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Увеличение длины пениса является первым призна-
ком его набухания, вслед за которым происходит 
увеличение его окружности. За счет снижения сим-

патической импульсации при эякуляции, прекращения 
выброса нейротрансмиттеров, а также снижения уровня 
вторичных мессенджеров фосфодиэстеразы происходит 
уменьшение эрекции [1, 10]. На этом фоне наблюдается 
сокращение трабекулярной гладкой мускулатуры и выра-
женный венозный сброс, которые обуславливают полную 
детумесценцию.

Известно, что половой член имеет как вегетативную, так 
и соматическую иннервацию. Сливаясь в области таза, сим-
патические и парасимпатические нервные волокна обра-
зуют собой кавернозные нервы, посредством которых 
осуществляется регуляция кровотока в пещеристых телах, 
губчатом теле и головке в расслабленном состоянии поло-
вого члена и при эрекции. Срамной нерв, отвечающий за 
соматическую иннервацию пениса, обеспечивает чувстви-
тельность последнего [11].

Оксид азота в механизме возникновения эрекции явля-
ется основным нейротрансмиттером, причем следует 
отметить, что его высвобождение из эндотелия не связано 
с адренергической и ацетилхолинергической импульсаци-
ей [2, 9, 11]. Попадая внутрь миоцитов, оксид азота активи-
рует гуанилатциклазу. Под действием этого фермента уве-
личивается внутриклеточная концентрация циклического 
гуанозинмонофосфата (цГМФ), который изменяет актив-
ность ряда протеинкиназ [2, 9], вследствие чего происхо-
дит гиперполяризация мембран миоцитов, открытие кали-

евых каналов и закрытие кальциевых каналов. На фоне 
полной блокады поступления ионов кальция внутрь клетки 
его ионы скапливаются в эндоплазматическом ретикулуме 
[1, 9]. Описанные механизмы отвечают за расслабление 
гладкомышечной мускулатуры [9]. Таким образом, гидро-
лиз цГМФ до ГМФ под действием фосфодиэстеразы (ФДЭ) 
5-го типа лежит в основе механизма, отвечающего за пре-
кращение эрекции.

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ЭРЕКЦИИ

ЭД разделяют на три основные группы в зависимости от 
причин ее развития, т. е. нарушения тех или иных механиз-
мов эрекции. При этом выделяют психогенную, органиче-
скую и смешанную ее формы.

Органическая ЭД подразделяется на неврогенную, гор-
мональную, артериальную, кавернозную, ятрогенную или 
смешанную [1, 2, 5]. Причиной ухудшения  эректильной 
функции могут явиться инфекционные заболевания моче-
половой системы, возникающие, в частности, на фоне 
гиперплазии предстательной железы [2]. Говоря о психо-
генных факторах ЭД, следует отметить, что чаще всего 
имеют место тревожность и депрессия [1]. Исследования 
последних лет подтвердили тот факт, что психогенным 
причинам ЭД ранее придавалось неоправданно большое 
значение. Более того, установлено, что углубленное обсле-
дование мужчин с психогенной формой ЭД нередко под-
тверждает наличие органического компонента данного 
страдания [11, 12]. К неврологическим заболеваниям, 
которые могут сопровождаться нарушениями эрекции, 
следует отнести рассеянный склероз, перенесенный ише-
мический или геморрагический инсульт, черепно-мозго-
вую травму, болезнь Паркинсона, Альцгеймера.

Вместе с тем, говоря о причинах ЭД, обусловленных 
гормональными нарушениями, нельзя не отметить важней-
шую роль снижения уровня тестостерона. При этом гипого-
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надизм как таковой не является основным негативным 
фактором в механизме ухудшения эрекции, о чем свиде-
тельствует ее сохранность у мужчин с низким уровнем 
андрогенов в ответ на зрительную сексуальную стимуля-
цию [8]. При гиперпролактинемии пролактин способен 
ингибировать центральную допаминергическую актив-
ность, подавляя высвобождение гонадотропин-рилизинг-
фактора, что неминуемо приводит к гипогонадотропному 
гипогонадизму, сопровождающемуся репродуктивной и 
сексуальной дисфункциями [8].

Артериогенная форма ЭД может быть следствием таких 
факторов, как травма таза или промежности, курение, 
артериальная гипертензия, гиперлипидемия, сахарный 
диабет, лучевая терапия области таза [1, 2, 7–9].

Изменения эндотелия сосудов на фоне атеросклеро-
тического поражения происходят в различных отделах 
сосудистой системы, при этом в 2/3 случаев ЭД является 
предвестником ИБС [2, 13]. Артериальная гипертензия 
приводит к стенотическим изменениям в стенке сосудов, 
что неминуемо сопровождается ухудшением качества 
эрекции. Кроме этого, ЭД может быть следствием патоло-
гического венозного сброса крови из полового члена. Так 
называемая веноокклюзивная дисфункция обусловлена 
образованием крупных венозных каналов на фоне деге-
неративных изменений белочной оболочки полового 
члена, травматического повреждения полового члена, а 
также при шунтах, образующихся на фоне хирургическо-
го лечения приапизма [13]. Нередко ЭД встречается у 
мужчин с сердечной недостаточностью, ишемической 
болезнью сердца (ИБС), перенесших инфаркт миокарда, 
страдающих пониженным артериальным давлением [13].

Ятрогенная форма ЭД обусловлена приемом лекар-
ственных препаратов (транквилизаторы, антидепрессанты, 
нейролептики, препараты лития, тиазидные диуретики, 
гипотензивные средства) [2], действующих на допаминер-
гическую, норадренергическую, серотонинергическую 
системы, которые, в свою очередь, ответственны за возник-
новение эрекции [1, 2]. Среди гормональных препаратов, 
вызывающих расстройства эректильной функции, следует 
особо отметить эстрогены, прогестерон, кортикостероиды, 
кроме этого, подобными побочными эффектами обладают 
цитостатики, иммуномодуляторы и антиконвульсанты [2].

Известно, что курение приводит к ЭД, обусловленной 
вазоконстрикцией и усилением патологического венозно-
го сброса по причине выраженного уменьшения гладко-
мышечной мускулатуры пещеристых тел [13]. Вероятность 
развития ЭД у курящих практически в 2 раза выше, чем у 
некурящих [2]. Алкоголь в больших дозах приводит к угне-
тению центральной нервной системы (ЦНС), полинейропа-
тии, снижению полового влечения на фоне развивающего-
ся гипогонадизма и преходящих нарушений эрекции [1, 8].

Сексуальные расстройства прогрессивно нарастают на 
фоне возрастных изменений организма, при этом увели-
чивается временной промежуток между сексуальной сти-
муляцией и эректильным ответом, уменьшается объем 
эякулята, снижается чувствительность полового члена, 
увеличивается продолжительность рефрактерного перио-
да между эрекциями [1, 2, 8].

Говоря о системных заболеваниях, приводящих к ЭД, 
следует выделить сахарный диабет, сопровождающийся 
микро- и макроангиопатией, при этом риск развития нару-
шений эрекции во многом зависит от длительности забо-
левания и напрямую коррелирует с уровнем гликозилиро-
ванного гемоглобина [14, 15]. Риск развития ЭД у мужчин, 
страдающих сахарным диабетом, в 3 раза выше, а наруше-
ния эрекции имеют место практически у половины боль-
ных данной категории, т. к. помимо сосудистых нарушений 
в области пещеристых тел повреждаются окончания 
нервов и эндотелий [14]. У больных сахарным диабетом 
мужчин отмечается повышение адренергического тонуса и 
дисфункция парасимпатического звена вегетативной 
нервной системы [15].

ДИАГНОСТИКА ЭД

Важно дифференцировать состояния (нарушение эяку-
ляции, снижение полового влечения), которые больные 
нередко путают между собой, отождествляя их с ЭД. 
Оценка психосоциального анамнеза в ряде случаев позво-
ляет диагностировать межличностные и психологические 
проблемы, на которые зачастую даже сам пациент не 
обращает пристального внимания [6, 11].

С целью клинической оценки ЭД применяется анкета – 
Международный индекс эректильной функции (МИЭФ) [2]. 
Данная шкала представляет собой опросник об эректиль-
ной функции, оргазме, половом влечении, удовлетворенно-
сти половым актом. На сегодняшний день разработан и 
внедрен в практику опросник МИЭФ-5, состоящий из 5 
вопросов, ответы на которые позволяют оценить только 
эректильную составляющую копулятивной функции мужчин.

О многом может сказать течение ЭД; так, прогрессиру-
ющее нарастание расстройств эрекции характеризуется 
наличием органического компонента заболевания, а рез-
кое нарушение эрекции на фоне отсутствия явных причин 
подразумевает психологическую форму заболевания [2].

Важными являются как физикальное обследование, так 
и лабораторные исследования, включающие общий анализ 
крови и мочи, биохимическое исследование крови, гормо-
нальный статус пациента. По причине того, что уровень 
андрогенов в сыворотке крови подвержен колебаниям, 
результаты его единократного определения могут привести 
к некорректным заключениям и выводам. При выявлении 
низкого уровня концентрации тестостерона производят 
оценку содержания пролактина, лютеинизирующего гормо-
на (ЛГ) и свободного тестостерона [2, 8, 10]. Наличие забо-
леваний сердечно-сосудистой системы является показа-

На сегодняшний день силденафил группы 
ингибиторов ФДЭ 5-го типа является 
медикаментом выбора для большинства 
мужчин с ЭД. За все годы использования 
силденафила в клинической практике более 
40 млн мужчин получали данный препарат 
при консервативной терапии ЭД
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нием для направления пациента к смежным специалистам 
соответствующего профиля. В случае если пациент страдает 
ИБС или артериальной гипертензией, решение вопроса о 
приеме ингибиторов ФДЭ 5-го типа будет принято только 
после консультации с кардиологом [3].

При диагностике сосудистых нарушений в редких слу-
чаях проводят артериографию сосудов таза или 
кавернозо графию для распознавания веноокклюзивной 
формы ЭД. Наиболее распространенной методикой 
инструментальной диагностики нарушений эрекции на 
сегодняшний день является ультразвуковое и доплеро-
графическое исследование полового члена с интракавер-
нозной фармако логической нагрузкой [5]. УЗИ позволяет 
выявить признаки фиброза кавернозных тел, окклюзии 
артериального кровотока и/или патологического веноз-
ного сброса по тыльной пенильной вене [5, 6].

КОНСЕРВАТИВНАЯ ТЕРАПИЯ ЭД

Универсальной методики лечения ЭД нет ввиду поли-
этиологичности этого состояния. Безусловно, при наличии 
таких факторов риска, как гиподинамия и ожирение, чрез-
вычайно важным и зачастую определяющим фактором 
будет изменение образа жизни. На сегодняшний день уже 
имеются данные, свидетельствующие об улучшении каче-
ства эрекции при полном отказе от курения [2].

При первичном гипогонадизме необходима андроген-
заместительная терапия. Однако было показано, что, 
несмотря на повышение уровня либидо, подобная терапия 
не влияет на качество эрекции во многом по причине пси-
хоэмоциональной составляющей, нередко лежащей в 
основе расстройств эрекции [1, 8].

На сегодняшний день наиболее широкое применение в 
консервативном лечении ЭД получили ингибиторы ФДЭ 
5-го типа [2, 9].

Из истории известно, что в 60-х гг. был изучен механизм 
действия кофеина. Являясь стимулятором аденилатцикла-
зы и влияя на накопления циклического аденозинмоно-
фосфата (цАМФ), кофеин тормозил активность фосфоди-
эстеразы (ФДЭ) в печени [16]. С тех пор было синтезирова-
но множество ингибиторов ФДЭ, в последующем было 

доказано существование нескольких типов ФДЭ, обладаю-
щих разнонаправленным действием. Последнее десятиле-
тие ознаменовалось интенсивным изучением ингибиторов 
фосфодиэстеразы 5-го типа (которые изначально исполь-
зовались как лекарство для лечения эректильной дисфунк-
ции) в пульмонологии, кардиологии, гастроэнтерологии, 
гинекологии и других смежных специальностях [18–20].

Данная группа препаратов в настоящее время рассма-
тривается в качестве первой линии терапии ЭД [2, 3]. К 
селективным ингибитором ФДЭ 5-го типа относится силде-
нафил, препарат, используемый с 1998 г. [9]. На сегодняш-
ний день этот представитель группы ингибиторов ФДЭ 5-го 
типа является медикаментом выбора для большинства 
мужчин с ЭД. За все годы использования силденафила в 
клинической практике более 40 млн мужчин получали 
данный препарат при консервативной терапии ЭД.

Совсем недавно на отечественном рынке появился 
новый препарат силденафила Олмакс Стронг компании 
«Актавис». Препарат биоэквивалентен оригинальному сил-
денафилу, выпускается в практичной и удобной форме – 
таблетки, покрытые пленочной оболочкой. Широкий 
спектр форм выпуска позволяет специалисту составить 
индивидуальный план для оптимального лечения (препа-
рат выпускается в 9 формах выпуска: дозировкой по 25, 50  
и 100 мг в упаковках №1, 2 и 4).

В основе механизма действия ингибиторов ФДЭ 5-го 
типа лежат естественные физиологические реакции орга-
низма, отвечающие за естественное возникновение эрек-
ции (рис. 1) [9]. Известно, что увеличение содержания 
оксида азота в гладкомышечной ткани полового члена 
происходит при сексуальной стимуляции. Силденафил 
ингибирует ФДЭ 5-го типа, что неминуемо ведет к увеличе-
нию концентрации цГМФ в кавернозной ткани и головке 
полового члена, после чего происходит расслабление 
гладкой мускулатуры с последующей эрекцией [5].

Стоит отметить тот факт, что силденафил не приводит к 
возникновению эрекции при низкой концентрации цГМФ 
и оксида азота, иными словами, при полном отсутствии 
сексуальной стимуляции [5]. Пик концентрации силдена-
фила в плазме крови достигается в среднем через 60 мин, 
во многом за счет его быстрой абсорбции. Метаболизиру-
ется препарат преимущественно печенью с периодом 
полувыведения в 4 ч [2]. Примечательной особенностью, 
подтвержденной клиническими данными, является про-
должительный период действия этого препарата, достига-
ющий 24 ч [16]. Начальной дозировкой, рекомендуемой 
для приема, является 50 мг за 1 ч до коитуса, кратность 
приема препарата не должна превышать 1 раза в сутки. 
Однако в зависимости от соотношения эффективность/
переносимость дозировка силденафила может быть либо 
снижена до 25 мг, либо увеличена до 100 мг.

Преимущества силденафила в сравнении с плацебо 
подтверждены в метаанализе результатов 14 рандомизи-
рованных исследований, в которых приняло участие 2 283 
пациента. Так, число больных, имевших как минимум один 
успешный половой акт в группе, получавшей силденафил, 
оказалось равным 83% в сравнении с 45% мужчин, полу-
чавших плацебо [2]. Ряд исследований доказал, что на 
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Гладкомышечная клетка
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Рисунок 1. Механизм возникновения эрекции
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фоне приема силденафила отмечено улучшение результа-
тов анкетирования по МИЭФ. Пациенты сообщали как об 
улучшении качества эрекции и оргазма, так и об общем 
половом удовлетворении, в то время как влияние на поло-
вое влечение было минимальным [1]. Полученные данные 
свидетельствуют о восстановлении спонтанных эрекций 
на фоне ежедневного приема силденафила больными, 
которым ранее выполнялось хирургическое лечение по 
поводу рака простаты в объеме радикальной нервосбере-
гающей простатэктомии. По сведениям А. Briganti и соавт., 
пациенты, которым проводилась в послеоперационном 
периоде терапия ингибиторами ФДЭ-5, имели значительно 
меньшую встречаемость ЭД через 3 года после нервосбе-
регающей РПЭ по сравнению с больными, не получавши-
ми лечение (73 против 37%, р < 0,001) [7]. Несколько мас-
штабных работ о ежедневном использовании ингибиторов 
ФДЭ-5 с целью пенильной реабилитации имеют противо-
речивые результаты. Применение на ночь силденафила 50 
и 100 мг, а также плацебо в течение 48 нед. после РПЭ 
позволило восстановить эрекцию у 26, 29 и у 4% пациен-
тов соответственно (р < 0,05) [7].

В подавляющем большинстве случаев побочные реак-
ции на фоне приема силденафила кратковременны и в 
среднем их длительность составляет 3,9 ч (для сравнения: у 
варденафила она составляет 7,7 ч, а у тадалафила – 14,9 ч) 
[1, 9].  Кроме этого, наименьшая среди ингибиторов ФДЭ 
5-го типа селективность к ФДЭ 11-го типа является важной 
особенностью силденафила, благодаря которой обеспечи-
вается большая безопасность в отношении больных с 
заболеваниями сердца, гонад и гипофиза [2, 3].

Только у 16% мужчин, принимавших силденафил в 
дозировке от 25 до 100 мг, отмечено появление головной 
боли, всего лишь у 7% отмечена диспепсия и у 3% – зри-
тельные феномены, проявляющиеся по типу повышенной 
чувствительности к свету. По этой причине перед началом 
терапии этим препаратом мужчинам с заболеваниями 

сетчатки или ишемической невропатией зрительного 
нерва показана консультация окулиста. Однако все побоч-
ные реакции на фоне приема силденафила носят дозоза-
висимый характер – их частота возрастает в 2 раза при 
использовании препарата в дозировке 100 мг. Недопустим 
одновременный прием силденафила с нитратами, т. к. их 
сочетание способно привести к выраженной артериаль-
ной гипотензии и даже к летальному исходу [1]. Нестабиль-
ная стенокардия, недавно перенесенный инфаркт миокар-
да, сердечная аритмия с артериальной гипертензией 
являются противопоказаниями к приему ингибиторов ФДЭ 
5-го типа [9].

Безусловно, ингибиторы ФДЭ 5-го типа эффективны не 
у всех больных с ЭД, в частности у пациентов после пере-
несенного опертивного лечения по поводу рака простаты. 
Поскольку действие ингибиторов ФДЭ 5-го типа основано 
на взаимодействии оксида азота с NO-синтетазами нерв-
ных окончаний и эндотелия пещеристых тел, то у больных 
с сосудистыми заболеваниями, когда имеется дисфункция 
эндотелия или биодоступность оксида азота снижена, 
например в результате повреждения нервных проводни-
ков или после радикальной простатэктомии, эффектив-
ность этих лекарственных средств снижается [7].

Таким образом, в основе возникновения ЭД лежат при-
чины как психогенного, так и органического характера. У 
подавляющего большинства больных выявляется ряд 
соматических и неврологических заболеваний, являющих-
ся нередко причинными факторами, лежащими в основе 
нарушений эрекции [4]. Доказано, что оксид азота является 
основным нейротрансмиттером, обеспечивающим эрек-
цию, который, активируя фермент гуанилатциклазу, увели-
чивает внутриклеточную концентрацию цГМФ. Ингиби-
торы ФДЭ 5-го типа являются препаратами выбора в 
терапии ЭД, эффективность и хорошая переносимость этой 
группы препаратов на сегодняшний день подтверждена 
множеством клинических исследований и испытаний.
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