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В обзорной статье рассматриваются вопросы лечения эректиль-
ной дисфункции (ЭД) длительными курсами постоянного приема 
ингибиторов фосфодиэстеразы 5 типа (ФДЭ-5). ЭД — актуальная 
проблема современного здравоохранения, нарушение эрекции 
является распространенной медицинской проблемой, которая, 
негативно влияет на качество жизни и межличностные отношения 
людей. На  начальных этапах лечение ЭД препаратами класса 
ингибиторов ФДЭ-5 рассматривалось как симптоматическая 
терапия. Однако в  последнее время стало появляться больше 
работ, подтверждающих целесообразность постоянного, длитель-
ного приема ингибиторов ФДЭ-5. Это обусловлено тем, что препа-
раты этого класса воздействуют на причинно-следственный меха-
низм развития ЭД, в частности, на эндотелиальную дисфункцию. 
Как известно, при эндотелиальной дисфункции имеет место нару-
шение действия оксида азота, синтезируемого эндотелием, 
а длительное применение ФДЭ-5 способствует повышению актив-
ности цепи биохимических реакций, которые обычно должны запу-
скаться оксидом азота. На основании обзора исследований дела-

ется предположение о  том, что ингибиторы ФДЭ-5 не  только 
не являются опасными для сердечно-сосудистой системы препа-
ратами, но  могут оказывать позитивные эффекты на сердечно-
сосудистую систему в  целом. Исследования в  данном направле-
нии продолжаются. Существует предположение, что постоянный 
длительный прием ингибиторов ФДЭ-5 способствует восстанов-
лению нормальной эндотелиальной функции, что может сопровож-
даться улучшением состояния сердечно-сосудистой системы 
и снижением частоты осложнений.
Ключевые слова: эректильная дисфункция, ингибиторы ФДЭ-5 
типа, длительное курсовое применение, сердечно-сосудистые 
заболевания.
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The review is focused on the issues of erectile dysfunction (ED) 
management by long term courses of continuous intake of the 
phosphodiesteraze-5 type (PDE5) inhibitors. ED is an actual problem of 
modern healthcare, prevalent and influencing negatively life quality and 
interpersonal relations. At early stages the management of ED by the 
PDE5 inhibitor drugs was regarded as symptomatic. However recently 
there are more and more publications that confirm continuous long term 
intake of PDE5 inhibitors. This can be explained by the mechanism of this 
drugs class action that includes the causation of the disorder, particularly, 
endothelial dysfunction. It is well konwn that in erectile dysfunction there 
is malfunction of nitric oxide synthesis by endothelium, and long term 
usage of PDE5 facilitates the increase of biochemical reactions that can 

be started by nitric oxide. Based on the review data, a proposition made 
that PDE5 inhibitors are not harmful for cardiovascular system, but may 
present with positive effects on cardiovascular system in general. The 
trials towards this direction continue. There is also a suggestion that 
intake of PDE5 inhibitors helps to restore normal endothelial function 
that may lead to better condition of cardiovascular system and decrease 
complications rate.
Key words: erectile dysfunction, PDE-5 inhibitors, long term course 
therapy, cardiovascular diseases.
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Терминология и эпидемиология
Учитывая тот факт, что продолжительность 

жизни мужчин в большинстве развитых и развива-
ющихся стран неуклонно увеличивается, такое 
состояние как эректильная дисфункция (ЭД), зна-
чительно снижающее качество жизни (КЖ), заслу-
живает особого подхода и  внимания. С  современ-
ных позиций, под термином ЭД понимают неспо-
собность достигать и/или поддерживать эрекцию, 
достаточную для удовлетворения сексуальной 
потребности. Согласно международный статистике, 
30% мужчин в возрасте 18-60 лет имеют различной 
степени выраженности нарушения эректильной 
функции (ЭФ) [1, 2].

На основании результатов исследований стано-
вится ясным, что ЭД — одна из актуальных проблем 
современного здравоохранения и показатель репро-
дуктивного здоровья мужчин. В  многочисленных 
работах продемонстрировано, что ЭД является пре-
диктором сердечно-сосудистых событий, и  оказы-
вает существенное влияние на КЖ мужчин с комор-
бидными заболеваниями [3]. Доказанными факто-
рами риска развития ЭД являются: возраст, 
хронический стресс, ненормированный рабочий 
график, мужчины, не  состоящие в  браке, низкий 
уровень образования, злоупотребление алкоголем, 
гиподинамия, артериальная гипертензия, сахарный 
диабет и т. д. [4]. В НИМЦ урологии МЗ РФ (2011г) 

были сформулированы этиологические факторы 
развития ЭД (рисунок 1).

Распространенность клинически выраженной 
ЭД среди мужчин планеты довольно высока. В то же 
время доказано, что между возрастом и ЭД имеется 
прямая зависимость. В  известном исследовании 
MALES (Men’s Attitudes to Life Events and Sexuality) 
частота ЭД среди мужчин в возрасте 60-69 лет ока-
залась почти в 2 раза выше по сравнению с мужчи-
нами в возрасте 40-49 лет [5]. В выполненном мас-
штабном эпидемиологическом исследовании про-
демонстрировано, что среди амбулаторных 
пациентов ~52% мужчин в возрасте 40-70 лет стра-
дают ЭД [6]. По  результатам исследования MMAS 
(Massachusetts Male Aging Study), ЭД имела место 
у 40% мужчин в возрасте 40-50 лет, у половины муж-
чин в  возрасте 50-60 лет и  у  70% мужчин >60 лет, 
независимо от  региона проживания и  этнической 
принадлежности [7]. На основании данных Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ), в  мире 
к  1998г мужчин, страдающих ЭД, насчитывалось 
порядка 100 млн, к  2005г их количество возросло 
до 400 млн. И согласно прогнозам, к 2025г количе-
ство больных с  ЭД в  мире может достичь 900 млн 
человек [8].

Высокое распространение ЭД отмечается 
в экономически развитых странах. В США, напри-
мер, ЭД страдают до  30 млн мужчин, в  Германии 
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Рис. 1 Этиологические факторы развития ЭД.
Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ХСН — хроническая почечная недостаточность, ЗППП — заболевания, передающиеся поло-
вым путем.
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>4,5 млн [9]. Однозначных данных о  распростра-
ненности ЭД в России нет, т. к. крупные эпидемио-
логические исследования не  проводились. Однако 
специалисты предполагают, что нарушениями эрек-
ции в РФ страдают >5 млн мужчин. В то же время 
есть все основания считать, что мужчин, страдаю-
щих ЭД, в России может быть больше, и количество 
сопоставимо с  высокоразвитыми странами. Ведь 
учитывая наличие высокой распространенности 
в  России, большей, чем в  европейских странах, 
таких неблагоприятных факторов развития ЭД как 
курение, злоупотребление алкоголем, хронического 
стресса, крайне необходимо проведение эпидемио-
логических исследований по  распространенности 
ЭД [9].

Одно из  немногочисленных эпидемиологиче-
ских исследований по распространенности ЭД в РФ 
проведено среди мужчин в возрасте 20-75 лет. При 
анализе опросника МИЭФ-5 (Международный 
индекс эректильной функции) было отмечено, что 
лишь у  10% мужчин отсутствуют признаки ЭД, 
в то же время легкая степень ЭД присутствует у 71%, 
средняя  — у  7%, тяжелая  — у  12% респондентов. 
Таким образом, из 1225 опрошенных мужчин сим-
птомы ЭД были обнаружены у  1101 респондента. 
Из 1225 мужчин 115 ответили, что прекратили поло-
вую жизнь, причем 69,6% из них причиной прекра-
щения назвали ЭД [10]. В исследовании, проведен-
ном в  НИМЦ ПМ (Национальный медицинский 
исследовательский центр профилактической меди-
цины) у  300 мужчин с  высоким сердечно-сосудис-
тым риском ЭД была диагностирована в  61% слу-
чаев, тогда как среди мужчин с верифицированным 
диагнозом ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
нарушение ЭФ было диагностировано на 50% чаще 
и составляло 92,7% случаев [11].

Место ингибиторов фосфодиэстеразы 5 типа 
(ФДЭ-5) в лечении ЭД

На протяжении длительного времени препара-
тами первой линии для лечения пациентов с  ЭД 
остаются ингибиторы ФДЭ-5. При этом их можно 
назначать при ЭД различного генеза (уровень дока-
зательности А) [12, 13]. 

В настоящее время препараты ингибиторов 
ФДЭ 5 типа проявили себя как высокоэффективные 
препараты, отличающиеся хорошим профилем без-
опасности. В Российской Федерации зарегистриро-
вано 4 препарата из этого класса:

• Силденафил является первым и  классиче-
ским представителем класса ингибиторов ФДЭ-5. 
Эффект препарата развивается через 20-30 мин 
после приема таблетки, при этом длительность дей-
ствия достигает 12 ч. Форма выпуска: пероральные 
таблетки по  25, 50 и  100  мг. Рекомендованная 
начальная дозировка — 100 мг, затем по мере дости-
жения необходимого эффекта дозу можно снижать. 
Не рекомендуется принимать одновременно с жир-
ной пищей и  алкоголем, по  причине снижения 
эффекта.

• Варденафил  — эффект наступает уже через 
10 мин после приема препарата, продолжитель-
ность действия до 12 ч. Форма выпуска: перораль-
ные таблетки по 5, 10 и 20 мг. Рекомендуемая доза 
составляет 10 мг.

• Тадалафил обладает более длительным 
эффектом, сохраняющимся до 36 ч. Дозировки пре-
паратов — 5 и 20 мг. Рекомендуемая доза при приме-
нении 1 раз в сут. составляет 5 мг. Препарат следует 
принимать приблизительно в  одно и  то  же время 
дня, независимо от  времени сексуальной активно-
сти. Для пациентов с  нечастой сексуальной актив-
ностью (<1-2 раз в нед.) рекомендовано назначение 
“по требованию” в  дозе 20  мг, непосредственно 
перед сексуальной активностью.

• Уденафил (Зидена)  — относительно новый 
препарат, зарегистрированный в  России недавно. 
Препарат отличается быстрым началом терапевти-
ческого действия и длительным эффектом — в сред-
нем ~24 ч.  Также стоит отметить, что препарат 
можно применять совместно с  жирной пищей 
и алкоголем.

Клинико-фармакологические характеристики 
ингибиторов ФДЭ-5 представлены в таблице 1.

Изначально препараты из  класса ингибиторов 
ФДЭ-5 рассматривали в  качестве симптоматиче-
ской терапии, принимаемой “по требованию”. 
Однако в  настоящее время имеется информация, 
указывающая на  целесообразность постоянного 
приема ингибиторов ФДЭ-5. 

Постоянная терапия ингибиторами ФДЭ-5 
обладает рядом преимуществ: повышается эффек-
тивность лечения, достигается спонтанность поло-
вой близости, сохраняется возможность сохранения 
ЭФ после курса терапии, улучшение кровоснабже-
ния кавернозных тел, благоприятное действие 
на сердечно-сосудистую систему в целом. 

Таблица 1 
Клинические характеристики ингибиторов ФДЭ-5

Показатель Силденафил Варденафил Тадалафил Уденафил
Время начала эффекта, мин 25 25 30 30
Средняя продолжительность эффекта, ч 12 12 36 24
Эффективность, % (доза) 66 (50-100 мг) 65 (20 мг) 75 (20 мг) 88 (100 мг)
Диапазон выпускаемых дозировок, мг 25, 50, 100 5, 10, 20 5, 20 100
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Уже на стадии первых сравнительных исследо-
ваний применения ингибиторов ФДЭ-5 “по требо-
ванию” и  их длительного приема было показано, 
что эффективность терапии длительного приема, 
не  уступает общепринятому методу лечения [14]. 
При сравнении эффективности и  переносимости 
ежедневного приема тадалафила в дозе 10 мг с при-
емом в  дозе 20  мг перед каждым половым актом 
у  143 больных ЭД средней и  тяжелой степени, 
в обеих группах было отмечено существенное улуч-
шение ЭФ. Однако среди мужчин, получавших пре-
парат на постоянной основе, оно было достоверно 
более выраженным [15]. В ряде других работ пока-
зана высокая эффективность постоянного приема 
силденафила и  тадалафила [16]. Курсовая терапия 
ежедневного приема ингибиторов ФДЭ-5 представ-
ляет высокий интерес в лечении пациентов, у кото-
рых прием этих препаратов “по требованию” неэф-
фективен или малоэффективен. Как показывает 
статистика, количество таких пациентов достигает 
30-40% [17]. Постоянный прием ингибиторов 
ФДЭ-5 может рассматриваться в качестве дополни-
тельной возможности улучшить ЭФ в группе “тяже-
лых для лечения” пациентов: больных сахарным 
диабетом и  пациентов, перенесших радикальную 
простатэктомию [18]. Существуют данные, указы-
вающие на то, что курсовая терапия ингибиторами 
ФДЭ-5 позволяет сохранять у  части больных ЭФ 
после прекращения приема препаратов. Возмож-
ность сохранения способности к достижению эрек-
ции у  части больных, показали в  исследовании 
с  применением силденафила в  дозе 50  мг на  ночь 
в течение года. Терапия сопровождалась значитель-
ным улучшением ЭФ в  период лечения, а  также 
через 1 мес. после окончания терапии [19]. В другом 
исследовании показано сохранение ЭФ после лече-
ния препаратом тадалафил у 60 мужчин с ЭД в воз-
расте 60-70 лет. Пациенты получали тадалафил 
в  дозе 20  мг через сут. в  течение 3 мес. До  начала 
терапии всем мужчинам было выполнено ультразву-
ковое исследование толщины стенки брахиоце-
фальных артерий. Через 1 мес. после прекращения 
приема препарата сохранение ЭФ отмечено у  42% 
больных. При этом восстановление спонтанных 
эрекций отмечалось у 65% пациентов с нормальной 
толщиной стенок сонных артерий, а  у  пациентов 
с атеросклеротическим поражением — лишь у 16%. 
Объяснить такое различие можно меньшей сте-
пенью поражения артерий полового члена у  боль-
шинства мужчин с  интактными сонными артери-
ями [20]. 

Улучшение кровоснабжения кавернозных тел, 
достигаемое, прежде всего, за счет увеличения дли-
тельности ночных эрекций, обеспечивает сохран-
ность гладкомышечной ткани последних, благодаря 
выполнению трофической функции. Следует отме-
тить, что в настоящее время, повышенный интерес 

исследователей, занимающихся изучением ЭД и ее 
лечением, в частности постоянного приема ингиби-
торов ФДЭ-5, основан на  определении функцио-
нального состояния эндотелия. Нормальный эндо-
телий обладает целым рядом разнообразных функ-
ций. Под эндотелиальной дисфункцией понимают 
нарушение баланса между выделяемыми эндотели-
альными клетками вазодилаторами и  вазокон-
стрикторами с преобладанием последних [21].

Патогенетические основы применения ингибито-
ров ФДЭ-5 при ЭД

Доказано, что важную роль в развитии эндоте-
лиальной дисфункции играет снижение синтеза 
и  биологической доступности оксида азота (NO), 
который, в  свою очередь, помимо вазодилатирую-
щего свойства, является антиагрегантом, а  также 
угнетает пролиферацию гладкомышечных клеток 
сосудов и препятствует выделению тканевых факто-
ров, повышающих вероятность гиперкоагуляции 
и  формирования тромбов. Сказанное позволяет 
рассматривать NO в качестве основного антиатеро-
генного субстрата. Помимо этого, NO служит 
и базовым медиатором эрекции, в процессе разви-
тия которой его действие приводит к расслаблению 
гладкомышечных клеток кавернозных тел, что обес-
печивает резкое усиление притока к ним артериаль-
ной крови. В начале процесса эрекции NO выделя-
ется из  нервных окончаний, а  в  дальнейшем  — 
из  эндотелиальных клеток под действием 
повышенного давления со стороны тока крови. Раз-
витие эндотелиальной дисфункции нарушает этот 
процесс. В последующем к развитию сосудистой ЭД 
приводит отсутствие достижения достаточного 
уровня артериального кровотока в  кавернозных 
телах [21]. Патогенетически эндотелиальная дис-
функция рассматривается, как ранняя, потенци-
ально обратимая стадия атеросклеротического про-
цесса. Таким образом, на уровне сосудов полового 
члена эндотелиальная дисфункция приводит к раз-
витию ЭД, а  в  коронарных сосудах  — к  развитию 
ИБС. Необходимо отметить, что клинические про-
явления эндотелиальной дисфункции ограничива-
ются нарушениями эрекции, тогда как в  других 
сосудистых руслах столь ранние патологические 
изменения, как правило, протекают бессимптомно. 
Это определяет значение ЭД в  качестве раннего 
предиктора системных сосудистых поражений [3]. 
Доказательство роли ЭД, как раннего предиктора 
субклинических форм сердечно-сосудистых заболе-
ваний привело к формированиию следующей кон-
цепции: “человек с ЭД и без симптомов со стороны 
сердечно-сосудистой системы должен считаться 
кардиологическим (или сосудистым) пациентом, 
пока не доказано обратное”.

В последние годы довольно подробно изуча-
лось влияние ингибиторов ФДЭ-5 на эндотелиаль-
ную функцию. При эндотелиальной дисфункции 
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происходит нарушение эффектов NO, выделяемого 
эндотелием, а ингибиторы ФДЭ-5 повышают актив-
ность каскада биохимических реакций, который 
в норме должен запускать как раз NO. Применение 
силденафила в  дозах 25-100  мг сопровождалось 
улучшением системной эндотелиальной функции 
у  пациентов с  хронической сердечной недостаточ-
ностью, ИБС, сахарным диабетом, а также у куря-
щих лиц [22]. В исследованиях с включением боль-
ных с  сердечной недостаточностью силденафил, 
помимо коррекции эндотелиальной дисфункции 
плечевых и  коронарных артерий, также приводил 
к уменьшению застоя в малом кругу кровообраще-
ния, и  оказывал умеренное антиагрегантное дей-
ствие [23].

На основании того, что все ингибиторы ФДЭ 5 
типа улучшают как системную, так и  локальную 
эндотелиальную функцию после однократного при-
ема, сделано предположение, что отмеченные пози-
тивные сдвиги в значительной степени более выра-
жены у больных с так называемой артериальной ЭД. 
Сказанное, по-видимому, объясняется отсутствием 
нарушений функции эндотелия. Эффект, оказывае-
мый выделяемым эндотелием NO, приводит к быс-
трой максимально возможной вазодилатации и, 
таким образом, увеличению внутриклеточной кон-
центрации циклического гуанозинмонофосфата 
в ответ на супрессию ФДЭ-5 сопровождается лишь 
небольшим ее усилением. В  случае  же исходного 
снижения активности эндотелиального NO повы-
шение внутриклеточного уровня циклического гуа-
нозинмонофосфата обеспечивает значительно 
большее усиление вазодилатации за счет активации 
незадействованных ранее внутриклеточных меха-
низмов [21]. 

Тем не  менее, стоит отметить, что эффекты 
курсового приема ингибиторов ФДЭ-5 на  эндоте-
лиальную функцию изучены недостаточно. В иссле-
довании с  участием 32 пациентов с  ЭД, имевших 
сосудистые факторы риска, изучали действие дли-
тельного приема ингибитора ФДЭ-5 тадалафила 
на системную эндотелиальную функцию. Пациенты 
рандомизированы в  2 группы, которые получали 
тадалафил в дозе 20 мг либо плацебо через сут., курс 
лечения составил 4 нед. Системную эндотелиаль-
ную функцию оценивали с  помощью ультразвуко-
вого исследования плечевой артерии, а также лабо-
раторно по концентрациям эндотелина-1 и нитри-
тов плазмы крови. Прием тадалафила приводил 
к  статистически достоверному улучшению систем-
ной эндотелиальной функции, которое сохранялось 
через 14 сут. после прекращения терапии [24]. Воз-
действие длительного приема тадалафила на  эндо-
телиальную функцию кавернозных артерий изуча-

лось в  другом открытом, перекрестном исследова-
нии. В  данной работе 20 больных с  ЭД получали 
тадалафил в дозе 20 мг через сут. или “по требова-
нию” в  течение 4 нед. Результаты показали, что 
после 4 нед. постоянного приема тадалафила отме-
чалось достоверное улучшение эндотелиальной 
функции кавернозных артерий, а также существен-
ное увеличение числа утренних эрекций. Оба пока-
зателя значительно превышали таковые после эпи-
зодического приема препарата. Улучшение эндоте-
лиальной функции после постоянного приема 
тадалафила сохранялось и  через 14 сут. после пре-
кращения лечения [25]. 

Основываясь на  результатах представленных 
исследований, ряд авторов предполагает, что инги-
биторы ФДЭ-5 не только не оказывают негативного 
воздействия на  сердечно-сосудистую систему, 
но  и  могут обладать позитивными эффектами для 
последней. Самым классическим подтверждением 
этого является доказанная клиническая эффектив-
ность постоянного приема ингибиторов ФДЭ-5 
больными с  легочной артериальной гипертензий 
[26]. Постоянный длительный прием ингибиторов 
ФДЭ-5 является обоснованным с целью восстанов-
ления нормальной эндотелиальной функции, что 
сопровождается улучшением состояния всей сер-
дечно-сосудистой системы. 

Заключение
Таким образом, в  настоящее время имеется 

достаточно данных, чтобы предполагать о  преиму-
ществах курсовой терапии ингибиторами ФДЭ-5 
над их применением “по требованию”. Эти преиму-
щества относятся к  повышению эффективности 
лечения ЭД, а  также и  потенциально благоприят-
ного действия на сердечно-сосудистую систему. 

Хотя клинические преимущества постоянного 
приема ингибиторов ФДЭ-5 в отношении сердечно-
сосудистых заболеваний все еще окончательно 
не  подтверждены, результаты выполненных иссле-
дований позволяют предполагать, что улучшение 
функционального состояния эндотелия, отмечае-
мое на фоне подобного лечения, может сопровож-
даться снижением числа сердечно-сосудистых 
осложнений. Постоянный прием препаратов 
ФДЭ-5 в  течение нескольких месяцев позволяет 
у  части больных добиться восстановления ЭФ, 
а  также улучшает состояние как локальной, так 
и системной эндотелиальной функции, причем это 
улучшение сохраняется после окончания лечения.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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