
Внастоящее время существует достаточно большое
количество эффективных методов медикаментозно-

го лечения эректильной дисфункции (ЭД). Выбор мето-
да лечения определяется его инвазивностью. В случае
недостаточной эффективности менее инвазивной мето-
дики переходят к более инвазивной. Таким образом,
большинство клиницистов начинают лечение с назначе-
ния пероральных ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го
типа (ФДЭ-5), при недостаточной эффективности кото-
рых назначают интракавернозные инъекции или вакуум-
ные устройства. Возможно также проведение комбини-
рованного лечения. При неэффективности подобных
методик возможно проведение оперативного вмеша-
тельства (фаллопротезирование).

Силденафил – первый ингибитор ФДЭ-5
Ингибиторы ФДЭ-5 являются высокоэффективны-

ми и безопасными пероральными препаратами для
лечения ЭД и рекомендуются в качестве терапии пер-
вой линии [1]. Количество больных, принимающих эти
препараты, продолжает увеличиваться параллельно с
ростом распространенности ЭД. 

В 1998 г. для клинического применения был одобрен
препарат силденафил. Этот момент стал не просто точ-
кой отсчета существования на фармакологическом
рынке очередного лекарственного средства. Он оказал-
ся началом новой эры в области сексуальной медицины,
ознаменовавшейся настоящим прорывом в фундамен-
тальной и клинической сферах, а также в общественном
восприятии сексуальной патологии. 

Силденафил стал первым эффективным и безопас-
ным пероральным препаратом для лечения ЭД. Истории
открытия силденафила предшествовало накопление
знаний о роли оксида азота в обеспечении нормального
функционального состояния сердечно-сосудистой си-
стемы, начало которому положили R.F. Furchgott и
J.V. Zawadski [2]. Тем не менее сегодняшнее примене-
ние препарата в качестве терапии ЭД является приме-
ром того, как случайное наблюдение может оказать ог-
ромное влияние на ход научного прогресса. В процессе
клинических испытаний антиангинальных свойств сил-
денафила исследователи отметили, что хотя прием ле-
карства не сопровождается значимым клиническим
улучшением течения стенокардии, у многих больных он
приводит к развитию своеобразного «побочного эффек-
та», заключавшегося в улучшении эректильной функ-
ции. Это наблюдение стало причиной дальнейшего изу -

чения возможности применения данного вещества в
лечении ЭД.

Открытие силденафила, селективного ингибитора
ФДЭ-5, стало причиной проведения многочисленных
фундаментальных исследований, показавших, что имен-
но этот тип фермента доминирует в кавернозной ткани,
что обеспечивает селективность воздействия препара-
та. Следует отметить, что эти исследования позволили
также выяснить механизмы действия и других, уже дли-
тельное время применявшихся в клинической практике
препаратов, в частности папаверина и простагландина
Е1 [3], и значительно расширить знания о механизме
эрекции и его нарушениях, приводящих к ЭД. 

Большое влияние появление силденафила оказало
и на клинические исследования в области сексуальной
медицины. В последние годы была уточнена термино-
логия, разработаны новые определения разных форм
сексуальных нарушений. Клинические испытания сил-
денафила стали стимулом для создания новых дневни-
ков и анкет для оценки состояния сексуальной функции
мужчин. Анализ демографических показателей участни-
ков крупномасштабных клинических испытаний позво-
лил выявить факторы риска ЭД, что, в свою очередь,
способствовало пониманию ее патогенеза. 

Появление силденафила имело огромный обществен-
ный резонанс. Большое количество больных с ЭД, ранее
не обращавшихся к врачам, получили надежду на восста-
новление половой функции, и к настоящему времени мил-
лионы мужчин во всем мире вернулись к нормальной сек-
суальной жизни благодаря приему этого препарата. 

Дозу препарата подбирают путем титрования, начи-
ная с 50 мг, с последующим изменением дозы (либо
уменьшение до 25 мг, либо увеличение до 100 мг) в за-
висимости от эффекта и переносимости. Силденафил
принимается 1 р./сут, за 1 ч до предполагаемого поло-
вого акта. Действие препарата начинается через 40–60
мин после приема и сохраняется в течение 3–5 ч [3].
Важно отметить, что прием препарата сам по себе не
приводит к возникновению эрекции и для начала его
действия необходима сексуальная стимуляция. 

Силденафил противопоказан пациентам, прини-
мающим нитраты, пациентам с гипотензией, тяжелой
печеночной недостаточностью (препарат метаболизи-
руется печеночным цитохромом Р450 3А4) и пигментной
ретинопатией [20].

Клиническая эффективность силденафила оценена
в многочисленных исследованиях, проведенных по все-
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му миру. С.С. Carson et al. объединили данные, получен-
ные в 11 двойных слепых плацебо-контролируемых ис-
следованиях, включавших в общей сложности почти
3 тыс. больных с ЭД. Через 12 нед. после начала приема
препарата улучшение эрекции отметили 76% мужчин,
получавших силденафил, и 22% получавших плацебо,
при этом процент успешных попыток совершения поло-
вого акта составил 66 и 26% в 1-й и 2-й группах соответ-
ственно. Эффективность различных доз силденафила
составила 65% для 25 мг, 74% – для 50 мг, 82% – для 100
мг. Высокая эффективность силденафила отмечена в
разных возрастных группах. Так, среди больных в воз-
расте моложе и старше 65 лет эффективность силдена-
фила составила 77,6 и 69,2% соответственно. Досто-
верно более высокая эффективность силденафила по
сравнению с таковой плацебо также имела место у
больных с ЭД разной степени тяжести и разной этиоло-
гии [4].

Применение силденафила у особых 
категорий больных c ЭД

Как известно, артериальная гипертензия (АГ) являет-
ся одним из факторов риска ЭД. Хотя силденафил обла-
дает некоторым гипотензивным действием, этот препа-
рат безопасен у пациентов с АГ, как получающих, так и не
получающих гипотензивные препараты [5, 6]. Эффектив-
ность силденафила у больных c ЭД, страдающих АГ, вы-
сока. Среди больных с АГ различного происхождения
прием плацебо и силденафила сопровождался улучше-
нием эрекции у 18 и 70% больных соответственно. Среди
мужчин, принимавших 2 и более гипотензивных препара-
та, эти показатели составили 17,6 и 71% [6].

Другим хорошо известным фактором риска ЭД яв-
ляется курение. Эффективность силденафила среди ку-
рильщиков не уступала таковой среди некурящих (80 и
74% соответственно) [4].

Во многих эпидемиологических исследованиях по-
казано, что депрессия является второй по распростра-
ненности после сердечно-сосудистых факторов риска
причиной развития ЭД. Кроме того, наличие ЭД утяже-
ляет депрессивную симптоматику. Лечение силденафи-
лом не только было высокоэффективным у больных де-
прессией в отношении улучшения эректильной функ-
ции, но и сопровождалось снижением выраженности
депрессивных проявлений [7].

Различные неврологические заболевания, как гово-
рилось выше, также могут являться причиной развития
ЭД. По данным исследований, эффективность силдена-
фила среди пациентов с паркинсонизмом, рассеянным
склерозом и травмами спинного мозга превышает 80%,
что соответствует данным, полученным в общей популя-
ции больных с ЭД [8]. 

Особыми группами больных с ЭД, трудно поддаю-
щейся лечению, являются пациенты с сахарным диабе-
том (СД) и пациенты, перенесшие радикальную
простат эктомию (РП).

У больных СД эффективность силденафила зависит
от тяжести течения основного заболевания и наличия
его осложнений. Так, в исследовании С.С. Carson et al.
среди больных СД без осложнений улучшение эрекции
отметили 8% больных, получавших плацебо, и 69%, по-
лучавших силденафил. При наличии 1 осложнения эти
показатели составили 12 и 43%, а 2-х – 10 и 43% соот-
ветственно. Во всех группах эффективность силдена-
фила была достоверно более высокой по сравнению с
таковой плацебо [4].

Эффективность лечения ЭД после РП определяется
рядом факторов. По данным R. Raina et al., лечение сил-

денафилом было эффективным у 71,7% больных после
двухсторонней нервосберегающей РП, у 50% после од-
носторонней нервосберегающей РП и лишь у 15% паци-
ентов с ЭД после ненервосберегающей операции [9]. 

Кроме того, особенностью течения ЭД у подобных
больных является возможность прогрессивного улучше-
ния эрекции в течение до 4 лет после операции, в связи с
чем окончательно о неэффективности того или иного ме-
тода лечения можно судить только через несколько лет
после операции. Это подтверждается данными обследо-
вания 316 пациентов с ЭД после РП, в 95% случаев но-
сившей двусторонний нервосберегающий характер. Эф-
фективность силденафила составила 26% в течение пер-
вых 6 мес., 36% – в период от 6 до 12 мес., 50% – от 12 до
18 мес., 60% – от 18 до 24 мес. после операции [10]. 

Анализ эффективности и переносимости 
силденафила

Несмотря на высокую эффективность силденафила,
сохраняется определенное количество пациентов, у ко-
торых прием этого препарата не приводит к улучшению
эрекции. Во многих случаях это связано с неправиль-
ным приемом лекарства [11]. Пациентам, особенно в
начале лечения, следует рекомендовать принимать сил-
денафил натощак не менее чем за 30 мин до начала сек-
суальных действий [21]. Важно также объяснять боль-
ным, что действие препарата развивается только на фо-
не адекватного сексуального возбуждения и в значи-
тельной степени зависит от него. Во многих случаях
лечение следует начинать со 100 мг, что позволит полу-
чить максимальный ответ уже в начале лечения и внушит
пациентам уверенность в его успехе [21–23]. Кроме то-
го, исследования показали, что у части больных макси-
мальный эффект силденафила достигается к 6–8 прие-
му, в связи с чем у многих больных окончательная оцен-
ка эффективности препарата должна проводиться
после нескольких попыток его применения [24, 37, 38]. 

Заслуживает внимания работа А. Eisenhardt et al.,
которые обнаружили, что клиническая эффективность
силденафила зависит от генетических факторов. При
анализе взаимосвязи между полиморфизмом генов
GNB3 C825T и ACE I/D было обнаружено, что в группе
носителей аллели GNB3 825C силденафил был эффек-
тивен лишь у 50% мужчин, в то же время среди облада-
телей генотипа TT этот показатель превышал 90%. Схо-
жие результаты были получены и в отношении полимор-
физма ACE I/D – среди носителей аллели ACE D эффек-
тивность силденафила не превышала 50%, в то время
как у мужчин с генотипом II она составила 75% [12]. 

Долговременная эффективность силденафила так-
же была исследована Montorsi et al., опросившими 2618
пациентов, принимавших препарат в течение 3 лет. В
целом 96% этих больных были удовлетворены лечени-
ем, и лишь 1,6% прекратили его в связи с низкой эф-
фективностью [25]. Остальные 2,4% пациентов прекра-
тили прием препарата по другим причинам. Лаборатор-
ные исследования не подтвердили существования эф-
фекта тахифилаксии при приеме силденафила [13].

Важной характеристикой любого фармакологиче-
ского препарата являются его побочные эффекты. К
числу наиболее частых побочных эффектов при приеме
силденафила относятся головная боль (7%), покрасне-
ние лица (7%), головокружение (2%), диспепсические
расстройства (1,8%), заложенность носа (1,4%) и нару-
шения зрения, обычно в форме голубого окрашивания
предметов (1,2%) [26]. 

Следует также отметить, что частота побочных эф-
фектов снижается по мере приема препарата. Так, в ис-
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следовании С.С. Carson частота всех побочных эффек-
тов, кроме нарушений зрения и диспепсических рас-
стройств, снижалась за период приема препарата. Го-
ловные боли в начале исследования отмечали 7% боль-
ных ЭД, а после 16 нед. – менее 1%, частота головокру-
жений также снизилась с 7% до менее чем 1%, а зало-
женности носа – с 1,4% до менее чем 0,5% [14]. Важным
обстоятельством является также и то, что 2/3 больных в
процессе проведения этого исследования увеличивали
дозу силденафила. Таким образом, при длительном
приеме частота большинства побочных эффектов сил-
денафила не превышает таковую для плацебо.

Все больший интерес вызывает возможность при-
менения силденафила при различных заболеваниях, по-
мимо ЭД. В исследовании К. Sairam et al. оценивалось
влияние силденафила на выраженность нарушений мо-
чеиспускания у больных с ЭД. Через 1 и 3 мес. после на-
чала лечения отмечено значительное снижение тяжести
симптомов нарушения функции нижних мочевых путей,
которое сопровождалось улучшением эректильной
функции [15]. 

Прием силденафила приводит к улучшению состоя-
ния пациентов с первичной и вторичной легочной гипер-
тензией [27, 28]. Еще одним из возможных направлений
будущих исследований силденафила является приме-
нение данного препарата в лечении эндотелиальной
дисфункции [29–31]. 

Безопасность сексуальной активности 
у больных сердечно-сосудистыми 
заболеваниями

Половой акт в большинстве случаев сопровождает-
ся физической нагрузкой. Это заставляет часть людей, в
первую очередь мужчин, страдающих сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями, и их партнерш, беспокоиться о
возможности развития различных осложнений вслед-
ствие сексуальной активности, что может привести к
ограничению или полному отказу от нее. Эти опасения
подкрепляются историями об известных людях, смерть
которых якобы имела место во время полового акта. В
то же время данные исследований показывают, что риск
сердечно-сосудистых осложнений у пациентов, стра-
дающих кардиологической патологией, во время и не-
посредственно после сексуальной активности хотя и су-
ществует, но является относительно невысоким. К при-
меру, риск развития инфаркта миокарда у здорового 50-
летнего мужчины в течение 1 года составляет 1%. В ре-
зультате сексуальной активности этот риск возрастает
до 1,01% у здорового мужчины и до 1,1% у мужчины с
подтвержденным диагнозом «ишемическая болезнь
сердца» (ИБС) [16]. В соответствии с этими данными
абсолютный риск развития сердечно-сосудистых
осложнений для здорового мужчины составляет 1 шанс
из 1 млн. Этот показатель возрастает до 2 шансов из 1
млн в течение 2 ч после полового акта для здорового
мужчины и до 20 шансов из 1 млн для мужчины, стра-
дающего ИБС [33].

Во время полового акта в среднем максимальная
частота сердечных сокращений мужчины достигает
120–130 уд./мин, при этом систолическое АД повыша-
ется до 150–180 мм рт. ст. [34]. Эти показатели имеют
место в течение лишь 3–5 мин при средней длительно-
сти полового акта от 5 до 15 мин. Уровень нагрузки на
сердце принято выражать в метаболических эквивален-
тах (МЕТ). Один МЕТ соответствует энергетической по-
требности, выраженной в потреблении кислорода в по-
кое, которая составляет 3,5 мл кислорода / 1 кг массы
тела в минуту. В большинстве случаев при сексуальной

активности с привычной партнершей нагрузка состав-
ляет 2–3 МЕТ (при максимальном значении 5–6 МЕТ) в
зависимости от интенсивности и позы. Это соответству-
ет прохождению 1,5 км в течение 20 мин или подъему на
20 ступеней в течение 10 с. Все вышеизложенное указы-
вает на то, что сексуальная активность в привычных
условиях и со знакомой партнершей не представляет
как для здорового мужчины, так и для больного ИБС
большую опасность, чем различные формы повседнев-
ной физической активности.

С целью стандартизации оценки кардиального рис-
ка у мужчин с ИБС, возобновляющих сексуальную актив-
ность, создано несколько рекомендаций, наиболее ши-
роко известными среди которых являются Принстон-
ские рекомендации [16]. В соответствии с этими реко-
мендациями все пациенты разделяются на 3 группы
риска в зависимости от количества имеющихся у них
факторов риска ИБС и/или тяжести сердечно-сосуди-
стой патологии. Большая часть пациентов относится к
группе низкого риска и не нуждается в дополнительном
кардиологическом обследовании перед возобновлени-
ем половой активности, которая для них не представ-
ляет опасности. Больные из группы среднего риска нуж-
даются в дополнительном кардиологическом обследо-
вании, после которого их относят к группе низкого или
высокого риска. У пациентов из группы высокого риска
имеет место тяжелая сердечно-сосудистая патология,
сопровождающаяся выраженной сердечной недоста-
точностью. Эти больные нуждаются в проведении спе-
циализированного лечения, после которого вновь рас-
сматривается вопрос о степени опасности для них сек-
суальной активности [16]. 

Изменения кавернозной электрической
активности и гемодинамики полового члена
при лечении силденафилом

Для оценки влияния силденафила на кавернозную
электрическую активность и гемодинамику полового
члена мы провели собственное исследование [17, 35,
36]. 291 больной с ЭД различной этиологии в возрасте
21–73 лет (в среднем 59,1±14,7 года) после обследова-
ния, включавшего анкету для оценки сексуального здо-
ровья мужчины (Международный индекс эректильной
функции (МИЭФ)), фармакодопплерографию (ФДГ) и
электромиографию (ЭМГ) полового члена, были разде-
лены на группы, сопоставимые по возрасту, степени тя-
жести, предположительной этиологии и патогенезу ЭД
[17]. В группу силденафила вошел 81 пациент, прини-
мавший 25–100 мг силденафила за 1 ч до полового акта
в течение 6 мес. Контрольное обследование, проводив-
шееся ежемесячно, включало анкетирование МИЭФ,
ФДГ и ЭМГ полового члена.

Показатель «эректильная функция» МИЭФ при лече-
нии силденафилом возрос на 61,7% (p<0,05). При ФДГ
после лечения силденафилом пиковая систолическая
скорость в кавернозных артериях и индекс резистент-
ности возросли на 16,1 и 34,6% соответственно
(p<0,05). Конечная диастолическая скорость достовер-
но уменьшилась на 27,2% (p<0,05). При ЭМГ полового
члена за время лечения силденафилом доля нормореф-
лекторных ЭМГ-кривых увеличилась на 43,2%, а количе-
ство арефлекторных ЭМГ-кривых достоверно сократи-
лось на 73,2% (p<0,05) [17]. 

Таким образом, по результатам ФДГ силденафил
оказывает влияние на показатели как артериального,
так и венозного кровотока в половом члене, что делает
его показанным при васкулогенной ЭД в первую оче-
редь. При ЭМГ наблюдалось улучшение кавернозной
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электрической активности при лечении силденафи-
лом – очевидно, за счет улучшения гемодинамики поло-
вого члена и оксигенации кавернозной ткани. Кроме то-
го, по результатам анкетирования МИЭФ силденафил
дает быстрый стойкий реабилитационный эффект.

Новые препараты силденафила
Фармацевтический рынок представлен не только

оригинальным препаратом силденафила, но и так назы-
ваемыми дженериками, одним из которых является
препарат Динамико. 

На предпочтения пациентов при выборе препаратов
влияют многие факторы, среди которых – эффектив-
ность, качество эрекций, стойкость улучшения, ско-
рость начала и длительность действия препарата, а так-
же спектр побочных эффектов [18]. Эффективность и
безопасность – наиболее важные факторы, определяю-
щие предпочтения больных. Результаты исследований
показывают, что клиническая эффективность Динамико
сопоставима с таковой оригинального препарата. Кро-
ме того, частота побочных эффектов (головная боль, ги-
перемия кожи) оказалась даже ниже, чем у других пре-
паратов силденафила [17]. Это очень важно для тех па-
циентов, у которых при проводившейся терапии от-
мечались нежелательные явления. Препарат Динамико
обеспечивает качественную эрекцию с минимумом по-
бочных эффектов и не вызывает привыкания или зави-
симости [17, 19].

Появление на рынке новых эффективных и безопас-
ных препаратов, способных повысить качество жизни па-
циентов с ЭД, делает терапевтический арсенал уролога-
андролога более разнообразным и позволяет увеличи-
вать число больных, удовлетворенных таким лечением. 

Заключение
Клиническая эффективность силденафила оценена в

большом количестве исследований, проведенных во мно-
гих странах мира. Прием препарата приводит к улучше-
нию эректильной функции у больных разного возраста,
независимо от этиологии, тяжести и длительности тече-
ния ЭД. Эффективность препарата носит долгосрочный
характер. Силденафил оказывает влияние на показатели
как артериального, так и венозного кровотока в половом
члене, поэтому препарат показан в т. ч. при васкулогенной
ЭД. При лечении силденафилом наблюдается улучшение
кавернозной электрической активности, что оправдывает
его применение и при нейрогенной ЭД. По результатам
анкетирования МИЭФ, силденафил дает быстрый и стой-
кий лечебный эффект. Эффективность и безопасность
применения силденафила оцениваются как хорошие. Как
при краткосрочном, так и при длительном применении
силденафил не вызывает зависимости и привыкания.
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