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ГЛАВА 3

Физиология эрекции полового 
члена
Увайс Б. Зайд, Сяою Чжан, Том Ф. Лю

Важную роль для изучения физиологии эрекции играют подробное изучение 
функционирования гладких мышц, путей преобразования оксида азота, нейрофи-
зиологии и функциональной анатомии полового члена. Знание нормальной физио-
логии помогает понять патофизиологические процессы и разработать возможные 
методы лечения ЭД.

Функциональная анатомия
В процессе набухания полового члена участвуют ткани, отвечающие за эрекцию 

полового члена, сосуды и мышцы пещеристых тел, а также поддерживающие 
структуры. Половой член у человека состоит из трех цилиндрических структур, 
соединенных БО, связками и мышцами. Имеются парные пещеристые тела и одно 
губчатое тело, в котором располагается уретра. Сложное и в то же время сбаланси-
рованное взаимодействие между этими эректильными тканями, сосудами и не-
рвами играет важную роль в эрекции полового члена и ее последующем пре-
кращении.

Белочная оболочка
БО — двухслойная структура, состоящая из внутреннего кругового слоя и на-

ружного продольного слоя. Кроме того, в оболочке имеются множественные 
подслои, окружающие и поддерживающие пещеристые ткани. Коллагеновые во-
локна БО обеспечивают жесткость, чтобы выдержать высокое давление во время 
эрекции, но она обладает гибкостью благодаря содержанию эластина. Внутренний 
слой имеет круговую ориентацию. Из этого слоя отходят внутрипещеристые тяжи, 
которые, помимо поддерживания перегородки, укрепляют эректильные ткани. На-
ружный слой БО расположен продольно и тянется на всю длину полового члена, от 
головки до корня. В направлении на 5 и 7 ч эти волокна отсутствуют (область от-
носительной слабости). В отличие от пещеристых тел, в губчатом теле отсутствует 
наружный продольный слой и внутрипещеристые опорные структуры, что обу-
словливает пониженное давление во время эрекции.
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Помимо поддержки эректильных тканей БО играет важную роль в набухании 
полового члена за счет обструкции венозного кровотока. Дренирующие вены про-
ходят между внутренним и наружным слоями БО. По мере повышения интракор-
порального давления в результате притока артериальной крови вены сдавлива-
ются между слоями, при этом происходит снижение венозного оттока и прилив 
крови (так называемый веноокклюзионный механизм).

Эректильные ткани
Парные пещеристые тела представляют собой губчатые цилиндры, в которых 

содержатся эректильные ткани, окруженные прочной, но гибкой БО и седалищно-
пещеристой мышцей. Сокращение этих мышц в области ножки полового члена во 
время эрекции дополнительно блокирует венозный отток, повышая жесткость 
и увеличивая давление внутри пещеристых тел. Пещеристые тела разделены пере-
городкой, но в ней имеются промежутки, и часто происходит кровоток в дисталь-
ные отделы. В пещеристых телах есть фиброзный поддерживающий каркас, состо-
ящий из тяжей из БО и неполной перегородки. Кроме того, имеется комплекс 
связанных между собой синусоидальных тяжей, в которых накапливается кровь во 
время эрекции. Они поддерживаются эластичными волокнами и коллагеном и раз-
делены гладкомышечными трабекулами. Расслабление этих гладких мышц обеспе-
чивает быстрое набухание пещеристых тел.

В неэрегированном состоянии кровь медленно диффундирует из центральных 
в периферические синусоиды. Такой медленный отток обусловливает поддержание 
венозного газового состава крови во всех частях синусоидальных структур. Тем не 
менее во время эрекции, при быстром поступлении артериальной крови, газовый 
состав крови в центральной и периферической частях синусоид приближается 
к артериальной крови. Существуют также различные эндотелиальные факторы 
в синусоидах и гладких мышцах пещеристых тел, которые влияют на сокращение 
и расширение сосудов. Они описаны далее.

В губчатом теле синусоиды более крупные, чем в пещеристых телах, и давление 
в нем ниже, так как наружный продольный слой отсутствует. Он также полностью 
отсутствует и в головке полового члена. Кроме того, губчатое тело окружено буль-
боспонгинозной мышцей. При болезненных позывах сокращение мышц способ-
ствует мочеиспусканию. Во время эрекции сокращение мышцы вызывает сдавле-
ние эректильной ткани и глубокой дорсальной вены, что приводит к повышению 
давления и жесткости. Кроме того, ритмичные сокращения мышцы способствуют 
эякуляции.

Сосуды полового члена

Артерии
Обычно основной сосуд, доставляющий кровь к половому члену, — внутренняя 

срамная артерия, которая служит концевой ветвью переднего ствола внутренней 
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подвздошной артерии. Тем не менее существует значительная вариабельность кро-
вотока в половом члене за счет вспомогательных ветвей, отходящих от наружной 
подвздошной, запирательной, мочепузырных и бедренных артерий, которые чаще 
всего могут выступать в роли основных питающих сосудов. Конечная часть вну-
тренней срамной артерии — общая артерия полового члена, которая делится на 
дорсальную, бульбоуретральную и пещеристую артерии. Дистально они вновь со-
единяются у головки полового члена. Дорсальная артерия несет кровь к головке, 
коже и подкожным тканям полового члена. Бульбоуретральная артерия питает 
губчатое тело и уретру. От пещеристой артерии отходят прямая и завитковая ветви, 
которые оканчиваются непосредственно в синусоидах, минуя капилляры. Во время 
эрекции, когда гладкие мышцы расслаблены, они остаются прямыми и растяну-
тыми, не препятствуя притоку артериальной крови. В неэрегированном состоянии 
они начинают сокращаться и изгибаться, что снижает кровоток.

Венозный отток
Система вен, дренирующих половой член, начинается с мелких венул в перифе-

рических тканях синусоид, которые проходят в трабекулах между БО и перифери-
ческими синусоидами и из подоболочечного венозного сплетения. Из них образу-
ются эмиссарные вены, которые проходят между слоями БО. Во время эрекции 
сдавление этих вен БО снижает венозный отток, что способствует набуханию по-
лового члена.

Нейроанатомия

Периферическая иннервация
Иннервация полового члена осуществляется вегетативными и соматическими 

нервными волокнами. Вегетативная иннервация пещеристых тел и губчатого 
тела — симпатическими и парасимпатическими волокнами из пещеристых нервов. 
Соматические волокна включают сенсорные и моторные нейроны, тем самым от-
вечая за кожную чувствительность и сокращение бульбоспонгиозной и седалищно-
кавернозной мышц.

Соматическая иннервация
Дистальный отдел соматосенсорных путей образован чувствительными рецеп-

торами кожи, головки полового члена и уретры. Кроме того, в пещеристых телах 
тоже имеются чувствительные рецепторы. Головка полового члена обильно иннер-
вируется тонкими миелиновыми Аd- и безмиелиновыми С-волокнами. Эти чув-
ствительные волокна формируют дорсальный нерв полового члена, к которому 
присоединяются другие волокна с образованием срамного нерва. Срамной нерв 
поступает в спинной мозг на уровне сегментов S2–S4. Эти волокна передают сенсор-
ную информацию в ЦНС по спиноталамическому и спиноретикулярному путям. 
Помимо соматических функций, дорсальный нерв выполняет вегетативные функ-



40 Глава 3

ции, на что указывает наличие нервных сплетений, содержащих синтазу оксида 
азота (NOS). Из ядра Онуфа, расположенного в сегментах S2–S4, к срамному нерву 
отходят моторные нейроны. Они иннервируют бульбоспонгиозную и седалищно-
пещеристую мышцы.

Вегетативная иннервация
Вегетативная иннервация обеспечивает набухание во время эрекции и прекра-

щение эрекции. В частности, симпатическая стимуляция обусловливает прекраще-
ние эрекции, а парасимпатическая вызывает эрекцию. Таким образом, крестцовые 
парасимпатические волокна отвечают за набухание во время эрекции, а симпати-
ческие волокна из грудопоясничного отдела отвечают за прекращение эрекции.

Симпатические нервные пути
Симпатические волокна, иннервирующие половой член посредством тазового 

сплетения, отходят из T11–L2-сегментов спинного мозга. Пресинаптические сим-
патические тела нейронов, от которых отходят эти волокна, расположены в боко-
вом столбе между сегментами T10–T12. Он образует верхнее подчревное соедине-
ние, которое формируется из симпатических волокон чревного сплетения 
и поясничных чревных нервов, и нижнее брыжеечное сплетение.

Парасимпатические пути
Парасимпатические волокна сформированы пресинаптическими нейронами 

в латеральном промежуточном столбе спинного мозга между сегментами S2 и S4 
в виде тазовых внутренностных нервов, которые соединяются с подчревными не-
рвами. Они соединяются с симпатическими волокнами, идущими из верхнего 
и нижнего подчревных сплетений, и входят в тазовое сплетение. Недавние иссле-
дования показали, что многие такие сплетения состоят из симпатических и пара-
симпатических нервов. Из тазового сплетения вегетативные нервы, иннервирую-
щие половой член, образуют пещеристые нервы.

Центральные нервные пути

Спинномозговые пути
Эрекцию обеспечивают грудопоясничные симпатические, крестцовые пара-

симпатические и крестцово-срамные мотонейроны спинного мозга. Грудопояснич-
ный центр оказывает ингибирующее действие на эрекцию, в то время как части 
крестцового и срамного отделов способствуют эрекции.

Супраспинальные пути передачи нервных импульсов
Центры в головном мозге играют важную роль в развитии, подавлении и под-

держании эрекции благодаря интеграции и обработке различных сигналов от сен-
сорных нейронов. Несмотря на то что за сексуальные функции отвечают различ-
ные области, в том числе области переднего мозга, гипоталамуса, ствола 
и мезенцефалона, в исследованиях на животных было обнаружено, что сенсорная 
информация от полового члена связана непосредственно с мостом, стволом голов-
ного мозга, МПО гипоталамуса, околожелудочковым ядром гипоталамуса, таламу-
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сом и корой головного мозга. Ст имуляция МПО гипоталамуса приводит к эрекции 
посредством усиления исходящих парасимпатических сигналов. Кроме того, сти-
муляция околожелудочкового ядра гипоталамуса апоморфином посредством до-
паминергических рецепторов также приводит к развитию эрекции. Тем не менее, 
помимо этих центров, существуют и другие области головного мозга, отвечающие 
за регуляцию эректильной функции.

Эти центральные структуры отвечают за психогенные, рефлексогенные и ноч-
ные эрекции.

• Психогенная эрекция — эрекция полового члена, которая возникает в ре-
зультате аудиовизуальной стимуляции. Центральные импульсы активируют 
спинномозговые центры, что приводит к эрекции.

• Рефлексогенная эрекция развивается в результате стимуляции половых орга-
нов. Сенсорные волокна передают эту информацию по восходящим путям 
в головной мозг, где происходит ее обработка с последующей активацией ве-
гетативных центров, в результате чего возникает эрекция.

• Ночная эрекция (НЭ) возникает в фазу быстрого сна. Функциональные тесты 
показали повышение активности в области моста, миндалевидной железы 
и передней поясной извилины. В области префронтальной и теменной коры 
происходит торможение активности.

Гемодинамика эрекции и прекращение 
эрекции

Пещеристые тела
Набухание полового члена в большей степени обусловлено влиянием гладких 

мышц сосудов и пещеристых тел на кровоток. Эрекция наступает в результате рас-
слабления пещеристых и сосудистых гладких мышц, что приводит к расслаблению 
синусоид, расширению артерий и сдавлению вен. При этом происходит приток 
артериальной крови, снижается венозный отток и наступает набухание полового 
члена. В расслабленном состоянии сосудистые и пещеристые гладкие мышцы на-
ходятся в тонически сокращенном состоянии. Это ограничивает артериальный 
кровоток, поэтому парциальное давление кислорода (pO2) приближается к показа-
телю, соответствующему венозной крови (35 мм рт.ст.). При сексуальной стимуля-
ции происходит выработка нейротрансмиттеров в нервных окончаниях пещери-
стых тел, что запускает каскад реакций, приводящих к эрекции полового члена. 
Происходит следующее.

• Гладкие мышцы в стенках артериол и артерий расслабляются, и происходит 
расширение сосудов и усиление притока крови к половому члену.

• Приток артериальной крови и расслабление гладких мышц приводят к рас-
ширению и набуханию синусоид в пещеристых телах в результате накопле-
ния в них крови.

• Расширение синусоид приводит к механическому сдавлению подоболочеч-
ного венозного сплетения между разбухшими синусоидами и жесткой БО. 



42 Глава 3

Это вызывает снижение венозного оттока, задержку крови и набухание 
полового члена.

• В результате такой задержки оттока крови происходит растяжение БО и пе-
режатие дренирующих вен между слоями БО, что еще больше снижает веноз-
ный отток.

• Затем pO2 повышается до 90 мм рт.ст. (показатель, приближенный к артери-
альной крови), а давление внутри пещеристых тел повышается до 100 мм рт.ст.

• Совокупность этих явлений обеспечивает эрекцию полового члена с перехо-
дом от расслабленного состояния в фазу полной эрекции.

• Сокращение седалищно-пещеристой мышцы при эрекции еще больше повы-
шает давление в фазу жесткой эрекции.

Прекращение эрекции происходит после снижения притока артериальной 
крови в результате сокращения гладких мышц. Этот процесс у животных описан 
в виде трех последовательных этапов.

• Преходящее повышение давления внутри пещеристых тел в результате со-
кращения гладких мышц на фоне закрытых вен во время эрекции.

• Медленное снижение давления внутри пещеристых тел по мере раскрытия 
просвета вен после снижения механического сдавления.

• Быстрое снижение давления по мере полного восстановления венозного 
оттока.

Губчатое тело и головка полового члена
Во время эрекции происходит усиление притока крови к головке полового 

члена и губчатого тела, однако из-за отсутствия продольного слоя БО и более тон-
кой БО давление составляет от 1/3 до 1/2 давления в пещеристых телах. Набухание 
головки в фазу полной эрекции обусловлено частичным сдавлением глубокой дор-
сальной вены и огибающей вены между фасцией Бака и пещеристыми телами. 
Кроме того, сокращение седалищно-пещеристых и бульбоспонгинозных мышц 
способствует набуханию и повышает давление в головке полового члена и губча-
том теле в результате сдавления губчатой вены и вен полового члена в фазу жест-
кой эрекции.

Нейрофизиология эрекции

Сокращение гладких мышц и прекращение эрекции
Передача импульсов по симпатической нервной системе осуществляется по-

средством α-адренорецепторов. Они находятся в пещеристых тканях и сосудах. 
В частности, постсинаптические α1a- и α1d-рецепторы и пресинаптические 
α2-рецепторы передают симпатические стимулирующие импульсы, вызывая со-
кращение гладких мышц. Кроме того, норадреналин является преимущественным 
нейротрансмиттером. Симпатические нервы вызывают прекращение эрекции 
и поддерживают половой член в расслабленном состоянии, повышая уровень сво-
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бодного кальция (Ca2+) в мышечной ткани, что способствует сокращению гладких 
мышц. Пресинаптические α2-адренорецепторы усиливают переход внеклеточного 
кальция через мембранные ионные каналы, а α1-адренорецепторы, помимо усиле-
ния поступления внеклеточного кальция, выделяют изолированный внутрикле-
точный кальций. Это приводит к сокращению мышц и поддержанию тонуса 
(см. описание ниже).

Кроме того, эндотелин-1, который синтезируется и содержится в эндотелиаль-
ной ткани, выступает в роли вазоконстриктора. Он также усиливает сосудосужи-
вающее действие катехоламинов на эндотелий синусоид. Такие прямые и опосредо-
ванные механизмы указы вают на то, что эндотелин-1 участвует в процессе 
прекращения эрекции. Эти эффекты происходят при участии рецепторов эндоте-
лина ET-A и ET-B: первый стимулирует сокращение, а ET-B вызывает расслабление.

Кроме того, в пещеристых тканях вырабатываются сосудосуживающие проста-
ноиды, в том числе ПГ I2, ПГ F2α и тромбоксан A2. Они могут участвовать в процес-
сах сокращения гладких мышц, прекращения эрекции и сужения сосудов. Они 
также подавляют сосудорасширяющий эффект оксида азота при одновременном 
выделении, за счет чего его эффективность снижается. Ангиотензин II, который 
является частью ренин-ангиотензиновой системы, также содержится в эндотелии 
пещеристых тел и гладкомышечных клетках и стимулирует сокращение посред-
ством АТ-I рецепторов. В расслабленном виде ткани  пещеристых тел находятся 
в полусокращенном состоянии, что достигается за счет комбинации собственной 
активности мышц, передачи адренергических импульсов и эндотелиальных 
факторов.

Расслабление гладких мышц и набухание полового 
члена

Парасимпатические нервные волокна выделяют ацетилхолин, вазоактивный 
кишечный пептид и оксид азота (NO). Основным нейротрансмиттером, участвую-
щим в процессе эрекции, является NO (вызывает расслабление гладких мышц). NO 
выделяется неадренергические/нехолинергические волокна в эректильных тканях. 
Это молекулы газа, которые образуются в нервных окончаниях и эндотелиальных 
тканях. NO синтезируется в нитроэргических нервных волокнах и эндотелиоцита х 
NOS путем превращения L-аргинина и кислорода в l-цитруллин и NO. Для этой 
реакции pO2 должно быть выше 55 мм рт.ст. NOS содержится в эндотелиоцитах 
(eNOS), нейронах (nNOS) и в адаптивной форме (iNOS). Несмотря на наличие 
в пещеристых телах всех трех типов, за эрекцию отвечают преимущественно eNOS 
и nNOS. NO выступает в качестве катализатора реакции превращения гуанозин-5’-
трифосфата (ГТФ) в циклический гуанозинмонофосфат (цГМФ) под действием 
растворимой гуанилатциклазы (рГЦ). цГМФ вызывает расслабление гладких мышц 
(см. ниже).

Пещеристая ткань содержит большое количество мускариновых рецепторов, 
которые реагируют на воздействие аденилатциклазы. Это не основной нейро-
трансмиттер, участвующий в процессе набухания полового члена, но он может 
опосредованно вызывать расслабление мышц за счет стимуляции выделения NO 
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и пресинаптического подавления выработки норадреналина адренергическими 
нейронами. Кроме того, несмотря на то что в эндотелии вырабатываются факторы, 
способствующие сужению сосудов, он также может вызывать расслабление сосу-
дов посредством эндотелиального фактора гиперполяризации, ПГ E2 и эндоте-
лина-1 за счет активации рецепторов ET-B.

Другие нейротрансмиттеры
Многие другие нейротрансмиттеры могут также влиять на эректильную функ-

цию. В частности, серотонинергические рецепторы могут подавлять сексуальную 
функцию, половое влечение и эрекцию, в то время как стимуляция допаминерги-
ческих рецепторов D1, D2 и D4 и адренергических рецепторов усиливает сексуаль-
ную функцию. Например, апоморфин, действующий на рецепторы D1 и D2, отве-
чает за сексуальную стимуляцию без эрекции. Гамма-аминомасляная кислота, 
каннабиноиды, пролактин (ПЛ) и наркотические анальгетики могут подавлять 
сексуальную и эректильную функции. Окситоцин, NO и меланокортины оказы-
вают стимулирующий эффект на эректильную функцию.

Сложная организация эректильной функции и ее регуляция обусловливают 
значительную перекрестную реактивность между набуханием полового члена 
и прекращением эрекции. Например, на норадренергические рецепторы воздей-
ствуют нитрергические волокна, и наоборот, адренергические волокна регулируют 
выработку NO посредством воздействия на пресинаптические α2-адренорецепторы. 
Существует связь на уровне гладкой мускулатуры сосудов.

Физиология гладких мышц

Сокращения гладкой мускулатуры: расслабленное 
состояние полового члена

В расслабленном состоянии пещеристая гладкая мышца остается сокращенной 
состоянии — в так называемом фиксированном состоянии (рис. 3.1). Это позво-
ляет поддерживать основной тонус с минимальными энергетическими затратами. 
В исследованиях была обнаружена спонтанная сократительная активность гладких 
мышц, на что также может влиять повышение активности. Сокращение гладких 
мышц регулируется уровнем Ca2+ в гладких мышцах. Ca2+ связывается с кальмоду-
лином, кальций-связывающим сигнальным белком, в результате чего запускается 
каскад реакций, при котором миозин перекрестно связывается с актином, что при-
водит к сокращению мышц.

После связывания Ca2+ с кальмодулином повышается аффинность Ca2+-
кальмодулинового комплекса к киназе легких цепей миозина (MLCK), серин/тео-
нин-специфичной протеинкиназе. MLC K активируется после связывания с Ca2+-
кальмодулиновым комплексом. Это приводит к фосфорилированию концов легких 
цепей миозина (MLC) в положении 19-серин (19-Ser) с активацией конечных групп, 
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что позволяет образовывать перекрестные связи с актином. Перекрестное соеди-
нение с миосинактином также активирует активность АТФазы в области концевых 
групп миозина, что обеспечивает энергию для последующих циклов перекрестной 
связи. Общим итогом этого процесса является сокращение мышц. Аденозинтри-
фосфат (АТФ) обеспечивает энергию для этого каскада реакций.

Таким образом, для сокращения гладких мышц требуется повышение уровня 
цитозольного Ca2+. При сокращении его уровень повышается от 120–270 до 
500–700  нмоль. Это достигается под влиянием сосудосуживающих веществ на 
специфические рецепторы, в результате чего происходит активация G-протеин-
связанного рецептора. Его активация вызывает нисходящий каскад реакций, в ре-
зультате которого происходит повышение внутриклеточного цитозольного каль-
ция. G-протеин-связанный рецептор активирует фосфолипазу C-β (PLC-β), 
мембраносвязанный фермент, который гидролизует фосфатидилинозитол 4,5-бис-
фосфат (PIP2) на инозитол 1,4,5-трифосфат (IP3) и 1,2-диацилглицерин (DAG). 
IP3 связывается с клеточным гладким эндоплазматическим ретикулумом, в резуль-
тате чего повышается уровень кальция в цитоплазме. Помимо стимуляции высво-
бождения кальция из эндоплазматического ретикулума, IP3 повышает способ-
ность кальция вызывать высвобождение внутриклеточного Ca2+, что запускает 
реакцию кальций-индуцированного выброса кальция (CICR). Чтобы еще более 
повысить уровень внутриклеточного кальция, сокращающие вещества также вы-
зывают раскрытие кальций-проницаемых неселективных каналов, что также спо-
собствует прохождению внеклеточного Ca2+. Все эти процессы ведут к повышению 
саркоплазматического Ca2+, позволяя ему вступать в реакцию с кальмодулином 
и вызывать сокращение гладких мышц, необходимое для поддержания расслаблен-
ного состояния и для прекращения эрекции.

Существуют доказательства того, что фазические сокращения гладких мышц 
полового члена возникают в результате повышения уровня цитозольного Ca2+, 
а тонические сокращения — в результате реакций CICR.

Расслабление гладких мышц: эрекция полового члена
Расслабление гладких мышц имеет важное значение для эрекции (рис. 3.2). Для 

расслабления гладких мышц происходит дефосфорилирование MLC под действием 
фосфатазы легких цепей миозина (MLCP). Такое дефосфорилирование приводит 
к изменению структуры головки цепи миозина, что препятствует дальнейшему 
перекрестному соединению с актином. Активность MLCP регулируется каскадом 
реакций с RhoA/Rho-киназой. Rho-киназа (серин/треонинкиназа) и RhoA (белок 
ГТФаза малого размера) экспрессируются гладкомышечными клетками полового 
члена. Их концентрация значительно повышена в пещеристых гладких мышцах, 
чем в гладких мышцах сосудов. Активированная Rho-киназа подавляет действие 
MLCP и способствует сокращению гладких мышц.

Расслабление также вызывает снижение уровня саркоплазматического Ca2+, что 
приводит к диссоциации Ca2+-кальмодулинового комплекса с MLCK. Кроме того, 
Ser19 в цепи миозина дефосфорилируется под действием MLCP, что приводит 
к диссоциации миозин-актиновой связи.
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Расслабление гладких мышц происходит в результате воздействия нескольких 
вторичны х факторов, в том числе циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) 
и цГМФ. Они активируют специфические протеинкиназы, которые вызывают фос-
форилирование нисходящих ионных каналов и белков. Это приводит к гиперполя-
ризации клетки за счет раскрытия мембранных калиевых каналов, секвестирова-
ния кальция в эндоплазматический ретикулум и подавления мембранных 
кальциевых каналов. Эти явления приводят к снижению уровня внутриклеточного 
кальция, расслаблению гладких мышц и, наконец, прекращению эрекции.

Циклический аденозинмонофосфат
Активность цАМФ регулируется различными молекулами, например проста-

гландинами, аденозином, кокальцигенином и VIP. Его образование катализируется 
регуляторным ферментом аденилатциклазой, которая конвертирует АТФ в цАМФ. 
Основной рецептор цАМФ — протеинкиназа А (ПКА), также называемая цАМФ-
зависимой киназой. Активация ПКА приводит к фосфорилированию различных 
целевых субстратов нисходящей реакции (выявлено более 100). ПКА состоит из 
двух регуляторных и двух каталитических субъединиц (R2C2). При связывании 
с цАМФ регуляторные субъединицы диссоциируют на R2(цАМФ)4 с свободными 
каталитическими субъединицами. Затем активный фермент фосфорилирует суб-
страты реакции.

Циклический гуанилатмонофосфат
На активность цГМФ влияют различные молекулы, например NO, монооксид 

углерода (CO) и натрийуретические пептиды. NO, небольшая молекула  газа, может 
легко диффундировать в клетки, где она взаимодействует с рГЦ. рГЦ катализирует 
реакцию трансформации ГТФ в цГМФ. Гуанилатциклаза (ГЦ) существует в мем-
браносвязанной и растворимой формах. Тем не менее именно растворимая форма 
(рГЦ) влияет на эректильную функцию. рГЦ состоит из α- и β-субъединиц. рГЦ 
связывает NO из окончаний NANC с цГМФ. Протеинкиназа G, также называемая 
цГМФ-зависимой киназой, — это серин/треонин-специфическая протеинкиназа, 
которая активируется цГМФ. Она вызывает расслабление гладких мышц и стиму-
лирует эрекцию в результате фосфорилирования целевых субстратов в каскаде 
реакций.

Фосфодиэстераза
Во время развития процессов передачи сигналов для возникновения эрекции 

происходит повышение уровня цГМФ и цАМФ в 2–3 раза от исходного. Чтобы 
компенсир овать эффект от воздействия этих сигнальных факторов фосфодиэсте-
разы (ФДЭ), гидролизуют цАМФ до аденозинмонофосфата (АМФ), а цГМФ — до 
гуанилмонофосфата (ГМФ). Существует 11 видов ФДЭ: ФДЭ-1–ФДЭ-11. В тканях 
пещеристых тел содержатся все виды ФДЭ, кроме ФДЭ-6, которая содержится 
только в тканях глаза. При этом ФДЭ-5 является основной формой ФДЭ, которая 
гидролизует цГМФ и прерывает ее действие. В качестве лечения ЭД применяется 
метод подавления действия этого фермента.
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Краткое заключение
Набухание полового члена и прекращение эрекции контролируются сложной 

системой взаимосвязи между ЦНС и периферической нервной системой, анатоми-
ческими образованиями полового члена и нейротрансмиттерами. Эрекция зави-
сит от перехода пещеристых и сосудистых гладких мышц от тонически сокращен-
ного в расслабленное состояние. На этот процесс влияют различные факторы, 
в частности NO, который стимулирует выработку цГМФ, что, в свою очередь, акти-
вирует протеинкиназу G и раскрытие калиевых каналов. При этом происходит ги-
перполяризация клеток и закрытие кальциевых каналов. Такое снижение уровня 
цитоплазматического кальция приводит к расслаблению гладких мышц. Когда 
цГМФ распадается под действием ФДЭ, повышается уровень внутриклеточного 
кальция, и мышцы сокращаются.
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