазивні (медикаментозна терапія, застосування вакуум-констрикторних пристроїв та психотерапія) – перша лінія терапії та інвазивні методи (інтракавернозні ін’єкції (ІКІ) вазоактивних речовин – терапія другої лінії і хірургічне лікування в якості терапії третьої лінії (Горпинченко И. И. и др., 2009; Ефремов Е. А., 2009; Лебедев В. В., 2012; Глыбочко П. В. и др., 2013; Калинченко С. Ю. и др., 2014; Дамулин И. В. и др., 2015). Існуючі методи лікування ЕД мають ряд недоліків. Кожна лінія терапії має свої побічні ефекти та різні рівні ефективності. Терапії першої та другої лінії не дають довгострокового ефекту і володіють рядом побічних дій. Третя лінія терапії (судинна хірургія та ендофалопротезування) – хоча і залишаються найбільш ефективними методами – значною мірою травматичні, не всім доступні, їм притаманні, за даними різних авторів, 8,2–43,6 % ускладнень (Горпинченко та ін., 2012; Jardin et al., 2010). На підставі проведених численних досліджень, було доведено, що в основі ЕД найчастіше лежить фактор ураження судин. Враховуючи це, вчені всього світу останні роки шукають нові підходи в лікуванні ЕД і, головне, пошук малотравматичних, довготривалих, безопераційних методів лікування, яким, у більшості випадків, пацієнти віддають значну перевагу. Таким чином, терапія ЕД значно еволюціонувала впродовж останнього десятиліття. Проте, усі наявні нині методи лікування хворих з ЕД в більшості діють «на вимогу» і механізм їх дії, спрямований на поліпшення тільки одного статевого акту. На сьогодні з основних цілей досліджень є пошук шляхів повного відновлення еректильної функції. 
Новим неінвазивним і перспективним методом корекції судинних порушень в тканинах статевого члена може служити ударна хвиля низької інтенсивності. У сексології низькоенергетична ударно-хвильова терапія (НЕУХТ) застосовується у хворих на хворобу Пейроні (M. Butz et al., 1995; Возіанов С. О. та ін., 2001), при калькульозному простатиті і синдромі хронічного тазового болю (Ухаль Е. М. та ін., 2010; Горпинченко І. І. та ін., 2012; Zimmermann R., 2009; Zeng, X. Y., 2012; Vahdatpour B., 2013). На відміну від існуючих методів терапії ЕД, які носять паліативний характер, методика НЕУХТ є новим способом, який був не так давно розроблений для лікування ЕД (Vardi et al., 2010). Оскільки однією з головних функціональних причин ЕД є недостатній артеріальний кровотік кавернозних тіл, неоваскуляризаційний метод НЕУХТ здатний потенційно зупинити поразку судин, поліпшити артеріальний кровотік кавернозних тіл і відновити механізм ерекції з подальшим відновленням спонтанних і адекватних ерекцій (Vardi et al., 2012; Gruenwald et al., 2012). 
ЕУХТ є добре клінічно вивченим методом, який використовується в деяких медичних галузях з різною мірою ефективності. Так, вона застосовується для літотрипсії внаслідок своєї механічно деструктивної природи при вузькому фокусуванні енергії. Ударні хвилі середньої інтенсивності продемонстрували свої протизапальні властивості, і використовуються при лікуванні широкого спектру ортопедичних станів (незрощені переломи, ентезопатії, тендоніти, бурсити і т.п.) (Міронов С. П. та ін., 1999; Левенець та ін., 2009; Чорний та ін, 2013; Вощула В. И. и др., 2012; Siebert W., 1997; Wang C. J. at al., 2009; Vetrano M. at al., 2013; Thevendran G. at al., 2013). На відміну від описаних методів, ударні хвилі низької інтенсивності володіють ангіогенними і регенераційними властивостями і тому використовуються при загоєнні хронічних ран, периферичній нейропатії і для серцевої неоваскуляризації (Kikuchi et al., 2010; Vasyuk et al., 2010; Wang et al. 2010; Yang et al., 2012; Шевелева Н. И. и др., 2014, Goertz O. et al., 2012; 
Cassar A. at al., 2014.). Оскільки в інформаційних джерелах відсутні ґрунтовні публікації, які б висвітлювали ефективність використання НЭУХТ при лікуванні хворих з судинною еректильною дисфункцією, або аналіз безпосередніх та віддалених результатів лікування як в монотерапії, так і в комплексі із існуючими методами, дане питання стало предметом дослідження.

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

Дисертаційна робота виконувалася у відповідності з планом науково-дослідної роботи ДУ «Інститут урології НАМН України» № державної реєстрації 0115U005721. Дисертант є співвиконавцем зазначеного наукового дослідження, брав безпосередню участь в обстеженні та лікуванні хворих, статичній обробці і трактуванні одержаних результатів та практичній реалізації нововведень. Проведена біоетична експертиза роботи (протокол № 12 від 
27 листопада 2014 р.).

Мета дослідження:
Підвищити ефективність лікування хворих з судинною ЕД методом НЕУХТ та розробити оптимальний алгоритм ведення пацієнтів даної категорії.
Завдання дослідження:

1. Проаналізувати клінічну ефективність застосування НЕУХТ в монотерапії у хворих з судинною ЕД.
2. Дати порівняльну оцінку застосування НЕУХТ у хворих з судинною ЕД як монотерапії, так і в комбінації лікування з використанням селективних інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу.
3. Вивчити особливості патогенетичної дії НЕУХТ у кавернозній тканині при ЕД судинного генезу.
4. Дати порівняльну оцінку ефективності терапії ЕД методом НЕУХТ в залежності від типу судинної ЕД.
5. Розробити клініко-діагностичний алгоритм та протокол лікування пацієнтів з судинною ЕД середнього та важкого ступенями методом
НЕУХТ.

Об’єкт дослідження: хворі із судинною ЕД.

Предмет дослідження: лікування хворих на судинну ЕД малоінвазивними методами.

Методи дослідження.
Загальноклінічні, біохімічні, ультразвукові, імуноферментні та статистичні.

Наукова новизна одержаних результатів.

Встановлено, що низько енергетична ударно-хвильова дія на кавернозну тканину сприяє викиду ендотеліального фактору росту судин VEGF, що в свою чергу веде до активації процесів ангіогенезу в судинному ендотелії. Доведена пряма залежність концентрації ендотеліального фактору росту судин VEGF в кавернозній крові статевого члена від кількості сеансів НЕУХТ. Патогенетично обґрунтовано застосування НЕУХТ в лікуванні хворих з судинною ЕД. Доведено, що ефективність лікування НЕУХТ проявляється відтерміновано, зате тривалість його з часом зберігається на високому рівні. Науково обґрунтовано застосування комбінованої терапії НЕУХТ та інгібіторів фосфодіестерази 5-типу при артеріальній та артеріовенозній типах судинної ЕД.
Практичне значення одержаних результатів.

Удосконалений клініко-діагностичний алгоритм та протокол лікування хворих з судинною ЕД середнього та важкого ступенями, який доповнює існуючий визначенням судинного ендотеліального фактору росту VEGF в кавернозній крові статевого члена, та застосуванням НЕУХТ. Розроблено та впроваджено в практику спосіб лікування ЕД судинного ґенезу середнього та важкого ступенів, який полягає в тому, що проводиться комбіноване лікування методом НЕУХТ (повний курс становить 8 сеансів, розподілених на  8 тижнів) з одночасним використанням препаратів ІФДЕ-5 типу (50 мг силденафілу цитрату через день протягом 8 тижнів лікування). 
Доведено, що застосування комбінованої терапії НЕУХТ з ІФДЕ-5 типу чинить максимальний вплив на поліпшення ЕФ та стану кавернозної гемодинаміки у хворих з ЕД судинного ґенезу середнього та важкого ступенів, який зберігається як на фоні лікування, так і тривалий час після нього. 
Встановлено, що максимальний ефективний та довготривалий вплив від терапії судинної ЕД методом НЕУХТ відзначається у хворих з артеріальною та артеріовенозною ЕД при застосуванні комбінованого методу лікування. У пацієнтів з артеріовенозною ЕД даний вплив менш помітний, на відміну від артеріальної ЕД, а у пацієнтів з венозною ЕД – вплив від лікування не значний.
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РОЗДІЛ 1
ЕРЕКТИЛЬНА ДИСФУНКЦІЯ (ЕД): ДІАГНОСТИКА, СУЧАСНІ МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ
(АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
1.1 Сучасне уявлення про ЕД
Репродуктивне здоров’я – стан повного фізичного, розумового і соціального благополуччя в усіх питаннях, що стосуються репродуктивної системи, її функції і процесів, за визначенням ВООЗ [1], а сексуальне здоров’я є складовою частиною загального здоров’я людини і визначає якість його соматичних і особових, психоемоційних, інтелектуальних і соціальних функцій. На початку XXI століття гендерні демографічні процеси в Україні стосовно чоловічої частини популяції характеризуються основними тенденціями, що діють як синергісти: високий показник безпліддя серед молодих чоловіків і низький рівень тривалості і якості життя чоловіків старшого віку. Це супроводжується негативними репродуктивними наслідками для популяції в цілому, тим більше, що в Україні зберігається один з найвищих показників сімейного безпліддя – 25–28 %  (у Європі – близько 15–17 %) (ВООЗ, 2012; ЄАУ, 2012). Сьогодні, більшість чоловіків навіть у молодому віці мають надмірну масу тіла або страждають на ожиріння, у них нерідко в різному ступені вираженості присутня депресія і тривожність, більшість з них знаходяться в стані тривалого хронічного стресу, у багатьох є проблеми зі сном, незадоволення життям вцілому, і, як наслідок усього цього – статеві порушення, що призводять до сексуальних проблем [2, 3, 136]. У сучасній популяції чоловіків відбувається істотний патоморфоз соматичних і урологічних захворювань, обумовлений, на думку більшості дослідників і клініцистів, неухильним зростанням частоти цукрового діабету (ЦД) 2-го типу / інсулінорезистентності (ІР), артеріальної гіпертензії (АГ), дисліпідемії, які є компонентами метаболічного синдрому (МС) [137], а також депресії, серцево-судинні захворювання (ССЗ), еректильна дисфункція (ЕД), що вражає молодих чоловіків репродуктивного віку [4], і останніми роками стала розглядатися як серйозна загроза чоловічої репродукції і представляти одну з актуальніших проблем сучасної медицини [3, 5, 6]. ЕД у світі, і в Україні зокрема, розглядають як епідемію XXI століття [3,7], що є міждисциплінарною хворобою і не може розглядатися у відриві від загальносоматичного стану пацієнта як ізольована урологічна проблема [8, 9]. Тривало існуюча ЕД викликає зниження настрою, занижену самооцінку, почуття тривожності і невпевненості в собі, депресію, неврози на грунті чоловічої неповноцінності і, тим самим, негативно позначається практично на усіх аспектах життя чоловіка [140]. 
Термін «ЕД» відносно нещодавно прийшов на зміну менш визначеному «імпотенція» (у 2009 р. в Парижі на з’їзді Міжнародного суспільства по вивченню сексуального здоров’я разом з виявленням широкої поширеності цієї недуги, відкриттям ключових молекулярних механізмів її патогенезу і появою нових ефективних засобів фармакологічної корекції). Згідно сучасному визначенню, під ЕД розуміють «неможливість (нездатність) досягти і (чи) утримати адекватну ерекцію статевого члена, достатню для задовільної статевої активності» [7, 10, 11, 135].  
За даними ВООЗ, кожен десятий чоловік старше 21 року страждає на ЕД, а кожен третій чоловік старше 60 років взагалі не здатний здійснювати статевий акт. У віці 40–50 років ЕД виявляється у 40 % чоловіків, в 50–60 років – у 48–57 %, а в старшій віковій групі цим розладом страждають 70 % чоловіків, причому для 6 % осіб у віці від 50 до 75 років порушення ерекції представляє серйозну життєву проблему [12,13,14]. Помічено, що серед одружених чоловіків поширеність ЕД складає в цілому 28 %, тоді як серед розлучених чоловіків цей показник складає 50 % [15]. Частота ЕД у хворих з МС варіює від 26,7 до 76,2 %  (Giugliano F., Martedi E. et al. 2005).
В ході проведеного багаторічного Массачусетського дослідження з вивчення питань старіння чоловіків (Massachusetts Male Aging Study, MMAS), в якому брали участь 513 чоловіків, показано, що ЕД зустрічається від 50–60 % чоловіків у віці від 40 до 70 років. Результати цього дослідження також продемонстрували зв’язок ЕД з АГ, ЦД, ССЗ периферичних судин, доброякісною гіперплазією простати. Так, ЕД мали 15 % хворих з АГ, 39 % хворих з ІХС, частота ЕД у хворих на ЦД коливалась залежно від віку та тяжкості захворювання від 27,5 % до 59 % [16, 17, 18]. В іншому американському дослідженні (National Health and Social Life Survey; Laumann et al., 1999) ЕД спостерігалася у 31 % чоловіків у віці від 18 до 60 років. В ході німецького дослідження (Cologne Male Survey, Braun et al., 2000) вдалося встановити, що частота ЕД збільшувалася на 10 % у чоловіків у віці 
40–49 років, на 16 %  – у віці 50–59 років, на 34 %  – у віці 60–69 років і більш ніж на 50 %  – у віці від 70 до 80 років. В цілому поширеність ЕД склала 19,2 % (вік від 30 до 80 років). Схожі результати були отримані в ході досліджень, які проводилися в Англії і у Франції (Spector and Boyle, 1986; Giuliano et al., 1996). За прогнозами Aytac et al., число пацієнтів з ЕД зросте з 152 млн осіб з 1995 р. до 322 млн до 2025 р. (в тому числі складе в Європі більше 11,9 млн осіб, в Північній Америці – більш 9,1 млн, в Африці – більш 19,3 млн, в Азії – більше 113 млн чоловік).
В Україні ЕД була відмічена у 53–55 % у чоловіків старше 45 років. Поширеність цієї патології серед чоловіків усіх вікових груп в середньому досягає 30–40 % [3].
Таким чином, ЕД має важливе медико-соціальне значення в Україні і у всьому світі у зв’язку зі значним зниженням якості життя не лише літніх, але і найбільш соціально активних і працездатних чоловіків [4, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25,  26 , 27;28; 29, 30, 138] і потребує більш глибшого вивчення питань етіопатогенезу з метою ранньої діагностики, прогнозування та вчасного лікування і профілактики даної патології.
1.2 Чинники ризику, етіопатогенез і класифікація ЕД 

Дослідження в області етіології, діагностики і лікування ЕД повністю змінили погляди на етіопатогенез цього стану.
Серед патогенетичних чинників, що призводять до розвитку ЕД, виділяють вроджені чинники, обумовлені анатомічними і фізіологічними особливостями організму і набуті, що пов’язані з іншими хворобами і порушеннями. Важливо відмітити, що дана патологія найчастіше спостерігається у чоловіків з захворюваннями судин атеросклеротичної природи, і в кавернозних артеріях таких пацієнтів зазвичай спостерігаються фіброзні ушкодження одночасно з проліферацією інтими, кальцифікацією або стенозом просвіту [31]. До найбільш важливих факторів ризику розвитку ЕД належать: судинні захворювання, зокрема хвороби коронарних артерій; системні захворювання, в т.ч. АГ, гіперліпідемія; неврологічні захворювання (хвороба Паркінсона, розсіяний склероз, інсульт); неврогенні фактори (ушкодження спинного мозку, інших нервів); гормональні порушення (хвороба Пейроні); прийом лікарських препаратів (антидепресанти, антиандрогени); шкідливі звички (куріння, прийом алкоголю); психогенні фактори (депресії, проблеми міжособистісних відносин); інші фактори (простатектомія, ожиріння) [68]. У чоловіків, що страждають на ЕД також присутня інша патологія (табл. 1.1). Однак, у більшості випадків ЕД розвивається внаслідок комплексної дії вказаних факторів.
Таблиця 1.1

Захворювання, що впливають на розвиток ЕД [68]
	Фактори ризику
	Підвищення ризику розвитку ЕД

	ЦД
	в 2,6–4 рази

	Дисліпідемія
	в 1,6 разів

	Захворювання серця
	в 1,8–2,4 рази

	АГ
	в 1,6–1,7 рази


Згідно із загальноприйнятою сучасною точкою зору, судинна ЕД – це поліетіологічне органічне прогресуюче хронічне захворювання кавернозних тіл СЧ з багатофакторним нейроваскулогенним патогенезом, в основі якого лежить ендотеліальна дисфункція (ЕнД) [32, 139]. Усі патологічні процеси, що призводять до гіпоксії, гіперглікемії, гиперхолестеринемії, в першу чергу, ушкоджують ендотелій, результатом чого являється ЕнД. Як відомо, ЕнД розглядається як предиктор цілого ряду захворювань, у тому числі АГ, ІХС, ХСН, а також патогенетичним компонентом органних ушкоджень при ЕД, ЦД і ряді інших патологічних станів [33]. 
ЕД є своєрідним індикатором наявності ЕнД і стану судинної системи усього організму. Нині доведено, що можна ототожнити ендотеліальну і еректильну дисфункцію, бо існує тісний взаємозв’язок цих патологічних станів [34, 35, 36, 37]. При тривалій дії різних ушкоджуючих чинників відбувається зміна ендотеліальної відповіді з тенденцією до домінування і хронічної гіперактивації вазоконстрикції і гемокоагуляції, чинників зростання і проліферації, що зрештою веде до розвитку ЕД [38, 39, 40, 41, 42, 43].
Відповідно з загальновизнаною нині класифікацією ЕД, виділяють 7 видів ЕД за етіопатогенетичним принципом: 
I. Психогенна ЕД: Провідною патогенетичною ланкою психогенної дисфункції є зниження чутливості кавернозної тканини до впливу нейромедіаторів ерекції в результаті прямого інгібуючого впливу кори головного мозку, або опосередкованого впливу кори через спинальні центри і збільшення рівня периферичних катехоламінів. В основі цих явищ лежать перевтома, депресія, сексуальні страхи і відхилення, релігійні упередження та ін. В останні роки, з розвитком методів об’єктивної діагностики ЕД, психогенна ЕД в чистому вигляді діагностується значно рідше і не перевищує 12 % [3].

II. Васкулогенна ЕД, що розділяється на 2 форми:
1. Артеріогенна ЕД. Вікова та патоморфологічна динаміка атеросклеротичного ураження коронарних і пенільних артерій приблизно відповідають один одному, що дозволяє вважати ЕД хворобою віку. Іншими причинами артеріогенної ЕД є травма, у тому числі після хірургічних втручань на сечівнику та органах малого тазу, вроджені аномалії, куріння, цукровий діабет, гіпертонічна хвороба. При наявності обмеженого артеріального притоку істотно страждає внутрішньоклітинний метаболізм кавернозної тканини і ендотелію приносних судин, що формує порочне коло і призводить до незворотньої дисфункції кавернозної тканини.
2. Веногенна ЕД. З причин порушення венооклюзійної функції розрізняють 3 види венозної ЕД:
• Первинна венозна ЕД виникає при вродженому патологічному дренажі кавернозних тіл через великі підшкірні дорзальні вени, або збільшені кавернозні, або ніжкові вени, кавернозно-спонгіозне шунтування і т.д. 
• Вторинна венозна ЕД виникає внаслідок зниження еластичності печеристої тканини, що не призводить до здавлення емісарних вен білкової оболонки та реалізації пасивного веноокклюзійного механізму у момент ерекції. Причинами цього є функціональна недостатність кавернозной еректильної тканини в результаті нестачі нейротрансмітерів, психогенного інгібування, куріння, склерозу і фіброзу печеристої тканини. •Корпоровенозна недостатність виникає внаслідок недостатності білкової оболонки в результаті травматичного розриву, хвороби Пейроні, первинного чи вторинного її витончення.
III. Ендокринна ЕД:   Причиною цієї дисфункції є недостатність чоловічого статевого гормону тестостерону внаслідок вродженого або набутого гіпогонадизму, вікового зниження чоловічого статевого гормону – синдром часткової андрогенної недостатності (PADAM). При дефіциті андрогенів патогенез ЕД має такі складові: 
• Пригнічення утворення і викиду нейротрансмітерів і оксиду азоту (основного медіатора ерекції), так як ці процеси гормонозалежні.
• Зворотня дистрофія печеристої тканини при андрогенному дефіциті, що призводить до зниження її еластичності і формуванню вторинної венозної недостатності.
IV. Нейрогенна ЕД:  Настає внаслідок травм або захворювань головного або спинного мозку, а також периферичних нервів, які перешкоджають проходженню нервових імпульсів на кавернозні тіла. Найбільш частою причиною нейрогенної ЕД є травма спинного мозку (до 75 %). Іншими її причинами можуть бути новоутворення, цереброваскулярна патологія, сирингомієлія, розсіяний склероз, грижа міжхребцевого диска і т.д.
V. Медикаментозна ЕД:  Ця форма зустрічається у осіб, які приймають лікарські засоби, що негативно впливають на статеву функцію. До препаратів, акі найбільш часто викликають ЕД відносяться:
–  кардіоваскулярні засоби (гіпотензивні, β-адреноблокатори, симпатолітики, діуретики, серцеві глікозиди);

– гормональні (естрогени, кортикостероїди, антиандрогени, прогестини);

– психотропні засоби (антидепресанти, інгібітори МАО, препарати літію, транквілізатори); 
– засоби інших груп (цитостатики, нестероїдні протизапальні, засоби для зменшення маси тіла).
VI. Кавернозна ЕД:  Причини кавернозной недостатності різні. Вони призводять до дистрофії гладких м’язів печеристої тканини, до зменшення відсоткового вмісту еластичних волокон і індукції розвитку фіброзної тканини. Все це призводить до зниження еластичності печеристих тіл і формуванню вторинного венозного відтоку. Це відбувається внаслідок порушення судинних, нервових і біохімічних процесів в печеристій тканині, на тлі основного захворювання. Основними причинами кавернозної ЕД є цукровий діабет, хронічні інтоксикації (алкоголізм, хронічне отруєння важкими металами, тютюнопаління і т.д).

VII. Змішана форма ЕД:  При цій формі, розлади виявляють у трьох і більше рівнях регуляції ерекції.
Представлені форми діагностуються у 40 % хворих ЕД.
З огляду на вищезазначені механізми розвитку судинної ЕД, ендотелій є новою терапевтичною мішенню при її лікуванні, головною метою якого є усунення парадоксальної вазоконстрикції і створення захисного середовища відносно патологічних чинників дії за допомогою підвищеної доступності NO в стінці судин. Враховуючи це, вчені всього світу останніми роками шукають нові підходи в лікуванні ЕД і головне, пошук довготривалих безопераційних методів лікування судинної ЕД.
1.3 Можливості сучасних підходів терапевтичного лікування ЕД
Пошук способів лікування ЕД залишається важливим питанням урології і сексопатології [44]. Вибір тактики лікування залежить від форми ЕД [45, 46, 47]. 
Результати наукових і клінічних досліджень дозволили з’ясувати багато нових можливостей в лікуванні ЕД. Всю симптоматичну терапію можна розділити на методи першої, другої та третьої лінії, залежно від інвазивності. На сьогодні лікування ЕД включає неінвазивні (медикаментозна терапія, застосування вакуум-констрикторних пристроїв) і інвазивні методи (інтракавернозні ін’єкції (ІКД) вазоактивних речовин і оперативне лікування). 
Психотерапія є провідним методом лікування при всіх формах статевих розладів. Вона здійснюється як у вигляді монотерапії, так і в комбінації з іншими терапевтичними способами. Практика показує, що навіть при органічних розладах потенції, коли вдаються до хірургічної корекції, психотерапевтичний вплив необхідно застосувати як до операції, так і після хірургічного лікування. 
В теперішній час в арсеналі для практичних лікарів існує достатня кількість засобів для медикаментозного лікування ЕД.
Перша лінія терапії полягає в призначенні ряду препаратів для перорального прийому. На фармацевтичному ринку України представлені три препарати ІФДЕ-5 типу, що схвалені Європейським агентством лікарських засобів, з доведенною ефективністю і безпекою при лікуванні ЕД силденафіл (Віагра), тадалафіл (Сіаліс), варденафіл (Левітра). Препарати даної групи являються модуляторами ерекції: вони не викликають її безпосередньо, але посилюють релаксуючий ефект NO через цГМФ. В результаті підвищується кровотік в кавернозних тілах СЧ, виникає і підтримується фізіологічна ерекція. Принципово важливим є те, що при відсутності сексуальної стимуляції ІФДЕ-5 не спричиняють еректильної відповіді.   
Фармакокінетика і клінічна ефективність силденафіла добре вивчені і доведені в численних клінічних дослідженнях, проведених з 1998 р. На сьогодні препарат відповідає усім сучасним вимогам, що пред’являються до терапії ЕД, і є «золотим стандартом» в лікуванні цього стану. Ефективність силденафіла, за різними даними, складає 58–85 % залежно від етіології і патогенезу ЕД, у тому числі, у пацієнтів з ЦД – 59–61 %, при АГ – 65–70 %, при депресивних станах – 59–76 %, при ушкодженні спинного мозку – 65 % [48]. Протипоказанням до застосування силденафіла є прийом донаторів оксиду азоту або нітратів у будь-якій лікарській формі, що може сприяти вираженому зниженню артеріального тиску. Побічними ефектами зазначеного препарату є незначний і транзиторний головний біль, раптове почервоніння обличчя і шиї, диспепсія, гіперемія носової порожнини, порушення гостроти зору.
За останні роки було проведено ряд досліджень щодо ефективності застосування силденафілу у пацєнтів з ЕД [44, 48, 49, 50, 51, 52, 53]. За даними дослідження Goldstein I. et al., в ході якого вивчали ефективність застосування різних доз силденафілу у пацієнтів з ЕД, через 24 тижні лікування спостерігалось покращення ерекції у 56; 77 і 84 % чоловіків, що отримали 25, 50 і 100 мг препарату порівняно з 25 %  – в групі плацебо [54]. В іншому дослідженні ефективність препарату виявлена майже в кожній підгрупі пацієнтів з ЕД. Серед хворих на ЦД у 66,7 % спостерігалось покращення ерекції (згідно GAQ) і у 63 %  – успішні спроби здійснити статевий акт порівняно з 28,6 та 33 % відповідно в групі пацієнтів, що отримували плацебо (Stuckey B. G. et al., 2003).
Усе зазначене диктує необхідність продовження пошуку досконаліших лікарських препаратів, що привело до створення нових ІФДЕ-5 типу: тадалафілу і варденафілу. Згідно з численними дослідженнями, тадалафіл відрізняється від силденафіла по хімічній структурі, селективності, фармакокінетичному профілю і, відповідно, по клінічній дії. Фармакокінетичні профілі силденафіла і тадалафіла істотно розрізняються: період напіввиведення тадалафіла значно перевищує відповідні показники силденафіла. Тадалафіл також перевершує силденафіл по ефективності і тривалості дії і має цілий ряд переваг перед іншими препаратами: більш ефективний у чоловіків з ЕД різної етіології і ступеня тяжкості; має сприятливий профіль безпеки; діє впродовж 36 годин, звільняє чоловіка від «тиску часу»; поєднується з будь-якими продуктами харчування і алкоголем. За наявності сексуальної стимуляції тадалафіл забезпечує виникнення і збереження ерекції, достатньої для успішного статевого акту. у чоловіків, що мають ЕД. Ефективність тадалафілу визначалась в дослідженні Brock G. B. (2002), яке показало, що після 12 тижнів лікування покращення ерекції спостерігалось у 67 і 81 % пацієнтів, які приймали відповідно 10 і 20 мг препарату порівняно з 35 % чоловіків з контрольної групи плацебо. Також зазначалась висока ефективність тадалафіла у групі пацієнтів, що важко піддавались лікуванню. Серед хворих на ЦД 64 % зазначили про покращення ерекції (GAQ) порівняно з 25 % пацієнтів контрольної групи, а також про зміни кінцевого показника IIEF-EF – 
7,3 порівняно з 0,1 в групі плацебо (Saenz de Tejada I. et al. 2002). За даними І. І. Горпинченко (2013) вивчена клінічна ефективність даного препарату в терапії порушень ерекції у 74 пацієнтів з ЕД, що склала 89,2 % . При цьому зазначались тенденції до покращення кавернозного кровотоку у хворих на фоні курсового лікування [55, 56]. 
Стосовно ефективності варденафілу проводили декілька рандомізованих контрольованих досліджень, в ході яких було встановлено що після 12 тижнів лікування препаратом покращення ерекції спостерігали у 66; 76 і 80 % чоловіків з ЕД, що приймали 5; 10 і 20 мг препарату порівняно з 30 % осіб, що отримували плацебо (Porst H. et al., 2001; Горпинченко И. И., 2004). Також, ефективність препарату не відрізнялась від різних форм випуску препарату (Gittelman M. et al., 2010; Debruyne F.M. et al., 2011; Sperling H. et al., 2011).
Тільки монотерапія ІФДЕ-5 типу сьогодні все частіше і частіше виявляється недостатньо ефективною фармакотерапевтичною опцією, оскільки вони роблять вплив на важливий, але не єдиний механізм порушення ерекції. Більше того, клінічна ефективність і можливі побічні явища різних препаратів ІФДЕ- 5 типу у різних чоловіків різні, що пов’язано з індивідуальними особливостями експресії усіх ізоформ ФДЕ- 5, на які різні ІФДЕ- 5 типу можуть робити свій потенційний вплив. Прийом ІФДЕ- 5 типу часто не забезпечує виникнення достатніх спонтанних ерекцій, необхідних для адекватної оксигенації кавернозної тканини, що у свою чергу посилює існуючу ЕнД. 
Нетривалість дії, постійна прихильність, обмеження використання спільно з нітратами, а також існуючий ризик розвитку серцево-судинної патології сприяють пошуку нових методів лікування.
До препаратів другої лінії терапії відносять застосування вакуум-констрикторних пристроїв, що можуть використовуватися пацієнтами, які не бажають приймати лікарські препарати або у комплексній терапії ЕД. Пристрій створює негативний тиск навколо статевого члена, що сприяє притоку в нього крові, яка потім утримується в ньому за допомогою здавлюючого кільця, надягнутого на основу статевого члена. До побічних ефектів даного способу лікування відносяться біль у статевому члені, оніміння і затримка еякуляції [57, 58]. Даний метод дозволяє отримати штучну ерекцію приблизно в 90 % випадків, задоволеність пацієнтів результатами його застосування варіює від 
27 до 94 % . Стабільність користування даним методом є не високою, більше 50 % пацієнтів припиняють користуватися вакуум-констрікторними пристріями протягом двох років і найчастіше вже в перші 3 місяці [59].
Пацієнтам, що не відповідають на пероральні препарати можна запропонувати внутрішньокавернозні ін’єкції або інтрауретральні препарати, наприклад, Простагландин E1, папаверин, фентоламін і їх комбінації [60]. Ерекція при цьому виникає через 5–15 хвилин, її тривалість залежить від введеної дози препарату. Ефективність даної терапії зазначена у 70 % пацієнтів з ЕД, незалежно від етіології, задоволеність пацієнтів результатами лікування спостерігалася у 87–93,5 % пацієнтів і у 86 – 90,3 % їх статевих партнерок [61, 62]. Найбільш частими ускладненнями терапії є біль у статевому члені (10–50 %), гематоми СЧ (33–47 %),занадто тривала ерекція до 4 годин (5 %), пріапізм (1 %), кавернозний фіброз (2 %), кафернозний тромбоз з можливим залученням тазових вен і розвитком тромбоемболії легеневих артерій- досить рідко, але крайнє небезпечне ускладнення [68]. Системні побічні ефекти спостерігаються рідко і в основному полягають в незначній або помірній гіпотензії, особливо при застосуванні високих доз Простагландіну Е1 [63, 64, 65, 66]. Інтракавернозна фармакотерапія протипоказана пацієнтам з гіперчутливістю до Простагландину Е1, а також з розладами згортання крові і схильністю до розвитку пріапізму. Висока ефективність інтракавернозної терапії нівелюється низькою комплаєнтністю: від 40 до 70 % хворих припиняють лікування в перші 2–3 місяці. Основними причинами можуть бути бажання постійного ефекту від лікування (29 %), відсутність партнера,що приймає даний метод лікування (26 %), неефективність(23 %), боязливість ін’єкцій (23 %), боязливість ускладнень (22 %), відсутність спонтанності в статевій активності (21 %) [68].
До третьої лінії терапії відноситься хірургічне лікування, а саме ендофалопротезування і судинна хірургія. Ендофалопротезування є,з одного боку, радикальним, а, з іншого боку, «завершальним» методом лікування ЕД, так як після нього руйнуються, печеристі тіла СЧ, і ерекція надалі зможе забезпечуватися тільки штучним шляхом, за допомогою фалопротезів[67]. Хірургічна імплантація протезів СЧ може бути запропонована пацієнтам, для яких медикаментозне лікування виявилося неефективним. Ефективність застосування протезів досягає 90–95 % [68]. Протипоказання до імплантації протезів можна розділити на абсолютні, що припускають по життєву неможливість виконання імплантації та відносні, які потребують суттєвої корекції перед здійсненням протезування. Серед абсолютних протипоказів до імплантації виділяють: облітерація кавернозних тіл, уретро-кавернозна фістула, психічне захворювання. До відносних протипоказів до імплантації належать: запущені форми баланопостита, сечові нориці, хронічні запальні процеси статевої системи, виражена інтравезикальна обструкція, аномалії розвитку уретри, колостомах [68]. Ризиками і ускладненнями при проведенні ендофалопротезування являються: інфекції, ерозії, міграція насадок, механічна неспроможність протезу, тканинна та/або алергічна реакція, гостра затримка сечі, больовий синдром, гематома СЧ, набряк та лімфостаз СЧ, гангрена СЧ, перфорація уретри чи білкової оболонки СЧ при некоректному розмірі імплантата, незадоволеність пацієнта [69].
Незважаючи на досягнуті успіхи від перерахованих методів терапії більшість пацієнтів не бажають мати залежність від прийому лікарських засобів, утримуються від ін’єкційних форм препаратів і зовсім відмовляються від операцій на СЧ . На сьогодні, при наявності широкого асортименту існуючих методів лікування, пацієнти з ЕД потребують безопераційних методів лікування, що і є приводом для пошуку та розширення нових методик терапії.
1.4 Застосування методу НЕУХТ в лікуванні хворих на ЕД
У всьому світі методика ударно-хвильової терапії (УХТ) позиціонується в якості неінвазивної біохірургії, так як дозволяє досягти глибоких змін в структурі тканин і вплинути безпосередньо на причину патологічного процесу. Таким чином, УХТ стоїть між усіма відомими на сьогоднішній день консервативними методами лікування і хірургічним втручанням [70].
У тій частині тіла, яка піддавалась терапії ударними хвилями (УХ), після завершення лікування посилюється кровообіг, що, в кінцевому рахунку, веде до поліпшення обміну речовин в тих зонах, які за своєю природою погано забезпечуються кров’ю. В довгостроковій перспективі (3–6 місяців після лікування) в зоні, що зазнала УХТ, відзначається зростання нових капілярів. Встановлено, що повторні сеанси лікування збільшують ефективність даного виду терапії [71].
УХТ – сучасний високотехнологічний метод лікування, який з успіхом використовується в різних галузях медицини в розвинених країнах і в Україні, зокрема. Ефективність методу підтверджена численними міжнародними багатоцентровими дослідженнями [72, 73, 74, 75, 76, 77]. Результати лікування з використанням УХТ регулярно доповідаються на авторитетних світових медичних конгресах і конференціях [78, 79, 80, 81]. Обміну досвідом та інформацією про новітні досягнення сприяє створена в 2008 р. «Міжнародна асоціація медичного використання ударних хвиль» (Internetional Society of Mеdical Shockwave Treatment). Асоціація об’єднує медиків і інженерів з більше ніж 50 країн світу, в тому числі і України. 
Історія методу налічує вже понад 20 років. Перший генератор ударних хвиль сконструював F. Rieber в США в 1951 р. Цей факт підтверджений американським патентом № 2.559.227 від 3 липня 1951 року, в якому автор використовував електрогідравлічний принцип генерації ударних хвиль з подальшою передачею їх в тканини людського організму [82]. З цього часу почала розвиватися методика екстракорпоральної ударно-хвильової терапії (ЕУХТ), яка використовувалася для лікування пухлин головного мозку, але не знайшла широкого застосування через незадовільні клінічні результати. Розробки в цьому напрямку були припинені і поновилися лише в кінці 
1960-х рр. [83]. Перший досвід застосування УХ в медицині відноситься до лікування сечо-кам’яної хвороби [СКХ]. Позитивні результати проведених експериментів стосовно дроблення ниркових каменів за допомогою УХ були отримані в Мюнхені в 1980 р. [91], а в 1985 р. – каменів жовчного міхура [92] (Є. Eisenberger, К. Чаусско і Форсман (син нобелівського лауреата, уролог) проводили експериментальні дослідження літотриптора, під час яких працювали з собаками, яким імплантували людські камені в нирки) [84]. Практичний інтерес дослідників і лікарів залучила саме здатність акустичних хвиль високої потужності викликати дезінтеграцію сечових каменів. Протягом останніх 30 років дана методика (літотрипсія) є «золотим стандартом» в лікуванні СКХ [85]. 
В експериментах на тваринах було виявлено, що при зменшенні тиску і щільності енергетичного потоку імпульсу знижувалася його руйнівна здатність і проявлялася протизапальна, знеболююча та стимулююча дія на тканини. Результати досліджень показали, що після застосування ЕУХТ немає ознак ушкодження м’яких тканин. У досліджуваних тварин превалювали процеси переважно продуктивного характеру, на тлі помірного повнокрів’я судин без ознак ушкодження їх стінки та колагенових волокон, частина з них 
набувала вигляду фібробластів [84, 86, 87, 88].
Незважаючи на те, що найдовше метод застосовувався в урології та ортопедії, сьогодні цим методом з успіхом лікують захворювання, пов’язані з утворенням каменів не тільки в нирках і жовчному міхурі, а й в слинних залозах та підшлунковій залозі. В даний час УХТ широко використовується в хірургії, травматології, спортивній медицині, неврології, дерматології, косметології, кардіології [71]. 
УХ являють собою тип безперервної звукової хвилі з частотою від 16 до 20 МГц, що не мають пульсуючого характеру. Існують різні способи генерації УХ, чотири з яких застосовуються в клініці: електрогідравлічний принцип, принцип використання джерел електромагнітного випромінювання, електропневматичний і п’єзоелектричний принципи [89]. Всі вони націлені на створення імпульсу тиску, що передається тканинам з мінімальною втратою енергії, для чого використовуються різні сполучні середовища [90] (табл. 1.2). Вплив даних хвиль проявляється генерацією тепла в тканинах. Описаний ефект використовують з терапевтичною метою. Для запобігання надмірному нагріванню інтенсивність звуку обмежується невеликим значенням (3 Вт/см). Тиск в середовищі різко змінюється (підвищується), коли УХ поширюється. Більшість медичних апаратів досягає максимум тиску впродовж декількох наносекунд. Разом із стрімко зростаючим імпульсом тиску, УХ мають від’ємну різницю тиску і приєднують фазу розрідження, яка супроводжується падінням тиску нижче рівня оточуючого середовища. Вважають, що УХ характеризуються позитивним максимальним тиском (Pt) і негативним максимальним тиском (Pt). При ударно-хвильовому впливі імпульс, який виробляється генератором, перетворюється в звукову хвилю і передається у зовнішнє середовище. Акустична хвиля поширюється в тілі людини, яке на 65–80 % складається з води, і поглинається на межі з кісткою, при цьому потужність впливу залежить від різниці щільності тканин. Метою генерації хвилі є спроектоване направлення ударної хвилі в тканини з найменшими втратами енергії. Потік енергії прискорюється завдяки стиснутому повітрю, а потім з високою кінетичною енергією попадає на аплікатор [82, 93]. При високоінтенсивному режимі акустичні хвилі високого тиску викликають послідовне стиснення і розтягування тканин з перепадом тиску, що призводить до утворення «кавітаційних бульбашок». На піку тиску розмір бульбашок мінімальний і досягає максимуму в період розрідження. Під час максимального спаду тиску «кавітаційні бульбашки» тріскаються, що призводить до вивільнення великої кількості енергії. Найбільший ефект від дії УХ відбувається в більш щільних тканинах і на межі розділу тканин: кістка-сухожилля, м’яз–фасція, фасція–шкіра і т.д. Важливо зазначити, що ударно-хвильові імпульси не викликають локальних порушень в тканинах та не здійснюють системних патологічних впливів на організм в цілому, саме тому, можливе застосовання УХТ на шкірні покриви з метою впливу на патологічні процеси, що відбуваються у ній. УХ, «розпушуючи» тканини, стимулює процеси репарації та покращує мікроциркуляцію в кровоносних судинах м’яких та твердих тканин [82, 84]. Також УХ сприяють поліпшенню метаболічних процесів в тканинах.
Таблиця 1.2 
Застосування УХ в медицині

	УХ
	Характеристики
	Галузь застосування

	Високоенергетичні
	Фокусування механічної деструктивної сили
	Літотрипсія

	Середньоенергетичні
	Протизапальна дія
	Ортопедичні захворювання

	Низькоенергетичні
	Ангіогенез
	Лікування ран, ушкодженні мяких тканин, периферична нейропатія, ЕД та ін.


Результати експериментів, проведених на тваринах показали, що застосування ЕУХТ може стимулювати маркери, які відповідають за ангіогенез, і сприяти неоваскуляризації, що, в свою чергу, може покращити кровопостачання і регенерацію тканин [94].
Однією з найважливіших особливостей дії УХ є стимуляція мікроциркуляції, тобто кровообігу, що позначається на стані трофічних процесів у тканинах. Згідно з сучасними уявленнями, під поняттям «мікроциркуляція» розуміють не тільки рух рідини судинним руслом, а й поза ним. Мікроциркуляція забезпечує обмін речовин у тканинній мікросистемі, до якої входять клітини, специфічні для даної тканини, сполучнотканинні утворення і фізіологічно активні речовини. Вона відбувається безпосередньо у мікроциркуляторному руслі, яке можна розглядати як систему, що складається з трьох ланок: кровоносної, лімфатичної і міжклітинної. Унаслідок покращення мікроциркуляції визначається чітко виражений протинабряковий ефект, зменшення напруження тканин, що викликає регенераторну, імуномодулюючу, протизапальну та десенсибілізувальну дії [82].
В результаті лікування УХТ відбувається зниження больових відчуттів до повного їх зникнення. Механізм знеболювальної дії пояснюється тим, що в ділянці проходження УХ змінюється рівень вмісту субстанції Р, яка є нейротрансміттером болю [82, 95, 96]. ЕУХТ чинить позитивний вплив при терапії дегенеративно-дистрофічних захворювань, травм опорно-рухового апарату та їх ускладнень у 70–80 % випадків. Регулярне застосування ЕУХТ при даних патологічних процесах в значній мірі дозволяє запобігти оперативному втручанню [82, 84, 97, 98, 99, 100, 101, 102, 103]. Ефект після проведення процедур проявляється через декілька тижнів після лікування. Курс лікування складає 3–7 процедур з інтервалом в 5–7 днів. Основою терапевтичного ефекту акустичних хвиль високого тиску є: посилення метаболізму в місці дії; поліпшення кровопостачання, кровообігу і регенерації нових судин у зоні впливу; зменшення активності запальних процесів (хронічне запалення перетворюється в гостре, яке розпізнається та долається організмом самостійно); збільшення дифузії цитокінів через стінки судин, що прискорює процес одужання; вихід ендорфінів, що знижують місцеву чутливість до болю; стимуляція доцентрових нервових волокон периферійних шкірних нервів, які активують анальгетичні механізми в задніх рогах спинного мозку; часткове руйнування мембран в клітинах кісткової тканини (при цьому вивільняються кальційвмісні сполуки, що спричиняють мікрокрововиливи, які є пластичним матеріалом в формуванні кісткової мозолі при переломах) [82].
У хворих підвищується переносимість навантажень, що призводить до розриву патологічного кола: травма → гіпоксія → запалення → біль → обмеження рухів та ін. [93, 104].
УХТ має ряд переваг перед традиційними методами лікування: лікування проводиться в амбулаторних умовах та не порушує звичний ритм життя; відсутні побічні явища; лікування проходить впродовж короткого часу (тривалість однієї процедури 20–30 хв) з швидким досягненням довготривалого терапевтичного ефекту; добре переноситься і не потребує знеболювання; у багатьох випадках дозволяє уникнути проведення оперативного втручання.

Протипоказаннями до застосування УХТ є: онкологічні захворювання, оскільки проведення УХТ може сприяти метастазуванню злоякісного процесу; порушення згортання крові, як і прийом антикоагулянтів, може призвести до крововиливів у м’які тканини; інфекційні захворювання; вагітність; переломи ключиці і ребер; загострення серцево-судинних захворювань; наявність штучного водія ритму серця; епіфізарні ділянки у дітей [82].
В медицині УХ поділяються за енергетичним потенціалом на хвилі низької (до 0,08 mJ / мм2), середньої (до 0,28 mJ / мм2) та високої (понад 
0,6 mJ / мм2) інтенсивності [105].
Практично всі генератори ударних хвиль складаються з електричного джерела енергії, електроакустичного перетворювача і пристрою фокусування ударних хвиль. Однак перераховані системи мали виражені недоліки, що обмежували їхнє застосування у медичній практиці: нетривалий термін застосування; невеликий розмір фокусу; високі витрати на технічне обслуговування; надмірно високу енергію впливу; незручність позиціонування фокусу ударної хвилі при лікуванні патології передпліччя і плечового суглоба; обов’язкове використання рентген- і УЗД-наведення. Описані недоліки призвели до обмеження використання вказаних апаратів в клінічній практиці [82]. 
Враховуючи недоліки наявної апаратури були розроблені модульні пристрої, що дозволяють генерувати імпульси, необхідні для застосування в травматологічній та ортопедичній практиці (табл. 1.3).
Таблиця 1.3
Типи приладів для УХТ [98, 106, 107]
	Рік заснування
	Тип приладу
	Принцип дії

	1980
	Електрогідравлічний генератор з еліпсоїдним поширенням хвилі
	Акустична хвиля створюється у рідкому середовищі за допомогою електричного розряду(принцип свічки запалювання)

	1985
	П’єзоелектричний генератор з поширенням хвилі у вигляді сфери
	Високовольтний імпульс викликає розширення п’єзокристалів, розташованих на параболічній поверхні

	1986
	Електромагнітний генератор з акустичною лінзою
	Високовольтний розряд через котушку (циліндричну або пласку) викликає вихровий струм у розташованій поруч мембрані і відхиляє її відповідно до електромагнітного принципу

	1989
	Електромагнітне циліндричне джерело хвиль
	Параболоїдне поширення 
ударних хвиль

	2001
	Пневматичний генератор
	Ударні хвилі генеруються поза тілом пневматичним джерелом, потім перетворюються і фокусуються в маніпуляторі у звукові хвилі


Були створені апарати з балістичним принципом дії. Їх перевагою є: малі габарити, що дозволяють проводити лікування як стаціонарно, так і амбулаторно; зручний пневматичний маніпулятор, який дає можливість безпосередньо встановлювати його на шкіру під потрібним кутом впливу; радіальна розфокусована УХ середньо- і низькоенергетичного впливу, що дозволяє проводити маніпуляції без рентгенівського і УЗД-наведення, методом «біозворотного зв’язку» [82].
Проведені в Німеччині дослідження вивчали зрощення переломів уповільненої консолідації та синдром «замороженого плеча» [108, 109, 110], а також можливість використання ЕУХТ для корекції після опікових деформацій шкіри [111, 112, 113],що сьогодні також становить значний науковий інтерес. Таким чином, використання даної апаратури, адаптованої для травматологічної, хірургічної та косметологічної практик, дозволило розширити показання до застосування ЕУВТ при лікуванні травматичних ушкоджень і дегенеративних захворювань опорно-рухової системи, патологічних деформацій 
шкіри [82].
Проведені гістологічні, біохімічні та імунологічні дослідження суттєво покращили уявлення про вплив УХ на тканини організму, що стало причиною розширити можливості даного методу.
В зв’язку з великим відсотком незадоволеності чоловіків, що страждають на ЕД від спектру запропонованих методик лікування, сьогодні в Україні можливе застосування перспективного інноваційного методу низько-енергетичної ударно-хвильової терапії (НЕУХТ, Low-intensity extracorporeal shock wave therapy) в урологічній та сексопатологічній практиці для лікування та покращення якості життя даних груп пацієнтів. 
Метод НЕУХТ нещодавно розроблений для лікування чоловіків з ЕД. На відміну від інших існуючих методів терапії ЕД, які носять більш паліативний характер, метод НЕУХТ є унікальним за рахунок відновлення самого механізму ерекції, з подальшим відновленням спонтанних і адекватних ерекцій [115]. Суть даної технології полягає у впливі на кавернозні тіла СЧ УХ низької інтенсивності, що веде до розширення, відновлення судинної системи даного органу [114]: коли НЕУХТ застосовується до ділянки СЧ, відносно слабкі, але сфокусовані УХ взаємодіють з глибокими шарами тканин, де вони викликають механічні пошкодження (shear stress) і мікротравми. Дані процеси запускають каскад біологічних реакцій, які в результаті призводять до вивільнення ангіогенних факторів.Вони, в свою чергу, запускають процес неоваскуляризації в тканині з подальшим поліпшенням кровопостачання [115].
Необхідно враховувати, що, при лікуванні ЕД методом НЕУХТ, використовується енергія акустичної хвилі в 10 разів менше, ніж в урологічній практиці при літотрипсії, що забезпечує безпеку методу.
Даний метод на сьогодні є єдиним доступним методом для реального лікування ЕД, а не тільки маскування наявної проблеми, що вже покращив якість життя чоловіків і їх партнерів по всьому світі [116]. За останній час, накопичені дані декількох досліджень, які стверджують про ефективність і виправданість терапії НЕУХТ у пацієнтів з ЕД судинного генезу. Зокрема, в одному з них було показано, що у 30 чоловіків, що брали участь у дослідженні, оцінка за шкалою IIEF-EF у 14 осіб збільшилася більше, ніж на 5 пунктів, 
а у 7 – більш, ніж на 10 пунктів. Крім того, покращилася ендотеліальная функція за даними оклюзійної плетизмографії. Але, більш важливо, що у 10 осіб дані позитивні зміни збереглися через 6 місяців з моменту закінчення дослідження. Також було проведено дослідження ефективності НЕУХТ у пацієнтів, що не відповідають на терапію ІФДЕ-5 типу і яким показане ендофалопротезування. Після 3-місячного курсу УХТ у 76 % пацієнтів оцінка по IIEF збільшилася більш ніж на 5 балів. У 28 % пацієнтів ерекція повністю відновилася, а 72 % пацієнтів стали відповідати на терапію ІФДЕ5- типу. Пізніше результати цього дослідження були підтверджені в подвійному сліпому, плацебо-контролюючому дослідженні [117].
Механізм дії НЕУХТ: Механічний вплив на клітини ендотелію низькоенергетичною акустичною хвилею викликає «ефект зсуву». Сила зсуву характеризується напрямком, паралельним току рідини в судині, при цьому величина сили зсуву прямо пропорційна швидкості і обернено пропорційна кубу радіуса судини. Таким чином, навіть незначні зміни діаметра судини значно впливають на силу зсуву, тобто, дія НЕУХТ вибірково впливає на ділянки ендотелію судин з меншим діаметром та збільшеною гіпоксією. 
В умовах дії постійної сили зсуву збільшується кількість матричної рибонуклеїнової кислоти (мРНК), що кодує NO-синтазу, тобто, це призводить к активації ендотеліальної NO-синтази, та збільшенню продукції оксида азота (NO). Поліпшення кровотоку в капілярах, що веде до збільшення сили зсуву, тягне за собою викид факторів росту, повязаних з ангіогенезом, таких як ендотеліальна NO-синтаза (eNOS), фактор росту ендотелію судин (VEGF) і ендотеліальних факторів проліферації клітин, таких як ядерний антиген клітинної проліферації (PCNA). Дані фактори стимулюють утворення нових судин і підвищують проліферацію клітин, що, в свою чергу, покращує кровопостачання і призводитьь до відновлення патологічних змін в кавернозній тканині. Найбільш активним проангіогенним цитокіном є фактор росту ендотелію судин (VEGF), який також є найбільш вивченим як в доклінічних, так і в клінічних дослідженнях. 
Таким чином, НЕУХТ ініціює каскад подій, що «запускають» ангіогенез і стимулюють утворення нових кровоносних судин [118].
На фоні терапії НЕУХТ встановлені такі основні ефекти:
1. Механічний вплив на клітини ендотелію («ефект зсуву») (Maisonhaute E. et al. 2002).

2. Синтез NO – УХ активує eNOS, а також ензимнезалежний синтез 
L а-ргініну і перекису водню (Gotte G. et al. 2002 Mariotto S. et al. 2005).

3. Вазодилатація (Seemann O. et al. 1993).

4. Протизапальний ефект – модуляція активності NFkapaB і експресії мРНК фактора некрозу пухлини альфа (Ciampaa A., 2005).

5. Викид ендотеліальних ангіогенних факторів росту (VEGF) і активація рецепторів flt-1(Nishida T. et al. 2004).

6. Неоангіогенез (Wang C. et al. 2002, 2003).   
Процес росту судин за участю VEGF можна описати в наступній послідовності [119]: 
1. Зв’язування VEGF з рецепторами на поверхні ендотеліальних клітин в існуючих судинах. 
2. Активація ендотеліоцитів за рахунок зміни конфігурації рецепторів VEGF. 
3. Виділення активованими ендотеліальними клітинам протеолітичних ферментів, які розчиняють базальну мембрану оточуючу материнські судини. 
4. Розчинення матриксної речовини за допомогою матриксних металлопротеаз. 
5. Проліферація та міграція ендотеліальних клітин через базальну мембрану в зону ішемії з використанням на клітинній поверхні молекул адгезії. 
6. Зв’язування ендотеліоцитів один з одним і утворення трубчастих структур. 
7. Утворення судинних петель. 
8. Диференціація судинних петель в артеріальні чи венозні судини. 
9. Дозрівання нових кровоносних судин шляхом приєднання пристінково інших типів клітин (гладком’язових, перицитів), і стабілізація судинної архітектури. 
10. Початок течії крові в зрілій стабільній судині.
Можливості терапевтичного впливу з приводу ЕД в основному включають в себе оральний прийом ІФДЕ-5 типу та / або інтракавернозние ін’єкції вазоділятірующих препаратів. Дані методи лікування досить ефективні і безпечні, а побічні ефекти спостерігаються рідко. Однак, всі ці методи мають один великий недолік: вони не впливають на причину, на патофізіологічні механізми, які лежать в основі механізму ерекції. Ці види терапії зазвичай застосовуються «за потребою», безпосередньо перед статевим актом, і ефект терапії має обмеження за часом. Хоча щоденний прийом ІФДЕ-5 типу, замість симптоматичної терапії вирішує частину цих проблем, він все ж не впливає на патофізіологію ерекції. Більше того, клінічні дані, що свідчать про те, що при такій терапії, на кавернозную тканину виявляється довгостроковий ефект, значно обмежені. На сьогоднішній день, існує лише невелика популяція чоловіків з ЕД, яким можемо запропонувати терапію яка повністю відновлює ерекцію. Ця група включає тих, у кого успіх можна досягти тільки модифікаціями способу життя або режиму прийому препаратів, також ті, стан яких поліпшується при терапії супутньої ендокринної патології, або ті випадки судинної ЕД, яким успішно були проведені мікросудинні операції.

Більшість пацієнтів з ЕД розраховують на те, що лікування повинно відновити їх сексуальну функцію, тому необхідна розробка методу лікування, який не тільки зупинив би прогресування ЕД, а й повернув би сексуальну активність і нормальне статеве життя, і при цьому не мав би жодних побічних ефектів.  НЕУХТ в лабораторних дослідженнях і дослідженнях на тваринах.
Світові дослідження біологічних ефектів НЕУХТ в основному фокусувалися на дослідженні процесів васкулогенезу та місцевої неоваскуляризації. Встановлено (Wang et al., 2003), що НЕУХТ стимулює експресію ангіогенних факторів росту – eNOS,VEGF, а також PCNA. Автори дослідження вважають, що НЕУВТ індукує неоваскуляризацію, і, отже, покращує кровопостачання. Було встановлено, що через 1 тиждень після НЕУХТ, рівень ангіогенних маркерів значно зростає і цей ефект спостерігався протягом 8 тижнів. Було також показано, що процес неоваскуляризації і клітинної проліферації стає очевидним на 4 тижні після НЕУХТ і триває більше 12 тижнів [120]. Та ж група дослідників (Wang et al., 2003) [120] вивчили ефект НЕУХТ на неоваскуляризацію місць прикріплення сухожилля до кістки. Для досягнення даної мети впливали НЕУХТ на місця прикріплення ахіллових сухожиль у 50 новозеландських кроликів. Ступінь неоваскуляризації визначали за експресією VEGF, eNOS і PCNA. Дослідники встановили, що кількість новоутворених судин і експресія ангіогенних маркерів і PCNA значно зросли після НЕУХТ. Отримані результати підтвердили раніше проведені Wang et al. (2002) подібні дослідження на невеликій вибірці собак, яким проводили сеанси НЕУХТ на місця кістково-сухожильного з’єднання. Появу нових капілярів і артеріол спостерігали у експериментальних тварин на 4 і 8 тижнях після місцевого впливу НЕУХТ, і при цьому на ділянках тіла, що не були під впливом акустичних хвиль, змін не було виявлено [121]. Існують повідомлення про вплив НЕУХТ на рівні міжклітинної VEGF (Gutensohn et al., 1999) [122] при дослідженні ендотеліальних клітин пупкової вени людини (HUVECs). Gutensohn et.al. виявили, що рівні VEGF мРНК в клітинах, на які впливали за допомогою НЕУХТ, були значно вищими, ніж у групі контролю, на яку впливу не проводилося. Вплив НЕУХТ на внутрішньоклітинні рівні VEGF в HUVECs також вивчався в іншому дослідженні (Nishida et al., 2004) [123], в якому встановили, що НЕУХТ значно збільшує експресію VEGF мРНК і його рецептора, flt-1. Дослідження ефекту НЕУХТ на моделі хронічної ішемії міокарда у свиней також показали, що експресія VEGF була значно вищою в ішемізованих кардіоміоцитах після лікування [123].
Терапія, стовбуровими клітинами, чи клітинами – попередниками, не так давно почала розглядатися в якості нового підходу до підвищення реваскуляризації ішемізованих тканин. Під час гострої ішемії, вивільнення хемоатрактантів (наприклад, VEGF) виступає в якості фактора наведення для циркулюючих клітин-попередників (ЦКП, CPCs). Досліджено вплив НЕУХТ на переміщення людських ЦКП, введених щурам з хронічною ішемією задніх кінцівок (Aicher et al., 2006) [124]. З цією метою автори використовували НЕУХТ (500 акустичних ударів) на приводящі м’язи правої задньої кінцівки щурів (ліву задню кінцівку використовували в якості контролю). Через двадцять чотири години після НЕУХТ, щурам були введені мічені ЦКП. Вчені виявили значно вищий рівень мічених ЦКП в правій задній кінцівки порівнянно з лівою. Поряд з цим, визначалося значне збільшення кровотоку в правій задній кінцівці після терапії за допомогою ЦКП і НЕУХТ. Виходячи з цих результатів, Aicher et al. (2006) прийшли до висновку, що НЕУХТ може поліпшити ефективність терапії ЦКП при лікуванні хронічної ішемії [124].
Застосування НЕУХТ при кардіологічній патології.
Вплив НЕУХТ на міокард також інтенсивно вивчався. На моделі індукованого ішемічного інфаркту міокарда у свині, Nishida et al., 2004 [123] застосували НЕУХТ. Вони виявили, що НЕУХТ викликає поліпшення регіонального коронарного кровотоку і фракції скорочення, що в деяких випадках призвело до повного відновлення фракції викиду лівого шлуночка (ЛШ). У свиней, які не отримували НЕУХТ, функціонування міокарда тільки погіршувалось з часом. При використанні НЕУХТ не спостерігалося ніяких ускладнень, у тому числі аритмії. В іншому дослідженні на свинячий моделі з гострим інфарктом міокарда, Uwatoku et al. (2007) [125] показали, що НЕУХТ робить позитивний вплив на ремоделювання ЛШ. За даними Ito et al. (2010) продемонстрували, що після застосування НЕУХТ, у разі індукованої ішемії міокарда, також покращилось ремоделювання ЛШ [126].
Клінічно ефект НЕУХТ на серце був вивчений в подвійному сліпому плацебо-контрольованому дослідженні на восьми пацієнтах з тяжкою ішемічною хворобою серця (ІХС) (Kikuchi et al., 2010) [127]. Після застосування НЕУХТ значно зменшилися больові симптоми в грудній клітці, збільшилася дистанція 6-хвилинної ходьби, а також спостерігалося зменшення кількості застосування пацієнтами нітрогліцерину. Важливим є те, що автори описували методику НЕУХТ як безпечну, без будь-яких ускладнень або побічних ефектів.
У рандомізованому подвійному сліпому контрольованому дослідженні (Yang et al., 2012) [128] вивчали вплив НЕУХТ у 25 пацієнтів з ІХС. Отримані результати були схожими з викладеними Kikuchi et al. (2010) [127]. У жодного з пацієнтів у контрольній групі не спостерігалося поліпшення після лікування. Подібні результати також були отримані Vasyuk et al. (2010) [129] і Wang et al. (2010) [130] у хворих з тяжкою ІХС і рефрактерною стенокардією був застосований метод НЕУХТ.
Таким чином, проведені дослідження свідчать про ефективність і безпечність застосування НЕУХТ в клінічній практиці, що обумовило пошук можливостей до застосування даного методу в терапії пацієнтів з ЕД.

Застосування НЕУХТ при ЕД
Оскільки однією з основних функціональних причин ЕД є поганий артеріальний кровоток кавернозних тіл, було припущено, що метод НЕУХТ, який стимулює неоваскуляризацію поліпшує артеріальний кровоток кавернозних тіл, що, в свою чергу, поліпшує ЕФ.
Метою одного з перших досліджень була оцінка ефективності та безпеки застосування НЕУХТ у 20 чоловіків, віком 56,1  ± 10,7 років, з легким і помірним ступенем ЕД, пов’язаної із серцево-судинними захворюваннями (Vardi et al., 2010) [131]. ЕД у даних пацієнтів спостерігалася в середньому протягом 3 років, всі вони були здатні сексуально функціонувати при використанні ІФДЕ5-типу. Протокол лікування був заснований на описаній методології застосування НЕУХТ в кардіології (Kikuchi et al., 2010) [127]. Застосовувалося 300 ударів (інтенсивність 0,09 мДж / мм2) на кожну з п’яти різних точок: три уздовж СЧ і два на рівні ніжок СЧ. Протокол складався з двох сеансів на тиждень протягом 3 тижнів з 3-тижневим інтервалом без лікування та 3-тижневим періодом лікування (два сеанси на тиждень).Через місяць після НЕУХТ, ЕФ у 15 чоловіків покращилась. У 14 осіб спостерігалося збільшення більш ніж на п’ять балів МІЕФ, і більш ніж на 10 пунктів у 7 чоловіків. П’ятеро людей не відповідали на терапію НЕУХТ. Вцілому, середнє поліпшення показника МІЕФ-ЕФ склало 7,4 бала (13,5–20,9, р = 0,001). Крім того, ЕФ і кровоток СЧ вимірювали за допомогою контролю нічної пенільної туменесценції (НПТ) і венозної оклюзійної плетизмографії СЧ. Після НЕУХТ виявлено поліпшення всіх параметрів НПТ, особливо у 15 осіб, які відзначили поліпшення ерекції після НЕУХТ, було встановлено значне збільшення тривалості ерекцій і твердості СЧ. Кровоток в СЧ також значно покращився, також була знайдена значна кореляція між підвищенням показника МІЕФ-ЕФ і поліпшенням пенільного кровотоку через місяць після закінчення лікування. Через 6 місяців 10 чоловіків повідомили, що вони все ще відчувають спонтанні та адекватні ерекції, достатні для здійснення статевого акту без прийому ІФДЕ-5 типу. Отримані успішні попередні результати ефективності НЕУХТ стали передумовою додаткових досліджень у групі чоловіків, у яких тяжкість ЕД була більш виражена, ніж у пацієнтів з попереднього дослідження (Gruenwald et al., 2012) [132]. Середній початковий показник МІЕФ-ЕФ у 29 чоловіків склав 
8,8 ± 1. Усі 29 осіб не відповідали на пероральну терапію ІФДЕ-5 типу, мали різні фактори ризику серцево-судинних захворювань(ССЗ) (23), ССЗ (11) 
і ЦД (14).
Метою іншого проведеного дослідження було вивчення здатності НЕУХТ впливати на пацієнтів, що не відповідають на терапію ІФДЕ-5 типу, для того щоб вони змогли досягти достатнього рівня ерекції для вагінального проникнення за допомогою пероральної терапії ІФДЕ-5 типу. Результати були порівнянні з першим дослідженням. Через три місяці після завершення лікування НЕУХТ, показник МІЕФ-ЕФ покращився щонайменше на 5 балів у 22 чоловіків (76 %), а середній показник МІЕФ-ЕФ виріс на 10 балів (до 18,8 ± 1, p <0, 0001). В кінці дослідження, вісім осіб (28 %) досягли нормальної ерекції (показник МІЕФ-ЕФ був вище 25), 21 з 29 чоловіків змогли досягти вагінального проникнення за допомогою пероральної терапії ІФДЕ-5 типу. В цілому, 21 чоловік (72 %) був переведений до групи пацієнтів, які реагують на терапію ІФДЕ-5 типу. Показники кавернозного кровотоку і пенільної ендотеліальної функції виміряні за допомогою вено-оклюзивної плетизмографії СЧ (техніка потокової дилятації), також, достовірно покращився у чоловіків, які відповідали на НЕУХТ (р = 0,0001).
В обох дослідженнях, спостерігалася значуща кореляція між суб’єктивною оцінкою сексуальної функції, досліджуваної шляхом використання анкет по сексуальній функції і об’єктивними результатами дослідження пенільного кровотоку і ЕФ. Більше того, жоден з чоловіків в обох дослідженнях не повідомляв про появу болю або будь-яких інших 
неприємних відчуттів, пов’язаних з лікуванням під час, або, після проведення терапії.
Пізніше було проведено рандомізоване, подвійне сліпе, плацебо-контрольоване дослідження у 60 чоловіків з ЕД (Vardi et al., 2012) [133]. 
У даній роботі досліджувався вплив НЕУХТ на ЕФ і кровоток СЧ, використовувався ідентичний протокол лікування та параметри дослідження, як і в попередніх двох. В якості плацебо апарат, який не виробляє ніякої енергії УХ, але виглядав ідентично і виробляв той же самий шум і відчуття «удару», що і головка, що застосовується при НЕУХТ. Демографічні дані та початкові показники МІЕФ-ЕФ пацієнтів у двох групах були подібними. Було виявлено, що середній показник МІЕФ у чоловіків, яким застосовувався метод НЕУХТ був значно вищим, ніж у чоловіків після плацебо. Це збільшення 
показника МІЕФ-ЕФ супроводжувалося поліпшенням кровотоку 
кавернозних тіл і ендотеліальної функції СЧ. За більшістю з цих чоловіків спостереження проводилося протягом більше 2 років, всі вони повідомляли, що позитивний ефект, який був досягнутий відразу після терапії не зменшувався і з часом.
За останні роки було проведено ряд екперементальних робіт щодо впливу НЕУХТ на ЕФ у щурів.

  Метою одного з досліджень (Chen and Chang, 2013) було вивчення впливу НЕУХТ на стимуляцію кавернозного нерва для підтведження збільшення інтракавернозного тиску у щурів. Висновки цього дослідження свідчать про те, що НЕУХТ може мати стимулюючу дію на кавернозний нерв, що є свідченням підвищення інтракавернозного тиску у щурів. Для дослідження були відібрані 24 новонароджені щури чоловічої статі, яким внутрішньочеревно введено 5-етініл-2-дезоксиуридину (50 мг/кг) з метою відстеження ендогенних мезенхімальних стовбурових клітин. Через вісім тижнів вісім з тих щурів були вибірково відібрані в якості групи контролю, тоді як іншим щурам внутрішньочеревно було введено 60 мг/кг стрептозотоцина для індукції ЦД. Щури були розподілені на три групи: перша група складала 
8 щурів з ЦД без лікування НЕУХТ, друга група – щури з ЦД, яким проводили сеанси НЕУХТ- 300 ударів енергетичного рівня з частотою 120 ударів в хвилину, 3 рази на тиждень протягом двох тижнів, та третя група – група контролю. Через два тижні всім 24 щурам проводилась оцінка ЕФ за змінами інтракавернозного тиску та гістологічне дослідження кавернозної тканини. Результати цього дослідження показали, що значне зниження ЕФ та кількості ендотеліальних компонентів (нейронна синтаза закису азоту (nNOS) – позитивних нервів, вміст ендотеліальної та гладкої мускулатури) виникає в групі щурів з ЦД, та практично повністю підлягають відновленню після сеансів НЕУХТ. Крім того, кількість мезенхімальних стовбурових клітин було значно більшою в групі щурів з ЦД, яким проводили сеанси НЕУХТ порівняно з групою щурів, які не отримували НЕУХТ.
Оцінку впливу різних доз НЕУХТ на ЕФ вивчали в моделі індукованого стрептозотоцином ЦД I типу у щурів (Jing Liu із співавт., 2013) [134]. Для експерименту було відібрано 75 щурів чоловічої статі на 8 тижні після народження, масою 250–300 г, що випадковим шляхом були розподілені на 
5 груп (група контролю із здорових щурів; група щурів з індукованим ЦД; групи щурів, яким проводились сеанси НЕУХТ трьома різними дозами). Після 16 годин голодного посту, 60 щурам було внутрішньочеревно введено 60 мг/кг маси тіла свіжовиготовленного розчину стрептозотоцину («Sigma», США), тоді, як іншим 15 щурам було введено фізіологічний розчин. Рівень глюкози в крові вимірювали через 72 г з моменту ін’єкції, далі через регулярні проміжки часу щотижня протягом усього дослідження. В даний експеримент включили щурів з концентрацією глюкози натще ≥300 мг / дл. Згодом, через 12 тижнів з моменту індукції ЦД I типу, щурам з груп НЕУХТ під наркозом, в положенні лежачи на спині, голилась нижня частина живота та на їх репродуктивний орган, що був витягнутий з крайньої плоті наносився ультразвуковий гель, 
а потім аплікатор для УХТ (HaiBing medicial equipment limited corporation, Zhanjiang Economic and Technological Development Zone, Guangdong, China). Відповідні дози склали 100, 200 і 300 ударів в залежності від групи вибірки (7,33 МПа, 2 удари / сек). Кожна група отримувала лікування сеансами НЕУХТ три рази на тиждень протягом двох тижнів з однотижневим періодом перерви для санації щурів. Оцінку ЕФ проводили на 6 щурах з кожної групи шляхом електричної стимуляції кавернозного нерва через тиждень після сеансів НЕУХТ. Для цього основні тазові нервові ганглії та кавернозні нерви піддавались анестезії. Після оголення шкіри, що вкриває СЧ, дві (23 калібру) голки, підключених до поліетіленової (PE-50) трубки з гепаринізованим фізіологічним розчином (250 МО / мл) були введені в ніжку СЧ і ліву сонну артерію. Інший кінець з трубки PE-50 був підключений до вимірювальної системи BIOPAC MP150. Після оголення кавернозних нервів проводилась їх електростимуляція (12 Гц, тривалість імпульсу 5 мс, 2,5 В, тривалість 60 сек) шляхом нанесення біполярного електроду з нержавіючої сталі. Одночасно вимірювали середній артеріальний тиск (САТ). Відношення максимального інтракавернозного тиску (MaxІКТ) до САТ розраховувалось до нормалізації змін системномного кров’яного тиску між різними суб’єктами щурів (на момент проведення сеансів НЕУХТ показник MaxІКТ у щурів з ЦД зменшився до 32,3 мм рт. ст., в групі контролю він знаходився в межах 103,8 мм рт. ст.). Крім оцінки ЕФ в експерименті вивчали також ефекти НЕУХТ на екстрацелюлярний матрикс, ендотелій, гладку мускулатуру та експресію факторів nNOS,VEGF,RAGE в печеристих тілах (ПТ). Результати експерименту зазначили такі зміни:
1) Ефект НЕУХТ на ЕФ: ЕФ була оцінена шляхом MaxІКТ та відношення ІКТ/САТ – дані показники були значно зменшені у щурів з ЦД порівняно з групою контролю(p< 0,01), однак після сеансів НЕУХТ показники значно покращувались в залежності від обраних доз. Максимальна ефективність була відмічена в групі з дозою 300 ударів НЕУХТ(MaxІКТ збільшувався до 
38,1 мм рт. ст. при НЕУХТ дозою100ударів, до 52,5 мм рт. ст. при НЕУХТ дозою 200 ударів та при сеансах дозою 300 ударів показник склав 
70,9 мм рт.ст.); 
2) Ефект НЕУХТ на екстрацелюлярний матрикс в ПТ – після забарвлення еластичних волокон по Харту відмічено значне зменшення максимальної довжини та процентного співвідношення еластичних волокон в ПТ у щурів з ЦД порівняно з групою контролю (p< 0,01), але сеанси НЕУХТ однозначно покращили ці показники (p< 0,01); при забарвленні трихромом по Масону, що частково застосовувалось для оцінки позаклітинного матриксу в ПТ зазначено низький вміст рівнів гладка мускулатура / колаген в корпоральній кавернозній тканині від щурів з ЦД порівняно з групою контролю, тоді як НЕУХТ може значно підвищити дане співвідношення; 
3) Ефект НЕУХТ на гладку мускулатуру в ПТ (імуногістохімічне забарвлення, імуноблотинг (Вестерн блот) з антитілами до альфа-гладком’язевого актину (α-SMA) та забарвлення трихромом по Масону) – результати показали значне зменшення вмісту гладкої мускулатури у щурів з ЦД порівняно з контрольною групою щурів, однак НЕУХТ значно змінила їх певною мірою (p< 0,01), терапевтичний ефект збільшувався із підвищенням дози; 
4) Ефект НЕУХТ на ендотелій в ПТ(для оцінки ендотелію проводилось імунофлюоресцентне забарвлення з антитілами до фактора Віллєбранда(vWF)) – спостерігалось значне зменшення вмісту ендотелія в ПТ у групі щурів з ЦД, однак НЕУХТ значно відновила їх(p< 0,01), ефект збільшувався із поступовим підвищенням терапевтичної дози; 
5) Ефект НЕУХТ на експресію нейрональної NO- синтази (nNOS) в кавернозному нерві(методи імуногістохімічного забарвлення та Вестерн блот з антитілами до nNOS застосовувались для локації та визначення кількості NOS-позитивних нервових волокон) – експресія nNOS в пенільних дорзальних нервах була значно меншою у групі ЦД порівняно з групою контролю(p< 0,01), однак сеанси НЕУХТ значно покращили експресію nNOS(p< 0,01), відзначений терапевтичний ефект збільшувався разом із дозою; 
6) Ефект НЕУХТ на експресію судинного ендотеліального фактору росту (VEGF) в ПТ(імуногістохімічне забарвлення зрізів пенільної тканини та імуноблотинг з антитілами до VEGF застосовувались для оцінки експресії VEGF в СЧ щурів) – результати показали про значне зменшення експресії VEGF в ПТ у групі щурів з ЦД (p< 0,01), також відзначено значне покращення експресії фактору після сеансів НЕУХТ, позитивний ефект був переважно пов’язаний із терапевтичною дозою; 
7) Ефект НЕУХТ на експресію рецептора кінцевих продуктів процесу глікування (RAGE)- мультиліганду 1 типу трансмембранних глікопротеїнів, що належать до імуноглобулінів (для оцінки ступеня тяжкості ЦД застосовувався Вестерн блот з антитілами до RAGE) – результати засвідчили значне посилення експресії RAGE у групі ЦД, однак сеанси НЕУХТ значно зменшували її (p<0,01), ефективність залежала від терапевтичної дози. Таким чином, лікування різними дозами НЕУХТ значно покращує ЕФ у щурів з ЦД, сприяє підвищенню гладком’язових та ендотеліальних клітин, посилює експресію α-SMA, vWF, nNOS в печеристих тілах. Більш того, НЕУХТ посилює експресію VEGF та сприяє зменшенню експресії RAGE, і тим самим, поліпшує мікросередовище та позитивно впливає на відновлення ЕФ. Позитивний терапевтичний ефект може бути пов’язаний із дозою і максимальний терапевтичний ефект був відзначений в групі лікування сеансами НЕУХТ 300ударів. Отже, як показав експеримент, 300 ударів, може бути ідеальною дозою НЕУХТ для лікування ЕД при ЦД. 
Таким чином, медицина на сьогодні потребує розробки нових або істотну оптимізацію наявних методів діагностики і лікування чоловічих урологічних захворювань з урахуванням описаних світових тенденцій, що повною мірою відноситься і до ЕД.
Метою справжнього огляду стало узагальнення і систематизація наявних в літературі даних про патогенетичні механізми розвитку ЕД, що є основою вибору методів лікування і рекомендацій для пацієнтів, що мають цю проблему.

Таким чином, виявлено, що проблема пошуку шляхів повного відновлення ЕФ без застосування хірургічного лікування з довготривалим ефектом є актуальною. Існуючі методики НЕУХТ, які відповідають можливостям відновлювати та поліпшувати гемодинаміку, потребують обґрунтування, і оцінці ефективності з позиціїї доказової медицини.

РОЗДІЛ 2
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ОБСТЕЖЕННЯ ХВОРИХ
2.1 Клінічна характеристика груп пацієнтів в залежності від типу  лікування ЕД, критерії включення та виключення в дослідження
Дослідження проводилось у відділі сексопатології та андрології ДУ «Інститут урології НАМН України». Строки проведення дослідження загалом встановили 2011–2015 роки. 
Враховуючи мету та завдання нашої роботи, для обстежень ми відбирали пацієнтів із підтвердженою судинною ЕД середнього та важкого ступенями, що висловлювали бажання покращити статеву функцію без хірургічного втручання. 
Дослідження проводилося з використанням апарату ударно-хвильової терапії Renova (DirexGroup, Израиль). 
Тривалість лікування становила 8 тижнів. Загальностимулюючу терапію, в групі контролю також отримували протягом 8 тижнів.
Для визначення впливу НЕУХТ на сексуальну функцію була проведена порівняльна оцінка 255 пацієнтів з доведеною ЕД судинного ґенезу. В першу чергу, ми відбирали пацієнтів, якіб отримували сеанси НЕУХТ в монотерапії, для формування основної групи обстежуваних – 52 пацієнта – Гр.1 (n=52). 
До другої групи включалися пацієнти, що отримували лікування ЕД методом НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 – 53 пацієнта – Гр.2 (n=53), та 
3 група – чоловіки, що отримували ІФДЕ-5 в монотерапії – 50 пацієнтів – Гр.3 (n=50). 
У вигляді контрольної групи взято 100 чоловіків із ЕД судинного ґенезу, що отримували загально-стимулюючу терапію – Гр.К (n=100). 
У вигляді загально-стимулюючої терапії був пероральний прийом:  
Вітамін Е 400 мг 2 рази на день; Настоянка Женьшеню по 15 крапель 3 рази на день; Пентоксифілін 200 мг 3 рази на день.
Критеріями до включення в дослідження були – судинна причина ЕД; тривалість ЕД не менш шости місяців; не менш 50 % невдалих спроб статевих актів; позитивна реакція на ІФДЕ-5 типу; Індекс МІЕФ-5 в діапазоні від 
6–20 (середня і важка ступінь важкості ЕД). Усі пацієнти, що входили до обстеження були гетеросексуальної орієнтації.
Вік обстежених коливався від 45 до 67 років і складав у середньому 
52,3 роки. Тривалість захворювання складала від 6 місяців до 10 років.
Однак, не всі пацієнти, що підходили до вищевказаних критеріїв були включені в обстеження. Так, нездатність пацієнта прочитати або зрозуміти питання анкет та нездатність або відсутність бажання пацієнта контактувати з лікарем, були значною проблемою, тому такі пацієнти не включалися.
Критеріями для виключення з дослідження також були: простатектомія в анамнезі; неваскулярна причина виникнення ЕД; психічні розлади, анатомічні аномалії, пошкодження спинного мозку та нестабільний медичний стан; клінічно значущі хронічні гематологічні захворювання; серцево-судинні захворювання, що перешкоджали сексуальнії активності; інфаркт або аритмії за попередні 6 місяців; злоякісні новоутворення протягом останніх 5 років; андрогенна недостатність.
Всім пацієнтам проводилося вивчення анамнезу та клінічне обстеження. Зверталася увага на супутні захворювання, такі як, ожиріння, хронічна печінкова недостатність, хронічна ниркова недостатність, цукровий діабет, хронічний пієлонефрит, тощо. Ці дані подані у табл. 2.1.
 Таблиця 2.1 
Супутні захворювання, що були виявлені при першому обстеженні в досліджуваних групах*

	Виявлене супутнє захворювання
	Групи досліджувальних хворих
	p

	
	Гр.1

(n=52)

(% в групі)
	Гр.2

(n=53)
(% в групі)
	Гр.3

(n=50)
(% в групі)
	Гр.К

(n=100)
(% в групі)
	

	Остеохондроз попереково-крижового відділу хребта
	8 (15,38 %)
	3 (5,6 %)
	5 (2 %)
	19 (19 %)
	0,113

	Хронічний пієлонефрит
	11 (21,15 %)
	9 (16,98 %)
	 7 (14 %)

	17 (17 %)
	0,818

	Ожиріння
	6 (11,53 %)
	12 (22,64 %)
	9 (18 %)
	26 (26 %)
	0,195

	Хронічна ниркова недостатність
	-
	-
	1 (2 %)

	2 (2 %)
	0,897

	Цукровий діабет
	13 (25 %)
	7 (13,2 %)
	10 (20 %)
	18 (18 %)
	0,479

	Хронічна печінкова недостатність
	-
	-
	-


	2 (2 %)
	-


Примітки: * – у одного пацієнта може бути декілька інтеркурентних захворювань; P – оцінка за критерієм хі-квадрат (χ2) – різниця між групами статистично не значима (групи співставимі за частотою супутніх захворювань).

Інтеркурентні захворювання мали 73 пацієнта (47 %), і отримували ерманентну супутню терапію, яку планували продовжувати приймати. При зборі анамнезу було визначено спектр препаратів, що отримували пацієнти. Тривалість постійного прийому препаратів складала від 2 місяців до 5 років. 
У середньому 1,7 роки. Дані представлені у таблиці 2.2.

Таблиця 2.2

Препарати супутньої терапії, що отримували пацієнти 
в досліджувальних групах

	Виявлене супутнє захворювання
	Групи досліджувальних хворих
	p

	
	Гр.1

(n=52)

(% в групі)
	Гр.2

(n=53)
(% в групі)
	Гр.3

(n=50)
(% в групі)
	Гр.К

(n=100)
(% в групі)
	

	Діуретики
	4 (7,69 %)
	3 (5,6 %)
	4 (8 %)
	12 (12 %)
	0,573

	Періодично курси уросептиками, антибіотиками
	11 (21,15 %)
	8 (15,09 %)
	9 (18 %)
	19 (19 %)
	0,878

	Засоби, що впливають на ліпідний обмін
	3 (5,76 %)
	1 (1,88 %)
	4 (8 %)
	15(15 %)
	0,075


	Нестероїдні протизапальні
	7 (13,46 %)
	5 (9,43 %)
	8 (16 %)

	17 (17 %)
	0,629

	Засоби, що впливають на вуглеводний обмін
	2 (3,84 %)
	2 (3,77 %)
	4 (8 %)
	10 (10 %)
	0,380

	Глюкокортикоїди
	1 (1,92 %)
	1 (1,88 %)
	2 (4 %)
	5 (5 %)
	0,686

	Цукорознижуючі препараті
	13 (25 %)
	7 (13,2 %)
	10 (20 %)

	18 (18 %)
	0,478


Примітка. P – оцінка за критерієм хі-квадрат (χ2) – різниця між групами статистично не значима (групи співставимі за характером супутньої терапії).

Однак, усі супутні патології були у стадії компенсації, тому на результати дослідження значимого впливу, вирогідно не мали.
2.2 Методи оцінки сексуальної функції чоловіків з ЕД
Оцінку ефективності лікування проводили до лікування, через один та два місяці на фоні лікування (другий місяць вважався, як кінець лікування), та, через 6 місяців, і через 1 рік після лікування у всіх досліджувальних групах.
Використовували анкету – міжнародний індекс еректильної функції (МІЕФ), стан кавернозної гемодинаміки досліджували за даними фармакодоплерографії статевого члена в стані спокою, та при стимуляції ерекції за допомогою інтракавернозного введення алпростаділу. Пацієнти проходили повний комплекс обстеження (фізикальне обстеження, оцінка психічного та фізичного стану. У програму обстеження входили збір скарг, анамнезу, усім хворим проводили загальноприйняті клінічні та лабораторні дослідження: загальний аналіз крові, біохімічне дослідження сироватки крові, що включало вміст білку, білірубіну, сечовини, креатиніну, цукру крові, визначення простато-специфічного антигену, для виключення хворих із підозрою на рак передміхурової залози; загальний аналіз сечі, пальцьове ректальне дослідження передміхурової залози, дослідження секрету передміхурової залози, рівня статевих гормонів в периферичної крові (загального тестостерону, естрадіолу, пролактину, фолікулостимулюючого (ФСГ) і лютеінізуючого гормону (ЛГ), у 9 пацієнтів було проведено визначення рівня вмісту фактору ангіогенезу – фактора росту ендотелія судин VEGF (Vascular endothelial growth factor) в сиворотці крові методом імуноферментного аналізу.
При загальному огляді приділяли увагу стану центральної нервової системи, серцево-судинної, легеневої систем, стану урогенітального тракту, виявляли ознаки ендокринної дисфункції та метаболічних порушень. При обстеженні геніталій відмічали розвиток вторинних статевих ознак, оцінювали розміри та консистенція яєчок, особливості розвитку статевого члена, захворювання, що були факторами ризику еректильних розладів (мікропеніс, скритий статевий член, фімоз, хвороба Пейроні, вроджена деформація, тощо) [141].
Сексологічне тестування на всіх етапах дослідження будувалося на основі довірливої, докладної співбесіди, що проводилася в атмосфері психологічного комфорту з урахуванням сексологічної грамотності пацієнта, загального культурного розвитку, етнічної належності та релігії. Бесіда була побудована по плану виявлення існуючої проблеми, з уточненням стану не тільки характеру порушень ерекції, але й усіх складових копулятивного циклу. Враховувалася динаміка розвитку проблеми – початок, перебіг, реакція обох партнерів. Проводилася повна оцінка міжособистісних взаємовідносин в парі, типу сексуальної поведінки та установок, враховувався особистий, загально-медичний та соціальний анамнез. Велике значення приділяли мотивації, оскільки ми вважаємо, що мотивація, та, відповідно, очікувані результати лікування, що базуються на реальності, є ключовими факторами успішного кінцевого результату будь-якого виду лікування та психологічної реабілітації.

Інструментом реєстрації ознак, що спостерігалися, відповідно сучасним вимогам – максимальній інформативності, надійності, відновлюваності, а також доступності та кратності при досить диференційованих кількісних градаціях, є діагностичні та психометричні оціночні (рейтингові) шкали.
Полегшити збір сексуального анамнезу допомагає спеціальний опитувальник – Міжнародний індекс Еректильної функції (International Index of Erectile Function – IIEF), що містить 15 запитань [142]. Відповідь пацієнта на кожне питання оцінюють в балах (від 0 до 5 у питаннях 1–10, та від 1 до 5 в питаннях 11–15); чим вища сума балів, тим кращою є сексуальна функція чоловіка. Підрозділ Еректильної функції включає 6 запитань, максимально можлива сума балів – 30, ЕД діагностують при сумі балів менш, ніж 26.

Оцінка результатів проводилася відповідно Miller T. A. [143], що наведено у табл. 2.3.
При окремій оцінці ерекційної складової копулятивного циклу за допомогою запитань 1–5, 15 сума балів 1–10 відповідала важкій ЕД, 11–17 –середньому ступеню ЕД, 18–25 – легкій ЕД, >25 – нормальній ЕФ.
При оцінці ЕФ у широкому розумінні (з урахуванням якості статевого акту, задоволення від нього, можливості досягнення оргазму та вираженості статевого потягу) використовулася повна шкала МІЕФ. Якщо загальна сума балів була в межах (5–21) ступінь вираженості еректильної дисфункції розцінювався як тяжкий, (22–33) – виражений, (34–48) помірно виражений, (49–70) – легкий. Якщо більше 70 – даний випадок розглядався як норма.
Таблиця 2.3
Оцінка компонентів копулятивного циклу (шкала МІЕФ)

	Запитання
	Міжнародний індекс Еректильної функції (МІЕФ)

	
	Еректильна функція
	Задоволення статевим актом
	Оргазм
	Статевий потяг
	Загальне задоволення

	
	1, 2, 3, 4, 5, 15
	6, 7, 8
	9, 10
	11, 12
	13, 14

	∑
	(1–30)
	(0–15)
	(0–10)
	(2–10)
	(2–10)


При окремій оцінці ерекційної складової копулятивного циклу за допомогою запитань 1–5, 15 сума балів 1–10 відповідала важкій ЕД, 11–17 –середньому ступеню ЕД, 18–25 – легкій ЕД, >25 – нормальній ЕФ.
Лабораторні методи. 
З метою визначення причини ЕД, а також, у зв’язку з тим, що критеріями для виключення з дослідження були неваскулярні фактори виникнення ЕД, та андрогенна недостатність ми проводили обстеження хворих на предмет вмісту в крові гормонів: загального тестостерону, естрадіолу, пролактину, фолікулостимулюючого (ФСГ) і лютеінізуючого гормону (ЛГ). 
У даному дослідженні використовувався імуноферментний (ІФА) методи кількісного вмісту гормонів. До переваг цього методу належать висока чутливість та інформативність, відсутність променевого навантаження для пацієнта та можливість багаторазових досліджень. Це дозволяє точно визначати рівень гормонів у крові, добовий ритм іх вмісту, швидкість секреції та екскреції, статеві та вікові відмінності. Для отримання вірогідних результатів рівня гормонів у чоловіків забір крові виконувався в ранкові години (з 8.00 до 11.00), щоб виключити вплив циркадного ритму гормоноутворення. Перед дослідженням не проводилися ніякі медичні маніпуляції. Оцінка результатів здійснювалась відповідно з нормативними показниками, представленими у таблиці 2.4.

Таблиця 2.4
Нормативні показники концентрації гормонів у плазмі крові здорових
чоловіків
	Назва гормону
	Вміст у крові

	Тестостерон загальний, нг/мл
	2,6–10,9

	Естрадіол, пкг/мл
	<36

	Пролактин, нг/мл
	4–12

	ЛГ, МОд/л
	0,7–7,4

	ФСГ, МОд/л
	0,9–14,0


Проведений комплекс досліджень, дозволив чітко виявити судинну ЕД (артеріальну, артеріовенозну, венозну) виключивши з дослідження пацієнтів з розладами інших рівнів регуляції (гормональні, психотенії).
Визначення рівня концентрації фактора ангіогенезу – фактора росту ендотелію судин VEGF (Vascular endothelial growth factor).
VEGF (Vascular endothelial growth factor) – сигнальний білок, що виробляється клітинами для стимулювання процесів васкулогенезу (утворення ембріональної судинної системи) і ангіогенезу (зростання нових судин у вже існуючій судинній системі). VEGF – один з членів сімейства структурних білків, які є лігандами для сімейства рецепторів VEGF. Фактор росту ендотелію судин впливає на утворення і виживання незрілих кровоносних судин, зв’язуючись з двома близькими за будовою мембранними тирозинкіназними рецепторами (рецептором-1 VEGF і рецептором-2 VEGF) та активуючи їх. Ці рецептори експресуються клітинами ендотелію стінки кровоносних судин. Зв’язування VEGF з цими рецепторами запускає сигнальний каскад, який в кінцевому підсумку стимулює ріст ендотеліальних клітин судин, їх проліферацію. Ендотеліальні клітини беруть участь в таких різноманітних процесах, як вазоконстрикція і вазодилятація, презентація антигенів, а також являються важливими елементами всіх кровоносних судин – як капілярів, так і вен або артерій. Таким чином, стимулюючи проліферацію ендотеліальних клітини, VEGF відіграє центральну роль в процесі ангіогенезу.
Вміст рівня фактору VEGF в кавернозній крові визначався у 9 хворих. Забір крові для дослідження проводився до лікування, після 4-го сеансу, та після 8 сеансу НУХТ. Забір крові після сеансів НЕУХТ здійснювався одразу, приблизно протягом 1 хвилини після сеансу, оскільки через малі концентрації VEGF, через певний час після сеансу НЕУХТ, можна не помітити його змін.
Концентрації рівня VEGF визначали за допомогою метода імуноферментного аналізу (enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA).   Межі референтних значень VEGF складали від 40 пг /мл до 600 пг /мл.
Фармакодоплерографія. 
З усіх запропонованих методів обстеження пацієнтів із підозрою на еректильну дисфункцію васкулогенного походження пріоритетним є ультразвукова доплерографія артерій статевого члена, яка спочатку виконується на статевому члені, що знаходиться у розслабленому стані, потім – на фоні інтракавернозного фармакологічного навантаження.
У дослідженні використовувався ультразвуковий доплерівський детектор кровотоку на апараті XARIА (TOSHIBA) із лінійним мультічастотним датчиком датчиком 7–14 МГц. При ультразвуковій доплерографії, насамперед, оцінювалася швидкість та характер кровотоку по пенільним артеріям, а також характер змін кровотоку після введення фармакостимуляторів. Унікальність методики ультразвукової доплерографії ще і в тому, що часто у процесі одного дослідження вдається провести не тільки топічну діагностику, але й провести диференційну діагностику стану судинної системи статевого члена (рис. 2.1, 2.2), та виявити патологію білкової оболонки пенісу.
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Рис. 2.1. Доплерографія статевого члена в стані спокою. (Сагітальный розріз)
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Рис. 2.2 Доплерографія статевого члена в стані спокою. (Поперечний розріз)
У горизонтальному положенні хворого проводили послідовне локування дорсальних та глибоких пенільних артерій. Кут сканування змінювався від 45 до 60 град. Для обстеження дорсальних артерій датчик встановлювали на дорсальній поверхні статевого члена латерально від середньої лінії біля основи пенісу та в області вінцевої борозни. Для кавернозних артерій датчик встановлювали латеральніше спонгіозного тіла уретри (рис. 2.3).
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Рис. 2.3 Доплерографія статевого члена на фоні стимуляції. (Сагітальный розріз). Кавернозні артерії показані стрілками
В якості препаратів вибору, що оптимально підходили для інтракавернозного дослідження з метою діагностики, ми використовували препарати групи простагландинів Е1 (алпростадил). Мінімальна доза препарату для діагностичних цілей була 10–15 мкг. У подальшому, при необхідності, доза препарату могла бути збільшена до 20–25 мкг. 
Реєстрація доплерографічних параметрів проводилася білатерально, сегментарно, на протязі всієї судини. Дослідження артеріальної фази починали з фази тумесценції (ER1 – ER2–3) – фази посилення артеріального притоку до статевого члена та продовжували на протязі всього циклу розвитку ерекції до ригідної фази (ER4, ER5).
Якість фармакологічної відповіді за шестибальною шкалою Junemann при використанні графічного аналізу. Використання даної шкали патогенетично обґрунтовано, оскільки більш докладно відображає фази розвитку ерекції.
Шкала Junemann.
ER0 – відсутність відповіді;

ER1 – незначна тумесценція (збільшення довжини статевого члена);

ER2 – неповна тумесценція (збільшення діаметру статевого члена);

ER3 – повна тумесценція (збільшення діаметру при максимально можливій довжині, недостатнє для проведення повноцінного коїтусу);

ER4 – напівригідний стан статевого члена;

ER5 – повноцінна ерекція.

Починаючи зі ступеня ER4 можливе проведення інтроміссії та проведення коїтусу.
Ультразвукова доплерографія при цьому може показати наступне:
– гемодинаміку в статевому члені в стані спокою;
– наявність дефіциту притоку артеріальної крові до кавернозних тіл в процесі виникнення ерекції;
– наявність патологічного венозного дренажу.
Протягом дослідження оцінювалися якісні та кількісні (абсолютні та відносні) параметри. З абсолютних кількісних значень використовували пікову систолічну швидкість, кінцеву діастолічну швидкість. Із відносних – індекс резистентності (IR), що розраховувався за загальноприйнятими формулами:
IR = (Vmax – Vend)/ Vmax,
де Vmax – максимальна систолічна швидкість кровотоку;

     Vend – кінцева діастолічна швидкість кровотоку.
Для доплерографічного спектру в нормі характерно:

· Градієнт приросту максимальної систолічної швидкості кровотоку в два та більше рази для дорзальних артерій.

· Градієнт приросту максимальної систолічної швидкості кровотоку в три і більше рази для глибоких пенільних артерій.

· Відсутність діастолічного кровотоку в розслаблену фазу.

· Високочастотний діастолічний кровотік у фазу тумесценції із регресом при розвитку напівригідного стану.

· Фазові зміни доплерографічних параметрів у процесі переходу статевого члена із розслабленого стану у стан ерекції.

· Динамічна зміна індексу резистентності із максимальними значеннями, що дорівнює одиниці в фазу розслаблення та в фазу повноцінної ерекції.
 Визначення доплерографічних показників кровотоку в статевому члені проводилося також після інтракавернозного введення вазоактивного препарату. Основною ознакою артеріогенної еректильної дисфункції було зниження пікової систолічної швидкості < 25 см/с. Оцінювали максимальне значення пікової систолічної швидкості, яке не завжди реєструється в перші 4–10 хв дослідження. Для веногенних порушень характерна кінцева діастолічна швидкість більше 5 см/с при адекватному артеріальному притоку, індекс резистентності < 0,85.

2.3 Характеристика методу НЕУХТ при лікуванні ЕД

НЕУХТ являє собою новий спосіб, який був не так давно розроблений для лікування еректильної дисфункції.  На відміну від інших існуючих методів терапії еректильної дисфункції, які носять паліативний характер, методика НЕУХТ є унікальною тим, що її метою є відновлення самого механізму ерекції, з наступним поновленням спонтанних і адекватних ерекцій . 
При лікуванні ЕД за допомогою апарата Renova, застосовувалась лінійна ударно-хвильова терапія (ЛУВТ) низької енергії, яка формує лікувальну зону завдовжки 70 мм, та 10 мм завширшки, і тим самим, дозволяла забезпечити максимальне охоплення статевого члена. Акустичні хвилі фокусувалися послідовно в ділянці стовбура, в проекції правого та лівого кавернозних тіл статевого прутня, та в проекції ніжок. Інтенсивність 0,09 мДж / мм², по 
1600 імпульсів в ділянці стовбура в проекції кожного кавернозного тіла, та по 900 імпульсів на кожен сегмент в ділянці ніжок (сумарно на чотири сегмента 5000 імпульсів на один сеанс лікування). Повний курс становив 8 сеансів, розподілених на 8 тижнів (1 сеанс на тиждень протягом 8 тижнів лікування). Час одного сеансу становив, в середньому, 15 хвилин (рисунок 2.4–2.6).
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Рис. 2.4 Апарат НЕУХТ – Renova (DirexGroup, Израиль) 
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Рис. 2.5 Апарат НЕУХТ – Renova (DirexGroup, Израиль) 
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 Рис. 2.5
2.4 Статистична обробка отриманих даних
Первинна база даних для подальшого аналізу сформована з використанням програми електронних таблиць Microsoft Excel 2007. Статистичний аналіз проведено з використанням спеціалізованої ліцензійної програми статистичного аналізу Stata 12.
При статистичній обробці отриманих результатів, що відповідали «нормальному» (гаусовському) розподілу, використовувалися загальноприйняті методи варіаційної статистики. Первинна оцінка характеру розподілу проводилась за критерієм Шапіро-Уілка. Для описової характеристики даних визначали такі параметри: середня арифметична вибірки (М), стандартне відхилення (SD), стандартна помилка середньої арифметичної (m).

Для порівняльного аналізу кількісних параметрів досліджуваних груп застосовували двосторонній t-критерій та критерій Вілкоксона (оцінка в динаміці) та Манна-Уітні (міжгрупові порівняння). Вибір параметричних чи непараметричних критеріїв аналізу базувався на визначенні характеру розподілу даних (за критерієм Шапіро-Уілка). Зважаючи на те, що досліджувані кількісні параметри відповідали як нормальному, так і «не нормальному» характерам розподілу в окремих підгрупах чи періодах спостереження, для контролю статистичної значимості різниці між порівнюваними групами і періодами використовували одночасно параметричні і непараметричні критерії (контроль статистичної значимості різниці за двома тестами), що забезпечило високу достовірність, обгрунтованість результатів та висновків.

Порівняння якісних ознак проводили за критерієм Хі-квадрат (χ2) та критерієм χ2 з поправкою Йєтса у випадку малого числа спостережень в підгрупах (до 5).
Всі результати оцінювалися як статистично значущі при граничному рівні похибки не вище 5 % (р < 0,05).
РОЗДІЛ 3
ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ТЕРАПІЇ ЕД МЕТОДОМ НЕУХТ
3.1 Оцінка ефективності терапії пацієнтів з ЕД при монотерапії НЕУХТ

Одним із головних суб’єктивних методів визначення стану ЕФ є шкала МІЕФ, яку ми використали, для оцінки хворих на судинну ЕД середнього та важкого ступеню при застосуванні методу НЕУХТ в монотерапії. Ці дані представлені в таблиці 3.1.

Таблица 3.1 
Динаміка інтегративних показникив МІЕФ
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 1місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	Еректильна функція 
(МІЕФ-6)
	Гр.1 (n=52)
	17,82 ± 0,32
	18,73 ± 0,21
	18,92 ± 0,15
	21,13 ± 0,32*
	19,98 ± 0,37*

	
	Гр.К (n=100)
	17,96 ± 1,54
	18,01 ± 1,27
	18,54 ± 0,84
	16,05 ± 1,43
	15,72 ± 1,48

	Задоволеність статевим актом
	Гр.1 (n=52)
	6,82 ± 0,34
	8,69 ± 0,27
	9,56 ± 0,45
	11,59 ± 0,27*
	10,64 ± 0,48*

	
	Гр.К (n=100)
	7,12 ± 0,56
	8,57 ± 1,32
	8,1 ± 0,32
	8,42 ± 1,78
	6,49 ± 1,34

	Оргазм
	Гр.1 (n=52)
	4,34 ± 0,22
	5,27 ± 0,22
	6,41 ± 0,73
	7,28 ± 0,21*
	6,48 ± 0,32*

	
	Гр.К (n=100)
	5,12 ± 0,32
	6,32 ± 1,67
	6,54 ± 1,43
	6,12 ± 1,25
	4,9 ± 2,34

	Лібідо
	Гр.1 (n=52)
	6,29 ± 0,24
	7,14 ± 0,32
	7,42 ± 0,69
	9,40 ± 0,36*
	7,59 ± 0,34*

	
	Гр.К (n=100)
	7,95 ± 1,32
	8,32 ± 1,75
	8,12 ± 0,56
	8,1 ± 0,92
	6,53 ± 1,48


Продовження табл. 3.1

	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 1місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	Загальна задоволеність
	Гр.1 (n=52)
	3,72 ± 0,29
	4,99 ± 0,38
	5,26 ± 0,82
	6,22 ± 0,14*
	5,19 ± 0,35*

	
	Гр.К (n=100)
	4,23 ± 0,35
	5,29 ± 0,43
	6,0 ± 1,23
	5,17 ± 0,32
	3,92 ± 0,73

	МІЭФ-15
	Гр.1 (n=52)
	40,32 ± 0,32
	46,42 ± 0,29
	50,32 ± 1,34*
	59,12 ± 1,24*
	55,47 ± 0,62*

	
	Гр.К (n=100)
	48,78 ± 1,43
	50,43 ± 1,26
	50,76 ± 2,43
	50,67 ± 1,23
	45,37 ± 3,56


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) в порівнянні з показниками до лікування (оцінка за критерієм Вілкоксона з врахуванням порядкового типу даних).
Як видно з даних таблиці 3.1, через 1 місяць після лікування ми можемо побачити що, в групі 1 пройшли не значні зміни інтегративних показників в бік покращення, тобто, через місяць ми маємо не достовірні зміни, які тривають і до кінця лікування. Якщо, динаміку змін можна виразити в процентах, то всі інтегративні показники ЕФ (МІЕФ-6), в групі 1 через місяць після лікування змінились в бік покращення лише на 5,1 %, а в кінці лікування (через 
2 місяці) на 6,17 % . Це може свідчить про відсутність вираженого впливу НЕУХТ в монотерапії під час проведення самого лікування. Достовірні зміни в групі 1 при оцінці інтегративних показників МІЕФ-6, можна побачити лише через 6 місяців після проведеного лікування: середній показник МІЄФ-6 збільшився на 3,31 (р=0,031), що становить покращення на 18,5 % в порівнянні з показником до лікування. Через 1 рік після лікування видно що, середній показник МІЕФ-6 залишається достовірно збільшений на 2,16 (р=0,037), що становить збільшення на 12,12 %, але дещо зменшився на 5,4 % в порівнянні з показником через 6 місяців після лікування.
В групі контролю, середній показник МІЕФ-6 показав деякі зміни показника в бік збільшення на протязі лікування, і в кінці лікування, але ці зміни не достовірні. В групі 1, через 1, і 2 місяці лікування збільшення також є, але не значне (p>0,05) . Як видно з динаміки змін, через 6 місяців, та через 1 рік після лікування в контрольній групі, відмічається стійке зниження показників МІЕФ-6, в порівнянні з групою 1, де зберігається достовірне збільшення в цей період.

Середній показник задоволеності статевим актом в групі 1, має теж тенденцію на збільшення до 2 місяця лікування, але ці зміни не достовірні (р>0,05). Достовірні зміни цього показника в групі 1 можна побачити лише через 6 місяців, та через 1 рік після лікування. Через 6 місяців показник збільшився на 4,77 (р=0,042), що становить збільшення на 69,9 %, а через 1 рік на 56,01 %, що теж говорить про достовірну зміну показника в бік збільшення на 3,82 (р=0,031) в порівнянні з показником до лікування. Не достовірні зміни показника задоволеності статевим актом, в групі контролю, можна побачити через 1 місяць лікування, які продовжуються і до другого місяця лікування. 
В цей період, в групі 1, достовірних змін показника задоволеності статевим актом ні на 1, ні на 2 місяці лікування не відмічається. Через 1 рік, та через 6 місяців лікування, в групі контролю, спостерігається таке ж стійке зниження середніх інтегративних показників задоволеності статевим актом, як і показників ЕФ, в проте в групі 1, спостерігається достовірне збереження показників на високому рівні.
Середній показник оргазму в групі 1, достовірні зміни показує через 1 рік, та через 6 місяців після проведеного лікування. Максимальні оцінки відмічаються через 6 місяців після лікування, які становлять збільшення показника оргазму на 2,94 (р=0,027), тобто на 67,7 % . Через 1 рік оцінки становлять збільшення на 2,14 (р=0,021), що відповідає збільшенню на 49,3 % . Інтегративні показники оргазму збільшуються і через місяць лікування, і в кінці лікування, але ці зміни не значні (р>0,05) .
В контрольній групі показник оргазму збільшують протягом всього лікування, але достовірних змін не показує (р>0,05). Через 1 рік після лікування, показник оргазму в групі контролю знижується нижче рівня показника до лікування, що може свідчити про погіршення показників оргазму після проведеної терапії, або її незначний і недовготривалий вплив.

Динамічні зміни середнього показника лібідо в групі 1, теж відображають достовірне збільшення лише через 6 місяців, та через 1 рік після лікування. Збільшення показника лібідо в цій групі пацієнтів, через 6 місяців, має найвищі оцінки, і становить збільшення на 3,11 (р=0,032), що відповідає 49,4 % . Через 1 рік показник лібідо в порівнянні з показником до лікування, в групі 1, достовірно збільшений на 1,3 (р=0,016), тобто на 20,6 % . Не значні збільшення інтегративних показників лібідо можна побачити вже через 1 місяць лікування, ті в кінці лікування, але ці зміни не достовірні. Збільшення показника лібідо в групі 1 через 1 місяць лікування складає на 0,85 (р>0,05), та через 2 місяці на 1,13 (р>0,05).  В контрольній групі, в порівнянні з групою 1, в бік збільшення середнього показника лібідо, зміни можна побачити протягом всього лікування і до кінця лікування, але ці зміни не достовірні (р>0,05) . Як і в інших показниках МІЄФ, в контрольній групі показник лібідо, стає нижче рівня чим до лікування, а в групі 1, цей показник залишається достовірно збільшеним.
Зміни середнього показника загальної задоволеності в групі 1, мають схожі зміни вище аналізованих показників в цій групі. Достовірні зміни в бік збільшення показника загальної задоволеності, можна побачити в групі 1, вже на 2 місяці лікування, та через 6 місяців і після 1 року лікування. Зміни на першому місяці в бік збільшення присутні, але не значні. Через 2 місяці лікування показник загальної задоволеності в групі 1 збільшується на 
1,54 (р=0,016), що становить збільшення на 41,39 % . Максимальне збільшення, також як і в інших інтегративних показниках МІЕФ, відмічається через 
6 місяців лікування НЕУХТ в монотерапії, і становить достовірне збільшення показника на 2,5 (р=0,028), що відповідає збільшенню на 67,2 % . Через 1 рік зберігається збільшення середнього показника загальної задоволеності 
в групі 1, і становить збільшення на 1,47, що відповідає поліпшенню показника на 39,5 % .
В контрольній групі, зміни показника загальної задоволеності, мають аналогічну тенденцію недостовірних змін до кінця лікування, та зберігають погіршення показника через 1 рік після лікування.

Підводячи підсумок та аналізуючи зміни середнього показника МІЕФ-15, достовірні зміни в групі 1, можна побачити вже на другому місяці лікування 
(в кінці лікування), і вони становлять зміни показника в бік збільшення на 
10 (р=0,012), і відповідають покращенню показника на 24,8 % . Зміни показника на 1 місяці лікування в бік збільшення відбуваються, але ці збільшення не достовірні (р>0,05). Максимальні зміни в групі 1 МІЕФ-15, простежуються через 6 місяців після лікування, збільшення становить на 18,8 (р=0,024), що відповідає покращенню на 46,7 % по відношенню к показнику до лікування. Через 1 рік зберігається достовірне збільшення показника МІЕФ-15 в групі монотерапії НЕУХТ, і становить збільшенню на 15,15, тобто на 37,57 % . Достовірні зміни в контрольній групі показника МІЕФ-15 не простежуються, 
а через рік після лікування, середній показник МІЕФ-15 стає на 6,9 % нижче показника до лікування.
Такі максимальні зміни інтегративних показників в групі 1 через 
6 місяців після лікування, можуть свідчити про зміни, які пройшли в кавернозній тканині за цей період викликаними дією НЕУХТ. Всі інтегративні показники, через 1 рік після лікування, мають тенденцію на незначне зниження, в порівнянні з показниками які ми бачили через 6 місяців після лікування, але зберігаються на високому рівні в порівнянні з показниками до лікування. Тобто, ефект дії НЕУХТ зберігається і досягається максимального рівня через 
6 місяців після лікування, і тримається на високому рівні через 1 рік після лікування.

В контрольній групі, зміни інтегративних показників МІЄФ не достовірні (p>0,05), а через 6 місяців, та через 1 рік після лікування, відмічається значне зниження всіх інтегративних показників МІЄФ, особливо в показниках через 
1 рік після лікування. При порівнянні показників до лікування, та через 1 рік після лікування відмічається тенденція до зниження, тобто погіршення всіх показників МІЄФ. Такі зміни, можуть свідчити про те, що в контрольній групі коливання в бік збільшення показників не впливали суттєво на ЕФ, що підтверджує погіршення всіх показників через 6 місяців, та через 1 рік після лікування.
Одним із найбільш вірогідних об’єктивних діагностичних методів визначення ЕФ є ультразвукова доплерографія судин статевого члена у стані спокою та на фоні фармацевтичної стимуляції.
Фармакодоплерографія була проведена всім обстежуваним із судинною ЕД та чоловікам контрольної групи. Оцінка застосування НЕУХТ в монотерапії на стан кавернозної гемодинаміки була проведена до лікування, через 2 місяці лікування, тобто в кінці лікування, та через 6 місяців після проведеного лікування. Динаміка змін представлена у таблиці 3.2.
Таблица 3.2
Оцінка застосування НЕУХТ в монотерапії на стан 
кавернозної гемодинаміки
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 2 місяці

лікування

(в кінці лікування)
	Через 6 місяців

після лікування

	PSV  в стані спокою, см/с
	Гр.1 (n=52)
	8,5 ± 0,34
	8,8 ± 0,42
	9,4 ± 0,43*

	
	Гр.К (n=100)
	7,8 ± 1,25
	8,0 ± 0,27
	6,3 ± 1,53

	PSV  при стимуляції, см/с
	Гр.1 (n=52)
	23,5 ± 2,32
	25,1 ± 1,23
	31,2 ± 0,56*

	
	Гр.К (n=100)
	24,3 ± 1,12
	25,2 ± 0,23
	23,4 ± 0,32

	EDV при стимуляції, см/с
	Гр.1 (n=52)
	5,4 ± 0,32
	4,9 ± 1,25
	4,1 ± 0,32*

	
	Гр.К (n=100)
	5,0 ± 1,26
	4,9 ± 1,67
	5,8 ± 0,32


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) в порівнянні з показниками до лікування (оцінка за t-критерієм з попередньою оцінкою нормальності розподілу даних за критерієм Шапіро-Уілка).

По даним фармакодоплерографії відмічено достовірне поліпшення показника артеріального притоку в стані спокою, та при інтракавернозній стимуляції простагландином Е1, в групі 1, через 6 місяців після проведеного лікування. Зниження венозного відтоку, також достовірно змінилось при лікуванні НЕУХТ в монотерапії (група 1) в цей же період.
 Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 1, змінився через 2 місяці лікування (в кінці лікування) лише на 0,3 (р>0,05), що становить збільшення лише на 3,5 % . В контрольній групі, цей показник, через два місяці лікування змінився на 0,2 (р>0,05) в бік збільшення, тобто, на 2,5 %, але це збільшення не достовірне. В подальшому, через 6 місяців лікування PSV в стані спокою, в групі 1, достовірно збільшився на 0,9 (р=0,042), що становить збільшення на 10,5 %, а в контрольній групі, як можна побачити, цей показник, в цей же період, в порівнянні з показником до лікування, зменшився на 1,5, що становить погіршення артеріального притоку на 19,2 % .
 В групі 1, середній показник артеріального притоку, при стимуляції,через 2 місяці лікування змінився на 1,6 (р>0,05), в бік збільшення що становить збільшення на 6,8 %, але це збільшення ще не достовірне. 
В контрольній групі, через два місяці лікування, можна також побачити не достовірне збільшення середнього показника PSV при стимуляції простагландином Е1, показник збільшився на 0,9 (р>0,05), що становить збільшення на 3,7 % . 
Достовірне збільшення середнього показника артеріального притоку при стимуляції простагландином Е1, можна побачити в групі 1 через 6 місяців після проведеного лікування: в порівнянні з показником до лікування збільшення відмічається на 7,7 (р=0,034), що становить збільшення на 32,7 % . В контрольній групі, в цей період відмічається зниження показника артеріального притоку на 0,9 в порівнянні з показником до лікування, і становить погіршення артеріального притоку на 3,7 % .
Зниження середнього показника венозного відтіку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 1, простежується через 2 місяці лікування (в кінці лікування), але в цей період ще не значуще: в порівнянні з показником до лікування зниження відбувається на 0,5 (р>0,05), що становить зниження лише на 9,5 % . В подальшому, через 6 місяців після лікування, цей показник в групі 1, зменшується на 1,3 (р=0,023), що становить достовірне зниження показника венозного відтоку при стимуляції на 24,1 % .  В контрольній групі, середній показник венозного відтоку знижується через 2 місяці лікування на 0,1, що становить не достовірне зниження показника на 2 % . Через 6 місяців після лікування, в контрольній групі, можна побачити погіршення показника венозного відтоку на 0,8, що становить погіршення на 16 %, в порівнянні з показником до лікування.

Поліпшення показників, в групі 1,через 6 місяців після проведеного лікування НЕУХТ в монотерапії, може свідчити, про достовірні зміни стану кавернозної гемодинаміки саме в цей період. В контрольній групі зміни які можна побачити через 2 місяці лікування, свідчать про незначний вплив проведеної терапії. Погіршення показників в контрольній групі через 6 місяців після лікування, також підтверджують недовготривалість проведеної терапії та її незначний вплив.
Клінічний випадок №1 .
Пацієнт П., 61 рік, № амб.карт. №5 496, звернувся в клініку зі скаргами на послаблення спонтанних та адекватних ерекцій за останні два роки. При обстеженні хворого, показник МІЕФ-6 = 15 балів; МІЕФ-15 = 45 балів; по данним фармакодоплерографії показник артеріального притоку PSV в стані спокою 7,9 см/с, при стимуляції 22,9 см/с, показник венозного відтоку EDV при стимуляції 2,9 см/с. Хворому встановлений діагноз: артеріальна еректильна дисфункція середнього ступеню. Проведені сеанси НЕУХТ в монотерапії. На фоні самого лікування, та до кінця всіх сеансів НЕУХТ, змін в бік покращення еректильної функції хворий не відмічав, але при контрольному обстеженні через 6 місяців після лікування стан ерекції покращився. У хворого поліпшились адекватні ерекціїї, збільшиласьчастота спонтанних ерекцій. При обстеженні через 6 місяців:
показник МІЕФ6 = 22 бали; 

МІЕФ15 =58 балів; 

PSV в стані спокою 9,1 см/с;
при стимуляції 29,1 см/с, показник венозного відтоку EDV при стимуляції 2,2 см/с. 

Через 1 рік позитивні зміни по даним МІЕФ залишалися МІЕФ6 = 18 балів, МІЕФ-15=53 бали.
Отже, оцінюючи вплив НЕУХТ в монотерапії можна зробити висновок, що достовірний і максимальний вплив на стан ЕФ, та стан кавернозної гемодинаміки можна побачити через 6 місяців після проведеної терапії. Зміни які можна побачити через один, та два місяці лікування не значні. В порівнянні з контрольною групою, ефект дії НЕУХТ в монотерапії простежується і через рік після проведеного лікування, але дещо знижений з ефектом через 6 місяців після лікування. Це свідчить про безпечність та довготривалість НЕУХТ, та її ефективність.
3.2 Оцінка ефективності терапії ЕД методом НЕУХТ в комбінації з використанням інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу
Динаміка інтегративних показників МІЕФ при лікуванні васкулогенної ЕД методом НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 типу відображена в таблиці 3.3.
Таблиця 3.3
Динаміка інтегративних показників МІЕФ
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	Еректильна функція (МІЕФ-6)
	Гр.2 (n=53)
	15,12 ± 0,42
	19,63 ± 0,34*
	23,84 ± 0,54*
	19,68 ± 0,29*
	18,28 ± 0,29*

	
	Гр.К (n=100)
	17,96 ± 1,54
	18,01 ± 1,27
	18,54 ± 0,84
	16,05 ± 1,43
	15,72 ± 1,48


Продовження табл. 3.3
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 
1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	Задоволеність статевим актом
	Гр.2 (n=53)
	5,98 ± 0,17
	9,57 ± 0,36*
	13,54 ± 0,31*
	10,77 ± 0,38*
	9,84 ± 0,71*

	
	Гр.К (n=100)
	7,12 ± 0,56
	8,57 ± 1,32
	8,1 ± 0,32
	8,42 ± 1,78
	6,49 ± 1,34

	Оргазм
	Гр.2 (n=53)
	3,81 ± 0,37
	6,35 ± 0,97*
	9,16 ± 1,31*
	6,93 ± 0,16*
	6,02 ± 0,53*

	
	Гр.К (n=100)
	5,12 ± 0.32
	6,32 ± 1,67
	6,54 ± 1,43
	6,12 ± 1,25
	4,9 ± 2,34

	Лібідо
	Гр.2 (n=53)
	5,83 ± 1,35
	8,43 ± 0,43*
	9,88 ± 0,31*
	9,52 ± 0,24*
	8,02 ± 0,76*

	
	Гр.К (n=100)
	7,95 ± 1,32
	8,32 ± 1,75
	8,12 ± 0,56
	8,1 ± 0,92
	6,53 ± 1,48

	Загальна задоволеність
	Гр.2 (n=53)
	3,15 ± 0,49
	6,17 ± 0,34*
	7,01 ± 0,41*
	5,85 ± 0,86*
	4,67 ± 0,56*

	
	Гр.К (n=100)
	4,23 ± 0,35
	5,29 ± 0,43
	6,0 ± 1,23
	5,17 ± 0,32
	3,92 ± 0,73

	МІЕФ-15
	Гр.2 (n=53)
	38,41 ± 0,58
	55,72 ± 0,97*
	67,81 ± 1,65*
	62,15 ± 0,63*
	54,51 ± 1,43*

	
	Гр.К (n=100)
	48,78 ± 1,43
	50,43 ± 1.26
	50,76 ± 2,43
	50,67 ± 1,23
	40,37 ± 3,56


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) в порівнянні з показниками до лікування (оцінка за критерієм Вілкоксона з врахуванням порядкового типу даних).

З даних таблиці 3.3, ми можемо побачити, що, в групі 2 пройшли достовірні зміни всіх інтегративних показників МІЕФ у всіх періодах дослідження. В порівнянні інтегративних показників МІЕФ з контрольною групою простежується достовірне збільшення показників в групі 2 вже через місяць лікування, та максимальне збільшення видно на 2 місяці лікуванні 
(в кінці лікування), в контрольній групі зміни інтегративних показників не достовірні.
Середній інтегративний показник ЕФ (МІЕФ-6) в групі 2 через місяць лікування достовірно збільшився на 4,51 (р=0,027), що становить збільшення показника на 29,82 % . Таке збільшення МІЕФ-6 простежується і на 2 місяці лікування: в порівнянні з показником до лікування, збільшення відбулось на 8,72 (р=0,016), що становить збільшення показника на 57,6 % . Через 6 місяців після лікування спостерігається деяке зниження середнього показника МІЕФ-6 на 0,96, що становить зниження на 4,16 % в порівнянні з показником через 
2 місяці лікування, але показник достовірно залишається збільшеним в порівнянні з показником до лікування на 4,56 (р=0,045), що становить збільшення показника на 30,15 % . Через 1 рік після лікування, також можна побачити деяке зниження середнього показника еректильна функція, але в порівнянні з показником до лікування зберігається достовірне збільшення показника на 3,16 (р=0,038), що становить збільшення на 20,8 % .  
В контрольній групі, збільшення інтегративних показників МІЕФ-6 через 1 місяць лікування, та через 2 місяці лікування загально стимулюючою терапією, не достовірне (р>0,05). В групі 2, в цей період, максимальне збільшення показника на 2 місяці лікування на 57,6 % . Через 6 місяців, та через 1 рік після лікування в контрольній групі, відмічається зниження середніх показників МІЕФ-6, в порівнянні з групою 2, де видно стійке достовірне збереження високих показників.

Середній інтегративний показник задоволеності статевим актом в групі 2 через місяць лікування достовірно збільшився на 3,59 (р=0,021), що становить збільшення показника на 60,03 % . Таке збільшення простежується до 2 місяця лікування і в порівнянні з показником до лікування, достовірно збільшується на 7,56 (р=0,017), що становить збільшення показника на 126,42 % . Через 
6 місяців після лікування спостерігається зниження показників задоволеності статевим актом в порівнянні з показниками на 2 місяці лікування на 2,77, що становить зниження на 20,4 %, але показник достовірно залишається збільшеним в порівнянні з показником до лікування на 4,79 (р=0,032), що становить збільшення показника в цей період на 80,1 % . Через 1 рік після лікування, також зберігається незначне зниження показника задоволеності статевим актом на 3,7, в порівнянні з показником на 2 місяці лікування, що становить зниження показника на 27,32 %, але показник достовірно залишається збільшеним в порівнянні з показником до лікування, зберігається достовірне збільшення показника на 3,86 (р=0,046), що становить збільшення на 64,54 % .   В контрольній групі, зміни показника задоволеності статевим актом, на протязі всього лікування не достовірні. В цей період в групі 2 збільшення відбувається на 126,42 % в порівнянні з показником до лікування. Через 6 місяців, та через 1 рік після лікування, в контрольній групі простежується стійке послідовне зниження середніх інтегративних показників задоволеності статевим актом, в проте в групі 2, зберігається достовірне збільшення показника на 64,54 % в порівнянні з показником до лікування.
Середній інтегративний показник оргазму в групі 2 достовірно збільшується вже на першому місяці лікування на 2,54 (р=0,034), що становить покращення показника на 66,6 % . Таке збільшення простежується до кінця лікування, і становить достовірне збільшення на 5,35 (р=0,021), тобто на 140,41 % . Через 6 місяців після лікування спостерігається деяке зниження показника оргазму, але достовірно залишається збільшеним в порівнянні з показником до лікування на 3,12 (р=0,037), що становить збільшення на 81,88 % . Через 1 рік після лікування, середній показник оргазму також незначно знижується, але залишається достовірно збільшеним в порівнянні з показником до лікування на 2,21 (р=0,035), і це становить збільшення показника оргазму в групі 2 на 58 % . В контрольній групі середній показник оргазму через 1 місяць лікування, та через 2 місяці лікування (в кінці лікування), збільшується, але це збільшення не достовірне (р>0,05). В кінці лікування в групі 2 ми бачимо достовірне збільшення показників на 140 % . Віддалені показники ефективності терапії в контрольній групі зберігають тенденцію на зменшення. Середній показник оргазму погіршується в контрольній групі через 1 рік після лікування на 4,2 % в порівнянні з показником до лікування, що може свідчити про незначний, та недовготривалий вплив загально стимулюючої терапії. Проте, в групі 2, цей показник становить збільшення на 58 % порівнюючи з даними до лікування.
Середній інтегративний показник лібідо в групі 2 достовірно збільшився на 1 місяці лікування на 2,6 (р=0,036), що становить покращення показника лібідо на 44,59 % . Збільшення показника лібідо в групі 2 продовжується до кінця лікування (до 2 місяця лікування), і становить достовірне збільшення на 4,05 (р=0,026), тобто на 69,4 % . Через 6 місяців після лікування спостерігається зниження показника, але не значне, в порівнянні з показником на 2 місяці лікування, і достовірно залишається збільшеним на 3,69 (р=0,038), тобто на 63,29 %, в порівнянні з даними до лікування. Через 1 рік після лікування, середній інтегративний показник лібідо в групі 2, також знижується в порівнянні з показником на 2 місяці лікування, але, зниження також не значне. В порівнянні з показником до лікування показник лібідо через 1 рік після лікування зберігається достовірно збільшеним на 2,19 (р=0,025), що становить збільшення показника лібідо в групі 2 на 37,56 % .
В контрольній групі показник лібідо до кінця лікування змінюється в бік збільшення, але це збільшення не достовірне (р>0,05). В групі 2, як аналізовано вище, цей показник на 2 місяці лікування (в кінці лікування) становить достовірне збільшення на 69,4 % . Через 1 рік після лікування, в контрольній групі, середній показник лібідо, також стає гіршим на 1,42 в порівнянні з показником до лікування. Зниження показника лібідо в контрольній групі через 1 рік після лікування становить 17,8 %, проте в групі 2, в цей період достовірно збільшений на 37,56 % .

Середній інтегративний показник загальної задоволеності в групі 2 достовірно збільшується на 1 місяці лікування, як видно з динаміки змін, на 3,02 (р=0,032), що становить збільшення показника на 95,87 % . На 2 місяці лікування відмічається максимальне збільшенні середнього показника загальної задоволеності в групі 2 на 3,86 (р=0,022), що становить достовірне збільшення на 122,53 % в порівнянні з показником до лікування. Через 6 місяців після лікування зберігається збільшення інтегративного показника загальної задоволеності в групі 2 на 2,7 (р=0,029), тобто, на 85,71 % в порівнянні з показником до лікування, та таке збільшення можна побачити і через 1 рік після лікування, яке складає достовірне збільшення показника на 1,52 (р=0,037), чи на 48,25 % . Незначне зниження середніх інтегративних показників загальної задоволеності в групі 2 в порівнянні з показниками на 2 місяці лікування, простежується через 6 та через 1 рік після лікування.
В контрольній групі показники загальної задоволеності змінюються в бік збільшення не достовірно до кінця лікування, і зберігають, як і в інших вище аналізованих групах, своє погіршення через 1 рік після лікування, порівнюючи їх з показниками до лікування.

Середній показник МІЕФ-15 в групі 2 достовірно збільшився на 1 місяці лікування на 17,31(р=0,028), що становить збільшення показника на 45,06 % . Через 2 місяці лікування відмічається максимальне збільшення показника МІЕФ-15 в групі 2 на 29,4 (р=0,027), що становить збільшення показника МІЕФ-15 на 76,5 %, в порівнянні з показником до лікування. Через 6 місяців після лікування зберігається достовірне збільшення інтегративного показника МІЕФ-15 в групі 2 на 23,74 (р=0,036), що становить збільшення показника на 61,8 % в порівнянні з показником до лікування, та таке збільшення зберігається і через 1 рік після лікування, яке складає достовірне збільшення показника на 16,1 (р=0,023), тобто на 41,91 % . Незначне зниження середніх інтегративних показників МІЕФ -15 в групі 2, в порівнянні з показниками на 2 місяці лікування, простежується через 6 та через 1 рік після лікування. В контрольній групі, середні показники МІЕФ-15, не достовірно збільшуються до 2 місяця лікування (кінця лікування). Як було видно, з вищезгаданих аналізованих оцінок інтегративних показників в групі контролю, середні показники МІЕФ-15, також показують через 6 місяців практично такі ж оцінки як і до лікування, а через 1 рік після лікування, стан показників знижується вже нижче рівня чим до лікування. Тобто, проведена терапія в групі контролю, при аналізі інтегративних показників МІЕФ-15 через 1 рік, свідчить про погіршення стану хворих в порівнянні з станом хворих до лікування.

Таким чином, динаміка змін інтегративних показників МІЕФ свідчить про максимальний вплив комбінованої терапії НЕУХТ та ІФДЕ-5 типу через 
2 місяці лікування. Динамічний ріст всіх показників простежується вже через 
1 місяць, та зберігається і до кінця лікування. Цікаво те, що достовірні зміни в бік збільшення всіх інтегративних показників зберігаються і через 6 місяців, та через 1 рік після лікування, може свідчити про збереження довготривалого ефекту НЕУХТ на ЕФ та кавернозну гемодинаміку.

 Оцінка впливу НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 титпу на стан кавернозної гемодинаміки за допомогою фармакодоплерографії, була проведена до лікування, через 2 місяці лікування (в кінці лікування) та через 
6 місяців після проведеного лікування. Динаміка змін відображена в таблиці 3.4.

Таблица 3.4
Оцінка впливу НЕУХТ в комбінації з використанням інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу на стан кавернозної гемодинаміки

	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 2 місяці

лікування

(в кінці лікування)
	Через 6 місяців

після лікування

	PSV  в стані спокою, см/с
	Гр.2 (n=53)
	7,9 ± 0,37
	11,98 ± 0,57*
	10,1 ± 0,39*

	
	Гр.К (n=100)
	7,8 ± 1,25
	8,0 ± 0,27
	6,3 ± 1,53

	PSV  при стимуляції, см/с
	Гр.2 (n=53)
	22,4 ± 1,42


	42,4 ± 0,75*
	37,4 ± 0,21*

	
	Гр.К (n=100)
	24,3 ± 1,12
	25,2 ± 0,23
	23,4 ± 0,32

	EDV при стимуляції, см/с
	Гр.2 (n=53)
	4,8 ± 0,61
	2,6 ± 0,46*
	3,4 ± 0,33*

	
	Гр.К (n=100)
	5,0 ± 1,26
	4,9 ± 1,67
	5,8 ± 0,32


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) при порівнянні до та після лікування (оцінка за t-критерієм).
По даним фармакодоплерографії відмічено достовірне максимальне збільшення показника артеріального притоку в стані спокою, та при інтракавернозній стимуляції простагландином Е1 в групі 2, через 2 місяці лікування (в кінці лікування), яке дещо змінюється в бік зниження, але залишається достовірно збільшеним в порівнянні з показниками до лікування через 6 місяців після лікування. Такіж позитивні зміни можна простежити в групі 2 з показником венозного відтоку.
Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 2, достовірно збільшився в кінці лікування на 4,08 (р=0,042), що становить збільшення показника в порівнянні з показником до лікування на 51,6 % . 
В контрольній групі, цей показник, через два місяці лікування змінився на 0,2 (р>0,05) в бік збільшення, тобто, на 2,5 %, але це збільшення не достовірне. Через 6 місяців після лікування цей показник також достовірно збільшений на 2,2 (р=0,024), що становить збільшення показника на 27,8 % в порівнянні з показником до лікування, але дещо знижений в порівнянні з показником в кінці лікування. Це зниження показника через 6 місяців після лікування в порівнянні з показником на 2 місяці лікування на 1,88, що становить 15,6 %, не значуще (р>0,05).  В контрольній групі, як можна побачити, показник артеріального притоку PSV в стані спокою, через 6 місяців після лікування, в порівнянні з показником до лікування, зменшився на 1,5 см/с, що становить погіршення артеріального притоку в стані спокою на 19,2 % .  
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 2, достовірно збільшився через 2 місяці лікування (в кінці лікування) на 20 см/с (р=0,026), що становить збільшення показника на 89,2 % . В контрольній групі, через 2 місяці лікування, можна побачити не достовірне збільшення середнього показника PSV при стимуляції простагландином Е1, показник збільшився на 
0,9 см/с (р>0,05), що становить збільшення на лише 3,7 % . Через 6 місяців після лікування, середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 2, достовірно збільшився на 15 см/с (р=0,018), що становить збільшення показника в порівнянні з показником до лікування на 66,9 %, але, знижений на 5 см/с, тобто на 11,7 %, в порівнянні з показником через 2 місяці лікування.   
В контрольній групі, через 6 місяців після лікування, відмічається зниження показника артеріального притоку на 0,9 в порівнянні з показником до лікування, і становить погіршення артеріального притоку на 3,7 % .  
Достовірне зниження середнього показника венозного відтіку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 2, простежується через 2 місяці лікування (в кінці лікування) в порівнянні з показником до лікування на 2,2 (р=0,024), що становить зниження відтіку на 45,8 % . В подальшому, через 
6 місяців після лікування, цей показник в групі 2, зменшується на 1,4 (р=0,018), що становить, також достовірне зниження показника венозного відтіку при стимуляції на 29,2 % . При порівнянні показників венозного відтіку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 2, через 2 місяці лікування, та через 
6 місяців після лікування, спостерігається збільшення показника венозного відтіку на 0,8 через 6 місяців після лікування, що становить збільшення показника на 30,7 %, але показник через 6 місяців все рівно залишається достовірно зниженим в порівнянні з показником до лікування.  В контрольній групі, середній показник венозного відтоку знижується через 2 місяці лікування на 0,1, що становить не достовірне зниження показника на 2 % . Через 6 місяців після лікування, в контрольній групі, можна побачити погіршення показника венозного відтіку на 0,8, що становить погіршення на 16 %, в порівнянні з показником до лікування.
Поліпшення показників, в групі 2, вже через 2 місяці лікування, може свідчити про вплив інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу в цей період. Збереження позитивних змін через 6 місяців після лікування, може свідчити, про достовірні зміни стану кавернозної гемодинаміки під впливом НЕУХТ. 
В контрольній групі зміни які можна побачити через 2 місяці лікування, по даним фармакодоплерографії, свідчать про незначний вплив проведеної терапії. Погіршення показників в контрольній групі через 6 місяців після лікування, також підтверджують недовготривалість проведеної терапії, та її незначний вплив.

Позитивні зміни в контрольній групі які ми бачили в деяких показниках МІЕФ, можуть свідчити про незначний ефект проведеної загально стимулюючої терапії у хворих на судинну ЕД. Підтвердженням цього є оцінка даних в цій групі за допомогою більш об’єктивного метода – фармакодоплерографії.
Клінічний випадок №2 .
Пацієнт Ч., 65 років, № амб.карт. №6 972, звернувся в клініку зі скаргами на послаблення адекватних ерекцій, та відсутність спонтанних за останні три роки. При обстеженні хворого, показник МІЕФ-6 = 10 балів; 
МІЕФ-15 = 38 балів; по данним фармакодоплерографії показник артеріального притоку PSV в стані спокою 7,8 см/с, при стимуляції 20,1 см/с, 
показник венозного відтоку EDV при стимуляції 5,9 см/с. Хворому встановлений діагноз: артеріовенозна еректильна дисфункція важкого ступеню. Проведені сеанси НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 типу. На фоні самого лікування, та до кінця лікування, хворий відмічав значне покращення еректильної функції. При контрольному обстеженні через 
6 місяців після лікування покращення ерекції залишалося, але дещо нижче ніж на фоні лікування, з’явились спонтанні ерекції, поліпшились адекватні.
При обстеженні через 6 місяців після лікування показник 
МІЕФ-6 = 22 балів; МІЕФ-15 =54 балів; PSV в стані спокою 10,1 см/с, при стимуляції 32,2 см/с, показник венозного відтоку EDV при стимуляції 4,1 см/с.
Через 1 рік позитивні зміни по даним МІЕФ залишалися: 

МІЕФ-6 = 19 балів,
МІЕФ-15= 47балів.
Отже, оцінюючи вплив НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 типу, можна зробити висновок, що достовірний і максимальний вплив на стан ЕФ, та стан кавернозної гемодинаміки видно вже через 1 місяць лікування, який досягає свого максимального впливу через 2 місяці лікування (в кінці лікування). Достовірний вплив комбінованої терапії зберігається і через 
6 місяців, та через 1 рік після проведеної терапії, але дещо знижений з ефектом в кінці лікування, що свідчить про безпечність та довготривалість саме методу НЕУХТ, так як в цей період дія ІФДЕ-5 типу відсутня.

3.3 Оцінка ефективності терапії ЕД при монотерапії ІФДЕ-5 типу 

Динаміка інтегративних показників МІЕФ в групі пацієнтів які отримували лікуванні судинної ЕД середнього та важкого ступеню ІФДЕ-5 типу в монотерапії відображена в таблиці 3.5.

Таблиця 3.5
Динаміка інтегративных показників МІЕФ
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	Еректильна функція 
(МІЕФ-6)
	Гр.3 (n=50)
	16,71 ± 0,97
	21,21 ± 0,69*
	25,83 ± 0,54*
	17,84 ± 2,48
	14,64 ± 1,43

	
	Гр.К (n=100)
	17,96 ± 1,54
	18,01 ± 1,27
	18,54 ± 0,84
	16,05 ± 1,43
	15,72 ± 1,48

	Задоволеність статевим актом
	Гр.3 (n=50)
	5,31 ± 0,54
	7,63 ± 0,54*
	11,14 ± 0,63*
	6,83 ± 0,98
	4,17 ± 2,53

	
	Гр.К (n=100)
	7,12 ± 0,56
	8,57 ± 1,32
	8,1 ± 0,32
	8,42 ± 1,78
	6,49 ± 1,34

	Оргазм
	Гр.3 (n=50)
	4,11 ± 0,42
	5,63 ± 0,47*
	7,23 ± 1,45*
	4,22 ± 0,36
	4,01 ± 2,42

	
	Гр.К (n=100)
	5,12 ± 0,32
	6,32 ± 1,67
	6,54 ± 1,43
	6,12 ± 1,25
	4,9 ± 2,34

	Лібідо
	Гр.3 (n=50)
	6,14 ± 0,43
	7,94 ± 0,61*
	8,31 ± 0,54*
	6,38 ± 1,22
	5,71 ± 1,89

	
	Гр.К (n=100)
	7,95 ± 1,32
	8,32 ± 1,75
	8,12 ± 0,56
	8,1 ± 0,92
	6,53 ± 1,48

	Загальна задоволеність
	Гр.3 (n=50)
	4,56 ± 0,66
	6,62 ± 0,39*
	8,94 ± 0,41*
	4,98 ± 1,21
	3,85 ± 2,43

	
	Гр.К (n=100)
	4,23 ± 0,35
	5,29 ± 0,43
	6,0 ± 1,23
	5,17 ± 0,32
	3,92 ± 0,73


Продовження табл. 3.5
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	МІЕФ-15
	Гр.3 (n=50)
	40,14 ± 1,62
	57,38 ± 1,19*
	69,31 ± 1,83*
	43,80 ± 1,15
	36,94 ± 2,31

	
	Гр.К (n=100)
	48,78 ± 1,43
	50,43 ± 1,26
	50,76 ± 2,43
	50,67 ± 1,23
	40,37 ± 3,56


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) в порівнянні з показниками до лікування (оцінка за критерієм Вілкоксона з врахуванням порядкового типу даних).

З данних таблиці 3.5 ми можемо побачити, що, в групі 3 пройшли достовірні зміни всіх інтегративних показників в бік збільшення на протязі лікування, а максимальне збільшення простежується в кінці лікування. 
В контрольній групі збільшення всіх показників в цей період не достовірне (р>0,05). В групі 3, при оцінці середніх показників МІЕФ через 6 місяців, і через 1 рік після лікування відмічається стійке зниження показників, а через 
1 рік – погіршення стану в порівнянні з показниками до лікування.
Середній інтегративний показник ЕФ (МІЕФ-6) в групі 3, показує достовірне збільшення на 4,5 (р=0,042) через 1 місяць лікування, що становить збільшення показника в цей період на 26,92 % . Через 2 місяці збільшення в групі 3, також залишається на високому рівні, і становить збільшення на 9,12 (р=0,032), що відповідає збільшенню на 54,17 % .Такі зміни показників в цей період дослідження в групі 3, говорять про позитивний, достовірний вплив ІФДЕ-5 типу на ЕФ. Через 6 місяців лікування, показник МІЕФ-6 в групі 3, знижується на 7,99 в порівнянні з показником в кінці лікування, але залишається збільшенним на 1,13, що становить збільшення на 6,76 % в порівнянні з показником до лікування, однак, це збільшення не достовірне (р>0,05). Показник МІЕФ-6 через 1 рік після лікування, в порівнянні з показником до лікування знижується на 2,07, що свідчить про погіршення стану в цей період. Такі зміни показника МІЕФ-6 в групі 3, при оцінці віддаленних показників, через 6 місяців і через 1 рік після лікування, можуть свідчити про зниження ефективності проведеної терапії через 6 місяців лікування, а погіршення стану показника через 1 рік – про відсутність впливу ІФДЕ-5 типу в цей період, та недовготривалість проведеної їми терапії.
В контрольній групі, збільшення інтегративних показників МІЕФ-6 через 1 місяць лікування, та через 2 місяці лікування загально стимулюючою терапією, не достовірне (р>0,05). В групі 3, в кінці лікування, ми бачимо максимальне достовірне збільшення показника на 54,17 % . Через 6 місяців, та через 1 рік після лікування, як в контрольній групі, так і в групі 3, відмічається зниження середніх показників еректильної функції, що свідчить про зниження ефекту, та недовготривалість проведеної терапії в зазначених групах в цей період дослідження.

Середній інтегративний показник задоволеності статевим актом в групі 3, показує достовірне збільшення вже через 1 місяць лікування на 2,32 (р=0,026), що становить збільшення показника на 43,69 % . Таке збільшення показника в цій дослідницькій групі спостерігається до 2 місяця лікування, і становить достовірне збільшення на 5,83 (р=0,036), що відповідає збільшенню на 109 % в порівнянні з показником до лікування. Такі позитивні зміни показника задоволеності статевим актом на протязі лікування, які тривають і до кінця лікування, свідчать про поліпшення стану ЕФ ціх хворих, що звісно призводить і до поліпшення показників задоволенності статевим актом. Зміни показника задоволеності статевим актом в групі 3 через 6 місяців лікування, такіж як і зміни показника ЕФ. Відмічається стійке зниження показника задоволеності в групі 3 через 6 місяців лікування і через 1 рік після проведеної терапії. Через 
6 місяців в групі 3, збільшення показника задоволеності статевим актом залишається на 1,52 (р>0,05), що відповідає зниженню на 28,62 % в порівнянні з показником до лікування, але це збільшення не достовірне. Через 1 рік в цій групі, зниження середнього показника задоволеності статевим актом стає на 1,14, тобто на 21,46 % в порівнянні з даними до лікування. Такі зміни у віддалених оцінках показника задоволеності статевим актом в групі 3, відображають погіршення ЕФ у хворих в цей період дослідження.
Оцінюючи показники задоволенності статевим актом в контрольній групі, можна зазначити про недостовірні зміни показника як на протязі лікування, так і в кінці лікування, в проте в групі 3, ми бачимо достовірне збільшення показника через 1 місяць лікування, та в кінці проведеної терапії. Це свідчить, про достовірний вплив ІФДЕ-5 типу на протязі лікування, і навпаки не значний вплив загально-стимулюючої терапії.
Середній інтегративний показник оргазму в групі 3, показує достовірні зміни через 1 місяць лікування, і залишається збільшеним до кінця проведеної терапії. Збільшення показника оргазму в групі 3 через 1 місяць лікування достовірне на 1,52 (р=0,014), що становить збільшення на 36,98 %, в порівнянні з показником до лікування. Зміни показника через 2 місяці лікування також достовірні і становлять збільшення показника на 3,12 (р=0,029), тобто на 75,91 % . Стан показника оргазму в групі 3 через 6 місяців лікування, стає значно гіршим в порівнянні з показником на 2 місяці лікування, але залишається незначно збільшеним на 0,11 (2,67 %), в порівнянні його з показником до лікування. Через 1 рік після проведеної терапії, середний показник оргазму стає нижчим свого рівня до лікування. Таке зниження становить на 0,1, тобто на 2,43 % . Зміни показника оргазму які пройшли в контрольній групі не значні (р>0,05). Це свідчить, в порівнянні з групою 3, де достовірні зміни показника оргазму можна було побачити на протязі всього лікування, про незначний, та недовготривалий вплив на показники оргазму загально стимулюючої терапії.

Середній інтегративний показник лібідо в групі 3, стає достовірно збільшеним на 1,8 (р=0,035), тобто на 29,31 % через 1 місяць лікування. Таке динамічне, достовірне збільшення показника лібідо в групі 3, простежується до кінця терапії, і становить зміну показника в бік збільшення на 2,17, відповідає збільшенню на 35,34 % в цей період дослідження. Як і в інших інтегративних показниках, показник лібідо стає нижче свого рівня до лікування на 0,43, тобто на 7 % через 1 рік після проведеної терапії. Через 6 місяців після лікування, в групі 3, показник лібідо стає нижчим показника на 2 місяці лікування на 1,93, але ще залишається незначно збільшеним на 3,9 % в порівнянні з показником до лікування. Зміни яки пройшли в групі 3, показника лібідо, так чи інакше відображають зміни показників МІЕФ-6, та задоволеності статевим актом.  
В контрольній групі зміни інтегративного показника лібідо в бік збільшення, простежуються до 2 місяця лікування, але ці зміни не достовірні (р>0,05). Порівнюючи іх з показниками в групі 3, також відмічається тенденція на зниження показника лібідо в контрольній групі через 1 рік після проведеної терапії нижче рівня до лікування, що свідчить про недовготривалість і незначний вплив на лібідо загальностимулюючої терапії, та ІФДЕ-5 типу.

Середні інтегративні показники загальної задоволеності в групі 3, показують достовірні зміни в бік збільшення на протязі лікування, та в кінці проведеної терапії ІФДЕ-5 типу. Такі зміни через 1 місяць лікування ІФДЕ-5 типу, відповідають збільшенню показника загальної задоволеності на 2,06 (р=0,027), що складає у відсотках збільшенню на 45,17 % . Через 2 місяці лікування в групі 3, показник загальної задоволеності досягає максимального збільшення на 4,38 (р=0,040), що свідчить про достовірне збільшення показника на 96,05 % в порівняяні з показником до лікування. Через 6 місяців після лікування ще зберігається незначне збільшення інтегративного показника загальної задоволеності в групі 3 на 0,42 (р>0,05), тобто, на 9,2 % в порівнянні з показником до лікування, та таке збільшення не достовірне. Показник через 
6 місяців в групі 3, як і в інших вище аналізованих групах, зберігає тенденцію на значне зниження в порівнянні з показником через 2 місяці лікування, а через 1 рік після лікування зниження стає на 15,5 % нижче рівня чим до лікування. 
В контрольній групі показники загальної задоволеності змінюються в бік збільшення, але це збільшення не достовірне. Порівнюючи їх з показниками в групі 3, простежується зниження рівня показників у віддалених результатах (через 6 місяців, та через 1 рік після лікування) як в групі 3, так і в групі пацієнтів отримуючих загальностимулюючу терапію. Такі зміни, в бік погіршення стану після проведеної терапії в обох дослідницьких групах показника загальної задоволеності, можуть свідчити про слабку, і недовготривалу дію проведеного лікування як в групі загально стимулюючої терапії, так і в групі пацієнтів отримуючих ІФДЕ-5 типу в монотерапії.

Середній інтегративний показник МІЕФ-15 в групі 3, достовірно збільшився на 1 місяці лікування на 17,24 (р=0,021), що становить збільшення показника на 42,94 % . Через 2 місяці лікування, відмічається максимальне збільшення показника МІЕФ-15 в групі 3 на 29,17 (р=0,029), що становить достовірне збільшення показника МІЕФ-15 на 72,67 %, в порівнянні з показником до лікування. Такі зміни, можуть бути обумовлені дією ІФДЕ-5 типу в цей період. Через 6 місяців після лікування, ще зберігається незначне збільшення інтегративного показника МІЕФ-15 в групі 3 на 3,66 (р>0,05), що становить збільшення показника на 9,11 % в порівнянні з показником до лікування, та таке збільшення не достовірне. Значне зниження інтегративного показника МІЕФ-15 через 6 місяців лікування, може бути зв’язано з відсутністю прийому ІФДЕ-5 типу в цей час дослідження. Через 1 рік після лікування, зниження показника МІЕФ-15 в групі 3 нижче рівня до лікування на 3,2, тобто погіршення стану відмічається на 7,97 % . Такі зміни, свідчать про недовготривалу дію ІФДЕ-5 типу, та можливо, необхідність у повторному курсі лікування.
В контрольній групі, середні показники МІЕФ-15, не достовірно збільшуються до 2 місяця лікування. Як було видно, з вищезгаданих аналізованих оцінок інтегративних показників в групі контролю, середні показники МІЕФ-15 через 6 місяців терапії змінюються не значно, а через 1 рік після лікування, стан показників знижується нижче рівня чим до лікування. Тобто, проведена терапія в групі контролю, при аналізі інтегративних показників МІЕФ-15 через 1 рік, свідчить про погіршення стану хворих в порівнянні зі станом хворих до лікування.
Отже, підводячи підсумок, можна зазначити, що вплив ІФДЕ-5 типу при лікуванні судинної ЕД в монотерапії, спостерігається на протязі самого лікування. Максимальну їх дію можна побачити на 2 місяці лікування, тобто в кінці лікування. Але, монотерапія ІФДЕ-5 типу, не носить довготривалого ефекту, і через 6 місяців після проведеної терапії вплив від лікування незначний, а через 1 рік після лікування, відмічається погіршення стану хворих, та, можливо потрібність у проведенні повторної терапії, або зміни, чи пошук більш ефективного підходу у лікуванні.

Фармакодоплерографія, як в інших оцінюваних групах хворих, була проведена всім обстежуваним в групі 3, та чоловікам контрольної групи. Оцінка застосування ІФДЕ-5 типу в монотерапії на стан кавернозної гемодинаміки була проведена до лікування, через 2 місяці лікування, тобто в кінці лікування, та через 6 місяців після проведеного лікування. Динаміка змін представлена у таблиці 3.6.
Таблиця 3.6
Оцінка вливу використання інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу на стан кавернозної гемодинаміки в монотерапії

	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 2 місяці

лікування

(в кінці лікування)
	Через 6 місяців

після лікування

	PSV  в стані спокою, см/с
	Гр.3 (n=50)
	8,1 ± 0,43
	11,6 ± 1,17*
	8,6 ± 2,87

	
	Гр.К (n=100)
	7,8 ± 1,25
	8,0 ± 0,27
	6,3 ± 1,53

	PSV  при стимуляції, см/с
	Гр.3 (n=50)
	22,9 ± 2,06
	39,4 ± 1,34*
	27,8 ± 1,74

	
	Гр.К (n=100)
	24,3 ± 1,12
	25,2 ± 0,23
	23,4 ± 0,32

	EDV при стимуляції, см/с
	Гр.3 (n=50)
	5,1 ± 0,73
	2,9 ± 0,47*
	4,0 ± 0,63

	
	Гр.К (n=100)
	5,0 ± 1,26
	4,9 ± 1,67
	5,8 ± 0,32


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) в порівнянні з показниками до лікування (оцінка за t-критерієм з попередньою оцінкою нормальності розподілу даних за критерієм Шапіро-Уілка).
По даним фармакодоплерографії можна побачити достовірне збільшення показника артеріального притоку в стані спокою, та при інтракавернозній стимуляції простагландином Е1 в групі 3, через 2 місяці лікування (в кінці лікування). Зміни які простежуються з показниками через 6 місяців після лікування не значні, але тенденція на зниження показників в порінянні з показниками через 2 місяці лікування помітна. 
Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 3, достовірно збільшився в кінці лікування на 3,5 см/с (р=0,034), що становить збільшення показника в порівнянні з показником до лікування на 43,2 % .  
В контрольній групі, цей показник, через два місяці лікування змінився на 
0,2 см/с (р>0,05) в бік збільшення, тобто, на 2,5 %, але це збільшення не достовірне.  Через 6 місяців, після лікування, показник PSV в стані спокою, 
в групі 3, також збільшився на 0,5 см/с (р>0,05), що становить збільшення показника на 6,17 % в порівнянні з показником до лікування, але ці зміни не значні. Такі зміни показника PSV в стані спокою, в групі 3, свідчать про достовірне поліпшення артеріального притоку в стані спокою на 2 місяці лікування при застосуванні ІФДЕ-5 типу в монотерапії, а через 6 місяців лікування стан кровотіку погіршується. Це доводить, що ефективність застосування ІФДЕ-5 типу, та іх достовірний вплив є лише на фоні лікування, 
а з часом ця дія слабшає. В контрольній групі, зміни показника артеріального притоку в стані спокою через 6 місяців після лікування стають гіршими ніж до лікування на 1,5 см/с, що становить погіршення на 19,2 % .
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 3, достовірно збільшився через 2 місяці лікування (в кінці лікування) на 16,5 (р=0,045), що становить збільшення показника на 72,05 % . В контрольній групі, через 2 місяці лікування, можна побачити не достовірне збільшення середнього показника PSV при стимуляції простагландином Е1. Показник збільшився на 0,9 см/с (р>0,05), що становить збільшення на лише 3,7 %, що свідчить про незначний вплив терапії в групі контролю в кінці лікування. Через 6 місяців після лікування, середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 3, достовірно збільшився на 4,9 см/с (р=0,047), що становить збільшення показника в порівнянні з показником до лікування на 21,39 %, але, показав зниження на 11,6, що становить 29,4 %, в порівнянні з показником через 2 місяці лікування. Такі зміни середнього показника артеріального притоку PSV при фаракостимуляції в групі 3, свідчять про позитивний вплив на еректильну функцію ІФДЕ-5 типу, але цей вплив не є довготривалим і з часом знижується.  В контрольній групі, через 6 місяців після лікування, відмічається зниження показника артеріального притоку на 0,9 в порівнянні з показником до лікування, і становить погіршення артеріального притоку на 3,7 %, що свідчить про незначну і недовготривалу дію проведеної терапії.
Достовірне поліпшення середнього показника венозного відтіку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 3, простежується через 2 місяці лікування (в кінці лікування) в порівнянні з показником до лікування на 
2,2 см/с (р=0,044), що становить зниження венозного відтіку на 43,1 % . Такі зміни показника венозного відтіку вказують про поліпшення стану ерекції під впливом ІФДЕ-5 типу в кінці лікування, та свідчать про зниження венозного відтоку в цей період.  Через 6 місяців після лікування, показник венозного відтіку EDV, при стимуляції, в групі 3, змінився на 1,1 см/с, що становить поліпшення показника венозного відтіку при стимуляції на 21,56 % в порівнянні з показником до лікування, але ці зміни не достовірні (р>0,05). При порівнянні показників венозного відтіку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 3, через 2 місяці лікування, та через 6 місяців після лікування, можна побачити, що збільшення венозного віддітку спостерігається через 
6 місяців після лікування, і може свідчить про погіршення ерекції, та зниження дії ІФДЕ-5 типу в цей період. 
В контрольній групі, середній показник венозного відтіку змінюється через 2 місяці лікування на 0,1 см/с, що становить не достовірне зниження венозного відтіку на 2 % . Через 6 місяців після лікування, в контрольній групі, можна побачити збільшення венозного відтіку на 0,8 см/с, в порівнянні з показником до лікування, що становить погіршення на 16 % . Такі зміни в контрольній групі показника венозного відтіку EDV, при стимуляції свідчать про незничний вплив загально стимулюючої терапії на кавернозну гемодинаміку.
Поліпшення показників, в групі 3, через 2 місяці лікування, може свідчити про вплив ІФДЕ-5 типу в цей період дослідження. Зниження всіх показників через 6 місяців після лікування, може свідчити, про послаблення дії ІФДЕ-5 типу, та погіршення стану ерекції. В контрольній групі зміни через 
2 місяці лікування, по даним фармакодоплерографії, свідчать про незначний вплив проведеної терапії. Погіршення показників в контрольній групі через 
6 місяців після лікування, також підтверджують недовготривалість проведеної терапії, та її незначний вплив.

Клінічний випадок №3 .
Пацієнт І., 55 років, № амб.карт. №7 717, звернувся в клініку зі скаргами на послаблення адекватних ерекцій, та відсутність спонтанних за останні два роки. При обстеженні хворого, показник МІЕФ-6 = 16 балів; МІЕФ-15 = 47 балів; по данним фармакодоплерографії показник артеріального притоку PSV в стані спокою 7,6 см/с, при стимуляції 21,7 см/с, показник венозного відтоку EDV при стимуляції 6,2 см/с. Хворому встановлений діагноз: артеріовенозна еректильна дисфункція середнього ступеню.
Проведено лікування з використанням ІФДЕ-5 типу в монотерапії. На фоні самого лікування, та до кінця лікування, хворий відмічав покращення адекватних та спонтанних ерекцій. При контрольному обстеженні через 
6 місяців після лікування покращення ерекції не спостерігалось: показник МІЕФ-6 = 18 балів; МІЕФ-15 =48 балів; PSV в стані спокою 7,7 см/с, при стимуляції 22,8 см/с, показник венозного відтоку EDV при стимуляції 5,9 см/с.
Через 1 рік після лікування стан еректильної функції погіршився: 

МІЕФ-6 = 15 балів; 

МІЕФ-15= 40 балів.
Отже, оцінюючи вплив ІФДЕ-5 типу в монотерапії при лікуванні судинної ЕД, можна зробити висновок, що достовірний і максимальний вплив на стан ЕФ, та стан кавернозної гемодинаміки видно вже через 1 місяць лікування, який досягає свого максимального впливу через 2 місяці лікування (в кінці лікування). Така дія залишається тільки в ці періоди дослідження. Ефективність проведеної терапії значно знижується з часом, а через 1 рік після лікування потребує проведення повторної терапії, або зміни алгоритму лікування. Застосування ІФДЕ-5 типу при лікуванні судинної ЕД, є безпечним, і дуже ефективним видом консервативної терапії, але не відповідає потребам хворих, які очикують її довготривалу дію.
3.4 Порівняльна оцінка ефективності терапії пацієнтів з ЕД
З метою більш наглядного уявлення ефективності проведеної терапії пацієнтів з судинною ЕД, представлена динаміка змін інтегративних показників МІЕФ при застосуванні НЕУХТ як в монотерапії (група 1), в комбінації з використанням НЕУХТ та ІФДЕ-5 типу (група 2) і лікуванні ІФДЕ-5 типу в монотерапії (група 3). Проведена динаміка змін інтегративних показників МІЕФ різних груп, в порівнянні з групою застосування НЕУХТ в монотерапії. Порівняльна динаміка змін відображена в таблиці 3.7.
Таблиця 3.7

Порівняльна динаміка інтегративних показників МІЕФ
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	Еректильна функція (МІЕФ-6)

	Гр.1 (n=52)
	17,82 ± 0,32
	18,73 ± 0,21
	18,92 ± 0,15
	21,13 ± 0,32
	19,98 ± 0,37

	
	Гр.2 (n=53)
	15,12 ± 0,42
	19,63 ± 0,34*
	23,84 ± 0,54*
	19,68 ± 0,29*
	18,28 ± 0,29*

	
	Гр.3 (n=50)
	16,71 ± 0,97
	21,21 ± 0,69*
	25,83 ± 0,54*
	17,84 ± 2,48
	14,64 ± 1,43

	Задово-

ленність

статевим 

актом

	Гр.1 (n=52)
	6,82 ± 0,34
	8,69 ± 0,27
	9,56 ± 0,45
	11,59 ± 0,27
	10,64 ± 0,48

	
	Гр.2 (n=53)
	5,98 ± 0,17
	9,57 ± 0,36*
	13,54 ± 0,31*
	10,77 ± 0,38*
	9,84 ± 0,71*

	
	Гр.3 (n=50)
	5,31 ± 0,54
	7,63 ± 0,54*
	11,14 ± 0,63*
	6,83 ± 0,98
	4,17 ± 2,53


Продовження табл. 3.7
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	Оргазм
	Гр.1 (n=52)
	4,34 ± 0,22
	5,27 ± 0,22
	6,41 ± 0,73
	7,28 ± 0,21
	6,48 ± 0,32

	
	Гр.2 (n=53)
	3,81 ± 0,37
	6,35 ± 0,97*
	9,16 ± 1,31*
	6,93 ± 0,16*
	6,02 ± 0,53*

	
	Гр.3 (n=50)
	4,11 ± 0,42
	5,63 ± 0,47*
	7,23 ± 1,45*
	4,22 ± 0,36
	4,01 ± 2,42

	Лібідо
	Гр.1 (n=52)
	6,29 ± 0,24
	7,14 ± 0,32
	7,42 ± 0,69
	9,40 ± 0,36
	7,59 ± 0,34

	
	Гр.2 (n=53)
	5,83 ± 1,35
	8,43 ± 0,43*
	9,88 ± 0,31*
	9,52 ± 0,24*
	8,02 ± 0,76*

	
	Гр.3 (n=50)
	6,14 ± 0,43
	7,94 ± 0,61*
	8,31 ± 0,54*
	6,38 ± 1,22
	5,71 ± 1,89

	Загальна задоволеність
	Гр.1 (n=52)
	3,72 ± 0,29
	4,99 ± 0,38
	5,26 ± 0,82
	6,22 ± 0,14
	5,19 ± 0,35

	
	Гр.2 (n=53)
	3,15 ± 0,49
	6,17 ± 0,34*
	7,01 ± 0,41*
	5,85 ± 0,86*
	4,67 ± 0,56*

	
	Гр.3 (n=50)
	4,56 ± 0,66
	6,62 ± 0,39*
	8,94 ± 0,41*
	4,98 ± 1,21
	3,85 ± 2,43

	МІЕФ-15
	Гр.1 (n=52)
	40,32 ± 0,32
	46,42 ± 0,29
	50,32 ± 1,34
	59,12 ± 1,24
	55,47 ± 0,62

	
	Гр.2 (n=53)
	38,41 ± 0,58
	55,72 ± 0,97*
	67,81 ± 1,65*
	62,15 ± 0,63*
	54,51 ± 1,43*

	
	Гр.3 (n=50)
	40,14 ± 1,62
	57,38 ± 1,19*
	69,31 ± 1,83*
	43,80 ± 1,15
	36,94 ± 2,31


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) за оцінкою зміни показників (розміром клінічного ефекту) в групах 2 та 3 в порівнянні зі зміною показників при застосуванні НЕУХТ в монотерапії (група 1) (порівняння між групами за критерієм Манна-Уітні).
Зміни які пройшли через 1 місяць лікування в групі 2 показують, що, середній інтегративний показник ЕФ (МІЕФ-6) змінився на 3,6, 
а в процентному відношенні на 24,72 % більше ніж цей показник в групі монотерапії НЕУХТ, що свідчить про достовірні зміни цього показника в групі 2 (р=0,034). Зміни середнього МІЕФ-6, які пройшли в групі 3, через 1 місяць лікування показують достовірні зміни на 3,59 (р=0,021), тобто на 21,82 % більше ніж ці зміни з показником в групі 1. При порівнянні змін показника МІЕФ-6 через 1 місяць лікування в групі 2 і групі 3, можно засвідчити що, в групі 2 показник збільшився на 2,9 % більше ніж в групі 3. Такі зміни показника МІЕФ-6 через 1 місяць лікування, свідчать про позитивний достовірний вплив проведеного лікування в групі 2, та групі 3, але в групі 2, де застосовувалась комбінована терапія, дія на ЕФ сильніша, що вказує про більш ефективну терапію в групі 2 в цей період дослідження, або можливий більш помітний вплив ІФДЕ-5 типу на хворих в цій групі, чи початкову дію НЕУХТ.
Оцінючи, та порівнюючи зміни показника МІЕФ-6 які пройшли через 
2 місяці лікування, можна побачити що, в групі 2, показник МІЕФ-6 змінився на 7,62 (р=0,041), що складає достовірну різницю на 51,5 % більше ніж зміни показника в групі 1. Показник МІЕФ-6 через 2 місяці лікування в групі 3, змінився на 8,02 (р=0,033), а в процентному відношенні на 48 % більше чим в групі монотерапії НЕУХТ. При порівнянні змін показника МІЕФ-6 через 
2 місяці лікування, в групі 2, і групі 3, можна відмітити що, в групі 2 показник збільшився на 3,5 % більше ніж в групі 3. Такі зміни показника МІЕФ-6 через 2 місяці лікування, свідчать про достовірний і ефективний вплив терапії в групі 2 і групі 3, але в групі 2 цей вплив сильніше. Тобто, дія на ЕФ комбінації НЕУХТ з ІФДЕ-5 типу в кінці лікування найбільш помітна ніж в інших групах дослідження.  Оцінюючи зміни показника МІЕФ-6 через 6 місяців після лікування в групі 2, можна побачити, що показник в групі 2, змінився в бік збільшення на 1,25 (р=0,012), що складає різницю на 11,58 % більше ніж зміни показника в групі 1. Через 6 місяців після лікування в групі 3, збільшення показника МІЕФ-6 на 2,18 меньше ніж в групі 1. При порівнянні змін МІЕФ-6 в групі 2, і групі 3 можна відмітити, що через 6 місяців лікування, поліпшення показника еректильної функції в групі 2 на 23,39 % більші ніж в групі 3. Такі зміни, через 6 місяців після проведеного лікування середнього показника ЕФ (МІЕФ-6), свідчать, що в групі 2 збільшення показника достовірне, і говорить про можливий вплив НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в цей період дослідження, знижена. Тобто, комбінація застосування НЕУХТ і ІФДЕ-5 типу через 6 місяців після проведеного лікування, говорить про найбільш ефективний і довготривалий вплив терапії, ніж в інших групах дослідження.
Зміни показника МІЕФ-6, в групі 2, через 1 рік після проведеного лікування говорять, про те, що показник МІЕФ-6 в групі 2 достовірно збільшився на 1,0 (р=0,013), тобто на 8,77 % більше, ніж зміни показника в групі 1. В групі 3, зміни МІЕФ-6, через 1 рік після лікування, складають погіршення стану показника на 4,23 в порівнянні зі змінами які пройшли в групі 1. При оцінці і порівнянні змін показників МІЕФ-6, в групі 2, і групі 3, через 1 рік після лікування, можна відмітити, що в групі 3, погіршення стану показника складає на 33,27 % в порівнянні з показником в групі 2. Такі достовірні зміни показника МІЕФ-6 через 1 рік після лікування в групі 2, можуть свідчать про імовірний вплив НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в цей період дослідження, відстутня. Тобто, комбінація застосування НЕУХТ і ІФДЕ-5 типу через 1 рік після проведеного лікування, говорить про найбільш ефективний і довготривалий вплив терапії, ніж в інших досліджувальних групах.

Середній інтегративний показник задоволеності статевим актом в групі 2, через 1 місяць лікування, збільшився на 1,72, тобто, на 32,62 % більше ніж в групі 1, що свідчить про достовірні зміни цього показника (р=0,043). В групі 3, показник задоволеності статевим актом, через 1 місяць дослідження, достовірно збільшився на 0,45 (р=0,021), тобто, на 16,28 % більше ніж показник в групі 1. При порівнянні показників задоволеності статевим актом в групі 2, і групі 3, через 1 місяць лікування можна простежити, що в групі 2 показник збільшився на 16,34 % більше ніж показник в групі 3. Отже, такі зміни показника задоволеності статевим актом, свідчать про позитивний і більш ефективний вплив терапії в групі 2 в цей період.  Показник задоволеності статевим актом в групі 2, через 2 місяці лікування, також показує достовірні зміни, і в порівнянні з змінами в групі 1, збільшився на 4,82 (р=0,022), що складає на 85,83 % більше, ніж зміни показника в групі 1. В групі 3 показник задоволеності статевим актом, через 2 місяці дослідження, достовірно збільшився на 3,39 (р=0,028), тобто, на 68,83 % більше ніж показник в групі 1. При порівнянні показників задоволеності статевим актом в групі 2, і групі 3, через 2 місяці лікування можна побачити, що в групі 2 показник збільшився на 17 % більше ніж показник в групі 3. Отже, такі зміни показника задоволеності статевим актом, говорять, про позитивний і більш ефективний вплив терапії в групі 2 в кінці лікування.  Зміни показника задоволеності статевим актом через 6 місяців після лікування в групі 2, свідчать про достовірне збільшення показника на 
6,0 (р=0,041), тобто на 10,2 % більше, ніж зміни показника в групі 1. Через 
6 місяців після лікування в групі 3, збільшення показника задоволеності статевом актом на 3,25, тобто на 41,28 % меньше ніж в групі 1. При порівнянні змін показника задоволеності статевим актом в групі 2, і групі 3 можна відмітити, що через 6 місяців лікування, поліпшення показника в групі 2 на 51,48 % більші ніж в групі 3.Такі зміни показника задоволеності статевим актом, через 6 місяців після проведеної терапії, закономірно, та дзеркально відображають зміни, які пройшли з показником еректильної функції, і свідчать про максимальну ефективність проведеної терапії при застосуванні НЕУХТ в комбінації з ІФДЕ-5 типу.  Зміни показника задоволеності статевим актом, 
в групі 2, через 1 рік після проведеного лікування говорять, про те, що показник в групі 2, достовірно збільшився на 6,02 (р=0,035), тобто на 8,53 % більше, ніж зміни показника в групі 1. В групі 3, зміни показника задоволеності статевим актом, через 1 рік після лікування, складають погіршення стану на 4,96, тобто на 77,47 % в порівнянні зі змінами які пройшли в групі 1. При оцінці і порівнянні змін показників задоволеності статевим актом, в групі 2, і групі 3, через 1 рік після лікування, можна відмітити, що в групі 3, погіршення стану показника складає на 86 % в порівнянні з показником в групі 2. Такі достовірні зміни показника загальної задоволеності через 1 рік після лікування в групі 2, відображають зміни показника еректильної функції, і також, можуть свідчать про імовірний вплив НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в цей період дослідження, відстутня.
Середній інтегративний показник оргазму в групі 2, через 1 місяць лікування, збільшився на 1,61, тобто, на 45,18 % більше ніж в групі 1, що свідчить про достовірні зміни цього показника (р=0,029). В групі 3, показник оргазму, через 1 місяць дослідження, достовірно збільшився на 0,59 (р=0,011), тобто, на 15,56 % більше ніж показник в групі 1. При порівнянні показників оргазму в групі 2, і групі 3, через 1 місяць лікування можна простежити, що в групі 2 показник збільшився на 29,62 % більше ніж показник в групі 3. Отже, такі зміни показника оргазму, свідчать про позитивний і більш ефективний вплив терапії в групі 2 через 1 місяць лікування.
Через 2 місяці лікування, показник оргазму в групі 2, збільшився на 92,31 % більше, ніж в групі 1, що відповідає достовірному збільшенню показника на 3,28 (р=0,037). В групі 3, зміни показника оргазму, через 2 місяці лікування на 28,22 % більші, ніж зміни які пройшли в групі 1, відповідають достовірним змінам на 1,05 (р=0,054). При порівнянні показників оргазму в групі 2, і в групі 3, через 2 місяці лікування, можно помітити, що в групі 
2 показник збільшився на 64.09 % більше ніж показник в групі 3. Зміни які ми побачили при оцінці середніх інтегративних показників оргазму через 2 місяці лікування, свідчать, що максимальну ефективність проведеної терапії, можна помітити в групі комбінації НЕУХТ і ІФДЕ-5 типу.
Середній інтегративний показник оргазму в групі 2, через 6 місяців після лікування залишається на високому рівні, і в порівнянні з показником оргазму в групі 1, збільшився на 14,18 % більше, що становить достовірну різницю збільшення на 3,99 (р=0,042). В групі 3, показник оргазму, через 6 місяців після лікування збільшений на 65,03 % менше ніж показник в цей період в групі 1. Порівнюючи показники оргазму в групі 2, і групі 3, через 6 місяців після лікування, можна побачити, що зміни показника оргазму в групі 2 на 79,21 % більші ніж в групі 3. Отже, вплив на оргазм НЕУХТ в комбінації з ІФДЕ-5 типу ліпший, ніж в групах монотерапії.

Середній інтегративний показник лібідо в групі 2, через 1 місяць лікування, збільшився на 1,75, тобто, на 31,09 % більше ніж в групі 1, що свідчить про достовірні зміни цього показника (р=0,029). В групі 3, показник лібідо, через 1 місяць дослідження, достовірно збільшився на 0,95 (р=0,011), тобто, на 15,81 % більше ніж показник в групі 1. При порівнянні показників лібідо в групі 2, і групі 3, через 1 місяць лікування можна відмітити, що в групі 2 показник збільшився на 15,28 % більше ніж показник в групі 3. Отже, такі зміни показника лібідо, свідчать про більш ефективний вплив лікування в групі 2, в цей період дослідження.  Показник лібідо в групі 2, через 2 місяці лікування, також показує достовірні зміни, і в порівнянні з змінами в групі 1, збільшився на 2,92 (р=0,032), що складає на 51,44 % більше, ніж зміни показника в групі 1. В групі 3, показник лібідо, через 2 місяці дослідження, достовірно збільшився на 1,04 (р=0,036), тобто, на 17,38 % більше ніж показник в групі 1. При порівнянні показників лібідо в групі 2, і групі 3, через 2 місяці лікування, можна побачити, що в групі 2 показник збільшився на 34,06 % більше ніж показник в групі 3. Отже, такі зміни показника лібідо, говорять, про більш ефективний вплив терапії в групі 2 в кінці лікування, та, можливо відображають зміни, які пройшли в вище аналізованих групах МІЕФ.  Зміни показника лібідо через 6 місяців після лікування в групі 2, свідчать про достовірне збільшення показника на 0,58 (р=0,010), тобто на 13,89 % більше, ніж зміни показника в групі 1. Через 6 місяців після лікування в групі 3, збільшення лібідо становить на 2,87, тобто на 45,5 % меньше ніж в групі 1. При порівнянні змін показника лібідо в групі 2, і групі 3 можна відмітити, що через 6 місяців лікування, поліпшення показника в групі 2 становить на 59,39 % більше, ніж в групі 3.Такі зміни показника лібідо, через 6 місяців після проведеної терапії, відображають зміни, які пройшли з вище аналізованими показниками МІЕФ, і свідчать про максимальну ефективність проведеної терапії при застосуванні НЕУХТ в комбінації з ІФДЕ-5 типу.
Зміни показника лібідо, в групі 2, через 1 рік після проведеного лікування говорять, про те, що показник в групі 2, достовірно збільшився на 0,89 (р=0,025), тобто на 16,9 % більше, ніж зміни показника в групі 1. В групі 3, зміни показника лібідо, через 1 рік після лікування, складають погіршення стану на 0,87, тобто на 13,66 % в порівнянні зі змінами які пройшли в групі 1. При оцінці і порівнянні змін показників лібідо, в групі 2, і групі 3, через 1 рік після лікування, можна відмітити, що в групі 3, погіршення стану показника складає на 30,56 % в порівнянні з показником в групі 2. Такі достовірні зміни показника лібідо через 1 рік після лікування в групі 2, можуть свідчать про імовірний вплив НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в цей період дослідження, відстутня. 

Середній інтегративний показник загальної задоволеності в групі 2, достовірно змінився в бік збільшення через 1 місяць лікування на 
1,75 (р=0,034), тобто, збільшився на 61,74 % більше ніж показник в групі 1. 
В групі 3 показник загальної задоволеності змінився достовірно в бік збільшення також на 1 місяці лікування, і в порівнянні з показником в групі 1, збільшився на 0,79 (р=0,036), що відповідає на 11,04 % більше ніж збільшення показника в групі 1. Показник загальної задоволеності в групі 2, через 1 місяць лікування збільшився на 50,7 % більше, ніж показник в групі 3 в цей період дослідження. Через 2 місяці лікування збільшення показника загальної задоволеності в групі 2, достовірне, та відповідає різниці збільшення на 
2,32 (р=0,031), тобто, в групі 2 пройшло збільшення показника на 81,14 % більше, ніж в групі 1. В групі 3, показник загальної задоволеності, через 2 місяці дослідження, достовірно збільшився на 2,84 (р=0,024), тобто, на 54,66 % більше ніж показник в групі 1. При порівнянні показників загальної задоволеності в групі 2, і групі 3, через 2 місяці лікування, можна побачити, що в групі 2 показник збільшився на 26,48 % більше ніж показник в групі 3. Отже, такі зміни показника загальної задоволеності, говорять, про більш ефективний вплив терапії в групі 2 в кінці лікування.  Зміни показника загальної задоволеності через 6 місяців після проведеного лікування в групі 2, свідчать про достовірне збільшення показника на 0,2 (р=0,012), тобто на 18,51 % більше, ніж зміни показника в групі 1. Через 6 місяців після лікування в групі 3, збільшення показника загальної задоволеності становить на 2,08, тобто на 58 % меньше ніж в групі 1. При порівнянні змін показника загальної задоволеності в групі 2, і групі 3, можна відмітити, що через 6 місяців лікування, поліпшення показника в групі 2 становить на 76,51 % більше, ніж в групі 3.Такі зміни показника загальної задоволеності, через 6 місяців після проведеної терапії, відображають зміни, які пройшли імовірно під впливом саме НЕУХТ, і свідчать про максимальну ефективність проведеної терапії при застосуванні НЕУХТ в комбінації з ІФДЕ-5 типу.
Зміни показника загальної задоволеності, в групі 2, через 1 рік після проведеного лікування свідчать, про те, що показник в групі 2, достовірно збільшився на 0,05 (р=0,015), тобто на 8,74 % більше, ніж зміни показника в групі 1. В групі 3, зміни показника загальної задоволеності, через 1 рік після лікування, складають погіршення стану на 2,18, тобто на 55,01 % гірше, в порівнянні зі змінами які пройшли в групі 1 в цей період. При оцінці і порівнянні змін показників загальної задоволеності, в групі 2, і групі 3, через 1 рік після лікування, можна відмітити, що в групі 3, погіршення стану показника складає на 63,75 % в порівнянні з показником в групі 2. Такі достовірні зміни показника загальної задоволеності через 1 рік після лікування в групі 2, можуть свідчать про імовірний вплив НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в цей період дослідження, відстутня.

Підводячи підсумок оцінок МІЕФ, можна порівняти середні інтегративні показники МІЕФ-15. Середній інтегративний показник МІЕФ-15, в групі 2, достовірно змінився в бік збільшення через 1 місяць лікування на 11,21 (р=0,041), тобто, збільшився на 29,94 %  більше, ніж показник в групі 1. 
В групі 3, показник МІЕФ-15, змінився достовірно в бік збільшення також на 
1 місяці лікування, і в порівнянні з показником в групі 1, збільшився на 11,14 (р=0,032), що відповідає на 27,72 % більше, ніж збільшення показника в групі 1. Показник МІЕФ-15, в групі 2, через 1 місяць лікування збільшився на 2,12 % більше, ніж показник в групі 3 в цей період дослідження.  Через 2 місяці лікування збільшення показника МІЕФ-15, в групі 2, достовірне, та відповідає різниці збільшенню на 19,4 (р=0,024), тобто, в групі 2 пройшло збільшення показника на 51,74 % більше, ніж в групі 1. В групі 3, показник МІЕФ-15, через 2 місяці дослідження, достовірно збільшився на 19,17 (р=0,029), тобто, на 47,87 % більше, ніж показник в групі 1. При порівнянні показників МІЕФ-15, 
в групі 2, і групі 3, через 2 місяці лікування, можна побачити, що в групі 2 показник збільшився на 3,87 % більше ніж показник в групі 3. Отже, такі зміни показника загальної задоволеності, говорять, про більш ефективний вплив терапії в групі 2 через 2 місяці лікування.
Оцінюючи зміни показника МІЕФ-15, через 6 місяців після лікування в групі 2, можна побачити, що показник в групі 2, змінився в бік збільшення на 4,94 (р=0,032), що складає різницю на 15,18 % більше ніж зміни показника в групі 1. Через 6 місяців після лікування в групі 3, збільшення показника МІЕФ-15 на 15,4 меньше ніж в групі 1. При порівнянні змін МІЕФ-15 в групі 2, і групі 3 можна відмітити, що через 6 місяців лікування, поліпшення показника в групі 2 на 52,69 % більші ніж в групі 3. Такі зміни, через 6 місяців після проведеного лікування середнього показника МІЕФ-15, свідчать, що в групі 2 збільшення показника говорить про можливий вплив НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в цей період дослідження, знижена. Тобто, комбінація застосування НЕУХТ і ІФДЕ-5 типу через 6 місяців після проведеного лікування, враховуючи показники МІЕФ-15, говорить про найбільш ефективний та довготривалий вплив терапії, ніж в інших групах дослідження.
Зміни показника МІЕФ-15, в групі 2, через 1 рік після проведеного лікування говорять, про те, що показник МІЕФ-15 в групі 2 достовірно збільшився на 0,95 (р=0,032), тобто на 4,34 % більше, ніж зміни показника в групі 1. В групі 3, зміни МІЕФ-15, через 1 рік після лікування, складають погіршення стану показника на 18,35, тобто на 45,54 % гірше, в порівнянні зі змінами які пройшли в групі 1. При оцінці і порівнянні змін показників МІЕФ-15, в групі 2, і групі 3, через 1 рік після лікування, можна відмітити, що 
в групі 3, погіршення стану показника складає на 49,88 % гірше, в порівнянні з показником в групі 2. Такі достовірні зміни показника МІЕФ-15 через 1 рік після лікування в групі 2, можуть свідчать про імовірний вплив НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в цей період дослідження вже відстутня. Тобто, комбінація застосування НЕУХТ і ІФДЕ-5 типу, враховуючи середні показника МІЕФ-15, через 1 рік після проведеного лікування, говорить про найбільш ефективний і довготривалий вплив терапії, ніж в інших досліджувальних групах.

  Отже, при порівнянні інтегративних показників МІЕФ, у досліджувальних групах, з показниками які пройшли в групі монотерапії НЕУХТ, можна зазначити, що достовірні зміни в бік збільшення пройшли у групі 2, і групі 3. Зміни показників в групах 2 та 3, достовірно поліпшуються вже через 1 місяць терапії, та зберігаються на високому рівні до кінця лікування. В групі монотерапії НЕУХТ, також є тенденція к поліпшенню показників МІЕФ-6 на фоні лікування та в кінці лікування, але ці зміни не значні. В групі застосування ІФДЕ-5 типу, в монотерапії, простежується стійке погіршення стану через 6 місяців лікування, та через 1 рік після лікування. Пояснити такі зміни можна тим, що, дія ІФДЕ-5 типу через 6 місяців після лікування знижена, а через 1 рік після лікування відсутня взагалі.
Такі коливання показників в досліджувальних групах, свідчать, що на фоні самої терапії НЕУХТ достовірних змін всіх показників МІЕФ не відмічається, а при комбінації НЕУХТ з терапією ІФДЕ-5 типу, покращення можна побачити на фоні лікування, і в кінці лікування, яке зберігається на високоиу рівні і через 6 місяців, і через 1 рік після його проведення. При лікуванні тільки ІФДЕ-5 типу ефект на фоні терапії, та в кінці лікування значний, але слабше ніж в комбінації з застовунням НЕУХТ, та ефективність від проведеного лікування майже відсутня при оцінці віддалених показників.  Достовірне збільшення і збереження на високому рівні показників МІЕФ в групі 2, видно на етапах дослідження через 6 місяців, та через 1 рік після лікування, про що говорить максимальна довготривала ефективність терапії в цій групі. 
  З метою, більш наглядного уявлення ефективності проведеної терапії пацієнтів з судинною ЕД, за допомогою фармакодоплерографії, представлена динаміка змін кавернозної гемодинаміки при застосуванні НЕУХТ як в монотерапії (група 1), в комбінації з використанням НЕУХТ та ІФДЕ-5 типу (група 2), і лікуванні ІФДЕ-5 типу в монотерапії (група 3). Проведена динаміка змін кавернозної гемодинаміки різних груп, в порівнянні з групою застосування НЕУХТ в монотерапії.
Порівняльна динаміка змін відображена в таблиці 3.8.
Таблиця 3.8
Оцінка змін кавернозної гемодинаміки за допомогою 
фармакодоплерографії
	Показник
	Досліджувана група
	До лікування
	Через 2 місяці

лікування

(в кінці лікування)
	Через 6 місяців

після лікування

	PSV  в стані спокою, см/с
	Гр.1 (n=52)
	8,5 ± 0,34
	8,8 ± 0,42
	9,4 ± 0,43

	
	Гр.2 (n=53)
	7,9 ± 0,37
	11,98 ± 0,57*
	10,1 ± 0,39*

	
	Гр.3 (n=50)
	8,1 ± 0,43
	11,6 ± 1,17*
	8,6 ± 2,87

	PSV  при стимуляції, см/с
	Гр.1 (n=52)
	23,5 ± 2,32
	25,1 ± 1,23
	31,2 ± 0,56

	
	Гр.2 (n=53)
	22,4 ± 1,42
	42,4 ± 0,75*
	37,4 ± 0,21*

	
	Гр.3 (n=50)
	22,9 ± 2,06
	39,4 ± 1,34*
	27,8 ± 1,74

	EDV при стимуляції, см/с
	Гр.1 (n=52)
	5,4 ± 0,32
	4,9 ± 1,25
	4,1 ± 0,32

	
	Гр.2 (n=53)
	4,8 ± 0,61
	2,6 ± 0,46*
	3,4 ± 0,33*

	
	Гр.3 (n=50)
	5,1 ± 0,73
	2,9 ± 0,47*
	4,0 ± 0,63


Примітка. * р – порівняння з групою застосування НЕУХТ (гр.1) в монотерапії (достовірна різниця при значенні p < 0,05).

По даним фармакодоплерографії можна побачити, що середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 2, достовірно змінився в бік збільшення через 2 місяці лікування, і показав різницю збільшення на 3,78 см/с (р=0,034), що становить покращення показника на 48,12 % більше, ніж в групі мотерапії НЕУХТ. В групі 3, зміни показника артеріального притоку PSV в стані спокою, також достовірні через 2 місяці лікування, і становлять збільшення на 3,2 см/с (р=0,031), тобто на 39,68 % більше ніж в групі 1. Порівнюючи зміни показника PSV в стані спокою, в групі 2, і в групі 3, через 
2 місяці лікування, можна зазначити, що збільшення показника в групі 2 становить на 8,44 % більше ніж в групі 3. Через 6 місяців після лікування, в групі 2, середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, 
в порівнянні з показником в групі 1, показав достовірну різницю в бік збільшення на 1,3 см/с (р=0,027), що свідчить про збільшення показника в групі 2 на 17,22 % краще, ніж в групі 1. В групі 3, зміни показника PSV в стані спокою, через 6 місяців після лікування, в порівнянні з змінами в групі1 не значні, і становлять збільшення лише на 0,4 см/с (р>0,05), тобто на 4,41 % . Порівнюючи зміни показника PSV в стані спокою, в групі 2 і в групі 3, через 
6 місяців після лікування, можна зазначити, що, поліпшення показника в групі 2 становить на 21,63 % краще ніж в групі 3.
Такі зміни кавернозної гемодинаміки, які пройшли з показником артеріального притоку PSV в стані спокою, можуть свідчати про достовірний та ефективний вплив застосування НЕУХТ в комбінації з ІФДЕ-5 типу під час самого лікування, та збереження цього впливу через 6 місяців після проведеної терапії, що говорить про довготривалість комбінованого лікування, та дію НЕУХТ в цей час, так як дія ІФДЕ-5 типу через 6 місяців після лікування буде знижена. 

Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 2, достовірно збільшився через 2 місяці лікування (в кінці лікування) на 18,4 см/с (р=0,034), що становить збільшення показника на 82,48 %, більше ніж зміни показника в групі 1. В групі 3, PSV при стимуляції через 2 місяці лікування, збільшився на 14,9 см/с (р=0,025), що становить достовірну зміну на 65,25 % більше, ніж в групі монотерапії НЕУХТ. При порівнянні змін показника PSV при стимуляції через 2 місяці лікування, в групі 2, і в групі 3, відмічено, що в групі 2 показник збільшився на 17,23 % більше, ніж в групі 3. 
Через 6 місяців після проведеної терапії PSV при стимуляції в групі 2, достовірно змінився в бік збільшення на 1,3 см/с (р=0,021), що становить у відсотковому відношенні на 17,22 % більше ніж збільшення показника в групі 1. В групі 3, через 6 місяців після проведеної терапії, PSV при стимуляції збільшився на 2,8 см/с, тобто на 11,31 % менше, ніж цей показник в групі 1, і такі зміни показника – не достовірні. При порівнянні показників артеріального притоку PSV при стимуляції,через 6 місяців після проведеної терапії, в групі 2, та групі 3, збільшення показника в групі 2 на 45,57 % більше ніж показника в групі 3.  

Середній показник венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 2, через 2 місяці лікування змінився на 1,7 см/с, тобто на 36,58 % ліпше в бік зменшення відтоку, чим цей показник в групі 1, і становить достовірну різницю показника (р=0,032). В групі 3, показник EDV при стимуляції, через 2 місяці лікування змінився на 1,7 см/с (р=0,045), що становить достовірне зменшення венозного відтоку в групі 3 на 33,85 % більше ніж в групі монотерапії . При порівнянні змін показника венозного відтіку EDV, при стимуляції в групі 2, та групі 3, відмічено, що венозний відток в групі 2 зменьшився на 2,75 % більше, ніж в групі 3.

Через 6 місяців після проведеної терапії показник венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 2, достовірно змінився на 0,1 см/с (р=0,032) більше, тобто, венозний відток в групі 2 зменьшився на 5,09 % більше ніж в групі 1. В групі 3, показник EDV, при стимуляції, через 6 місяців змінився на 0,2 см/с менше, тобто, венозний відток в групі 3 збільшився на 2,51 % більше ніж в групі 1. При порівнянні змін показника венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 2, і групі 3, через 6 місяців після проведеної терапії, можна побачити, що показник в групі 2 показує зниження венозного відтоку на 7,6 % більше, ніж в групі 3.
Підводячи підсумок, оцінки ефективності проведеної терапії пацієнтів з судинною ЕД, за допомогою фармакодоплерографії у всіх досліджувальних групах, можна зазначити, що максимальний та довготривалий вплив від проведеної терапії відмічається в групі комбінації терапії НЕУХТ з ІФДЕ-5 типу. Обгрунтувати довготривалість проведеної терапії та ефективність, можно завдяки застосуванню в групі 2 НЕУХТ, так як максимальна дія НЕУХТ перепадає саме через певний час після ії проведення, коли дія ІФДЕ-5 типа знижена, або відсутня взагалі.
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РОЗДІЛ 4
ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ТЕРАПІЇ ЕД МЕТОДОМ НЕУХТ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ТИПУ СУДИННОЇ ЕД
В кожній досліджувальній групі, хворі мали свої різновиди типу судинної ЕД, тобто: артеріальну, венозну, чи артеріовенозну. З метою оцінки ефективності НЕУХТ, в залежності від типу судинної ЕД, була проведена оцінка впливу НЕУХТ в группах хворих, де вона була задіяна, а саме, в групі монотерапії НЕУХТ (Гр.1), та групі застосування НЕУХТ в комбінації з ІФДЕ-5 типу (Гр.2), з розподілом хворих на три порівняльні групи:

 В групі хворих, які отримували лікування НЕУХТ в монотерапії (Гр. 1), розподіл хворих виглядав так: Гр. 1А (n=16) – хворі які мали артеріальну ЕД; Гр. 1В (n=28) – хворі з венозною ЕД; Гр. 1А/В (n=8) – хворі з артеріовенозною ЕД.  В групі хворих, з застосуванням НЕУХТ в комбінації з з використанням ІФДЕ-5 типу (Гр.2), розподіл хворих виглядав так: Гр. 2А (n=17) – хворі які мали артеріальну ЕД; Гр. 2В (n=25) – хворі з венозною ЕД; Гр. 2А/В (n=11) – хворі з артеріовенозною ЕД.

Динаміка змін інтегративних показників МІЕФ-6 у групі хворих, які отримували лікування НЕУХТ в монотерапії, в залежності від типу судинної ЕД, представлена в таблиці 4.1.
Як можна побачити, з даних таблиці 4.1. в групі 1А, та групі 1А/В, пройшли достовірні зміни показників МІЕФ-6 через 6 місяців, та через 1 рік після лікування. Збільшення показника в цих групах через 1 та 2 місяці лікування також присутнє, але не достовірне. В групі хворих 1В, збільшення показника МІЕФ-6 відмічається у всіх періодах дослідження, але всі зміни показника – не достовірні. 

Через 1 місяць лікування, середній інтегративний показник МІЕФ-6, 
в групі хворих з артеріальною недостатністю, змінився в бік збільшення незначно, лише на 1,01 (p>0,05), що відповідає збільшенню показника 
на 5,8 % . 
Таблиця 4.1

Динаміка змін інтегративних показників МІЕФ-6
	Показник
	Гр.1

(n=52)
	До лікування
	Через 1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	МІЕФ-6
	Гр.1А (n=16)
	17,41 ± 0,21
	18,42 ± 0,45
	19,02 ± 0,34
	21,36 ± 0,48*
	20,42 ± 0,41*

	
	Гр.1В (n=28)
	18,29 ± 0,12
	18,89 ± 0,27
	19,19 ± 0,39
	20,77 ± 0,46
	19,49 ± 0,38

	
	Гр1.А/В (n=8)
	18,96 ± 0,40
	19,86 ± 0,36
	20,16 ± 0,31
	22,46 ± 0,28*
	21,66 ± 0,35*


Примітка. * – (р < 0,05), різниця статистично значима у порівнянні з показниками до лікування.
Через 2 місяці лікування, показник МІЕФ-6 в групі хворих 1А, збільшився на 1,61 (p>0,05), що становить збільшення показника на 9,2 % . Такі зміни показника МІЕФ-6, говорять про незначний вплив НЕУХТ на ЕФ на фоні проведення НЕУХТ в монотерапії, або, цей вплив ще важко оцінити в данні періоди дослідження. Через 6 місяців після лікування, в групі 1А, показник МІЕФ-6, показує достовірне збільшення на 3,95 (р=0,037), що у відсотковому відношенні становить збільшення показника на 22,6 %, в порівнянні з показником до лікування. Через 1 рік після лікування, показник МІЕФ-6 в групі 1А, також достовірно збільшується на 3,01 (р=0,029), тобто, на 17,28 % . Такі зміни показника МІЕФ-6, у хворих з артеріальною ЕД, при оцінці віддалених показників, говорять про можливе поліпшення артеріального кровопостачання під дією НЕУХТ, саме через певний час після ії проведення. Поліпшення показника через 6 місяців після лікування на 22,6 %, і збереження збільшення на 17,28 % через 1 рік, говорять про можливий прямий вплив НЕУХТ на відновлення, або поліпшення артеріального кровообігу.
  Середній інтегративний показник МІЕФ-6, в групі 1В, через 1 місяць лікування, показав незначну зміну показника на 0,6 (p>0,05), що становить збільшення на 3,28 %, а в кінці лікування на 0,9 (p>0,05), тобто на 4,9 % . Такі не достовірні зміни показника МІЕФ-6, свідчать про незначний вплив терапії НЕУХТ на фоні лікування у хворих на венозну ЕД. Подальші зміни показника МІЕФ-6 в групі хворих 1В, показують збільшення показника на 2,48 (p>0,05), тобто на 13,55 % через 6 місяців після лікування, а через 1 рік після лікування на 1,2 (p>0,05), що становить недостовірне збільшення показника на 6,5 % . Отже, зміни показника еректильної функції, які ми бачим в групі хворих на венозну ЕД, не достовірні, і можуть говорить, про інший патогенез розвитку венозної ЕД, не пов’язаний з відновленням, або поліпшенням кровообігу у пацієнтів цієї групи. 
Середній інтегративний показник МІЕФ-6, в групі 1А/В, через 1 місяць лікування змінився не значно, на 0,9 (p>0,05), що становить збільшення показника на 4,7 % . Через 2 місяці лікування показник еректильної функції змінився в групі 1А/В на 1,2 (p>0,05), тобто на 6,32 % . Зміни показника МІЕФ-6 у хворих з артеріовенозною ЕД, на протязі лікування, та в кінці лікування, свідчать про незначний, або ще не проявлений вплив НЕУХТ в ці періоди дослідження. Через 6 місяців після лікування достовірні зміни показника складають 3,5 (р=0,021), що становить збільшення на 18,45 % в порівнянні з показником до лікування, а через 1 рік після лікування на 2,7 (р=0,026), тобто на 14,24 % . Такі достовірні зміни показника еректильної функції, після проведеного лікування, свідчать при поліпшення стану еректильної функції у хворих з артеріовенозною недостатністю при застосуванні НЕУХТ в монотерапії. В порівняні хворих з артеріальною недостатністю і артеріовенозною, вплив терапії дещо нижчий у хворих з артеріовенозною ЕД, що підтверджує слабкий вплив НЕУХТ на венозну ЕД.
В групі хворих, які отримували лікування НЕУХТ в монотерапії, була проведена оцінка змін показників кавернозної гемодинаміки в залежності від типу судинної ЕД. Оцінка представлена в таблиці 4.2.
Таблиця 4.2

Оцінка застосування НЕУХТ в монотерапії на стан кавернозної гемодинаміки в залежності від типу судинної ЕД
	Показник
	Досліджувана група

Гр.1 (n=52)
	До лікування
	Через 2 місяці

лікування

(в кінці лікування)
	Через 6 місяців

після лікування

	PSV  в стані спокою, см/с
	Гр.1А  (n=16)
	8,4 ± 0,34
	8,9 ± 1,36
	9,8 ± 0,52*

	
	Гр.1В (n=28)
	11,02 ± 0,38
	11,22 ± 1,45
	11,92 ± 0,41

	
	Гр.1А/В (n=8)
	8,6 ± 0,3
	8,95 ± 1,41
	9,5 ± 0,32*

	PSV  при стимуляції, см/с
	Гр.1А (n=16)
	22,7 ± 2,46
	25,02 ± 1,34
	31,6 ± 0,42*

	
	Гр.1В (n=28)
	32,4 ± 2,53
	34,2 ± 0,83
	37,2 ± 0,11

	
	Гр.1А/В (n=8)
	20,6 ± 2,17
	22,4 ± 1,24
	27,9 ± 0,62*

	EDV при стимуляції, см/с
	Гр.1А (n=16)
	3,8 ± 0,22
	3,5 ± 1,38
	2,9 ± 1,47

	
	Гр.1В (n=28)
	7,2 ± 0,42
	6,8 ± 1,19
	6,0 ± 1,42

	
	Гр.1А/В (n=8)
	6,3 ± 0,29
	5,9 ± 1,31
	4,7 ± 0,39*


Примітка. * р – порівняння груп до та після лікування (достовірна різниця при значенні  p < 0,05).
По даним фармакодоплерографії відмічено достовірне збільшення показника артеріального притоку в стані спокою, та при інтракавернозній стимуляції простагландином Е1, і показника венозного відтоку в групі 1А/В, через 6 місяців після лікування.
Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 1А, через 2 місяці лікування, збільшився на 0,5 см/с (p>0,05), що становило не достовірне збільшення показника на 5,95 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV в стані спокою, в групі 1А, достовірно збільшився на 1,4 см/с (р=0,034), що у відсотковому відношенні становило збільшення показника на 16,6 % . Такі зміни показника артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі хворих з артеріальною ЕД, свідчать про достовірне поліпшення гемодинаміки після лікування через 6 місяців, і може говорить при позитивний вплив на кровообіг у хворих під дією НЕУХТ через певний час після ії проведення.
Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 1В, через 2 місяці лікування, збільшився на 0,2 см/с (p>0,05), що становило не достовірне збільшення показника на 1,8 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV в стані спокою, в групі 1В, збільшився на 0,9 см/с (p>0,05), що у відсотковому відношенні становило збільшення показника на 8,16 %, в порівнянні з показником до лікування. Ці зміни показника говорять про незначний вплив НЕУХТ на поліпшення артеріальної гемодинаміки у хворих з венозною ЕД, і можливо, пов’язано з незначними ураженнями артеріальних судин у хворих цієї групи, так як механізм дії НЕУХТ вибірковий.
Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 1А/В, через 2 місяці лікування збільшився на 0,35 см/с (p>0,05), що становило не достовірне збільшення показника на 4,06 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV в стані спокою, в групі 1А/В, достовірно збільшився на 0,9 см/с (р=0,021), що у відсотковому відношенні становило збільшення показника на 10,4 % . Такі зміни показника PSV в стані спокою, після проведеного лікування, свідчать про достовірне поліпшення артеріального притоку в стані спокою, у хворих з артеріальною, та артеріовенозною ЕД, при застосуванні НЕУХТ в монотерапії. В порівняні хворих з артеріальною недостатністю і артеріовенозною, вплив НЕУХТ дещо нижчий у хворих з артеріовенозною ЕД.
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 1А, через 2 місяці лікування збільшився на 2,32 см/с (p>0,05), що становило не достовірне збільшення показника на 10,2 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV при стимуляції, в групі 1А, достовірно збільшився на 8,9 см/с (р=0,034), що у відсотковому відношенні становило збільшення показника на 39,2 % . Зміни показника PSV при стимуляції, в групі хворих з артеріальною ЕД, свідчать про достовірне поліпшення артеріальної гемодинаміки через 
6 місяців після лікування, і говорять про позитивний вплив на артеріальний кровотік у хворих з артеріальною ЕД, під дією НЕУХТ, через певний час після ії проведення.
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 1В, через 2 місяці лікування збільшився на 1,8 см/с (p>0,05), що становило не достовірне збільшення показника на 5,5 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV при стимуляції, в групі 1В, показав збільшення на 4,8 см/с (p>0,05), тобто на 14,8 % . Такі недостовірні зміни показника артеріального притоку в групі хворих з венозною ЕД, під дією НЕУХТ в монотерапії, свідчать про незначний вплив проведеного лікування на поліпшення артеріального кровопостачання у хворих з венозною ЕД, або з незначними ураженнями артеріальних судин у пацієнтів цієї групи.
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 1А/В, через 2 місяці лікування змінився в бік збільшення не достовірно, на 
1,8 см/с (p>0,05), що у відсотковому відношенні становило 8,7 % . Через 
6 місяців після лікування, показник PSV при стимуляції в групі 1А/В збільшився на 7,3 см/с (р=0,039), тобто на 35,4 % . Такі зміни показника PSV при стимуляції, після лікування, свідчать про достовірне поліпшення артеріального притоку при стимуляції, у хворих з артеріальною, та артеріовенозною ЕД, при застосуванні НЕУХТ в монотерапії, та необхідність для прояву змін певного часу після її проведення.
Зміни середнього показника венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 1А, простежується через 2 місяці лікування 
(в кінці лікування), але в цей період ще не значущі: в порівнянні з показником до лікування зниження венозного відтоку відбувається на 0,3 см/с (р>0,05), що становить зниження на 7,8 % . В подальшому, через 6 місяців після лікування, цей показник в групі 1А, показує зменшення венозного відтоку на 0,9 см/с (р>0,05), що становить зміну показника венозного відтоку, при стимуляції, на 23,68 %, але, такі зміни показника – не достовірні. Отже, показник венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі пацієнтів з артеріальною недостатністю, під дією НЕУХТ в монотерапії змінюється не значно, це може бути наслідком незначного ураження венозних судин у хворих цієї групи.  Середній показник венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 1В, через 2 місяці лікування показав зниження венозного відтоку на 0,4 см/с (р>0,05), тобто, на 5,5 %, і такі зміни показника в цей період дослідження не достовірні. В подальшому, через 6 місяців після лікування, простежується зниження венозного відтоку на 1,2 см/с (р>0,05), тобто на 16,6 %, однак, ці зміни також не достовірні. Недостовірність змін показника венозного відтоку, в групі хворих з венозною ЕД, під дією НЕУХТ в монотерапії, може свідчити про незначний вплив НЕУХТ на венозну гемодинаміку, або інший патогенез венозної недостатності у пацієнтів цієї групи, на який вплив НЕУХТ не розповсюджується.
Середній показник венозного відтоку EDV, при стимуляції, в групі 1А/В, через 2 місяці лікування, показав зниження венозного відтоку на 0,4 см/с (р>0,05), тобто, на 6,3 %, але такі зміни показника не значні. Через 6 місяців після лікування, зниження венозного відтоку зберігається у пацієнтів з артеріовенозною недостатністю, і складає зниження на 1,6 см/с, тобто на 25,39 %, і відповідає достовірним змінам показник венозного відтоку EDV, при стимуляції. Такі зміни показника у пацієнтів цієї групи, під дією НЕУХТ в монотерапії, можуть свідчити про позитивний вплив НЕУХТ саме через певний час після її проведення, про що говорить достовірність змін після 6 місяців лікування. Поліпшення показника венозного відтоку EDV, при стимуляції в групі пацієнтів з артеріовенозною недостатністю, через 6 місяців після лікування, може бути пов’язано з позитивним впливом НЕУХТ на артеріальну гемодинаміку, і тим самим, зниження венозного відтоку у цих хворих.
Отже, при оцінці застосування НЕУХТ в монотерапії, в залежності від типу судинної ЕД, можна зробити наступні висновки:

1. Достовірний вплив на стан ЕФ, та стан кавернозної гемодинаміки, в групі хворих з артеріальною, та артеріовенозною недостатністю, можна побачити через 6 місяців після проведеної терапії. Через 1 рік після лікування, позитивний вплив на ЕФ, у вищезгаданих групах, зберігається. Це може говорить, про необхідність після сеансів НЕУХТ, певного періоду часу для суттєвих змін в судинному руслі печеристої тканини, які могли б поліпшити ЕФ, та позитивно змінити гемодинаміку статевого члена.
2. Позитивний достовірний вплив на поліпшення, та довготривалість НЕУХТ в монотерапії, помітний лише в групі артеріальної, та артеріовенозної ЕД.
3. Максимальний вплив при лікуванні НЕУХТ в монотерапії, на поліпшення гемодинаміки спостерігається у пацієнтів з артеріальною недостатністю. У хворих з артеріовенозною ЕД, вплив НЕУХТ присутній, але нижчий ніж у пацієнтів з артеріальною ЕД. Це може бути пов’язано з тим, що дія НЕУХТ в монотерапії на венозну ЕД незначна, так як патогенез розвитку венозного відтоку різноманітний, і не завжди венозний відтік знижується лише при поліпшенні артеріального притоку.
Динаміка змін інтегративних показників МІЕФ у групі хворих, які отримували лікування НЕУХТ в комбінації з застосуванням ІФДЕ-5 типу, в залежності від типу судинної ЕД, представлений в таблиці 4.3.
Таблиця 4.3.

Динаміка змін інтегративних показників МІЕФ
	Показник
	Гр.2

(n=53)
	До лікування
	Через 1 місяць лікування
	Через

2 місяці лікування

(в кінці лікування)
	Через

6 місяців після лікування
	Через

1 рік  після лікування

	МІЕФ-6
	Гр.2А (n=17)
	15,02 ± 0,49
	20,82 ± 0,74*
	24,42 ± 0,59*
	20,82 ± 0,41*
	19,52 ± 0,38*

	
	Гр.2В (n=25)
	16,46 ± 0,53
	19,56 ± 0,91*
	22,06 ± 0,50*
	19,16 ± 1,28
	17,96 ± 0,21

	
	Гр.2А/В (n=11)
	17,92 ± 0,34
	23,22 ± 0,80*
	26,82 ± 0,56*
	22,82 ± 0,19*
	21,32 ± 0,19*


Примітка. * – різниця статистично значима (р<0,05) в порівнянні з показниками до лікування.
З даних таблиці 4.3. в групі 2А, та групі 2А/В, пройшли достовірні зміни показників МІЕФ-6 на всіх етапах дослідження. В групі 2В, достовірні зміни показника ЕФ, відмічались через 1 місяць, та через 2 місяці лікування, але при оцінці показників після лікування, достовірних змін не спостерігалось.
Через 1 місяць лікування, середній інтегративний показник МІЕФ-6, в групі хворих з артеріальною недостатністю 2А, достовірно змінився в бік збільшення на 5,8 (р=0,031), що відповідає збільшенню показника на 38,61 % . Через 2 місяці лікування, показник МІЕФ-6 в групі хворих 2А, також достовірно збільшився на 9,4 (p=0,022), що становить збільшення показника на 62,58 % . Такі зміни показника МІЕФ-6, говорять про значний вплив комбінованого лікування на стан ЕФ, та можливий вплив саме ІФДЕ-5 типу в ці періоди дослідження. Через 6 місяців після лікування, в групі 2А, показник МІЕФ-6, зберігає достовірне збільшення на 5,8 (р=0,042), що у відсотковому відношенні становить збільшення показника на 38,61 %, в порівнянні з показником до лікування. Через 1 рік після лікування, показник МІЕФ-6 в групі 2А, також достовірно збільшений на 4,5 (р=0,026), тобто, на 29,96 % . Такі зміни показника МІЕФ-6, у хворих з артеріальною ЕД в групі 2А, при оцінці віддалених показників, говорять про можливе поліпшення артеріального кровопостачання внаслідок впливу НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу в ці періоди дослідження знижена, або відсутня взагалі. Поліпшення показника МІЕФ-6 через 6 місяців після лікування на 38,61 %, і збереження збільшення на 29,96 % через 1 рік, говорять про можливий прямий вплив НЕУХТ на відновлення, або поліпшення артеріального русла. 
Середній інтегративний показник МІЕФ-6, в групі 2В, через 1 місяць лікування, показав достовірну зміну показника МІЕФ-6 в бік збільшення на 3,1 (p=0,017), що становить збільшення на 18,83 %, а в кінці лікування, достовірно збільшився на 5,6 (p=0,023), тобто на 34,02 % . Такі зміни показника МІЕФ-6 на фоні лікування, і до кінця лікування, свідчать про можливий вплив ІФДЕ-5 типу в ці періоди дослідження. Подальші зміни показника МІЕФ-6, в групі хворих 2В, показують не достовірні зміни показника в бік збільшення на 
2,7 (p>0,05), тобто на 16,4 % через 6 місяців після лікування, а через 1 рік – на 1,5 (p>0,05), що становить недостовірне збільшення показника на 9,11 % в порівнянні з показником до лікування. 
Отже, зміни показника ЕФ, які ми бачимо в групі хворих 2В, при оцінці віддалених показників, не достовірні, і можуть говорить, що дія ІФДЕ-5 типу, в ці періоди дослідження знижена, або відсутня взагалі, а вплив НЕУХТ на венозну ЕД не значний. Слабка дія НЕУХТ на поліпшення венозного відтоку, може бути пов’язана з неможливістю впливу НЕУХТ на всі ланки розвитку венозної ЕД. 
Середній інтегративний показник МІЕФ-6, в групі 2А/В, через 1 місяць лікування достовірно змінився на 5,3 (p=0,028), що становить збільшення показника на 29,57 % . Через 2 місяці лікування, показник ЕФ (МІЕФ-6), змінився в групі 2А/В на 8,9 (p=0,034), тобто на 49,66 % . Такі зміни показника МІЕФ-6, говорять про значний вплив комбінованого лікування на стан еректильної функції, та можливий вплив саме ІФДЕ-5 типу в ці періоди дослідження. Через 6 місяців після лікування, достовірні зміни показника МІЕФ-6, в групі 2 А/В, складають 4,9 (р=0,029) в бік збільшення, тобто на 27,34 %, в порівнянні з показником до лікування, а через 1 рік після лікування на 3,4 (р=0,038), що становить збільшення на 18,97 % . Такі достовірні зміни показника ЕФ, після проведеного лікування, свідчать при поліпшення стану еректильної функції у хворих з артеріовенозною недостатністю можливо внаслідок впливу НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу, в ці періоди дослідження знижена, або відсутня взагалі. В порівняні груп хворих з артеріальною недостатністю і артеріовенозною, вплив терапії дещо нижчий у хворих з артеріовенозною ЕД, що також підтверджує слабкий вплив НЕУХТ на всі ланки розвитку венозної ЕД.
Таким чином, в групі хворих, які отримували лікування НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 типу, була проведена оцінка змін показників кавернозної гемодинаміки в залежності від типу судинної ЕД. Оцінка представлена в таблиці 4.4.
Таблиця 4.4

Оцінка впливу НЕУХТ в комбінації з використанням інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу на стан кавернозної гемодинаміки, 
в залежності від типу судинної ЕД
	Показник
	Досліджувана группа Гр.2 (n=53)
	До лікування
	Через 2 місяці

лікування

(в кінці лікування)
	Через 6 місяців

після лікування

	PSV  в стані спокою, см/с
	Гр.2А (n=17)
	7,6 ± 0,39
	13,2 ± 0,64*
	10,1 ± 1,45*

	
	Гр.2В (n=25)
	10,7 ± 0,35
	13,4 ± 0,51*
	12,2 ± 1,36

	
	Гр.2А/В (n=11)
	7,4 ± 0,36
	11,9 ± 0,59*
	10,2 ± 1,41*

	PSV  при стимуляції, см/с
	Гр.2А (n=17)
	21,4 ± 1,57
	43,5 ± 0,86*
	35,6 ± 0,18*

	
	Гр.2В (n=25)
	30,1 ± 1,43
	46,2 ± 0,63*
	36,0 ± 2,25

	
	Гр.2А/В (n=11)
	19,5 ± 1,35
	36,1 ± 0,71*
	31,9 ± 0,19*

	EDV при стимуляції, см/с
	Гр.2А (n=17)
	3,2 ± 0,32
	1,7 ± 0,55*
	2,1 ± 0,32*

	
	Гр.2В (n=25)
	6,8 ± 0,54
	5,6 ± 1,42
	6,3 ± 0,58

	
	Гр.2А/В (n=11)
	5,1 ± 0,67
	2,9 ± 0,31*
	3,8 ± 0,35*


Примітка. * р – порівняння груп до та після лікування (достовірна різниця при значенні  p < 0,05).

По даним фармакодоплерографії відмічено достовірне збільшення показника артеріального притоку в стані спокою, та при інтракавернозній стимуляції простагландином Е1 в групі 2А, та групі 2 А/В через 2 місяці лікування, та через 6 місяців після лікування, і показника венозного відтоку в групах 2А, та 2А/В, також через 2 місяці лікування, та через 6 місяців після лікування. В групі 2В, достовірні зміни показника артеріального притоку в стані спокою, та при інтракавернозній стимуляції, пройшли через 2 місяці лікування, а показник венозного відтоку, достовірно не змінився.

Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 2А, через 2 місяці лікування, достовірно збільшився на 5,6 см/с (p=0,041), що становило збільшення показника у відсотковому відношенні на 73,68 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV в стані спокою, в групі 2А, показав достовірне збільшення на 2,5 см/с (р=0,024), тобто на 32,89 % . Такі зміни показника артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі хворих з артеріальною ЕД 2А, свідчать про достовірне поліпшення гемодинаміки в кінці лікування, та після лікування через 6 місяців, і свідчать про позитивний вплив на кровообіг під дією комбінованої терапії, і збереження цього впливу через певний час після ії проведення.
Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 2В, через 2 місяці лікування, достовірно збільшився на 2,7 см/с (p=0,036), що становило збільшення показника на 25,23 % . Такі зміни показника можуть свідчити про вплив ІФДЕ-5 типу в цей період. Через 6 місяців після лікування, показник PSV в стані спокою, в групі 2В, збільшився на 1,5см/с (p>0,05), що у відсотковому відношенні становило збільшення показника на 14,01 %, в порівнянні з показником до лікування. Ці зміни показника говорять про незначний, або недовготривалий вплив комбінованої терапії на поліпшення артеріальної гемодинаміки у хворих з венозною ЕД, і можливо, пов’язані з незначними ураженнями артеріальних судин у хворих цієї групи, так як механізм дії НЕУХТ вибірковий.
Середній показник артеріального притоку PSV в стані спокою, в групі 2А/В, через 2 місяці лікування достовірно збільшився на 4,5 см/с (p=0,026), що становило збільшення показника на 60,81 % . Такі зміни, можуть бути наслідком впливу комбінованої терапії, а саме впливу ІФДЕ-5 типу. Через 
6 місяців після лікування, показник PSV в стані спокою, в групі 2А/В, також зберігається достовірно збільшиним на 2,1 см/с (р=0,039), що у відсотковому відношенні становить збільшенню показника на 28,37 % . Такі зміни показника PSV в стані спокою, в групі 2А/В, після проведеного лікування, свідчать про достовірне поліпшення артеріального притоку в стані спокою, у хворих з артеріовенозною ЕД, при застосуванні комбінованої терапії, а саме можливий вплив НЕУХТ в цей період дослідження, так як дія ІФДЕ-5 типу вже знижена, або відсутня взагалі. В порівняні хворих з артеріальною недостатністю і артеріовенозною, вплив НЕУХТ дещо нижчий у хворих з артеріовенозною ЕД.
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 2А, через 2 місяці лікування достовірно збільшився на 22,1 см/с (p=0,022), що становило збільшення показника на 103,27 % . Такі зміни в цей період, можуть бути обумовлені дією ІФДЕ-5 типу. Через 6 місяців після лікування, показник PSV при стимуляції, в групі 2А, залишається достовірно збільшеним на 
14,2 см/с (р=0,037), що у відсотковому відношенні становить збільшення показника на 66,35 %, в порівнянні з показником до лікування. Зміни показника PSV при стимуляції, в групі хворих з артеріальною ЕД, свідчать про достовірне поліпшення артеріальної гемодинаміки через 6 місяців після лікування, і говорять про позитивний вплив на артеріальний кровотік у хворих з артеріальною ЕД, під комбіновано дією НЕУХТ і ІФДЕ-5 типу. Максимальний вплив від лікування, який можна побачити через 2 місяці лікування, можливо пов’язаний з впливом ІФДЕ-5 типу, але, збереження достовірних змін через 
6 місяців після лікування, говорять про довготривалий ефект від проведеної терапії, який може бути спричинений саме дією НЕУХТ, так як вплив ІФДЕ-5 типу в цей період знижений, або відсутній взагалі.
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 2В, через 2 місяці лікування, достовірно збільшився на 16,1 см/с (p=0,045), що становило збільшення показника на 53,48 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV при стимуляції, в групі 2В, показав збільшення на 5,9 см/с (p>0,05), тобто на 19,6 % . Такі недостовірні зміни показника артеріального притоку в групі хворих з венозною ЕД, під дією комбінованої терапії, можуть свідчать про незначний і недовготривалий вплив від проведеного лікування на поліпшення артеріального кровопостачання у хворих з венозною ЕД, або з незначними ураженнями артеріальних судин у пацієнтів цієї групи. Достовірні зміни які відмічаються через 2 місяці лікування, можуть говорити про вплив ІФДЕ-5 типу в цей період дослідження.
Середній показник артеріального притоку PSV при стимуляції в групі 2А/В, через 2 місяці лікування достовірно змінився в бік збільшення на 
16,6 см/с (p=0,024), що у відсотковому відношенні становило збільшення 85,12 % . Через 6 місяців після лікування, показник PSV при стимуляції в групі 2А/В збільшився на 12,4 см/с (р=0,031), тобто на 63,5 % . Такі зміни показника PSV при стимуляції, після лікування, свідчать про достовірне поліпшення артеріального притоку при стимуляції, у хворих з артеріовенозною ЕД при застосуванні комбінованої терапії, і в цей період, можливо, обумовлені дією НЕУХТ, так як вплив ІФДЕ-5 типу вже відсутній. 
Зміни середнього показника венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 2А, простежується через 2 місяці лікування 
(в кінці лікування), і в цей період відповідають достовірному збільшенню показника: в порівнянні з показником до лікування зниження венозного відтоку відбувається на 1,5 см/с (р=0,025), що становить зниження на 46,8 % . 
В подальшому, через 6 місяців після лікування, цей показник в групі 2А, показує достовірне зменшення венозного відтоку на 1,1 см/с (р=0,037), що становить зміну показника венозного відтоку, при стимуляції, на 34,3 % . Отже, показник венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі пацієнтів з артеріальною недостатністю, під дією комбінованої терапії достовірно змінюється на всіх етапах дослідження, що може бути наслідком достовірного впливу на поліпшення артеріального притоку у хворих цієї групи, або незначним ураженням венозних судин.  Середній показник венозного відтоку EDV, при стимуляції простагландином Е1, в групі 2В, через 2 місяці лікування показав зниження венозного відтоку на 1,2 см/с (р>0,05), тобто, на 17,64 %, і такі зміни показника в цей період дослідження не достовірні. 
В подальшому, через 6 місяців після лікування, простежується зниження венозного відтоку на 0,5 см/с (р>0,05), тобто на 7,35 %, однак, ці зміни також не достовірні. Недостовірність змін показника венозного відтоку, в групі хворих з венозною ЕД, під дією комбінованої терапії, може свідчити про незначний її вплив на венозну гемодинаміку, або інший патогенез венозної недостатності у пацієнтів цієї групи, на який дія ІФДЕ-5 типу і НЕУХТ не розповсюджується.
Середній показник венозного відтоку EDV, при стимуляції, в групі 2А/В, через 2 місяці лікування, показав достовірне зниження венозного відтоку на 
2,2 см/с (р=0,044), тобто, на 43,13 % . Через 6 місяців після лікування, зниження венозного відтоку зберігається у пацієнтів з артеріовенозною недостатністю, і складає зниження на 1,3 см/с, тобто на 25,49 %, що відповідає достовірним змінам показника венозного відтоку EDV при стимуляції. Достовірне поліпшення показника венозного відтоку EDV, при стимуляції в групі пацієнтів з артеріовенозною недостатністю, в кінці лікування, та при оцінці віддалених показників, може бути пов’язано з позитивним впливом комбінованої терапії на артеріальну гемодинаміку, і тим самим, зниження венозного відтоку у цих пацієнтів.
Отже, при оцінці застосування НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 типу, в залежності від типу судинної ЕД, можна зробити наступні висновки:
1. Достовірний вплив на стан ЕФ, та стан кавернозної гемодинаміки, в групі хворих з артеріальною, та артеріовенозною недостатністю, можна побачити на всіх етапах дослідження при застосуванні комбінованої терапії. На фоні лікування, та до кінця лікування, цей вплив може бути обумовлений дією ІФДЕ-5 типу, так як вплив НЕУХТ в цей період ще не значущий, і потребує часу для його прояву. Через 6 місяців, та через 1 рік після лікування, достовірний вплив на ЕФ, та гемодинаміку статевого члена у вищезгаданих групах, зберігається, що може говорить, про довготривалість комбінованої терапії в цих групах, та саме вплив в цей період змін, які пройшли в судинному руслі вже під дією НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу знижена, або відсутня взагалі. 
2. Достовірний вплив комбінованої терапії у хворих з венозною ЕД, на стан еректильної функції, та стан кавернозної гемодинаміки, проявляється лише на фоні лікування, який зберігається до кінця лікування, що може бути наслідком поліпшення артеріального притоку у цих хворих при прийомі ІФДЕ-5 типу, так як при віддаленому аналізі показників, достовірного зменшення венозного відтоку не виявлено.
3. Позитивний достовірний вплив на поліпшення, та довготривалість комбінованої терапії помітний лише в групі артеріальної, та артеріовенозної ЕД. 
4. Відсутність достовірних, довготривалих змін при лікуванні комбінованою терапією, хворих з венозною ЕД, може свідчити про незначний її вплив на венозну гемодинаміку, або інший патогенез венозної ЕД у пацієнтів цієї групи, на який дія ІФДЕ-5 типу і НЕУХТ не розповсюджується.
5. Максимальний вплив комбінованої терапії, на поліпшення ЕФ, та кавернозної гемодинаміки спостерігається у пацієнтів з артеріальною недостатністю. У хворих з артеріовенозною ЕД, вплив комбінованої терапії присутній, але нижчий ніж у пацієнтів з артеріальною ЕД, так як дія НЕУХТ на венозну ЕД незначна, а патогенез розвитку венозного відтоку різноманітний, і не завжди венозний відтік знижується лише при поліпшенні артеріального притоку.

Підводячи підсумок оцінки ефективності терапії ЕД, залежно від типу судинної ЕД, в групах пацієнтів в яких була задіяна НЕУХТ, можна зазначити, що ефект дії НЕУХТ присутній, і проявляться з часом після її застосування. Можливо, це пов’язано з тим, що після застосування НЕУХТ, для змін у судинному руслі печеристої тканини, потрібен час, так як ангіогенні здібності НЕУХТ його потребують.  Найбільш помітний вплив НЕУХТ проявляється у хворих з артеріальною ЕД, що може свідчити про різну причину розвитку венозної ЕД, на який вплив НЕУХТ не розповсюджується.  Застосування комбінованої терапії НЕУХТ з ІФДЕ-5 типу показало максимальний вплив 
на поліпшення ЕФ, і стану кавернозної гемодинаміки у хворих з артеріальною, та артеріовенозною ЕД, який зберігається як на фоні лікування, так і після нього.
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РОЗДІЛ 5
ОЦІНКА КОНЦЕНТРАЦІЇ СУДИННОГО ЕНДОТЕЛІАЛЬНОГО ФАКТОРУ РОСТУ VEGF В КАВЕРНОЗНІЙ КРОВІ СТАТЕВОГО ЧЛЕНА ПРИ ЛІКУВАННІ ХВОРИХ З СУДИННОЮ ЕД МЕТОДОМ НЕУХТ
З метою оцінки впливу НЕУХТ на активацію процесів ангіогенезу, було проведено дослідження вмісту рівня фактору VEGF в кавернозній крові 
у 9 хворих. До аналізу були задіяні хворі, яким здійснювалось лікування НЕУХТ у вигляді монотерапії. Забір крові для дослідження проводили до лікування, одразу після 4-го сеансу, та після 8 сеансу НУХТ. Аналіз результатів показав достовірний вплив сеансів НЕУХТ на експресію фактора VEGF. Динаміка змін показників VEGF відображена в таблиці 5.1.

Таблиця 5.1 
Оцінка змін показників VEGF
	Пацієнт
	До лікування (пг/мл)
	Після 4-го сеансу НЕУХТ (пг/мл)
	Після 8-го сеансу НЕУХТ (пг/мл)

	1
	35,52
	115,21
	140,36

	2
	131,25
	179,75
	227,91

	3
	98,56
	124,17
	131,63

	4
	75,37
	123,13
	179,28

	5
	130,17
	172,76
	235,31

	6
	117,64
	183,07
	219,44

	7
	65,23
	138,32
	205,74

	8
	127,42
	165,34
	231,42

	9
	85,53
	137,65
	191,12

	M ± SD
	96,29 ± 33,56
	148,82 ± 26,47*
	195,80 ± 38,7*


Примітка. * – різниця статистично значима (р < 0,05), в порівнянні з показниками до лікування (М – середня арифметична, SD – стандартне відхилення).
Середній показник концентрації рівня фактору VEGF, у кавернозній крові статевого члена, достовірно змінювався після сеансів терапії . Після 4 сеансу лікування НЕУХТ, показав достовірні зміни в бік збільшення на 52,53 пг /мл (р=0,024), що у відсотковому відношенні складає зміну показника на 54,5 % . Після 8 сеансу НЕУХТ достовірні зміни в бік збільшення зберігаються, і становлять збільшення на 99,51 пг /мл (р=0,038), тобто, концентрація VEGF у порівнянні з показником до лікування змінилася на 103,3 % . Такі зміни середнього показника VEGF, свідчать про прямий вплив НЕУХТ на підвищення його рівня в кавернозній крові після сеансів терапії, та можуть стверджувати, про активацію процесу ангіогенезу в ендотелії кавернозної тканини під дією НЕУХТ.
При порівнянні середніх показників після 4, та після 8 сеансу, можна побачити зростання рівня фактору VEGF після 8 сеансу на 46,98 пг /мл більше, тобто, в порівнянні з показником після 4 сеансу середній показник VEGF виріс на 31,56 % . Це може свідчити, що зростання фактору VEGF, в кавернозній крові залежить від тривалості лікування НЕУХТ, і можна припустити, що таке більш виражене зростання фактору VEGF, яке ми бачимо після 8 сеансу, може продовжуватись при подальшому використанні НЕУХТ, та збільшувати можливості ангіогенезу.
Зміни показників, у кожного хворого, в порівнянні з даними до лікування, відображені в таблиці 5.2.

Всі зміни, які пройшли у 8 пацієнтів показують приблизно однакові збільшення рівня фактору VEGF, але у пацієнта 3, в порівнянні з іншими пацієнтами, збільшення концентрації фактору VEGF – незначне. Можна припустити, що це пов’язано з наявністю у хворого цукрового діабету 2 ст., та можливий вплив індивідуальних змін ендотелію судин, які погіршують виділення фактору VEGF.

Таблиця 5.2
Зміни показників VEGF у кожного пацієнта після 4 та 8 сеансів НЕУХТ у порівнянні з даними до лікування
Підводячи підсумок аналізу всіх змін показників концентрації фактору VEGF в кавернозній крові, під впливом НЕУХТ, можна зробити наступні висновки:
1. Дія НЕУХТ спричиняє, та підвищує концентрацію в кавернозній крові фактору росу VEGF.
2. Концентрація в кавернозній крові фактору росу VEGF залежить від тривалості лікування НЕУХТ, а більш виражений процес зростання фактору VEGF, перепадає на кінець лікування.

3. Можна припустити, що зростання концентрації фактору VEGF в кавернозній крові, під впливом НЕУХТ може продовжуватись при тривалому використанні НЕУХТ, та збільшувати можливості ангіогенезу.

4. Вплив НЕУХТ на ендотелій судин, говорить про ангіогенні властивості НЕУХТ, та можливий відновлюючий вплив на саме судинні механізми ерекції.
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РОЗДІЛ 6
АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ
Аналіз наукової літератури з можливості використання НЕУХТ для лікування ЕД показав, що у всьому світи даній методиці лікування судинної ЕД приділяється особлива увага через її ангіогенні, та репараційні здібності. Пошук шляхів повного відновлення ЕФ, є однією з основних цілей досліджень в галузі сексопатології останнього десятиліття. Існуючі методи лікування ЕД мають ряд недоліків, оскільки кожна лінія терапії має свої побічні ефекти та різні рівні ефективності. Усі наявні сучасні підходи консервативного лікування ЕД в основному діють «на вимогу» і механізм їх дії, спрямований на поліпшення тільки одного статевого акту.
У світі було проведено ряд досліджень впливу НЕУХТ на її спроможність відновлювати, та поліпшувати ерекцію у чоловіків. Всі дослідження не мали чіткого обґрунтування впливу НЕУХТ на стан кавернозної гемодинаміки, та не мали об’єктивної доказової бази її застосування. В ряді експериментів на тваринах, були отримані достовірні гістологічні данні поліпшення, та відновлення гемодинаміки печеристої тканини у щурів при лікуванні НЕУХТ. Однак, всі експерименти на спроможність поліпшувати ЕФ за допомогою НЕУХТ на тваринах, та дослідження впливу НЕУХТ у людей, були проведені за межами України. На сьогоднішній день не існує стандартів, або чіткої схеми застосування НЕУХТ при лікуванні судинної ЕД, також, немає розуміння при якому типу судинної ЕД застосування НЕУХТ буде більш доцільно.   Усе вищесказане підтверджує актуальність даної дисертаційної роботи. Нами проведена комплексна оцінка впливу НЕУХТ на можливість її поліпшувати, або відновлювати ерекцію у хворих на судинну ЕД, з розподілом хворих при лікуванні НЕУХТ в монотерапії, в комбінації лікування НЕУХТ з ІФДЕ-5 типу, та лікування в монотерапії лише ІФДЕ-5 типу. З метою порівняння, нами була застосована контрольна група хворих, в якій лікування проводилось загально-стимулюючою терапією. Проведена оцінка застосування НЕУХТ при різних типах судинної ЕД, та дослідження концентрації судинного ендотеліального фактору росту VEGF в кавернозній крові статевого члена при лікуванні чоловіків з судинною ЕД методом НЕУХТ. Також, проведена віддалена оцінка довготривалості лікування судинних форм ЕД за допомогою НЕУХТ. Розроблен клініко-діагностичний алгоритм ведення пацієнтів з ЕД судинного ґенезу середнього та важкого ступенями методом НЕУХТ. Запропонований можливий, найбільш ефективний, та довготривалий протокол консервативного лікування судинної ЕД середнього та важкого ступеню методом НЕУХТ.
Оцінку ефективності лікування проводили до лікування, через один та два місяці на фоні лікування (другий місяць вважався, як кінець лікування), та, через 6 місяців, і через 1 рік після лікування у всіх досліджувальних групах. Використовували анкету – міжнародний індекс еректильної функції (МІЕФ), стан кавернозної гемодинаміки досліджували за даними фармакодоплерографії статевого члена в стані спокою, та при стимуляції ерекції за допомогою інтракавернозного введення алпростаділу.
При порівнянні середніх інтегративних показників еректильної функції, в кожній групі дослідження, достовірні зміни показника МІЕФ-6 на всіх етапах дослідження можна було простежити в групі пацієнтів, яки приймали комбіновану терапію (група 2). В цій групі, можна припустити, що ефект терапії на фоні лікування, був в основному завдяки прийому ІФДЕ-5 типу, а через 6 місяців і 1 рік після лікування, завдяки впливу НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу в цей період вже знижена, або відсутня взагалі. В процентному відношенні показник МІЕФ-6 в групі 2, через1 місяць лікування показав зміни в бік збільшення на 29,82 %, в кінці лікування на 57,6 % в порівнянні з показником до лікування, через 6 місяців після проведеної терапії збільшення становило на 30,15 %, а через 1 рік – на 20,8 % .  При оцінці впливу НЕУХТ в групі монотерапії (група 1), на стан ЕФ, можна зазначити, що на фоні застосування НЕУХТ, та до кінця лікування достовірний ефект дії не простежується, але у віддалених показниках цей вплив помітний, і зберігається на високому рівні і через 1 рік після лікування. Показник МІЕФ-6 в групі 1, через1 місяць лікування показав зміни в бік збільшення на 5,1 %, в кінці лікування на 6,17 % в порівнянні з показником до лікування, однак, через 
6 місяців після проведеної терапії показав збільшення вже на 18,5 %, а через 
1 рік – на 12,1 % .
При лікуванні тільки ІФДЕ-5 типу (група хворих 3) достовірний вплив на поліпшення ЕФ присутній тільки на фоні лікування, та до кінця лікування, і значно знижується після закінчення терапії. Це підтверджує можливий вплив саме НЕУХТ на стан ЕФ в групі комбінованого лікування (група 2), коли прийом ІФДЕ-5 типу в цій групі відсутній. Відсоток змін показника МІЕФ-6 в групі 3 через 1 місяць лікування показав збільшення на 26,92 %, в кінці лікування на 54,17 %, але, через 6 місяців після лікування збільшення становило лише 6,76 %, а через 1 рік показник стає гіршим в порівнянні з показником до лікування на 12,38 % .
Порівнюючи показник задоволеності статевим актом, можна помітити аналогічні зміни даних у досліджувальних групах. Саме всі зміни показника задоволеності статевим актом, які ми бачили в групі комбінованого лікування були достовірні на всіх етапах дослідження, і зберігались на високому рівні і через 6 місяців, і через 1 рік після нього. Достовірні позитивні зміни в групі монотерапії НЕУХТ на стан задоволеності статевим актом, були через 
6 місяців, і через 1 рік після лікування. Зміни в групі монотерапії ІФДЕ-5 типу в бік достовірності впливу, були лише на фоні, та до кінця лікування. Такі зміни показника задоволеності статевим актом, дзеркально відображають зміни стану еректильної функції, і лише підтверджують довготривалість і ефективність при застосуванні комбінованого лікування, та можливий вплив НЕУХТ через певний час після його застосування.
Оцінюючи і порівнюючи далі інтегративні показники МІЕФ, а саме показник оргазму у досліджувальних групах, можна зазначити, що його зміни в бік достовірності видно на всіх етапах дослідження в групі комбінованого лікування. Це може свідчити, що при поліпшенні ерекції, та задоволеності статевим актом, може змінитися в бік збільшення і частота статевих актів, а відповідно і частота оргазмів, а також може покращитись на фоні цього і відчуття самого оргазму. Достовірність змін в бік покращення показника оргазму через 6 місяців після лікування, та через 1 рік, залишається на високому рівні у пацієнтів в групі монотерапії, та групі комбінованого лікування, що також підтверджує довготривалість і ефективність проведеної терапії при застосуванні комбінованого лікування.
Зміни показників лібідо і загальної задоволеності в досліджувальних групах, безумовно відображають зміни від проведеного лікування у вищезгаданих показниках, і підтверджують максимальну дію від проведеної терапії в групі комбінованого лікування. Показники в цій групі залишаються на високому рівні і при оцінці через 6 місяців, і через 1 рік після лікування, що також говорить про довготривалість і ефективність в групі комбінованого лікування. За можливий вплив НЕУХТ на лібідо і загальну задоволеність. свідчить відсутність достовірних змін в групі монотерапії ІФДЕ-5 типу на етапах дослідження без їх прийому.
Нами відмічено той факт, що в контрольній групі хворих, які отримували загально-стимулюючу терапію достовірних змін показника не було виявлено на жодному етапі дослідження, що говорить в бік малоефективності, та не тривалості лікування в цій групі. 
Отже, підводячи підсумок оцінок МІЕФ у всіх досліджувальних групах, можна зазначити, що дія від проведеного лікування, на поліпшення стану показників МІЕФ, більш помітна в групі хворих з застосуванням НЕУХТ в комбінації лікування з ІФДЕ-5 типу. Дія ІФДЕ-5 типу більш виражена на фоні їх прийому, але втрачає свою ефективність після закінчення лікування. Можна припустити, що для проявлення впливу НЕУХТ потрібен певний час, так як при самому лікуванні цей вплив слабо виражений. Комбінована терапія дає максимальну ефективність і довготривалість лікування. Це можна пояснити тим, що, на фоні самого лікування ця ефективність обумовлена дією ІФДЕ-5 типу, а в подальшому, можливо, проявляється вплив НЕУХТ, який пролонгує ефективність комбінованої терапії тоді, коли прийом ІФДЕ-5 типу відсутній.
Для об’єктивної оцінки стану ЕФ у чоловіків, хворих на судинну ЕД ми використовували фармакодоплерографію у стані спокою та на фоні штучної стимуляції інтракавернозним введенням альпростану. При цьому, нами було визначено, що в групі з застосуванням комбінованої терапії показники пенільного кровотоку показують максимальні достовірні зміни в бік покращення на всіх етапах дослідження, включно і через 6 місяців після проведеного лікування. Показник артеріального притоку в стані спокою в групі 2, в кінці лікування показав збільшення артеріального притоку, в порівнянні з показником до лікування на 51,6 %, а через 6 місяців після лікування на 27,8 % . Цей же показник при стимуляції, показав збільшення артеріального притоку в кінці лікування на 89,2 %, а через 6 місяців після лікування на 66,9 % . Зменшення венозного відтоку в групі 2, в кінці лікування становило на 45,8 % в порівнянні з показником до лікування, а через 6 місяців після лікування на 29,2 % .  Достовірність змін покращення гемодинаміки статевого члена можна побачити і в групі монотерапії НЕУХТ, але тільки через 6 місяців після лікування, а на фоні лікування, і до кінця лікування зміни гемодинаміки слабо виражені. Показник артеріального притоку в стані спокою в групі монотерапії НЕУХТ, в кінці лікування показує збільшення артеріального притоку, в порівнянні з показником до лікування на 3,5 %, а через 6 місяців після лікування на 10,5 % . Цей же показник при стимуляції, показав збільшення артеріального притоку в кінці лікування на 1,6 %, а через 6 місяців після лікування вже на 32,7 % . Зменшення венозного відтоку в групі 2, в кінці лікування становило на 9,25 % в порівнянні з показником до лікування, а через 6 місяців після лікування на 24,1 % .  В групі застосування ІФДЕ-5 типу в монотерапії всі достовірні зміни гемодинаміки простежуються тільки на фоні лікування, і зберігаються до кінця їх застосування, але ці зміни недовготривалі, через 6 місяців, та через 1 рік після лікування – показують незначні коливання.   Одже, можна припустити, що комбінований вплив ІФДЕ-5 типу, та НЕУХТ чинить максимальну та довготривалу дію на збільшення артеріального, та зменшення венозного відтоку у хворих з судинною ЕД, тобто, при застосуванні комбінованої терапії гемодинамічні зміни в бік поліпшення пенільного кровотоку найбільш помітні та довготривалі.  Покращення пенільного кровотоку в групі хворих 2 і 3, на фоні лікування, та до кінця лікування, свідчать про можливий вплив саме ІФДЕ-5 типу в цей період. Через 6 місяців після проведеної терапії, коли дія ІФДЕ-5 типу відсутня, поліпшення гемодинаміки вже може бути завдяки прояву впливу НЕУХТ, дія якого потребує час.
В контрольній групі, достовірних змін гемодинаміки статевого члена не було виявлено на жодному етапі дослідження, що говорить про низький вплив проведеного лікування на можливості зміни пенільного кровотоку. 
З метою оцінки ефективності НЕУХТ, в залежності від типу судинної ЕД, була проведена оцінка впливу НЕУХТ в группах хворих, де вона була задіяна, а саме, в групі монотерапії НЕУХТ, та групі застосування НЕУХТ в комбінації з ІФДЕ-5 типу, з розподілом хворих на три порівняльні групи (артеріальна ЕД, венозна ЕД та артеріовенозна ЕД). При детальному аналізі хворих, було виявлено що, позитивний достовірний вплив на поліпшення, та довготривалість НЕУХТ в монотерапії, помітний лише в групі артеріальної, та артеріовенозної ЕД. Достовірний вплив на стан ЕФ, та стан кавернозної гемодинаміки, в групі хворих з артеріальною, та артеріовенозною недостатністю, можна побачити через 6 місяців після проведення НЕУХТ в монотерапії. Максимальний вплив при лікуванні НЕУХТ в монотерапії, на поліпшення гемодинаміки спостерігається у пацієнтів з артеріальною недостатністю. У хворих з артеріовенозною ЕД, вплив НЕУХТ присутній, але нижчий ніж у пацієнтів з артеріальною ЕД. Так, показник МІЕФ-6, в групі хворих з артеріальною недостатністю, після 6 місяців проведеного лікування НЕУХТ в монотерапії, змінився на 22,6 %, а в групі артеріовенозної недостатності на 18,45 % ; показник артеріального притоку PSV в стані спокою, показав зміни через 6 місяців після лікування в групі хворих з артеріальною недостатністю на 16,6 %, а в групі артеріовенозної ЕД – на 10,4 % ; артеріальний приток при стимуляції показав зміни через 6 місяців на 39,2 % в групі артеріальної недостатності, а в артеріовенозній – на 35,4 % . Такі ж позитивні зміни відбувались і з показником венозного відтоку: в групі артеріальної недостатності при застосуванні НЕУХТ в монотерапії зниження венозного відтоку спостерігалось через 6 місяців після лікування на 23,68 %, а в групі артеріовенозної ЕД – на 25,39 % . Через 1 рік після лікування, позитивний вплив на еректильну функцію, у вищезгаданих етологічних групах, зберігається під впливом НЕУХТ в монотерапії. Показник МІЕФ-6 в групі артеріальної недостатності через 1 рік показує поліпшення на 17,28 % в порівняні з даними до лікування, а в групі артеріовенозної ЕД – на 14,24 %, це дещо нижче ніж показники через 6 місяців після лікування.  Відсутність достовірних змін в групі венозної ЕД при лікуванні НЕУХТ в монотерапії, може бути пов’язана з тим, що дія НЕУХТ в монотерапії на венозну ЕД незначна, так як патогенез розвитку венозного відтоку різноманітний, і не завжди венозний відтік знижується лише при поліпшенні артеріального притоку, це може пояснювати і дещо нижчий ефект дії від лікування в групі артеріовенозної недостатності ніж в групі артеріальної ЕД. Наявність достовірних змін в групі монотерапії НЕУХТ вже після проведеного лікування, свідчать про необхідність після сеансів НЕУХТ, певного періоду часу для суттєвих змін в судинному руслі печеристої тканини, які могли б поліпшити ЕФ, та позитивно змінити гемодинаміку статевого члена. Оцінюючи деяке зниження показника ЕФ через 1 рік після лікування, можна зробити припущення, що під впливом НЕУХТ в монотерапії в групах хворих з артеріальною, та артеріовенозною ЕД зберігається вплив на високому рівні, але дещо нижчий ніж через 6 місяців після лікування, що можливо говорить про необхідність подовження сеансів НЕУХТ для збереження цього позитивного впливу і далі.
При оцінці застосування НЕУХТ в комбінації з використанням ІФДЕ-5 типу, в залежності від типу судинної ЕД, було виявлено що, позитивний достовірний вплив на поліпшення, та довготривалість комбінованої терапії помітний лише в групі артеріальної, та артеріовенозної ЕД. Максимальний вплив комбінованої терапії, на поліпшення ЕФ, та кавернозної гемодинаміки спостерігається у пацієнтів з артеріальною недостатністю. У хворих з артеріовенозною ЕД, вплив комбінованої терапії присутній, але нижчий ніж у пацієнтів з артеріальною ЕД. Достовірний вплив на стан еректильної функції, та стан кавернозної гемодинаміки, в групі хворих з артеріальною, та артеріовенозною недостатністю, можна побачити на всіх етапах дослідження при застосуванні комбінованої терапії. На фоні лікування, та до кінця лікування, цей вплив може бути обумовлений дією ІФДЕ-5 типу, так як вплив НЕУХТ в цей період ще не значущий, і потребує часу для його прояву. Так, показник МІЕФ-6 в групі при застосуванні комбінованої терапії, у хворих з артеріальною недостатністю, через 1 місяць, показує збільшення на 38,61 %, 
в кінці лікування на 62,58 %, а через 6 місяців після закінчення терапії – на 38,61 %, і залишається на високому рівні через 1 рік, показуючи зміни на 29,96 % . Показник ЕФ в групі артеріовенозної недостатності збільшився в порівнянні з показником до лікування на 29,57 % через 1 місяць терапії, а в кінці лікування на 49,66 %, через 6 місяців комбінованої терапії зміни склали збільшення на 27,34 %, залишаючи показник на високому рівні і через 1 рік, де збільшення становило на 18,97 % в порівнянні з показником до лікування.   Оцінюючи зміни гемодинаміки, показник артеріального притоку PSV в стані спокою, при застосуванні комбінованої терапії, показав збільшення через 
2 місяці лікування в групі хворих з артеріальною недостатністю на 73,68 %, а в групі артеріовенозної ЕД – на 60,81 %, через 6 місяців після лікування зміни становили в групі артеріальної ЕД збільшення показника на 32,89 %, а в групі артеріовенозної ЕД – на 28,37 % . В більшості, такі зміни на фоні лікування були мабуть за рахунок впливу ІФДЕ-5 типу, так як дія НЕУХТ в цей період ще не значуща. 
Артеріальний приток при стимуляції показав збільшення через 2 місяці лікування на 103,27 % в групі артеріальної недостатності при застосуванні комбінованої терапії, а в артеріовенозній – на 85,12 %, через 6 місяців після лікування в групі артеріальної ЕД збільшення становило на 66,35 %, а в групі артеріовенозної ЕД – на 63,5 % . Такі ж позитивні зміни відбувались і з показником венозного відтоку: в групі артеріальної недостатності при лікуванні комбінованою терапією зниження венозного відтоку спостерігалось через 
2 місяці лікування на 46,8 %, а в групі артеріовенозної ЕД – на 43,13 %, через 
6 місяців після лікування в групі з артеріальною ЕД зниження венозного відтоку становило на 34,3 %, а в групі артеріовенозної ЕД – на 25,49 % .  Через 6 місяців, та через 1 рік після лікування, достовірний вплив на еректильну функцію, та гемодинаміку статевого члена, як видно у вищезгаданих групах, зберігається, що може говорить, про довготривалість комбінованої терапії в цих групах, та саме вплив в цей період змін, які пройшли в судинному руслі вже під дією НЕУХТ, так як дія ІФДЕ-5 типу знижена, або відсутня взагалі.
Достовірний вплив комбінованої терапії у хворих з венозною ЕД, на стан еректильної функції, та стан кавернозної гемодинаміки, проявляється лише на фоні лікування, який зберігається до кінця лікування, що може бути наслідком поліпшення артеріального притоку у цих хворих при прийомі ІФДЕ-5 типу, так як при віддаленому аналізі показників, достовірного зменшення венозного відтоку не виявлено. Відсутність достовірних, довготривалих змін при лікуванні комбінованою терапією, хворих з венозною ЕД, може свідчити про незначний її вплив на венозну гемодинаміку, або інший патогенез венозної ЕД у пацієнтів цієї групи, на який дія ІФДЕ-5 типу і НЕУХТ не розповсюджується.

Підводячи підсумок оцінки ефективності терапії ЕД, залежно від типу судинної ЕД, в групах пацієнтів в яких була задіяна НЕУХТ, можна зазначити, що ефект дії НЕУХТ присутній, і проявляться з часом після її застосування. Найбільш помітний вплив НЕУХТ проявляється у хворих з артеріальною ЕД, що може свідчити про різну причину розвитку венозної ЕД, на який вплив НЕУХТ не розповсюджується.  Застосування комбінованої терапії НЕУХТ з ІФДЕ-5 типу показало максимальний вплив на поліпшення еректильної функції, і стану кавернозної гемодинаміки у хворих з артеріальною, та артеріовенозною ЕД, який зберігається як на фоні лікування, так і після нього.
З метою оцінки впливу НЕУХТ на активацію процесів ангіогенезу при лікуванні хворих з судинною ЕД, було проведено дослідження з визначенням концентрації судинного вазоендотеліального фактору росту VEGF в кавернозній крові статевого члена. Аналіз результатів показав достовірний вплив сеансів НЕУХТ на експресію фактора VEGF, на що вказує середній показник концентрації фактору VEGF, який достовірно змінювався на всіх етапах дослідження. Після 4 сеансу НЕУХТ виявлені достовірні зміни в бік збільшення на 52,53 пг /мл (р=0,024), що у відсотковому відношенні складає зміну показника на 54,5 % . Після 8 сеансу НЕУХТ достовірні зміни в бік збільшення зберігаються, і становлять зміни на 99,51 пг /мл (р=0,038), тобто, концентрація VEGF у порівнянні з показником до лікування змінилась на 103,3 % . Такі зміни середнього показника VEGF, свідчать про прямий вплив НЕУХТ на підвищення його рівня в кавернозній крові після сеансів терапії та про активацію процесу ангіогенезу в ендотелії кавернозної тканини під дією НЕУХТ. Можна припустити, що зростання концентрації фактору VEGF в кавернозній крові під впливом НЕУХТ може продовжуватись при тривалому використанні НЕУХТ, та збільшувати його ангіогенні можливості.  
У зв’язку із вищенаведеним, ми розробили та впровадили в клінічну практику клініко-діагностичний алгоритм ведення пацієнтів з судинною ЕД середнього та важкого ступенями методом НЕУХТ (рис. 6.1).
На підставі отриманих результатів нами був розроблений та вже застосований в клінічну практику оптимальний протокол лікування судинної ЕД середнього та важкого ступеню методом НЕУХТ. Пацієнти з підтвердженою ЕД судинного ґенезу середнього та важкого ступенями, враховуючи вподобання щодо методів консервативного лікування, підлягають комбінованій терапії з використанням ІФДЕ-5 типу (пероральний прийом 50 мг силденафілу цитрату через день протягом 8-ми тижнів), та методу НЕУХТ (інтенсивність 0,09 мДж / мм2, по 1600 імпульсів в ділянці стовбура в проекції кожного кавернозного тіла, та по 900 імпульсів на кожен сегмент в ділянці ніжок; повний курс 8 сеансів, розподілених на 8 тижнів – 1 сеанс на тиждень протягом 8 тижнів лікування; час одного сеансу – 15 хвилин. 
	Загальноклінічні методи обстеження
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	ЕД судинного генезу


	ЕД іншого генезу



	Стандартні схеми терапії

	КОМБІНОВАНА ТЕРАПІЯ: НЕУХТ (1 сеанс на тиждень(5000 імпульсів/ сек) протягом 8 тижнів безперервно, час сеансу – 15 хвилин) і ІФДЕ-5 типу (50 мг силденафілу цитрату через день протягом 8 тижнів лікування)




	Ефект Є (Клінічне одужання)


	Ефект відсутній

	Ефект недостатній




	При необхідності повторний курс комбінованої терапії
через 1 рік

	Повторний курс комбінованої терапії через 6 місяців

	Ендофало-протезування та судинна хірургія


Рис. 6.1 Клініко-діагностичний алгоритм ведення пацієнтів з ЕД судинного ґенезу середнього та важкого ступенів методом НЕУХТ

Контроль ефективності відмічається вже після перших тижнів лікування, а максимальна ефективність терапії спостерігається через 1–2 місяці після проведеного лікування, з підтримкою ЕФ на належному рівні до 1 року після сеансів НЕУХТ. 
Варто зазначити, що більшу ефективність лікування можна отримати при можливо, подальшому застосуванні сеансів НЕУХТ.
Таким чином, можна стверджувати, що комбінована терапія НЕУХТ та ІФДЕ-5 типу, в порівнянні зі схемами монотерапії ІФДЕ-5 типу або НЕУХТ, чинить максимальний і, довготривалий вплив на поліпшення ЕФ у хворих з артеріальною, та артеріовенозною ЕД середнього та важкого ступенями.

ВИСНОВКИ
  У дисертації наведене теоретичне узагальнення і нове вирішення актуальної наукової задачі, що полягає в підвищенні ефективності лікування хворих, на ЕД судинного ґенезу за допомогою методу НЕУХТ. Відповідно сучасним даним, щодо патогенезу судинної ЕД, метод НЕУХТ сприяє викиду ендотеліальних факторів росту судин (VEGF), що призводять до активації процесів ангіогенезу в судинному ендотелії. Застосування даної терапії, на відміну, від існуючих консервативних методів лікування, має більш довготривалу дію та сприяє відновленню самого механізму ерекції у пацієнтів з артеріальною та артеріовенозною ЕД середнього та важкого ступенями. Вищезазначене сприяло розробці нової ефективної лікувальної схеми (алгоритму) комплексної відновлюючої ЕФ терапії методом НЕУХТ, що має суттєве клінічне та практичне значення для урології.
1. Встановлено, що при застосуванні НЕУХТ у хворих з ЕД в монотерапії достовірний ефект дії можна побачити лише через 6 місяців після проведеного лікування, що зберігається на високому рівні і через 1 рік.

(МІЕФ-6 збільшився через 6 місяців на 18,5 %, через 1 рік – на 12,1 % ; PSV в стані спокою через 6 місяців збільшився на 10,5 %, при стимуляції- на 32,7 %, EDV при стимуляції показав зниження венозного відтоку через 6 місяців на 24,1 %).
2. Доведено, що застосування комбінованої терапії НЕУХТ з ІФДЕ-5 типу чинить максимальний вплив на поліпшення ЕФ та стану кавернозної гемодинаміки у хворих з ЕД судинного ґенезу середнього та важкого ступенів, який зберігається як на фоні лікування, так і тривалий час після нього. (За даними МІЕФ-6 максимальне значення через 2 місяці лікування – збільшення на 57,6 %, яке підтримується на високому рівні через 1 рік – 20,8 % ; PSV в стані спокою в кінці лікування збільшився на 51,6 %, а через 6 місяців - на 27,8 % ; при стимуляції – через 2 місяці збільшився на 89,2 %, а через 6 місяців на 66,9 % ; EDV при стимуляції показав зниження венозного відтоку через 2 місяці на 45,8 %, а через 6 місяців на 29,2 %).

3. Встановлено, що метод НЕУХТ сприяє викиду ендотеліальних факторів росту судин (VEGF), що веде до активації процесів ангіогенезу в судинному ендотелії.
(Після 4 сеансу НЕУХТ середній показник VEGF > на 54,5 %, після 8 сеансу НЕУХТ > на 103,3 %).
4. Встановлено, що максимальний ефективний та довготривалий вплив від терапії судинної ЕД методом НЕУХТ можна помітити у хворих з артеріальною та артеріовенозною ЕД при застосуванні комбінованого методу лікування. У пацієнтів з артеріовенозною ЕД даний вплив менш помітний, на відміну від артеріальної ЕД, а у пацієнтів з венозною ЕД – вплив від лікування не значний.
5. Розроблений клініко-діагностичний алгоритм, та протокол лікування пацієнтів з судинною ЕД середнього та важкого ступенів за допомогою НЕУХТ, який сприяє підвищенню ефективності терапії на 67,8 %, порівняно із стандартною загальноприйнятою методикою.
ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ
1. Хворі на судинну ЕД артеріального та артеріовенозного походження середнього та важкого ступенів потребують проведення комбінованого лікування методом НЕУХТ з одночасним використанням препаратів ІФДЕ-5 типу (50 мг силденафілу цитрату через день протягом 8 тижнів лікування). Для сеансів НЕУХТ застосовують лінійну ударну хвилю низької енергії, акустичні хвилі фокусуються послідовно в ділянці стовбура, в проекції правого та лівого кавернозних тіл статевого прутня та в проекції ніжок (інтенсивність 
0,09 мДж / мм2, по 1600 імпульсів в ділянці стовбура в проекції кожного кавернозного тіла, та по 900 імпульсів на кожен сегмент в ділянці ніжок – сумарно на чотири сегмента 5000 імпульсів). Повний курс становить 8 сеансів, розподілених на 8 тижнів (1 сеанс на тиждень, безперервно). Час одного сеансу займає – 15 хвилин. Контроль ефективності проводять через 2 та 6 місяців.

2. Хворим на судинну ЕД артеріального та артеріовенозного походження середнього та важкого ступенів, яким застосовувалась комбінована терапія методом НЕУХТ протягом 8 тижнів, після досягнення задовільного ефекту від проведеного лікування, рекомендується відновити або продовжити сеанси з метою остаточного відновлення еректильної функції та закріплення основного результату лікування, через 3 та 6 місяців.
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Лист1

				До лікування		Після 4 сеансу НЕУХТ2		Після 8 сеансу НЕУХТ

		1		35.52		115.21		140.36

		2		131.25		179.75		227.91

		3		98.56		124.17		131.63

		4		75.37		123.13		179.28

		5		130.17		172.76		235.31

		6		117.64		183.07		219.44

		7		65.23		138.32		205.74

		8		127.42		165.34		231.42

		9		85.53		137.65		191.12






