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Комбинированная терапия 
эректильной дисфункции

Представлены результаты сравнительного исследования 
эффективности моно- и комбинированной терапии Импазой 
и ингибиторами фосфодиэстеразы 5-го типа (силденафилом, 
тадалафилом, варденафилом). Применение Импазы – единственного 
препарата, увеличивающего уровень эндогенного NO, – позволило 
восстановить функцию эндотелия, а также повысить эффективность 
пероральной монотерапии эректильной дисфункции ингибиторами 
фосфодиэстеразы 5-го типа за счет их комбинации с Импазой.
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Медикаментозное лечение 
эректильной дисфункции
Эрекция  – нейроваскулярный 
феномен, связанный с  гормо-
нальным контролем, включаю-
щий артериальную дилатацию, 
расслабление гладкой трабеку-
лярной мускулатуры и  актива-
цию корпоровеноокклюзивно-
го механизма [1, 2]. Результаты 
научных и  клинических иссле-
дований определили новые на-
правления лечения эректильной 
дисфункции (ЭД). Достижения 
фармакотерапии и  неудачи ре-
конструктивной сосудистой хи-
рургии в  отдаленном периоде 
значительно изменили подходы 
к лечению ЭД [3].
К наиболее распространенным 
механизмам ЭД относится эндо-
телиальная дисфункция, которая 
характеризуется неадекватной 
выработкой оксида азота (NO) 
сосудистым эндотелием в  ответ 

на адекватные стимулы (гемоди-
намическое воздействие, холи-
нергическую стимуляцию и др.). 
В  этой связи именно эндотели-
альная функция служит одной из 
мишеней воздействия наиболее 
эффективных современных ле-
карственных средств для лечения 
ЭД – ингибиторов фермента фос-
фодиэстеразы 5-го типа (ФДЭ-5). 
Еще одна мишень – центральные 
дофаминергические механизмы 
(для апоморфина).
Появление ингибиторов ФДЭ-5, 
которые в настоящее время счи-
таются наиболее эффективным 
методом лечения ЭД, произвело 
революцию в терапии этого забо-
левания. Подавление активности 
ФДЭ-5 приводит к  замедлению 
распада и  повышению уровня 
циклического гуанозинмоно-
фосфата (цГМФ) в  кавернозной 
ткани и тем самым способствует 
индуцированию и поддержанию 

эрекции. Ингибиторы ФДЭ-5 не 
оказывают прямого расслабляю-
щего действия на гладкомышеч-
ные клетки кавернозных тел по-
лового члена, а действуют путем 
усиления физиологического 
эректильного ответа на NO после 
сексуального возбуждения.

Силденафил
П р е д с к а з а н и е  э к с п е р т о в 
Всемирной организации здра-
воохранения о  том, что «при 
наличии показаний перораль-
ные препараты станут методом 
лечения первой линии у  боль-
шинства больных ЭД в  связи 
с  потенциальной эффективнос-
тью и  неинвазивностью», сбы-
лось, когда на рынке появился 
первый ингибитор ФДЭ-5 сил-
денафил (силденафила цитрат). 
Доступность и  эффективность 
силденафила обусловили лучшие 
результаты лечения ЭД по срав-
нению с другими методами (ин-
тракавернозными инъекциями 
вазоактивных препаратов, ваку-
умными устройствами, имплан-
тами и другими хирургическими 
вмешательствами). Это дало воз-
можность врачам общей практи-
ки помогать пациентам с ЭД. 
Однако многие мужчины, осо-
бенно с тяжелой формой ЭД, диа-
бетом, артериальной гипертен-
зией, перенесшие радикальную 
простатэктомию, не были полно-
стью удовлетворены существую-
щим лечением и продолжали ис-
пытывать негативное влияние ЭД 
на сексуальные отношения, а зна-
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чит, и на качество жизни в целом 
[4–7]. Некоторые фармакокине-
тические свойства силденафила 
(период полувыведения, невоз-
можность сочетания с  приемом 
пищи и  алкоголя) обусловлива-
ют необходимость планировать 
половой акт, снижают роман-
тичность, ведут к  потере спон-
танности сексуальной активнос-
ти, ограничивают мужчину во 
времени и  частоте сексуальных 
попыток. Кроме этого, сущест-
вует необъяснимое отсутствие 
эффекта в 20% случаев. По этим 
причинам часть пациентов не 
были довольны лечением силде-
нафилом, а некоторые даже пре-
кратили его использование [8, 9]. 
Более того, всего 33% пациентов, 
принимавших силденафил, были 
удовлетворены в полной степени, 
и только 50% из тех, кто прини-
мал силденафил, были намере-
ны продолжать лечение [10]. Все 
вышеперечисленное диктовало 
необходимость поиска новых вы-
сокоэффективных, безопасных 
и доступных лекарственных пре-
паратов, что привело к созданию 
таких препаратов, как тадала-
фил, варденафила гидрохлорид, 
Импаза.

Тадалафил
С л е д у ю щ и м  и н г и б и т о р о м 
ФДЭ-5 после силденафила стал 
тадалафил. По сравнению с сил-
денафилом тадалафил имеет 
более длительный период по-
лувыведения (17,5 часа), и  его 
фармакокинетика не зависит от 
приема пищи и  алкоголя [11]. 
Длительность действия дозы та-
далафила (36 часов) позволяет 
заранее не планировать половой 
акт, сохранить спонтанность 
и  романтичность сексуальных 
отношений. Следовательно, све-
дены на нет или значительно сни-
жены психологическая составля-
ющая и зависимость от таблетки: 
«принял – совершил половой акт, 
если нет – ничего не получится». 
Это помогает больному преодо-
леть повышенный психоэмоцио-
нальный фон (неустойчивость), 
который есть при ЭД любого 
происхождения. Не исключается, 

что тадалафил может обеспечить 
желаемый результат при отсут-
ствии эффекта от силденафила 
и наоборот.
Однако у некоторых пациентов, 
принимающих тадалафил, по-
бочные эффекты в виде головной 
боли, изжоги или боли в  спине 
наблюдаются столь долго, сколь-
ко действует препарат, то есть 
36 часов и более (до трех суток), 
что существенно ограничивает 
применение препарата. Кроме 
того, проведенные исследования 
показывают, что только 13% из 
опрошенных пациентов с ЭД за-
интересованы в увеличении дли-
тельности действия препаратов, 
их больше волнует надежность 
(40%) и безопасность (40%) полу-
чаемой терапии [7].

Варденафил
Высокоэффективным и  наибо-
лее мощным представителем 
ингибиторов ФДЭ-5 является 
варденафил [12–14]. Согласно 
р е з у л ьт ат а м ис с ле дов а н и й  
in vitro, варденафил наиболее 
избирательно (в 10 раз сильнее 
силденафила и  в 13 раз силь-
нее тадалафила) действует на 
ФДЭ-5 – основную мишень лече-
ния ЭД [14]. Влияние на ФДЭ-6, 
изофермент,  содержа щ ийся 
в  сетчатке глаза, при блокиро-
вании которого возникают на-
рушения цветоощущения, у вар-
денафила выражено меньше, 
чем у силденафила. Кроме того, 
варденафил меньше, чем силде-
нафил и  тадалафил, влияет на 
ФДЭ-11, содержащуюся в яичках 
[13]. Таким образом, варденафил 
высоко селективен в отношении 
ФДЭ-5 и поэтому более безопа-
сен. Препарат не угнетает спер-
матогенез и  не вызывает нару-
шения цветоощущения.

Варденафил быстрее всех ин-
гибиторов ФДЭ-5 всасывается 
после перорального введения, 
максимальный уровень концент-
рации препарата в плазме крови 
у некоторых мужчин достигает-
ся уже через 15 минут после при-
ема. В 90% случаев максимальная 
концентрация (Cmax) достигается 
через 30 минут после перораль-
ного приема и  поддерживает-
ся до 120 минут (табл. 1) [13]. 
Результаты исследований пока-
зали, что даже при ежедневном 
применении препарат не накап-
ливается в организме [14]. Это 
принципиальное отличие вар-
денафила от тадалафила, значи-
тельная длительность периода 
полувыведения которого служит 
причиной нежелательных эф-
фектов при ежедневном приеме. 
Кроме того, прием пищи и алко-
голя не влияет на эффективность 
варденафила [15].
Варденафил выпускается в  трех 
дозировках: 5, 10 и 20 мг, благо-
даря чему возможен индивиду-
альный подбор дозы.
Побочные эффекты при приеме 
варденафила кратковременны 
и незначительны. При примене-
нии варденафила, как и  других 
ингибиторов ФДЭ-5, наблюда-
ются головная боль и  приливы 
(табл. 2). В  отличие от других 
ингибиторов ФДЭ-5 боль в спине 
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Таблица 1. Основные фармакокинетические показатели варденафила, силденафила, тадалафила 

Показатель Варденафил 
20 мг

Силденафил 
100 мг

Тадалафил 
20 мг

Время достижения максимальной концентрации, ч 0,75 1,16 2
Период полувыведения, ч 4,7 3,82 17,5
Максимальная концентрация, нг/мл 31,8 327 378
Площадь поля под кривой «сывороточное время – 
концентрация», нг/мл

96,3 1963 8066

Таблица 2. Побочные эффекты, отмеченные более чем 
у 2% пациентов, %

Побочный эффект Плацебо Варденафил 
Головная боль 6 16
Приливы 1 12
Ринит 4 10
Диспепсия 1 4
Синусит 1 3
ОРВИ 2 3
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и  нарушение зрения на фоне 
приема варденафила встречают-
ся реже [16–18]. В  первой фазе 
клинического исследования вар-
денафила были зафиксированы 
два случая приапизма (на фоне 
приема дозы 40 мг) [17], однако 
в  дальнейших исследованиях 
случаи приапизма не отмечены. 
В одном из клинических исследо-
ваний из-за развития побочных 
эффектов лечение прекратили 
3,7% пациентов, принимавших 
варденафил, и  1,4% пациентов, 
получавших плацебо [15]. В дру-
гом исследовании наиболее час-
тыми причинами преждевре-
менного прекращения приема 
препарата послужили головная 
боль (0,7%), приливы (0,4%), 
ринит (0,3%). 
Одной из основных проблем ле-
чения ЭД является неэффектив-
ность ингибиторов ФДЭ-5 у оп-
ределенных групп больных. Как 
показало многоцентровое двой-
ное слепое исследование PROVEN 
(463 пациентов с умеренной и тя-
желой ЭД), применение варде-
нафила по сравнению с плацебо 
привело к статистически и кли-
нически значимому улучшению 
эректильной функции у больных, 
ранее безуспешно принимавших 
силденафил (в том числе в  дозе 
100 мг). Показатель эректильной 

функции (по Международному 
индексу эректильной функции – 
МИЭФ) увеличился на восемь 
баллов при приеме варденафила 
и  только на один балл в  груп-
пе плацебо. Помимо этого, 62% 
больных, получавших вардена-
фил, отметили улучшение эрек-
ции (в группе плацебо 15%).

Импаза
Ингибиторы ФДЭ-5 улучшают 
эрекцию за счет замедления рас-
пада цГМФ. Другой механизм 
увеличения количества цГМФ – 
активация NO-синтазы. Первый 
и  пока единственный препарат, 
обладающий таким механизмом 
действия, – отечественный пре-
парат Импаза (Материа Медика 
Холдинг, Россия). Активное ве-
щество препарата Импаза  – ан-
титела в  релиз-активной форме 
к  эндотелиальной NO-синтазе 
(NO-синтетазе) (РА АТ eNOS).
Теоретической предпосылкой 
для создания Импазы стало 
открытие модифициру ющих 
свойств РА АТ [19]. О  механиз-
мах действия Импазы как пред-
ставителя нового класса лекарст-
венных средств на основе РА АТ, 
с  одной стороны, и  принципи-
ально нового средства восста-
новления эректильной функции, 
с  другой, можно с  достаточной 

уверенностью судить на основа-
нии экспериментальных исследо-
ваний.
Согласно доклиническим иссле-
дованиям, при пероральном кур-
совом введении крысам-самцам 
в  условиях физиологического 
(сезонного) и  возрастного угне-
тения репродуктивной функции 
препарат Импаза достоверно 
стимулировал половую актив-
ность и повышал копулятивную 
функцию животных. При этом 
изменение некоторых показате-
лей свидетельствовало о  влия-
нии препарата на центральные 
механизмы эрекции [20, 21].
На фоне введения Импазы досто-
верно увеличивалось содержание 
в ткани кавернозных тел внутри-
клеточного уровня цГМФ (сход-
ные данные получены и для сил-
денафила) [22]. Однако в отличие 
от силденафила как при однократ-
ном, так и при курсовом введении 
Импазы в ткани кавернозных тел 
повышалось содержание произ-
водных NO. Увеличение содержа-
ния NO в ткани кавернозных тел 
животных, получавших Импазу, 
обусловлено дву кратным повы-
шением активности NO-синтазы 
(источники NO в  кавернозных 
телах – нейрональная и эндотели-
альная NO-синтазы).
Таким образом, эксперименталь-
но подтвержден основной пери-
ферический механизм действия 
Импазы: повышение (восстанов-
ление) активности эндотелиаль-
ной NO-синтазы  – ключевого 
фермента, определяющего под-
держание эрекции. То есть при 
введении препарата повышается 
(восстанавливается) способность 
эндотелия вырабатывать NO, 
а  значит, Импаза способствует 
восстановлению эндотелиальной 
функции. Кроме того, результаты 
доклинических и  клинических 
исследований позволяют предпо-
ложить способность Импазы не 
только улучшать, но и восстанав-
ливать эректильную функцию.
Схематично механизм действия 
препарата Импаза представлен 
на рис. 1 и заключается в повы-
шении активности эндотели-
альной NO-синтазы и усилении 
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Рис. 1. Схема двойного эффекта в лечении ЭД

ИМПАЗА 
Релиз-активные 

антитела 
к эндотелиальной 
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NO-синтаза
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трифосфат цГМФ

ГМФ
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тадалафил, 

варденафил)ФДЭ-5
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выработки NO в  кавернозной 
ткани. Этот эффект может быть 
опосредован системой естест-
венных антител, принимающих 
участие в  иммунонейроэндок-
ринной регуляции гомеостаза. 
Естественные антитела могут вы-
ступать в роли факторов, «экра-
ниру ющих» эндотелиальну ю 
NO-синтазу от влияния ее эн-
догенных ингибиторов (липо-
протеины низкой плотности, 
продукты гликозилирования, 
фактор некроза опухоли, асим-
метричный диметиларгинин 
и др.). 
Среди преимуществ препарата 
Импаза  – достаточная эффек-
тивность, разрешение использо-
вания на фоне приема нитратов, 
практически полное отсутствие 
побочных эффектов и  систем-
ных негативных влияний, от-
носительно низкая стоимость. 
Курсовое применение с последо-
вательным увеличением эффек-
тивности у части больных указы-
вает на лечебный эффект Импазы 
[23]. Кроме того, различные меха-
низмы действия Импазы и инги-
биторов ФДЭ-5 обусловили воз-
можность назначения указанных 
средств в комбинации для повы-
шения эффективности лечения 
и  одновременного снижения 
дозы ингибиторов ФДЭ-5.

Цель исследования
Оценка эффективности пер-
оральной моно- и  комбиниро-
ванной терапии ингибиторами 
ФДЭ-5 (силденафилом, тадалафи-
лом, варденафилом) и  Импазой 
у  больны х ЭД ра зли чного  
генеза.

Материал и методы 
В ис следов а н ие вк л ючен ы  
218 мужчин в возрасте 21–73 года 
(в среднем 58,1 ± 13,2 года), об-
ратившихся по повод у ЭД. 
Распределение по возрасту: до  
35 лет – 58 больных, 35–55 лет – 
69 больных, старше 55 лет  –  
91 больной.
У 174 больных определены воз-
можные этиологические фак-
торы ЭД: эссенциальная арте-
риальная гипертензия (n = 81), 

сахарный диабет (n = 27), ише-
мическая болезнь сердца (n = 15), 
остеохондроз пояснично-крес-
тцового отдела позвоночника 
(n = 23), синдром хронической 
тазовой боли (n = 21), следствие 
радикальных операций на орга-
нах малого таза (n = 7). У восьми 
больных установить этиологию 
органических нарушений не уда-
лось. У 36 больных выявлена пси-
хогенная ЭД.
Всем больным проводили об-
следование, которое включало 
анализ данных истории забо-
левания и  анамнеза половой 
а ктивности, а нке тирова ние 
(МИЭФ), физикальное обследо-
вание, Виагра-тест, интракавер-
нозный фармакологический тест 
с простагландином Е1, фармако-
допплерографию сосудов поло-
вого члена с  аудио-визуальной 
сексуальной стимуляцией до 
и  после моделирования искус-
ственной эрекции, электромио-
графию полового члена, анализ 
крови на гормоны и  выполне-
ние стандартных лабораторных 
исследований (общий анализ 

крови, общий анализ мочи, глю-
коза крови, креатинин, липид-
ный профиль).
По степени тяжести ЭД больные 
распределились следующим об-
разом: легкая (18–25 баллов)  – 
74 (33,9%), средняя (11–17 бал-
лов) – 91 (41,7%), тяжелая степень 
(10 и  менее баллов)  – 53 (24,4%) 
больных.
По результатам комплексного 
андрологического обследова-
ния, психогенной ЭД страдали 
36 (16,5%) пациентов, артерио-
генный компонент преобладал 
у 87 (39,9%), веноокклюзивный – 
у 54 (24,8%), нейрогенный – у 41 
(18,8%) больного.
Пациенты были разделены на 
три группы, сопоставимые по 
количеству и возрасту больных, 
предположительной этиологии, 
патогенезу и степени тяжести ЭД 
(табл. 3). Первая группа (n = 81) 
принимала силденафил в  ин-
дивидуально подобранной дозе 
начиная со 100 мг с дальнейшей 
возможностью уменьшения дозы 
в  зависимости от эффекта, пе-
реносимости и  выраженности 
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Таблица 3. Распределение больных ЭД по группам терапии, абс. (%)

Показатель Первая группа 
(силденафил)

Вторая группа 
(тадалафил)

Третья группа 
(Импаза)

Возраст 
пациентов, 
лет

Моложе 35 (n = 58) 22 (27,2) 17 (26,5) 19 (26,0)
От 35 до 55 (n = 69) 26 (32,1) 20 (31,3) 23 (31,5)
Старше 55 (n = 91) 33 (40,7) 27 (42,2) 31 (42,5)

Этиология 
ЭД

Психогенная (n = 36) 13 (16,1) 11 (17,2) 12 (16,4)
Гипертоническая болезнь (n = 81) 30 (37,0) 24 (37,5) 27 (37,0)
Сахарный диабет (n = 27) 10 (12,3) 8 (12,5) 9 (12,3)
Остеохондроз (n = 23) 8 (9,9) 7 (10,9) 8 (11,0)
Синдром хронической  
тазовой боли (n = 21) 

8 (9,9) 6 (9,4) 7 (9,7)

Ишемическая болезнь сердца 
(n = 15)

6 (7,4) 3 (4,7) 6 (8,2)

Следствие радикальных операций 
(n = 7) 

2 (2,5) 3 (4,7) 2 (2,7)

Не установлена (n = 8) 4 (4,9) 2 (3,1) 2 (2,7)
Патогенез 
ЭД 

Психогенная (n = 36) 13 (16,1) 11 (17,2) 12 (16,4)
Артериогенная (n = 87) 33 (40,7) 25 (39,0) 29 (39,7)
Веноокклюзивная (n = 54) 20 (24,7) 16 (25,0) 18 (24,7)
Нейрогенная (n = 41) 15 (18,5) 12 (18,8) 14 (19,2)

Степень 
тяжести  
ЭД

Легкая (n = 74) 27 (33,3) 21 (32,8) 26 (35,6)
Средняя (n = 91) 34 (42,0) 27 (42,2) 30 (41,1)
Тяжелая (n = 53) 20 (24,7) 16 (25,0) 17 (23,3) 

Всего (n = 218) 81 (100) 64 (100) 73 (100)
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побочных реакций два-три раза 
в неделю в течение шести меся-
цев. Вторая группа (n = 64) при-
нимала тадалафил в  дозе 20 мг 
два-три раза в неделю в течение 
шести месяцев. Третья группа 
(n = 73) принимала Импазу по 
одной таблетке под язык до пол-
ного рассасывания через день 
в течение шести месяцев.
Эффективность лечения во всех 
группах оценивали по увели-
чению показателя «эректиль-
ная функция» анкеты МИЭФ на 
3 и более баллов либо по дости-
жению 26 баллов.

Результаты 
Общая эффективность терапии 
силденафилом составила 77,8%, 
тадалафилом – 81,3%, Импазой – 
56,2%. Было проанализировано 
влияние различных факторов 
(возраста пациентов, патогене-
за и степени тяжести ЭД) на эф-
фективность лечения (табл. 4). 
У  мужчин моложе 35 лет все 
препараты продемонстрирова-
ли сравнимую эффективность. 
У мужчин старше 55 лет эффек-
тивность тадалафила была зна-
чительно выше таковой других 
препаратов. Возможно, пациен-
ты в этом возрасте больше нуж-
даются в  прелюдии к  половому 
акту и больше значения придают 
атрибутам секса (романтической 
обстановке, ужину и т.п.).
Эффективность ингибиторов 
ФДЭ-5 была в  целом схожей 
и не зависела от патогенеза ЭД. 

Однако при веноокклюзивной 
ЭД тадалафил оказался эффек-
тивнее, что может быть связано 
с  фармакологическими особен-
ностями препарата и  его дли-
тельным нахождением в плазме 
крови. Импаза была эффектив-
нее при психогенной и компен-
сированной и  субкомпенсиро-
ванной артериогенной ЭД.
При возрастании степени тяжес-
ти ЭД эффективность действия 
всех препаратов закономерно 
снижалась.
При лечении силденафилом ос-
новные побочные явления воз-
никли после приема дозы 100 мг 
натощак: головная боль (n = 11, 
13,6%), покраснение лица и шеи 
(n = 7, 8,6%), диспепсия (n = 5, 
6,2%), нарушения цветовоспри-
ятия (n = 3, 3,7%) (рис. 2). Эти 
явления сохранялись в  период 
от нескольких десятков минут 
до четырех часов. На фоне при-
ема тадалафила регистрирова-
лись такие побочные эффек-
ты, как головная боль (n = 8, 
12,5%), диспепсия (n = 6, 9,4%), 
покраснение лица и  шеи (n = 4, 
6,3%), боль в спине (n = 2, 3,1%). 
Длительность побочных эф-
фектов колебалась от несколь-
ких часов до нескольких суток, 
а в некоторых случаях побочные 
эффекты сохранялись в течение 
всего периода действия пре-
парата, то есть на протяжении 
36 часов и  более (максималь-
но до трех суток). У пациентов, 
принимавших Импазу, не было 
зафиксировано ни одного побоч-
ного эффекта. Какого-либо от-
рицательного влияния Импазы 
на течение сопутствующих забо-
леваний не наблюдалось, а пото-
му не возникла необходимость 
изменения терапии.
В группе пациентов, принимав-
ших Импазу, эффективность 
лечения медленно нарастала: от 
33,2% после первого месяца до 
56,2% после шести месяцев ле-
чения, при этом заметные изме-
нения 19 (26%) пациентов отме-
тили на третий-четвертый месяц 
(рис. 3). Сначала пациенты со-
общали об улучшении и восста-
новлении спонтанных эрекций, 
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Таблица 4. Эффективность фармакотерапии в зависимости от различных факторов, абс. (%)

Показатель Первая группа 
(силденафил)

Вторая группа 
(тадалафил)

Третья группа 
(Импаза)

Возраст 
пациентов, 
лет

Моложе 35 (n = 58) 21 (95,5) 15 (88,2) 16 (84,2)
От 35 до 55 (n = 69) 22 (84,6) 17 (85,0) 12 (52,2)
Более 55 (n = 91) 20 (60,6) 20 (74,1) 13 (41,9)

Патогенез 
ЭД

Психогенная (n = 36) 11 (84,6) 10 (90,9) 9 (75,0)
Артериогенная (n = 87) 25 (75,6) 19 (76,0) 18 (62,1)
Веноокклюзивная (n = 54) 14 (70,0) 13 (81,3) 6 (33,3)
Нейрогенная (n = 41) 13 (86,7) 10 (83,3) 8 (57,1)

Степень 
тяжести 
ЭД

Легкая (n = 74) 25 (92,6) 19 (90,5) 20 (76,9)
Средняя (n = 91) 26 (76,5) 22 (81,5) 15 (50,0)
Тяжелая (n = 53) 12 (60,0) 11 (68,8) 6 (35,3)

Всего (n = 218) 63 (77,8) 52 (81,3) 41 (56,2)

Рис. 2. Побочные эффекты фармакотерапии ЭД

Рис. 3. Сравнительный анализ эффективности Импазы 
в зависимости от длительности лечения

%

%

13,6
12,5

8,6

6,3 6,2

9,4

3,7
3,1

0 0 0 0 0 0 0

14

12

10

8

6

4

2

0

60

50

40

30

20

10

0

Головная
 

боль

Покр
асн

ение 

ли
ца

Дисп
еп

си
я

Нар
уш

ен
ие 

зрен
ия Боль 

в сп
ине

  Силденафил
  Тадалафил
  Импаза

1               2              3              4               5               6
Длительность приема, мес.

33,2
35,6

40,9

53,5 54,7 56,2



17
Урология и нефрология. № 3

набухании и  увеличении поло-
вого члена, то есть его нахож-
дении в  состоянии постоянной 
частичной тумесценции, а после 
трех-четырех месяцев приема 
Импазы – о нормализации адек-
ватных эрекций. Это свидетельс-
твовало о кумулятивном эффек-
те препарата. Таким образом, для 
наступления стойкого лечебного 
эффекта Импазу необходимо 
принимать длительно, не менее 
трех-четырех месяцев.
С у четом различного меха-
низма действия ингибиторов 
ФДЭ-5 (силденафила, тадала-
фила) и  Импазы было принято 
решение о назначении их в ком-
бинации пациентам, у  которых 
монотерапия была неэффектив-
на или наблюдались выражен-
ные побочные эффекты (рис. 4). 
18 больных без эффекта от при-
ема силденафила начали допол-
нительно принимать препарат 
Импаза по одной таблетке через 
день. Эта комбинация позволи-
ла получить положительный ре-
зультат у восьми больных. Десяти 
больным без эффекта был назна-
чен тадалафил, который оказался 
эффективен у двух. Оставшихся 
восемь больных перевели на 
интракавернозные инъекции. 
Однако после появления на рос-
сийском рынке в  ноябре 2003 г. 
варденафила им был назначен 
этот ингибитор ФДЭ-5.
Комбинирование Импазы и сил-
денафила у  12 пациентов, ис-
пытывавших на фоне приема 
силденафила 100 мг сильную го-
ловную боль, позволило у вось-
ми больных снизить дозу силде-
нафила до 50 мг, которая ранее 
была недостаточно эффектив-
ной, при этом эффективность 
оставалась на прежнем уровне, 
а  нежелательные явления от-
сутствовали. Четыре пациента, 
которым снизить дозу силдена-
фила не удалось, в дальнейшем 
успешно принимали тадалафил, 
не отмечая каких-либо нежела-
тельных явлений.
12 больных без эффекта на мо-
нотерапии тадалафилом также 
нача л и п рини мат ь И м па зу 
по одной таблетке через день. 

Комбинация оказалась эффек-
тивной у  шестерых. У  одного 
из оставшихся шести больных 
был получен хороший эффект 
после п риема си л денафи ла 
в  дозе 100 мг, остальные пять 
были переведены на терапию 
интракавернозными инъекци-
ями, а в дальнейшем включены 
в группу терапии варденафилом.
Пациентам первой группы, при-
нимавшим Импазу без эффекта 
(n = 32), были назначены сил-
денафил (n = 16) и  тадалафил 
(n = 16). Положительные резуль-
таты были получены на фоне 
приема силденафила у 11 (68,7%), 
тадалафила – у 12 (75%) больных. 
Девять больных без эффекта пе-
ревели на интракавернозные 
инъекции. В  дальнейшем эти 
пациенты также вошли в группу 
лечения варденафилом.
После выхода на рынок вардена-
фила 22 больных, переведенных 
на интракавернозные инъекции 
вазоактивных препаратов, стали 
получать этот препарат. В груп-
пу терапии варденафилом также 

были включены 32 первичных 
пациента с  ЭД. Общее число 
больных составило 54 (рис. 5). 
Сначала они принимали варде-
нафил 20 мг за 20–40 минут до 
полового акта. Затем доза была 
индивидуально скорректиро-
вана в зависимости от эффекта 
и  переносимости: или умень-
шена до 10,5 мг, или оставлена 
преж ней  – 20 мг. Курс лечения 
варденафилом составил три ме-
сяца. Эффективность лечения 
оценивали ежемесячно с  помо-
щью анкеты МИЭФ.
Варденафил оказался эффекти-
вен у 44 (81,5%) больных, в том 
числе у  28 (87,5%) первичных 
больных и  у 16 (72,7%) боль-
ных, уже прошедших лечение 
силденафилом, тадалафилом, 
Импазой и  их комбинациями 
без эффекта. У 19 (59,4%) первич-
ных больных эффективная доза 
варденафила составила 10 мг, 
16 (72,7%) больных, изначально 
включенных в исследование, ус-
пешно принимали варденафил 
в дозе 20 мг.

Клинические исследования

Рис. 4. Дизайн исследования
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Четверо первичных больных не 
отреагировали на терапию вар-
денафилом. Шести больным не 
помог ни один из ингибиторов 
ФДЭ-5. После трех неудачных 
попыток проведения полового 
акта на фоне приема варденафи-
ла эти десять пациентов были 
переведены на комбинацию 
«варденафил + Импаза». Импазу 
принимали по одной таблетке 
через день под язык до полного 
рассасывания. Эффективность 
лечения оценивали с  помощью 
анкеты МИЭФ ежемесячно. 
Положительный эффект был 
получен к концу третьего меся-
ца у  семи больных. Это позво-
лило увеличить эффективность 
монотерапии варденафилом 
с 81,5 до 94,4%.
Лечение варденафилом в целом 
переносилось хорошо, эффек-
тивность и побочные эффекты 
не зависели от приема пищи 
или алкоголя. Побочные эф-
фекты наблюдались в  основ-
ном после дозы 20 мг на фоне 
пиковой концентрации пре-
парата в  крови (50–90 минут): 
головная боль (n = 7, 12,9%), 
приливы к лицу или шее (n = 6, 
11,1%), заложенность носа (n = 6, 
11,1%), диспепсия (n = 2, 3,7%). 
Явления были легкой степени 

тяжести, сохранялись в период 
от нескольких десятков минут 
до полутора часов, не требова-
ли приема дополнительных ле-
карств или отмены препарата, 
не послужили причиной пре-
кращения лечения.

Обсуждение 
Современная фармакотерапия 
ЭД требует соблюдения опре-
деленных принципов. Прежде 
всего сексуальная реабилита-
ция пациентов должна обеспе-
чиваться в  кратчайшие сроки. 
Желательно, чтобы уже в начале 
лечения пациент смог осущест-
вить половой акт. Это улучшит 
психоэмоциональное состоя-
ние и  повысит эффективность 
проводимой терапии. Надо по-
нимать, что каждый неудач-
ный половой акт усугубляет  
течение ЭД.
Еще один важный момент – не-
обходимость проведения комп-
лексного андрологического об-
следования. Некоторые авторы 
предлагают назначать терапию 
без обследования, что, на наш 
взгляд, неверно. Во-первых, 
многие больные хотят знать 
причину своего заболевания. 
Во-вторых, врач будет опреде-
лять тактику лечения с  учетом 

факторов риска, этиологии, 
патогенеза и  степени тяжести 
ЭД. Иногда только ликвидация 
факторов риска, коррекция со-
путствующей терапии могут 
дать определенные результаты 
и в корне изменить ход терапии. 
К примеру, пациенту, принима-
ющему нитраты, противопока-
зан прием ингибиторов ФДЭ-5, 
замена нитроглицерина на дру-
гое эффективное лекарство даст 
возможность принимать инги-
биторы ФДЭ-5. В-третьих, срав-
нивая результаты обследования, 
врач сможет наблюдать пациента 
в динамике, объективно оцени-
вать эффективность проводимой 
терапии и  вносить коррективы 
по мере необходимости (пере-
ходить с  более инвазивной на 
менее инвазивную, с более доро-
гой на менее дорогую терапию). 
В-четвертых, обследование по-
может врачу разобраться в слож-
ных ситуациях. К примеру, в ли-
тературе и  практике известно, 
что эффективность силденафила 
снижается при длительном при-
менении. Это может быть связа-
но как с  эффектом тахифилак-
сии, так и с прогрессированием 
основного заболевания, в  том 
числе ЭД. Если врач не знает ис-
ходные показатели пенильного 
кровотока, определяемые при 
допплерографии сосудов поло-
вого члена, и кавернозной элект-
рической активности, регистри-
руемой при электромиографии 
кавернозных тел, то ему будет 
трудно разобраться в подобных 
ситуациях.
При подборе терапии ЭД также 
необходимо учитывать сексу-
альные привычки му жчины 
(возможность запланировать 
половой акт, сочетать половую 
жизнь с  приемом пищи, в  том 
числе жирной, и употреблением 
алкоголя).
Следует отметить, что, несмотря 
на одинаковый механизм дейст-
вия, ингибиторы ФДЭ-5 могут 
демонстрировать различну ю 
эффективность в каждом конк-
ретном случае. Применение ин-
гибиторов ФДЭ-5 в комбинации 
с  Импазой (учитывая различ-
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Рис. 5. Результаты лечения варденафилом
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ный механизм действия) позво-
ляет повысить эффективность 
и уменьшить побочные эффекты 
фармакотерапии.
Принимая во внимание все вы-
шеперечисленные принципы те-
рапии, мы смогли повысить эф-
фективность фармакотерапии 
с 56,2 до 94,4%, а также опреде-
лить показания и  противопо-
казания к  назначению каждого 
препарата.
Пациентам молодого возраста, 
с  психогенной, изолированной 
нейрогенной (остеохондроз), 
компенсированной и  субком-
пенсированной артериогенной 
ЭД легкой или средней степени, 
сопутствующей ишемической 
болезнью сердца или принимаю-
щим нитраты можно назначить 
стартовое лечение Импазой, 
учитывая достаточную эффек-
тивность препарата в  перечис-
ленных случаях. При неэффек-
тивности Импазы, а  также ЭД 
тяжелой степени или средней 
степени при веноокклюзивной 
ЭД показаны ингибиторы ФДЭ-5.
Пациентам, которые не испыты-
вают необходимости в  сочета-
нии половой активности с при-
емом пищи или алкоголя, можно 
рекомендовать си лденафи л, 
эффект которого ослабляется 
жирной пищей или алкоголем. 
Если такая необходимость есть, 
ну жно выяснить, насколько 
важна для пациентов возмож-
ность проведения повторных 
половых актов в  течение суток 
или утренних половых актов. 
При положительном ответе пре-
паратом выбора станет тадала-
фил. Если пациентам помимо 
возможности принимать пищу 
и алкоголь важно быстрое нача-
ло действия препарата, а эффект 

длительностью несколько часов 
достаточен для половых актов, 
в  том числе повторных, то им 
показан варденафил в  индиви-
дуально подобранной дозе.
Если один из ингибиторов 
ФДЭ-5 не помогает, нужно на-
значать другой, а не отказывать-
ся от этого вида фармакотера-
пии. По нашим наблюдениям, 
даже в  случае неэффективнос-
ти 100 мг силденафила и  20 мг 
тадалафила был эффективен 
варденафил, причем не только 
в  дозе 20 мг, но и  10 мг и  даже 
5 мг. После подбора терапии 
врач должен контролировать 
больного и вести динамическое 
наблюдение за лечением.
М ы п р ед ла г а ем на значат ь 
Импазу с  первых дней лече-
ния совместно с  ингибитора-
ми ФДЭ-5. Добавление Импазы 
позволяет уменьшить выра-
женность побочных эффектов 
монотерапии за счет снижения 
дозы ингибиторов ФДЭ-5 при 
сохранении эффективности на 
прежнем уровне. Кроме того, 
такая терапия позволяет увели-
чить интервалы между приемом 
ингибиторов ФДЭ-5, не влияя на 
способность к  проведению ус-
пешного полового акта.
По мере длительного лече-
ния Импазой и  ингибитора-
ми ФДЭ-5 происходит вос-
с т а н о в л е н и е  а д е к в а т н ы х 
и  спонтанных эрекций, что 
подтверждается не только субъ-
ективными, но и  объективны-
ми данными. Так, наблюдается 
увеличение кавернозного кро-
вотока (данные ультразвуковой 
допплерографии полового члена 
с аудиовизуальной сексуальной 
стимуляцией) и  кавернозной 
электрической активности (дан-

ные электромиографии полово-
го члена) [24–26]. Появляется 
возможность уменьшить ми-
нимально эффективную дозу 
ингибитора ФДЭ-5 и  постепен-
но от него отказаться с перево-
дом больного на монотерапию 
Импазой, а  впоследствии даже 
и ее отмены.

Заключение
Появление препарата Импаза, 
обладающего такими преиму-
ществами, как достаточная эф-
фективность, возможность со-
четания с  приемом нитратов, 
полное отсутствие побочных 
эффектов, курсовой лечебный 
эффект и относительная низкая 
стоимость, расширило возмож-
ности фармакотерапии ЭД. 
Проведенное исследование по-
казало, что применение отечест-
венного препарата Импазы  – 
е д и н с т в е н н о г о  п р е п а р а т а , 
повышающего уровень эндоген-
ного NO,  – позволило достичь 
лечебного эффекта терапии ЭД, 
восстановить функцию эндоте-
лия, а также повысить эффектив-
ность пероральной монотерапии 
ЭД ингибиторами ФДЭ-5 за счет 
их комбинации с Импазой.
К сожалению, в некоторых слу-
чаях любая пероральная фар-
макотерапия неэффективна. 
В  таких случаях используются 
интракавернозные инъекции 
или другие виды лечения (ваку-
ум-терапия, хирургическое вме-
шательство).
Изучение препаратов для лече-
ния ЭД с другими механизмами 
действия и  выявление их вли-
яния на состояние каверноз-
ных тел должны стать предме-
том дальнейших исследований 
в этой области.  
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Presented the results of comparative studies of effectiveness of mono- and combined therapy with Impaza 
and phosphodiesterase 5 inhibitors (sildenafil, tadalafil, vardenafil). Application of Impaza – the only 
drug increasing the level of endogenous NO, allowed to restore endothelial function and as well to increase 
the effectiveness of erectile dysfunction oral monotherapy with phosphodiesterase 5 inhibitors due to their 
combination with Impaza.
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