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Резюме
Нарушение эректильной функции (ЭФ) является распространенной проблемой среди мужского населения старше 40 лет. 
Артериальная гипертония, дислипидемия и другие заболевания сердечно-сосудистой системы, часто встречающиеся в сред-
нем и пожилом возрасте, и сами по себе могут лежать в основе снижения ЭФ. Некоторые из медикаментозных средств, 
используемых для лечения болезней системы кровообращения, могут оказывать дополнительное неблагоприятное влияние 
на ЭФ. В статье рассмотрены актуальные данные о влиянии сердечно-сосудистых препаратов на ЭФ, проанализирована 
научная литература из следующих научных баз данных: PubMed, ScienceDirect, eLIBRARY.RU. Положительным влиянием 
на ЭФ обладают блокаторы рецепторов к ангиотензину II. Эректильная дисфункция как один из возможных побочных 
эффектов может наблюдаться при использовании большинства бета-блокаторов (за исключением небиволола), диурети-
ков, неселективных антагонистов минералокортикоидных рецепторов. Не найдено убедительных данных за негативное 
влияние на ЭФ ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента, блокаторов кальциевых каналов, селективных анта-
гонистов минералокортикоидных рецепторов, метопролола. Данные о взаимосвязи статинотерапии и ЭФ противоречивы. 
Ограниченное количество исследований посвящено взаимодействию ангиотензиновых рецепторов и неприлизина инги-
битора на ЭФ. В большинстве проведенных исследований применяются исключительно субъективные методы оценки ЭФ. 
Публикуется все больше данных о том, что сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и ЭФ имеют общие факторы риска 
и общие патогенетические механизмы. Исследования больших данных биобанков с использованием менделевской ран-
домизации показывают, что эректильная дисфункция в большей степени связана с наличием у пациента ССЗ, чем с пре-
паратами, которые он получает. Для уточнения воздействия средств для лечения ССЗ на ЭФ необходимо проводить иссле-
дования с объективной оценкой ЭФ с помощью мониторирования ночных пенильных тумесценций. Знание особенностей 
препаратов для лечения ССЗ позволяет индивидуально подбирать терапию, избегая нежелательных явлений, и обеспечить 
высокий уровень приверженности пациента лечению.

Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, эректильная дисфункция, побочные эффекты, статины, бета-блокаторы, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, антагонисты минералокортикоидных рецепторов, диуретики, блокато-
ры кальциевых каналов, блокаторы ангиотензиновых рецепторов, ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибитор

Для цитирования: Раевский КП, Нестерова ОЮ, Камалов АА, Орлова ЯА. Влияние сердечно-сосудистых препаратов на эрек-
тильную функцию: обзор литературы. Медицинский совет. 2026;20(7):238–246. https://doi.org/10.21518/ms2026-018.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Благодарности. Литературный обзор проводился в рамках государственного задания Московского государственного уни-
верситета имени М.В. Ломоносова (Рег. № НИОКТР 125052206359-6).

The effect of cardiovascular drugs on erectile function: 
Literature review

Kirill P. Raevskiy, https://orcid.org/0000-0002-9939-3443, raevskiikp@my.msu.ru
Olga Yu. Nesterova, https://orcid.org/0000-0003-3355-4547, oy.nesterova@gmail.com
Armais A. Kamalov, https://orcid.org/0000-0003-4251-7545, armais.kamalov@rambler.ru
Yana A. Orlova, https://orcid.org/0000-0002-8160-5612, YAOrlova@mc.msu.ru
Lomonosov Moscow State University; 1, Leninskie Gory, Moscow, 119991, Russia

Abstract
Erectile dysfunction (ED) is a common problem among the male population over 40 years old. Arterial hypertension, dyslipidem-
ia and other cardiovascular diseases (CVDs), as well as some of the medications which are used to treat CVDs can affect erectile 
function (EF). This article discusses current data about cardiovascular drugs effect on EF and analyzes scientific literature from 
the following scientific databases: PubMed, ScienceDirect, and eLIBRARY.RU. Angiotensin II receptor blockers have a positive 
effect on EF. ED, as one of the possible side effects, can be observed during treatment by most beta-blockers (with the exception 
of nebivolol), diuretics, and non-selective mineralocorticoid receptor antagonists. There is no convincing evidence of a negative 
effect of angiotensin-converting enzyme inhibitors, calcium channel blockers, selective mineralocorticoid receptor antagonists, 
and metoprolol on EF. The data of the effect of statin therapy on EF is contradictory. There is a limited number of studies about 
interaction between angiotensin receptors, neprilysin inhibitors and EF. In many studies subjective methods of EF assessment 
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ВВЕДЕНИЕ

На сегодняшний день эректильная дисфункция (ЭД) яв-
ляется нередкой патологией среди пациентов среднего 
и пожилого возраста [1]. Однако данные о встречаемости 
этой деликатной проблемы очень разнятся. ЭД может быть 
следствием сосудистых, неврологических, психологических 
и гормональных причин [2, 3]. У пациентов старше 40 лет ЭД 
чаще обусловлена поражением артериальных сосудов, кро-
воснабжающих половой член [3]. Эректильная дисфункция 
начинает возникать еще на ранних этапах развития атеро-
склероза, когда нарушается функция эндотелия. Далее раз-
вивается стенозирующее поражение сосудов с последую-
щим нарушением кровенаполнения кавернозных тел, по 
сути, затрагивая основной механизм эрекции [4]. В итоге 
прогрессирования атеросклеротического процесса проис-
ходят необратимые структурные изменения в виде фибро-
за и склероза кавернозных тел [5]. Данные изменения при-
водят к артериальной недостаточности, которая проявляется 
клинически вначале замедленным увеличением продолжи-
тельности напряжения полового члена перед половым ак-
том, затем в постепенном снижении способности к тумес-
ценции, вплоть до ее полного отсутствия [6].

Безусловно, препараты, назначаемые пациентам 
с  хроническими заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы, могут влиять на тонус сосудов, эндотелиальную 
функцию, атеросклеротический процесс, артериальную 
недостаточность и прочие механизмы, в результате кото-
рых и развивалась сосудистая эректильная дисфункция, 
тем самым предупреждая возникновение или прогрес-
сирование данного состояния [7]. С другой стороны, часть 
лекарственных средств, используемых в первичной и вто-
ричной профилактике ССЗ, могут иметь негативное воз-
действие на качество эрекции. Далее будут рассмотрены 
основные группы сердечно-сосудистых препаратов и их 
возможное влияние на эректильную функцию.

БЕТА-БЛОКАТОРЫ

Роль бета-блокаторов в  лечении ССЗ несомненна: 
согласно исследованиям, препараты способны снизить 
смертность после инфаркта миокарда до 20% [8]. Данные 
препараты назначаются ввиду их антигипертензивных, 

антиаритмических и антиишемических свойств [9]. На се-
годняшний день существует множество клинических ис-
следований относительно влияния бета-блокаторов на ЭФ 
у пациентов с гипертонической болезнью, ишемической 
болезнью сердца, хронической сердечной недостаточно-
стью. С учетом многообразия патогенетических механиз-
мов данных нозологий, факторов сердечно-сосудистого 
риска, представлены неоднозначные результаты [10–14].

Бета-блокаторы имеют несколько путей возможно-
го влияния на параметры ЭФ с точки зрения патофизи-
ологии. Данные препараты могут отрицательно влиять на 
симпатическую нервную систему, регулирующую секре-
цию катехоламинов, стимуляцию высвобождения тесто-
стерона. В большей степени данный эффект характерен 
для неселективных препаратов данной группы, особенно 
для пропранолола [15]. Более того, отрицательный ино- 
и хронотропный эффект бета-блокаторов за счет сниже-
ния уровня системного артериального давления влияет 
на перфузию тканей, изменяя ЭФ [10]. В дополнение, бе-
та-блокаторы могут вызвать снижение активности кле-
ток Лейдига, что приводит к снижению уровня тестосте-
рона, необходимого для поддержания внутрипенильного 
уровня NO-синтазы [16]. Кроме того, учитывается их не-
гативный эффект на уровень либидо за счет увеличения 
латентного периода начальной эрекции, снижения коли-
чества половых рефлексов [17]. В конечном счете, терапия 
бета-блокаторами способна вызвать сонливость и депрес-
сию, также способствуя снижению либидо [18]. Есть и дру-
гие возможные механизмы, однако, они не имеют надеж-
ной доказательной базы [19].

Селективные и неселективные бета-блокаторы име-
ют разную выраженность действия на ЭФ, а в некоторых 
случаях даже противоположную. К примеру, изначально 
в ранних исследованиях пациенты предъявляли жалобы 
на нарушенную половую функцию при приеме бета-бло-
катора первого поколения (пропранолола), однако, прове-
дение объективных методов оценки ЭФ на тот момент не 
представлялось возможным [20, 21].

Напротив, использование кардиоселективного бе-
та-блокатора третьего поколения с  вазодилатирующей 
активностью (небиволол) демонстрирует позитивный 
вклад в  качество  ЭФ  [22]. В  крупном поперечном на-
блюдательном исследовании, включавшем 1007 мужчин 

are used. CVDs and ED have common risk factors and pathogenic mechanisms. Large-scale biobank studies using Mendelian 
randomization show that ED is more strongly associated with the presence of CVDs rather than with the medications. To clarify 
CVD drugs effects on EF it is necessary to conduct studies with objective assessment of EF using nighttime penile tumescence 
monitoring. Knowledge of the characteristics of CVD drugs allows doctors to provide patient with an individualized therapy 
without adverse events, and ensures a high level of patient adherence to treatment.

Keywords: cardiovascular system, erectile dysfunction, side effects, statins, beta-blockers, angiotensin-converting enzyme 
inhibitors, aldosterone receptor antagonists, diuretics, calcium channel blockers, angiotensin receptor blockers, angiotensin 
receptor neprilysin inhibitor

For citation: Raevskiy KP, Nesterova OYu, Kamalov AA, Orlova YaA. The effect of cardiovascular drugs on erectile function: 
Literature review. Meditsinskiy Sovet. 2026;20(7):238–246. (In Russ.) https://doi.org/10.21518/ms2026-018.

Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

Acknowledgments. The literary review was conducted within the framework of the state assignment of Lomonosov Moscow 
State University (NIOKTR Ref. No. 125052206359–6).

https://doi.org/10.21518/ms2026-018


240 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2026;20(7):238–246

Ко
м

ор
би

дн
ы

й 
па

ци
ен

т

с гипертонической болезнью (средний возраст 57,9 года), 
на протяжении 6 мес. назначались различные бета-бло-
каторы. Выявлено, что пациенты, получавшие небиволол, 
имели наиболее высокие баллы по МИЭФ-15 [23]. Дан-
ный препарат, как метопролол и  бисопролол, исполь-
зуется для лечения ишемической болезни сердца, ар-
териальной гипертонии, сердечной недостаточности. 
Положительная роль небиволола может быть обуслов-
лена специфическими характеристиками молекулы. Со-
судорасширяющий эффект в основном связан с актива-
цией секреции оксида азота эндотелиальными клетками 
нежели с блокадой бета-2-адренергических рецепторов. 
Свой вклад может вносить и способность активировать 
бета-3-аденорецепторы, присущая этому препарату [24]. 
Небиволол способен оказывать синергетический эф-
фект с ингибиторами фосфодиэстеразы 5-го типа в лече-
нии ЭД [25]. Более того, его влияние на ЛНП и ЛВП менее 
значимо по сравнению с другими бета-блокаторами [26]. 
Несмотря на то что метопролол тоже относится к третьему 
поколению бета-блокаторов, нет данных о его положитель-
ном эффекте на качество эрекции [17].

Важно отметить, что помимо возможного прямого эф-
фекта, бета-блокаторы, особенно в комбинации с диуре-
тиками, имеют негативные метаболические эффекты, ко-
торые опосредованно могут оказывать неблагоприятное 
влияние на ЭФ в долгосрочной перспективе [25].

ИНГИБИТОРЫ ГМГ-КОА-РЕДУКТАЗЫ

Данные о влиянии статинотерапии на ЭД имеют про-
тиворечивый характер. На заре появления статинов вы-
сказывались предположения, что воздействие этих пре-
паратов может отрицательно сказаться на параметрах ЭФ 
ввиду их влияния на концентрацию холестерина и воз-
можного опосредованного снижения уровня тестостеро-
на [27]. Однако дальнейшие клинические исследования 
показали, что у мужчин с выявленными сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями или факторами сердечно-сосуди-
стого риска инициация статинотерапии не связана с воз-
никновением или прогрессированием ЭД [28].

Известно, что гиперлипидемия является одним из наи-
более значимых факторов ССЗ. Последние годы получены 
данные, что такие изменения в липидограмме, как повы-
шение уровня общего холестерина (ОХС), липопротеи-
нов низкой плотности (ЛНП), триглицеридов (ТГ), связаны 
с нарушением ЭФ. Более того, выраженные метаболиче-
ские расстройства сопряжены с более тяжелым нарушени-
ем ЭФ, оцененной как субъективными, так и объективными 
методами [29]. Предполагается, что наличие системного, 
даже субклинического атеросклеротического процесса, эн-
дотелиальной дисфункции, повышение сосудистой жестко-
сти, концентрации провоспалительных маркеров в крови 
может быть ассоциировано с васкулогенной ЭД [30].

Статинотерапия продемонстрировала статистически 
значимое снижение риска развития и прогрессирования 
ССЗ, связанных с атеросклерозом [31–33]. Кроме того, пре-
параты данной группы имеют ряд плейотропных эффектов: 
способствуют стабилизации атеросклеротической бляшки, 

имеют противовоспалительное действие, могут положи-
тельно влиять на функцию эндотелия [34–36]. По данным 
E.A. Saltzman et al., проведение гиполипидемической тера-
пии аторвастатином в дозировках 10–20 мг с целью кор-
рекции уровня ОХС, ЛНП и ТГ сопряжено с улучшением по-
казателей ригидности полового члена во время ночных 
пенильных тумесценций (НПТ), измеренных с использо-
ванием аппарата RigiScan, при этом повышенный уровень 
липидов сопряжен с более тяжелым течением ЭД [37]. По-
добные результаты были получены и в других исследова-
ниях: в работе A.A. El-Sisi et al. назначение аторвастати-
на привело к улучшению ЭФ, оцененной как по МИЭФ-15 
(увеличение баллов МИЭФ-15 на 53,1%), так и путем изме-
рения НПТ (увеличение количества эрекций с достаточной 
ригидностью головки полового члена и основания на 16,6 
и 17,2% соответственно) [38]. Данные, полученные зарубеж-
ными коллегами, были подтверждены нашими отечествен-
ными учеными в исследовании, проведенном с использо-
ванием аппаратного комплекса «Андроскан–МИТ» [29].

Ввиду того факта, что ингибиторы 3-гидрокси-3-ме-
тилглютарил-кофермент А редуктазы (ГМГ-КоА-редуктазы) 
имеют влияние на эндотелий сосудов и воспалительные 
процессы в нем, возникает вопрос относительно вероят-
ного положительного эффекта терапии статинами у паци-
ентов с васкулогенной ЭД. На данный момент достоверно-
го и четкого ответа нет на этот вопрос, однако, существует 
метаанализ опубликованных данных, в котором проана-
лизированы 6 рандомизированных контролируемых ис-
следований с участием 462 пациентов суммарно: 3 на-
блюдения из которых посвящены сравнению эффектов 
статинов и плацебо, 3 других – статины плюс силдена-
фил и плацебо плюс силденафил [39]. Несмотря на то что 
в выводе описывается положительное влияние статинов 
на ЭД, сравнение результатов производилось с помощью 
упрощенного опросника МИЭФ-5, а не на основе объек-
тивных методов диагностики ЭД. Возможный механизм 
влияния статинов на ЭД продемонстрирован на крысиных 
моделях: статины восстанавливают эрекцию путем нисхо-
дящей регуляции сигнализации RhоА/Рhо киназы полово-
го члена посредством уменьшения геранилпирофосфата, 
что является важным шагом в активации RhoA. Это может 
объяснить тот факт, что фармакологическое использова-
ние статинов для лечения гиперхолестеринемии улучша-
ет качество эрекции и имеет функциональный синергизм 
с силденафилом у пациентов с ЭД [35, 40, 41].

Влияние статинов на выработку стероидных гормонов 
изучалось в ряде исследований. Результаты C.A. Stamerra 
et al. показывают, что ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы мо-
гут изменять концентрацию стероидных гормонов. Однако 
у мужчин статины не оказывают никакого клинически зна-
чимого вредного воздействия на ЭФ и сперматогенез [42]. 
Имеется и противоположная информация о влиянии ста-
тинов на половые гормоны и фертильность соответствен-
но [34]. Например, исследование во Франции показало, 
что 10 мг аторвастатина не влияет на концентрацию те-
стостерона у человека, но ухудшает фертильность вви-
ду снижения числа и подвижности сперматозоидов [43]. 
Использование розувастатина в дозировках 5 или 10 мг 
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в день у здоровых крыс весом 180–210 г демонстрирует 
неблагоприятное воздействие препарата, в то время как 
исследования, которые показали благотворный антиокси-
дантный эффект, были проведены на больных животных. 
В итоге, розувастатин, по-видимому, может оказывать вли-
яние на фертильность в моделях животных, т. к. здоровые 
животные, получавшие розувастатин, показали снижение 
выработки тестостерона и изменение качества сперма-
тозоидов. Кроме того, розувастатин задержал начало по-
лового созревания у предпубертатных животных [44, 45]. 
Влияние симвастатина в дозировках 20–40 мг в день про-
демонстрировало отсутствие влияния на концентрацию 
тестостерона у мужчин, улучшение подвижности и жизне-
способности сперматозоидов [46, 47]. Вышеприведенные 
исследования имели недостаточно большое количество 
испытуемых (до 100), поэтому необходимы дальнейшие 
рандомизированные клинические исследования с более 
репрезентативной выборкой.

В исследовании, проведенном C.M. Schooling et al., по-
казано снижение уровня тестостерона под влиянием ста-
тинов в зависимости от дозировки. Так, 2 опыта, сравни-
вающих влияние симвастатина 80 мг в день с 40 мг в день 
среди 640 мужчин, показали, что медиана тестостерона 
ниже на 10,3 и 7,5% соответственно после 48-недельно-
го курса. Мужчинам также назначали симвастатин 20 мг 
в день, клиническую значимость снижения тестостерона на 
3,4% в данном случае трудно оценить [35, 48]. Нормальный 
диапазон тестостерона широк [49] и сексуальная функция 
аналогична во всем диапазоне [50]. ЭД является редким 
побочным эффектом статинов. Согласно данным француз-
ского фармаконадзора с 1 января 1985 г. по 31 декабря 
2006 г. было проанализировано 4471 зарегистированных 
побочных явления в результате статинотерапии, из которых 
51 случай связан с ЭД. Статистическая значимость была вы-
явлена у симвастатина, аторвастатина и розувастатина, но 
не у правастатина и флувастатина [51]. Тем не менее, изме-
нения в уровне тестостерона (и либидо) иногда могут про-
исходить при использовании статинов в высоких дозах, ко-
торые являются обратимыми при отмене статинов [52].

Имеются данные долгосрочных рандомизированных 
плацебоконтролируемых исследований о влиянии стати-
нотерапии на ЭФ. Так, в исследовании HOPE-3, 1082 муж-
чины промежуточного сердечно-сосудистого риска 
(средний возраст 62 года) принимали в течение 5,8 лет 
розувастатин в дозировке 10 мг. Оценка ЭФ осуществля-
лась с помощью опросника МИЕФ-15. Выявлено, что дан-
ная дозировка статина не оказывала влияния на ЭФ по 
сравнению с группой плацебо [53].

С учетом полученных противоречивых и разрозненных 
данных на сегодняшний день не существует однозначно-
го ответа относительно влияния статинотерапии на пара-
метры ЭФ. Есть основания полагать, что влияние статинов 
на ЭД, фертильность, концентрацию тестостерона зависит 
от конкретного препарата, его дозировки и продолжитель-
ности назначения. Низкие дозировки статинов могут оказы-
вать благоприятный эффект на течение ЭД, что важно для 
проведения профилактики ССЗ у данных пациентов. Вероят-
но, положительное влияние ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы 

связано с нисходящей регуляцией сигнализации RhоА/Рhо 
киназы полового члена. Изменения количества тестостеро-
на под действием статинов, по всей видимости, клинически 
не влияют на течение ЭД за исключением случаев гипого-
надизма. Для подтверждения вышеописанных механизмов 
влияния статинов на васкулогенную ЭД необходимы высо-
кокачественные рандомизированные испытания с доста-
точным объемом выборки и объективной оценкой параме-
тров ЭФ с помощью мониторирования НПТ [54].

ИНГИБИТОРЫ РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-
АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ

Известно, что повышенное артериальное давление (АД) 
и возраст пациента являются важнейшими факторами ри-
ска возникновения ЭД [55]. Повышение АД инициируют 
такие вазоконстрикторы, как ангиотензин II, альдостерон, 
эндотелин-1 и др., которые могут быть причиной возник-
новения эндотелиальной дисфункции с последующим раз-
витием сосудистой ЭД [56]. Контроль же АД дает проти-
воположный результат. В ретроспективном исследовании 
W. Hsiao et al., включающем около 39 тыс. мужчин с гипер-
тонической болезнью, выявлено, что достижение целевых 
уровней АД способствует снижению частоты ЭД [57]. С уче-
том того, что гипертоническая болезнь встречается суще-
ственно чаще у пациентов старше 40 лет, особенно акту-
альным становится вопрос влияния антигипертензивной 
терапии на параметры ЭФ в контексте назначения ингиби-
торов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [13].

Данная группа препаратов известна своим положитель-
ным влиянием на сосудистое ремоделирование и нефро-
протективным действием [58]. Их эффекты обусловлены 
супрессией ангиогенеза и регуляцией апоптоза эндотели-
альных клеток. Несмотря на это, данные в отношении их 
влияния на ЭФ на сегодняшний день ограничены. Наиболее 
благоприятным влиянием на ЭФ вероятно обладают блока-
торы рецепторов к ангиотензину II (БРА). Так, в исследова-
нии J. Llisterri et al., назначение лозартана в течение 4 мес. 
мужчинам с неконтролируемой артериальной гипертензи-
ей и ЭД привело к снижению частоты последней с 75 до 
12% [59]. Аналогичные данные продемонстрированы отно-
сительно ирбесартана у пациентов с артериальной гипертен-
зией и метаболическим синдромом: частота ЭД снизилась 
с 78,5 до 63,7% [60]. Имеются также экспериментальные 
данные, свидетельствующие, что БРА участвуют в сокраще-
нии мышц полового члена ввиду изменения концентрации 
ангиотензина II, тем самым регулируя их тонус [61].

С другой стороны, имеются сведения, согласно кото-
рым сексуальная активность и либидо временно снижа-
лись в течение первого месяца назначения ингибитора 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) лизино-
прила [62]. Также сообщалось, что использование блока-
торов РААС не оказывало влияния на параметры ЭФ [63]. 
В исследованиях ONTARGET/TRANSCEND авторы отмечают, 
что у пациентов при лечении телмисартаном и/или рами-
прилом не было выявлено изменений ЭФ. Стоит отметить, 
что терапия была инициирована на уже имеющуюся анти-
гипертензивную терапию: блокаторы кальциевых каналов, 
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диуретики и бета-блокаторы использовались у 39,2, 23,7 
и 57,7% пациентов соответственно [64].

БРА отмечены более лучшим уровнем приверженности 
и профилем переносимости по сравнению с ИАПФ [65]. 
БРА также обладают и  антифибротическим эффектом. 
S. Siregar et al. провели исследование на мышах, в кото-
ром было выявлено, что применение лозартана значи-
тельно снизило концентрацию коллагена типа 1 в кавер-
нозных телах во время регенерации ткани по сравнению 
с группой контроля [66].

Имеются также ограниченные данные относительно 
влияния ингибитора ангиотензиновых рецепторов и не-
прилизина (АРНИ) на ЭФ. В проспективном исследовании, 
включающем 59 мужчин с хронической сердечной недо-
статочностью со сниженной фракцией выброса, H. Barman 
et al. выявили положительное влияние АРНИ на ЭФ, одна-
ко, численное увеличение баллов по опроснику МИЭФ не 
достигло клинической значимости [67].

БЛОКАТОРЫ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ

Регуляция гладкомышечной ткани сосудов и органов ма-
лого таза играет важную роль в формировании ЭФ, одна-
ко, несмотря на изученность механизма действия блока-
торов кальциевых каналов (БКК) и распространенность их 
использования на сегодняшний день большинство исследо-
ваний свидетельствуют как минимум об отсутствии отрица-
тельного влияния данной группы препаратов на ЭФ [68–73].

Одним из возможных механизмов положительного 
влияния на ЭФ у БКК может быть противодействие ва-
зоконстрикции в гладкомышечной ткани полового члена, 
вызванной норадреналином. В исследовании М. Fovaeus 
et al. экспериментально показано, что удаление кальция 
из внеклеточной среды блокирует электрическую стиму-
ляцию ткани. Также показано, что верапамил и дилтиазем 
более эффективно влияли на концентрацию кальция вне 
клетки, чем нифедипин. Однако опыт был проведен in vit­
ro, требует дополнительных данных: вероятно, локальное 
применение БКК и сможет осуществить вышеупомянутый 
механизм, но исследования in vivo позволят нам подроб-
нее изучить влияние дополнительных факторов и полу-
чить более точный ответ относительно влияния БКК на ЭД. 
В исследовании на крысах амлодипин также благопри-
ятно повлиял на ЭФ. Авторы утверждают, что амлодипин 
влияет на расслабление кавернозных гладких мышц в ус-
ловиях гипертонии за счет увеличения нитропруссида на-
трия, NO-зависимой релаксации [74, 75].

Имеются и отдельные редкие сообщения, в которых дан-
ные о возможном отрицательном влиянии БКК на ЭФ были 
получены субъективными методами исследования (опро-
сники). В приведенных работах авторы предполагают, что 
применение не только БКК, но и других антигипертензив-
ных препаратов может приводить к ухудшению перфузии 
органов малого таза за счет снижения артериального дав-
ления, влияя на ЭД. С другой стороны, исследователи отме-
чают, что выраженная системная артериальная гипертензия 
может приводить к эндотелиальной дисфункции, тем самым 
инициируя один из механизмов сосудистой ЭД [17, 76].

ДИУРЕТИКИ

Диуретическая терапия на сегодняшний день актив-
но используется в большей степени для лечения хрони-
ческой сердечной недостаточности и артериальной ги-
пертензии. Безусловно, само по себе наличие данных 
системных патологий уже является фактором развития 
и прогрессирования ЭД за счет эндотелиальной дисфунк-
ции, атеросклеротического поражения сосудов, развития 
нарушения перфузии органов малого таза [7].

В нескольких исследованиях документировано отрица-
тельное влияние диуретиков на сексуальную функцию. Так, 
в работе S. Chang et al. выявлено, что использование тиа-
зидных диуретиков у 176 мужчин с гипертонической бо-
лезнью сопровождалось нарушением ЭФ, оценка статуса 
проводилась с помощью опросников [77]. Согласно друго-
му исследованию выявлено, что диуретическая терапия бо-
лее пагубно влияет на ЭД, чем бета-адреноблокаторы [78]. 
Однако выраженность отрицательного влияния диурети-
ков на ЭФ, вероятно, не так велика [79]. R. Kloner et al. вы-
явили, что среди 2 500 пациентов с ЭД и гипертонией из 
14 рандомизированных исследований 163 получали как 
тадалафил, так и тиазидные диуретики. Они обнаружили, 
что тадалафил улучшает параметры ЭФ, независимо от со-
вместного использования мочегонных препаратов [80].

Данные о механизмах влияния диуретиков на пара-
метры ЭФ ограничены на текущий момент. Объяснить 
возможные механизмы влияния диуретиков на ЭФ по-
пробовали бразильские ученые. Экспрессия генов, ко-
дирующих диуретические мишени и ферменты, участву-
ющие в эрекции полового члена у мышей, оценивалась 
с помощью полимеразной цепной реакции. Выявлено, что 
использование гидрохлортиазида способствует сокраще-
нию гладкой мускулатуры пещеристого тела у мышей, что 
может вызывать ЭД [81].

АНТАГОНИСТЫ МИНЕРАЛОКОРТИКОИДНЫХ 
РЕЦЕПТОРОВ

Использование антагонистов минералокортикоидных 
рецепторов (АМКР) в терапии хронической сердечной не-
достаточности, артериальной гипертензии подтвердило 
свою актуальность в настоящее время. Негативное вли-
яние неселективных АМКР на ЭФ стало известным еще 
в конце XX в. В исследовании B. Stripp et al. отмечено, что 
рост семенных везикул у самцов крыс ингибируется спи-
ронолактоном [82]. Также было показано, что неселектив-
ные АМКР снижают биосинтез тестостерона в яичках жи-
вотных за счет снижения микросомального содержания 
цитохрома P-450 [82]. Антагонизм рецепторов тестосте-
рона в данном случае может привести не только к ЭД, но 
и к болезненной гинекомастии [82, 83].

С появлением селективных АМКР частота побочных 
эффектов со стороны ЭФ снизилась. Ряд исследований, 
посвященных данному аспекту, показали минимальный 
эффект эплеренона на сексуальную функцию и риск раз-
вития гинекомастии  [84–87]. В систематическом обзо-
ре, включавшем 21 рандомизированное исследование, 
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наиболее высокую безопасность в отношении любых не-
желательных явлений продемонстрировал новый селек-
тивный АМКР третьего поколения финеренон, который не 
обладает побочным эффектом в виде импотенции [88]. 
На сегодняшний день данные относительно влияния фи-
неренона на ЭФ существуют в ограниченном количестве.

ПОДХОДЫ К ВЕДЕНИЮ ПАЦИЕНТОВ С ЭРЕКТИЛЬНОЙ 
ДИСФУНКЦИЕЙ, СВЯЗАННОЙ С МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ 
ТЕРАПИЕЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Во время курации пациентов с  ССЗ важно иметь 
в виду, что ЭД и ССЗ имеют общие факторы риска, и в пер-
вую очередь вектор терапии должен быть направлен на 
коррекцию диеты и образа жизни. Известно, что наличие 
ССЗ уже само по себе вносит значительный вклад в раз-
витие ЭД и назначение современных сердечно-сосуди-
стых препаратов, улучшающих выживаемость пациентов 

и уменьшающих бремя тягостных симптомов, может не 
оказывать негативного влияния на сексуальное здоровье 
мужчин. В исследовании с менделевской рандомизацией, 
включившем 757 601 мужчину, генетически предсказыва-
емая гипертония, но не антигипертензивные препараты, 
повышала риск ЭД [13].

Тем не менее, появление истинного или мнимого по-
бочного эффекта медикаментозной терапии ССЗ в виде ЭД 
может стать основанием для ее прекращения пациентом. 
Врачу необходимо принимать во внимание и объяснять 
пациенту краткосрочные и долгосрочные эффекты назна-
чаемой терапии. Современное многообразие лекарствен-
ных средств, назначаемых при ССЗ, позволяет лечащему 
врачу индивидуально подбирать комбинации препаратов 
для улучшения прогноза без потери качества жизни (рису­
нок). Такой подход может обеспечить более высокий уро-
вень приверженности пациента лечению и, как следствие, 
увеличение продолжительности здоровой жизни.

2  Рисунок. Алгоритм лечения эректильной дисфункции, связанной с медикаментозной терапией сердечно-сосудистых забо-
леваний (адаптировано из [7])
2  Figure. Algorithm for managing erectile dysfunction associated with cardiovascular drug therapy (adapted from [7])

Примечание. АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; БРА – блокатор рецепторов ангиотензина; БКК – блокатор кальциевых каналов; ФДЭ 5 – фосфодиэстераза 5-го типа.

Убедите пациента в том, 
что ЭД не связана с кон-
кретными лекарствами

Пациент, получающий БКК, 
небиволол, ингибитор 

АПФ, БРА, статины, анти-
тромбоцитарные препара-

ты или антикоагулянты

Исследуйте альтернативные  
механизмы развития ЭД  

и проводите соответствующее  
лечение

•	 Существенное влияние 
на частоту сердечных 
сокращений: переход 
на небиволол или неди-
гидропиридиновые БКК

•	 Существенное влияние 
на артериальное давле-
ние: переход на ингиби-
торы АПФ или БРА

Пациент, принимающий 
β-блокаторы  
от гипертонии

•	 Замените β-адренобло-
каторы на небиволол 
или ивабрадин

•	 Альтернатива дигоксину 
не известна

Пациент, принимающий 
β-блокаторы  

или дигоксин от сердеч-
ной недостаточность

Сильное подозрение на ЭД, связанную с препаратами

Если это возможно, прекратите прием предполагаемого препарата или перейдите на альтернативный

Инициировать оценку и управление ЭД

Первоначальная оценка ЭД с помощью специального опросника, учет принимаемой терапии

Сбор анамнеза и оценка возможной значимости времени появления симптомов ЭД  
(появление с началом приема определенных лекарств и/или улучшение симптомов в периоды 

прекращения приема лекарств)

Гипотензивное взаимодей-
ствие с ингибитором ФДЭ-5
•	 Нитраты: рассмотрите 

возможность перехода 
на ранолазин

•	 α-адреноблокаторы: 
рассмотрите возмож-
ность перехода на уро-
селективные препараты

•	 Риоцигуат: обратитесь 
к специалистам по 
легочной гипертензии

Пациент, принимающий 
нитраты, α-блокаторы 

или риоцигуат

•	 Замените на 
ингибитор 
АПФ или БРА

Пациент, прини-
мающий препа-
рат центрально-

го действия

•	 Петлевые диуретики: альтернати-
вы им нет

•	 Тиазидные или тиазидоподобные 
диуретики: рассмотрите возмож-
ность перехода на индапамид

•	 Калийсберегающее мочегонное 
средство: при лечении сердечной 
недостаточности может быть пред-
почтительнее эплеренон; при 
лечении артериальной гипертен-
зии следует рассмотреть возмож-
ность перехода на препараты, не 
являющиеся антагонистами мине-
ралокортикоидных рецепторов

Пациент, принимающий диуретик

После постановки диагноза эрек-
тильной дисфункции следует начать:
•	 Активное изменение образа 

жизни (физические упражнения, 
отказ от курения)

•	 Оптимальное управление факто-
рами риска (снижение артериаль-
ного давления, уровня глюкозы 
и липидов)

•	 Консультирование по вопросам 
сексуальной жизни

Да

Нет

Если ЭД сохранена Если ЭД сохранена Если ЭД сохранена Если ЭД сохранена
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На рисунке показаны шаги, которые врачи должны вы-
полнять в повседневной клинической практике, когда по-
дозревается, что причиной ЭД являются препараты, ис-
пользуемые для профилактики или лечения ССЗ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выбор препарата для профилактики и лечения сер-
дечно-сосудистых осложнений должен учитывать не 
только эффективность в отношении основного заболева-
ния, но и влияние на качество жизни пациента, включая 

сексуальное здоровье. Актуальные рекомендации ак-
центируют внимание на необходимости избегать пре-
паратов, отрицательно влияющих на ЭФ. При этом край-
не важно достичь понимания врачей и пациентов, что 
современные исследования предоставляют все больше 
убедительных данных о преимущественном влиянии на 
сексуальное здоровье мужчин самих сердечно-сосуди-
стых заболеваний, а не препаратов для их лечения.� 0
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