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В настоящей статье обсуждена проблема 
нарушения репродуктивной функции и сексу-
ального здоровья у мужчин, страдающих эпи-
лепсией. Рассмотрена этиология этих дис-
функций, скорее всего она полиэтиологична, и 
эпилепсия, и применяемые препараты для ее 
лечения тесно взаимосвязаны и оказывают 
значимое влияние на проявления данной 
патологии. Нарушение уровня половых стеро-
идных гормонов, функционирования 
гипоталамо-гипофизарной системы, а также 
тестикулярной функции являются одной из 
основ репродуктивной дисфункции у мужчин с 
эпилепсией. Психосоциальные осложнения, 
связанные с эпилепсией, могут отразиться на 
репродуктивном здоровье и половой жизни. 
Врачи-клиницисты должны больше уделять 
внимание данного рода проблемам, т.к. паци-
енты могут часто не распознавать или про-
тивиться признанию тех или иных наруше-
ний. 

Ключевые слова: эпилепсия, репродуктивная 
функция,  АЭП,  мужчины

Современные принципы лечения эпилепсии 
подразумевают не только количественный 
показатель – уменьшение количества присту-

пов с достижением медикаментозной, а в идеале и 
клинической ремиссии, но и качественное улучше-
ние жизни пациента. Качество жизни при эпилепсии 
тесно связано с эффективностью, переносимостью 
и безопасностью противоэпилептической терапии 
(Baker G., 1998). Учитывая негативное влияние дан-
ного заболевания на качество жизни пациентов, 
оценка и улучшение показателя качества жизни при-
знана важным компонентом программы лечения 
больных эпилепсией (Wilde M., 1996, Bishop M., 2002, 
2003). 

Качество жизни больных эпилепсией подразуме-
вает социально-активный образ жизни – обучение, 
работа, семья, деторождение и многое другое. Соот-
ветственно, при назначении противоэпилептического 
препарата врач должен учитывать множество фак-
торов, таких, как возраст, пол, сопутствующую 

патологию, социальный статус, «пожелания» самого 
больного для того, чтобы подобрать препарат, позво-
ляющий максимально индивидуализировать лече-
ние пациента. Одним из факторов, влияющих на 
качество жизни пациентов и определяющих нор-
мальное физиологическое функционирование орга-
низма, является функционирование репродуктивной 
системы, что важно как для женщин, так и для муж-
чин. 

Репродуктивная и сексуальная дисфункции 
типичны для людей, страдающих эпилепсией, и не 
дифференцируются по половому признаку, так как 
им подвержены в равной степени как мужчины, так и 
женщины. Более того, сексуальные расстройства 
могут иметь соматическую, психологическую и 
социальную основу (Morrell M., 2004).  Заявленная 
частота случаев гипосексуальности и сниженной 
потенции у мужчин с эпилепсией варьируется от 38 
до 71% (Herzog A, 1986, Toone B., 1983, Morrell M., 
1997, Murialdo G., 1995, Fenwick P., 1985). Нарушение 
полового влечения и возбуждения описаны у 30-60% 
людей с эпилепсией. Около трети сексуально актив-
ных мужчин с эпилепсией имеют  трудности с эрек-
цией или эякуляцией (Pritchard, 1980; Taylor, 1969; 
Blumer, 1967; Hierons, Saunders, 1966). Этиология 
этих дисфункций мультифакториальна, и эпилепсия 
сама по себе, а также применяемые препараты для 
ее лечения, тесно взаимосвязаны и оказывают силь-
ное влияние на функционирование репродуктивной 
системы.  Сопутствующая терапия лекарственными 
средствами, такими, как ингибиторы монооксидазы, 
фенотиазины, барбитураты, бензодиазепины, 
метилдофа, ß-блокаторы, α-адреноблокаторы, анти-
холинергики, стимуляторы и др. может также опо-
средовать развитие сексуальной дисфункции.  Среди 
факторов риска стоит отметить наличие у больных 
различных заболеваний: сердечно-сосудистых 
(гипертоническая болезнь, дисциркуляторная энце-
фалопатия), эндокринных (гииперпролактинемия, 
гипо- и гипертиреоз, предельно низкий тестостерон), 
ренальных, урогенитальных, онкологических, невро-
логических (травмы, поражения спинного мозга, 
полинейропатии различного генеза и др.), психиче-
ских (психозы, депрессии, биполярные расстройства, 
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Научные обзоры

следствие религиозных, социальных, семейных табу, 
ранний сексуальный опыт, низкая самооценка) 
(Montouris G., 2005). 

Механизмы, лежащие в основе развития половой 
дисфункции при эпилепсии условно можно подраз-
делить на два типа: психосоциальные и физиологи-
ческие. Психосоциальные связаны с ограничением 
социальной активности, низкой самооценкой, огра-
ниченной возможностью нормальных половых отно-
шений, неприятия факта болезни. Одним из важней-
ших факторов, утяжеляющих психосоциальные сек-
суальные нарушения, является сохранение эпилеп-
тических приступов, которые  приводят к ощущению 
уязвимости, беспомощности, неполноценности, 
мешают установлению нормальных отношений с 
половым партнером (Morrell M., 1997). Важно пони-
мать, что сексуальные ощущения могут являться 
компонентом эпилептического приступа, формируя 
негативное отношение к появлению половых реак-
ций. Пациенты боятся, что их сексуальная актив-
ность может спровоцировать приступы, особенно те, 
чей приступ вызывается гипервентиляцией или 
физической активностью. Тем самым больные избе-
гают сексуальных контактов, что приводит к усиле-
нию аутостигматизации и еще большей изоляции 
пациента от общества.

Физиологические факторы затрагивают наруше-
ния, вызванные церебральной, гормональной дис-
функциями, а также действием противоэпилептиче-
ских препаратов (ПЭП).

При анализе церебральных причин развития сек-
суальной дисфункции стоит учитывать как минимум 
два фактора.  Во–первых, сама по себе дисфункция 
мозга, приводящая к возникновению эпилептиче-
ских приступов, и, во-вторых, локализация эпилеп-
тического очага. Доказано, что дисфункция лимби-
ческих структур предрасполагает к развитию сексу-
альных расстройств. Развитие сексуальной дис-
функции может быть также связано с наличием 
эпилептического синдрома и эпилептического очага. 
Пациенты с эпилепсией височной доли более под-
вержены гипогонадизму и сексуальным патологиям. 
Ранее было показано, что сексуальные изменения 
могут быть также опосредованы вовлечением в эпи-
лептическую активность медиальных височных 
структур (Blumer D, 1967). В исследовании Morrell M., 
1994 приток крови к генитальной области под влия-
нием сексуально-возбуждающих стимулов оказы-
вался пониженным у мужчин и женщин с эпилепсией 
височной доли, хотя субъективная оценка полового 
возбуждения пациентов  не отличалась от той, что 
была у контрольных испытуемых. Стоит также отме-
тить меньший сексуальный опыт у больных с эпи-
лепсией по сравнению с группой контроля. Авторы 
пришли к выводу, что сексуальная дисфункция у 
некоторых пациентов с эпилепсией височной доли 
может быть отчасти связана со снижением одного 
аспекта физиологического полового возбуждения. 

В другом исследовании (Hierons, Saunders, 1966) 
было продемонстрировано, что импотенция может 
быть опосредована органическими нарушениями 
височной доли. 

Гормональные нарушения при эпилепсии возни-
кают как в результате  продолжающихся приступов, 
так и вследствие интериктальной дисфункции мозга. 
Эпилептиформные разряды в межприступном пери-
оде могут прерывать височно-лимбическую модуля-
цию гипоталамо-гипофизарной функции. Это под-
тверждается показателями тесной временной связи 
между пароксизмальными эпилептиформными раз-
рядами и патологическими нарушениями секреции 
пролактина и лютеинизирующего гормона  (ЛГ) 
(Sperling M., 1986, Herzog A., 2003). Эпилептические 
приступы могут изменять выделение гипоталамиче-
ского и гипофизарного гормонов, тогда, как некото-
рые противоэпилептические препараты изменяют 
концентрацию половых стероидных гормонов. Нару-
шения эпилептоморфной природы могут стимули-
ровать или угнетать гипоталамус. Это приводит к 
увеличению  или снижению ГТРГ – гонадотропин-
рилизинг гормона, что обуславливает стимуляцию 
или торможение выделения гипофизом лютеинизи
рующего(ЛГ) и фолликулло-стимулирующего гор-
мона (ФСГ). Клинически данные гормональные нару-
шения приводят к гипосексуальности, снижению 
потенции, гипогонадотропному гипогонадизму, 
нарушению полового желания и половой активации 
(Montouris G., 2005). Проведенные исследования 
демонстрируют, что у некоторых мужчин и женщин с 
подобным нарушением концентрация ЛГ может уве-
личиваться во время генерализованного приступа и 
снижаться во время височных парциальных присту-
пов. Уровень пролактина в межприступный период 
также может повышаться. Более, чем двукратное 
межприступное повышение пролактина наблюда-
ется у всех пациентов с генерализованными тонико-
клоническими приступами, у большинства пациен-
тов со сложными парциальными приступами и у 
некоторых пациентов с простыми парциальными 
приступами. Гиперпролактинемия у мужчин приво-
дит к импотенции, снижению полового влечения, 
олигозооспермии, бесплодию (Rodin E., 1984, Monto
uris G., 2005).

О влиянии противоэпилептических препаратов на 
репродуктивную функцию известно давно. Так, 
исследования 1850-годов показали что соли, содер-
жащиеся в бромидах, применяемых для лечения 
эпилепсии,  могут вызывать импотенцию (Mattson 
R., 1985).  

Противоэпилептические препараты, индуцирую-
щие печеночную микросомальную ферментативную 
систему, увеличивают метаболизм половых гормо-
нов и стероидных гормонов надпочечников, а также  
индуцируют синтез стероид-связывающего глобу-
лина  (ССГ) (Morrell M., 2004). Ферментиндуцирующие 
ПЭП приводят к повышению скорости метаболизма 
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половых стероидных гормонов, к тому же повыше-
ние концентрации связанных белков снижает их сво-
бодную, биологически активную фракцию.   Клини-
чески данные нарушения проявляются в виде гипо-
сексуальности, сниженной потенции, гипогонадо-
тропного гипогонадизма (Montouris G., 2005). 

Первые работы, в которых появились сообщения 
о репродуктивных нарушениях эндокринного харак-
тера у мужчин, принимающих ПЭП, относятся к 
1970-80 годам (Мухин К.Ю., 1989, Barragry J. et al., 
1978; Dana-Haeri J. et al, 1982, Toone B. et al., 1983). 
Так, было обнаружено, что на фоне противоэпилеп-
тической политерапии уровень тестостерона и ССГ 
значимо повышается, тогда как уровень биоактив-
ных андрогенов снижается относительно нормы  
(Dana-Haeri J. et al, 1982, Toone B. et al., 1983, 1984; 
Rodin E. et al., 1984).  Дополнительно проведенные 
исследования продемонстрировали, что фермент 
индуцирующие препараты, принимаемые в режиме 
монотерапии, способствуют повышению сывороточ-
ного уровня ССГ и вызывают снижение свободных 
андрогенов, что, в свою очередь, может привести к 
сексуальной дисфункции у некоторых мужчин 
(MacPhee G.  et al., 1988, Isojarvi J. et al., 1990,  Isojarvi 
J. et al., 1995, Murialdo G et al., 1994, Duncan S et al., 
1999, Murialdo G et al., 1987).   

В многочисленных рандомизированных исследо-
ваниях было показано, что снижение либидо или 
импотенция наблюдается у 16% пациентов на фоне 
приема фенобарбитала, в 12% случаях – при моно-
терапии фенитоином и в 13% случаях – на фоне 
терапии карбамазепином. Впоследствии в рандоми-
зированных исследованиях было показано, что на 
фоне монотерапии карбамазепином, фенитоином, 
фенобарбиталом или примидоном у 11-22% пациен-
тов были выявлены снижение либидо или импотен-
ция (Mattson R., 1985).   

 По эндокринным показателям прием фенитоина 
сопровождался снижением количества биоактивных 
андрогенов несмотря на повышение концентрации 
общего сывороточного уровня тестостерона. Также 
отмечался повышенный уровень сывороточного 
эстрадиола, что объясняет сексуальные дисфункции 
у некоторых мужчин (Herzog AG et al, 1991).

Влияние карбамазепина на репродуктивную эндо-
кринную систему в целом совпадает с эффектом 
дифенина за исключением того, что карбамазепин 
не вызывает повышение сыворотки общего тесто-
стерона или концентрации эстрадиола (MacPhee G., 
et al., 1988, Isojärvi J., et al., 1990, Rättyä J., et al., 2001). 
В результате многочисленных перекрестных, про-
спективных исследований было установлено, что 
несмотря на стабильность общего уровня тестосте-
рона, наблюдается повышение сывороточной кон-
центрации ССГ, что приводит к снижению уровня 
свободных биоактивных андрогенов (ПСА – показа-
тель свободных андрогенов) (MacPhee G., et al., 1988, 
Isojärvi J., et al., 1990,1995,  Rättyä J., et al., 2001). 

Прием карбамазепина ассоциирован с прогрессиру-
ющим подъемом уровня сывороточного ССГ,  что 
приводит к низким индексам ПСА, отражающим 
пониженный уровень сыворотки свободного биоак-
тивного тестостерона у пациентов мужского пола 
(Isojärvi J., et al., 1995). Что интересно, это прогрес-
сирующее изменение может привести к сексуальной 
дисфункции у мужчин, страдающих эпилепсией, 
после продолжительного приема карбамазепина 
(Isojärvi J., et al., 1995, Rättyä J., et al., 2001). По имею-
щимся сведениям, сывороточный общий тестосте-
рон и свободный тестостерон регистрируются в 
пределах нормы в большинстве исследований моно-
терапии карбамазепином мужчин, страдающих эпи-
лепсией. Расхождение между низкой величиной ПСА 
и неизменной концентрацией сывороточного сво-
бодного тестостерона может объясняться вытесне-
нием тестостерона из сывороточного белка при 
помощи карбамазепина (Isojärvi J., et al.,1988,1989). 
Помимо описанных выше биохимических показате-
лей у мужчин, принимающих дифенин или карбама-
зепин, отмечался низкий сывороточный уровень 
дигидроэпиандростерон-сульфата (ДГЭАС) (Mac
Phee G., et al., 1988, Isojärvi J., et al., 1990). ДГЭАС 
является слабым андрогеном, выделяемым корой 
надпочечников, и клиническое значение пониженной 
концентрации сывороточного уровня ДГЭАС  неиз-
вестно. 

Фенобарбитал, дифенин и карбамазепин известны 
как индукторы цитохромной ферментативной 
системы Р450 (CYP)  печени, и предполагается, что 
метаболизм гормонов и синтез гормоно-связующих 
глобулинов повышается во время лечения посред-
ством этих препаратов как результат индукции пече-
ночных ферментов  (Isojärvi J., et al., 1995, Perucca E., 
et al., 1984). В то же время,  на уровне базального или 
индуцированного сывороточного пролактина или 
гонадотропина не было  обнаружено каких-либо 
стойких патологий у мужчин, принимающих фено-
барбитал, дифенин или карбамазепин при эпилепсии 
(MacPhee G., et al., 1988; Isojärvi J., et al., 1990). Пред-
полагается, что дифенин может снижать подвиж-
ность сперматозоидов (Chen S., et al., 1992). Кроме 
того, в одном из экспериментов применение дифе-
нина  было связано с сокращением объема семенной 
жидкости и концентрации сперматозоидов, хотя раз-
личия с пациентами, не принимавшими ПЭП, были 
незначительны, если вообще были (Taneja N., et al., 
1994). Также остается неизвестным, связаны ли эти 
изменения качества спермы на фоне приеме дифе-
нина с репродуктивными эндокринными эффектами 
самого препарата.  Многие авторы выдвигают пред-
положение о том, что карбамазепин также может 
влиять на подвижность сперматозоидов. 

Впервые это наблюдалось в лабораторных усло-
виях, где было выявлено прямое влияние карбамазе-
пина на спермий (Chen S., et al., 1992). Более того, в 
ряду других экспериментов было показано снижение 
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общего количества сперматозоидов у крыс на фоне 
терапии карбамазепином, а также подавление обра-
зования тестостерона в клинически релевантных 
дозах на клеточной модели Лейдига in vitro (Cohn H., 
et al., 1982,  Kühn-Velten W., et al., 1990). Недавно,  в 
двух клинических исследованиях на мужчинах, стра-
дающих эпилепсией, было продемонстрировано, что 
прием карбамазепина ассоциирован со снижением 
подвижности сперматозоидов и увеличением частоты 
морфологических нарушений спермы (Isojärvi JIT et 
al., 2004; Röste LS et al., 2003).

Вальпроевая кислота не является индуктором 
ферментов печени и в ранних работах было показано 
отсутствие ее значимого влияния на репродуктив-
ную эндокринную систему у мужчин (Perucca E., et 
al., 1984, MacPhee G., et al., 1988; Isojarvi J., et al., 
1990).  В то же время, выборка пациентов  в данных 
работах была ограничена. В одном из исследований 
сывороточный уровень гонадотропина был низким, 
а индекс ПСА высоким у мужчин, принимавших валь-
проат (Isojarvi J., et al., 1990), тогда как в другом 
исследовании он регистрировался в пределах нормы 
(MacPhee G., et al., 1988). Уровни сывороточного 
тестостерона и андростерона  также были в преде-
лах нормы (MacPhee G., et al., 1988, Isojarvi J., et al., 
1990).  Кроме того, в работе Geisler et al., 1997) на 
фоне терапии вальпроевой кислотой был выявлен 
низкий уровень фолликуло-стимулирующего гор-
мона, тогда как сывороточный уровень ЛГ, ДГЭАС, 
ССГ, андростенедиона, тестостерона и эстрона суль-
фата находились в пределах нормы. Уровень базаль-
ного и индуцированного сывороточного пролактина 
у мужчин, принимавших вальпроат, в большинстве 
случаев был также в пределах нормы (MacPhee G., et 
al., 1988;  Isojarvi J., et al., 1990, Franceschi M., et al., 
1984).

Таким образом, вальпровая кислота считается 
относительно безопасным препаратом для мужчин в 
отношении эндокринной системы. В то же время, 
согласно последним исследованиям, помимо сни-
жения уровня гонадотропина вальпроат повышает 
концентрацию андростенедиона у мужчин с эпилеп-
сией (Rättyä J et al., 2001; Isojärvi JI et al., 2004). 
Механизм, с помощью которого вальпроевая кис-
лота влияет на эндокринную репродуктивную функ-
цию, остается неизвестным. По-видимому, ГАМК 
нейроны модулируют норадренергическую нейропе-
редачу к гонадотропин-рилизинг нейронам, что 
выражается в измененной секреции гонадотропи-
рилизинг гормона и лютеинизирующего гормона 
(Everitt B., et al., 1986). Помимо прямого эффекта на 
мембраны нервных клеток вальпроевая кислота 
изменяет ГАМК нейропередачу, посредством кото-
рой она может изменять секрецию гонадотропинов 
(Everitt B., et al., 1986) С другой стороны, нельзя 
отрицать гипотезу прямого эффекта вальпроевой 
кислоты на тестикулярный андрогеновый синтез.  На 
сегодняшний день отсутствуют свидетельства 

корреляции между сексуальной дисфункцией и 
репродуктивным эндокринным эффектом вальпро-
атов (Rättyä J., et al., 2001). В то же время, известны 
случаи бесплодия среди мужчин, принимавших 
вальпроат при терапии эпилепсии (Yerby M., McCoy 
G., 1999). Результаты экспериментов in vitro указы-
вают на прямой эффект вальпроевой кислоты на 
подвижность сперматозоидов вне зависимости от 
эндокринных изменений, а в моделях на животных 
при терапии вальпроатом в терапевтически реле-
вантных концентрациях были обнаружены тестику-
лярная атрофия и сниженный сперматогенез (Walker 
R., et al., 1990,   Röste L., et al., 2001). В двух недавних 
клинических исследованиях была показана корре-
ляция между терапией вальпроатом и сниженной 
подвижностью сперматозоидов, высокой частотой 
аномалий спермы и небольшим размером тестикул у 
мужчин с эпилепсией (Isojärvi J., et al., 2004, Röste L., 
et al., 2003).

Окскарбазепин, кето-производное карбамазепина, 
представляет собой новый ПЭП, сходный по струк-
туре с карбамазепином (Grant S., et al., 1992). В то же 
время, окскарбазепин имеет отличный от своего пред-
шественника печеночный метаболизм – вместо окис-
ления большая часть препарата подвергается восста-
новлению, и, по-видимому, не индуцирует оксидатив-
ную CYP ферментативную систему (Larkin J., et al., 
1991).  В ранних работах было продемонстрировано, 
что замена карбамазепина (индуктора печеночных 
ферментов)  на окскарбазепин приводит к нормали-
зации эндокринного и метаболического функциони-
рования (Isojärvi J., et al., 1994,1995). В то же время 
существуют свидетельства того, что в высоких дозах 
окскарбазепин также может индуцировать ферменты  
CYP (Patsalos P., et al., 1990),  и в одной из работ ука-
зывается на то, что окскарбазепин  в высоких дозах 
может оказывать эффект на биоактивность сыворо-
точных стероидов за счет повышения уровня сыворо-
точного тестостерона и дигидроэпиандростерон 
сульфата (Rättyä J., et al., 2001). Авторы другого 
недавнего клинического исследования высказывает 
предположение об ассоциации окскарбазепина с 
повышенной частотой морфологических аномалий 
спермы (Isojarvi J., et al., 2004). При оценке сексуаль-
ного функционирования и уровня репродуктивных 
гормонов у пациентов с эпилепсией, уровень биоак-
тивного тестостерона биоактивного эстрадиола и 
биоактивного тестостерона/ лютеинизирующего гор-
мона были значительно ниже у пациентов, принимаю-
щих фермент-индуцирующие ПЭП, чем в группе 
ламотриджина и контрольной группе. Уровень диги-
дроэпиандростерон сульфата был также значительно 
выше в группе фермент-индуцирующих ПЭП (Herzog 
A., et al., 2004).

Гормональный эффект ряда других новых ПЭП 
(фелбамат, габапентин, левитирацитам, тиагабин, 
топирамат и вигабатрин) в настоящий момент еще 
недостаточно изучен на популяции пациентов 
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мужского пола. Однако есть возможность, что они 
станут альтернативой при выявлении репродуктив-
ных эндокринных расстройств при применении ПЭП 
предыдущих поколений (Isojarvi J., et al., 2005).

Рекомендации о коррекции сексуальной дисфунк-
ции у мужчин, страдающих эпилепсией, не разрабо-
таны должным образом, однако помощь пациентам 
с эпилепсией с данной дисфункцией должна осу-
ществляться. На первом этапе пациенту необходимо 
разъяснить возможное влияние эпилепсии и прини-
маемых ПЭП на сексуальную и репродуктивную 
функции, а также возможности коррекции выявлен-
ных нарушений, которые могут включать в себя гор-
монозаместительную терапию, препараты для кор-
рекции эректильной дисфункции и операции. 

Возможности применения гормонозаместитель-
ной терапии в комплексном лечении эпилепсии у 
мужчин обсуждаются давно. Daniels et al. (1984) 
обнаружили положительную динамику в устранении 
сексуальной дисфункции, сопровождающуюся кон-
тролем приступов в плацебо-контролируемом иссле-
довании, с применением внутримышечного тесто-
стерона. 

Применение препарата на основе тестостерона 
позволило выявить заметное улучшение не только в 
течение заболевания, но и оказало влияние на сексу-
альные нарушения, что выражалось в изменении 
характера приступов, которые становились более 
абортивными, и в снижении их количества. Проде-
монстрирован благоприятный эффект на эректиль-
ную дисфункцию, что проявлялось увеличением 
спонтанных эрекций и восстановлением зякулятор-
ной функции (Мухин К.Ю., 1989).  

В 1998 Herzog et al. установили, что заместитель-
ная терапия тестостероном привела к умеренному 
улучшению сексуальности, и пришли к выводу, что 
одна заместительная терапия тестостероном недо-
статочна для значительного улучшения сексуальной 
функции, потому, как  ароматазы, индуцированные 
ПЭП, превращают дополнительный тестостерон в 
эстрадиол. Улучшение и сексуальности и частоты 
приступов было достигнуто в случае лечения муж-
чины с применением  КБЗ, ингибитора ароматаз 
тестолактона вкупе с тестостероном. У всех мужчин 
наступила нормализация уровня биоактивного 
тестостерона, но уровень эстрадиола был значи-
тельно ниже у мужчин, которые принимали тесто-
лактон вкупе с тестостероном. У этих мужчин также 
показатели улучшения сексуальной и репродуктив-
ной функции согласно вопроснику оказались втрое 
выше, чем у тех, которые пролечились одним лишь 
тестостероном. Harden и Mac Lusky (2005), сделали 
доклад о применение ингибитора ароматаз,  
летрозола, что проявлялось в нормализации уровня 

тестостерона и улучшило сексуальное функциониро-
вание. В дополнение, летрозол, применяемый вместе с 
ПЭП, повысил контроль приступов. Эффект был устой-
чивым, но после отмены летрозола частота приступов 
увеличилась. С применением летрозола уровень ССГ 
снизился, а уровни сывороточного тестостерона, ЛГ  
и ФСГ увеличились. Авторы предполагают, что летро-
зол произвел центральную перестройку в соотноше
нии тестостерон/эстроген, подавляя эстроген-
опосредованную регуляцию по обратной связи, что 
привело к явному повышению уровней ЛГ и ФСГ. 

Качество и частота эрекций может быть улучшена 
при помощи терапии ингибиторами фосфодиэте-
разы 5-го типа, независимо от причин основного 
нарушения. Так как препараты этой группы не были 
изучены применительно к лицам, страдающим эпи-
лепсией, при проведении клинических испытаний 
припадков зарегистрировано не было. Сопутствую
щее применение ингибиторов фосфодиэтеразы 5-го 
типа с ПЭП – индукторами печеночных ферментов 
может ускорить их отмену, так как они метаболизи-
руются цитохромным ферментом Р450 3А4 (Lambert 
M., 2001).

Однако одной гормонозаместительной терапии 
ингибиторами фосфодиэтеразы 5-го типа недоста-
точно, необходимо проходить урологическую кон-
сультацию  для выявления сосудистых или невроло-
гических дисфункций, а также для того, чтобы 
выбрать подходящую терапию, включая вживление 
аппаратов (Penovich P., 2000). 

Наблюдение в процессе лечения выявило нежела-
ние пациентов заявлять о проблеме, или, на самом 
деле, недостаток субъективной осведомленности  о 
своей сексуальной дисфункции.   Было доказано, что, 
в частности, те пациенты, у которых начало эпилепсии 
наступило до полового созревания, являются относи-
тельно безучастными в вопросе их гипосексуально-
сти. Неосведомленность о взаимодействии ПЭП и 
эпилепсии с сексуальной функцией также отрица-
тельно сказывается на выявлении причин данной про-
блемы. Это очень важно знать, как для пациента, так и 
для медицинского работника (Lambert M., 2001). Соот-
ветственно, осознание сексуальной дисфункции, как 
типичной проблемы, связанной с эпилепсией, явля-
ется первоочередным фактором. Пациенты очень 
часто приходят в замешательство при обсуждении 
подобного рода проблем, либо испытывают недоста-
ток субъективной оценки наличия и диапазона этих 
проблем. Врачи также часто испытывают неловкость 
по этому поводу или не в состоянии признать их 
частоту и важность. Для осуществления оптималь-
ного лечения пациентов с эпилепсией необходимо 
встретиться лицом к лицу с этими барьерами и прео-
долеть их.
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Reproductive disorders in male patients with epilepsy 

Avakyan G.N., Badalyan O.L., Krikova E.V., Chukanova A.S., Burd S.G. 
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(Head of Chair, Academician of the Russian Academy of Medical Sciences E. I. Gusev) 

This article discusses the problem of impaired reproductive function and sexual health in male patients with epilepsy. Issues 
reviewed include the aetiology of these dysfunctions (most probably due to a variety of causes), epilepsy as such, as well as 
drugs used for its treatment; these issues are closely related to each other and have a considerable effect on the manifestations 
of this condition. Impairments of sex steroid concentrations, hypothalamic – pituitary function, as well as testicular function, 
form a basis for reproductive dysfunction in male patients with epilepsy. The psychosocial complications of epilepsy can have 
implications for reproductive health and sexual function. Practitioners should pay more attention to these problems, as 
patients frequently deny or fail to notice some of these disturbances. 

Key words: epilepsy, reproductive function, antiepileptic drugs, males.
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