
Введение
Симптомы нижних мочевых путей (СНМП: час-

тое мочеиспускание, ургентность — нестерпимый

позыв, ослабление струи мочи, никтурия — частые

ночные мочеиспускания, нарушающие сон) являют-

ся частой проблемой пожилых людей. Доброкачест-

венная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ)

является первоочередной причиной СНМП у муж-

чин старше 50 лет.

Другой распространенной проблемой в пожи-

лом возрасте является сексуальная дисфункция

(СД). К последней относятся: эректильная дис-

функция (ЭД: постоянная неспособность дости-

жения и поддержание эрекции, достаточной для

удовлетворительного сексуального действия [1]),

нарушения эякуляции (НЭ: нарушение рефлекса

эякуляции, включая отсутствие эякуляции,

уменьшение количества эякулята, преждевре-

менная эякуляция, задержка эякуляции и ретро-

градная эякуляция [2]) и нарушение сексуально-

го желания (НЖ: отсутствие или уменьшение се-

ксуального желания).
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Lower urinary tract symptoms (LUTS) are an independent factor of sexual dysfunction. Examination of patients 

with LUTS also requires an evaluation of their sexual function. Possible adverse reactions caused by medicines should

be discussed when drug therapy for benign prostatic hyperplasia is chosen. 5α-reductase inhibitors exert the most

pronounced effect on sexual dysfunction. Two drugs (finasteride and dutasteride) induce erectile and ejaculatory 

disorders at an equal rate and diminish libido. α-Blockers generally produce no negative effect on the quality 

of erection. The use of non-selective urological agents (doxazosin and terazosin) requires dose titration as there 

is a high risk for systemic adverse reactions, such as dizziness, hypotension, syncope, etc. Out of two uroselective

agents, the use of tamsulosin is associated with an increased risk for ejaculatory disorders. In contrast, alfuzosin 

is devoid of such side effects and it can even improve the quality of erection and ejaculation; therefore it may 

be recommended as a drug of first-line therapy in sexually active patients with benign prostatic hyperplasia.
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Симптомы нижних мочевых путей (СНМП) являются независимым фактором сексуальной дисфункции.

При обследовании пациентов, страдающих СНМП, необходима оценка и их сексуальной функции, 

а при выборе медикаментозной терапии доброкачественной гиперплазии предстательной железы следует

учесть возможные побочные эффекты лекарственных препаратов. Наиболее выраженный эффект 

на сексуальную функцию оказывают ингибиторы 5α-редуктазы. Оба препарата (финастерид и дутастерид)

с одинаковой частотой вызывают нарушения эрекции и эякуляции, снижают сексуальное желание. 

α-Блокаторы в целом не влияют отрицательно на качество эрекции. Применение уронеселективных 

препаратов (доксазозин и теразозин) требует титрования дозы, так как имеется высокий риск системных

побочных эффектов, таких как головокружение, снижение артериального давления, обмороки и т.д. Из двух

уроселективных препаратов применение тамсулозина связано с повышенным риском нарушения эякуляции.

В противоположность этому, альфузозин лишен подобных побочных эффектов и даже способен улучшать

качество эрекции и эякуляции. Он может быть рекомендован как препарат первой линии терапии 

у сексуально активных пациентов, страдающих доброкачественной гиперплазией предстательной железы.

Ключевые слова: сексуальная дисфункция, доброкачественная гиперплазия предстательной железы, ингибиторы

5α-редуктазы, тамсулозин, альфузозин



Снижение качества жизни (КЖ) пациентов

старше 50 лет, страдающих ДГПЖ, происходит за

счет ухудшения качества мочеиспускания, а также за

счет снижения сексуальной функции в процессе

прогрессирования ДГПЖ и ее лечения. Учитывая,

что КЖ приобретает все большее значение в оценке

эффективности лечения, необходимо учитывать

влияние медикаментозной терапии ДГПЖ на сексу-

альную функцию при выборе того или иного лечеб-

ного препарата. 

Эпидемиология
Распространенность ДГПЖ

Как было указано выше, ДГПЖ является наибо-

лее частой причиной СНМП у мужчин старше 50

лет. Согласно данным S.J. Berry и соавт. [3], гистоло-

гическая картина ДГПЖ наблюдается у 8% мужчин

в возрасте от 31 года до 40 лет, у 50% — в возрасте от

50 до 60 лет, у 70% — от 61 года до 70 лет и у 90% —

от 81 года до 90 лет.

Распространенность СД (ЭД и НЭ)

Данные эпидемиологических исследований сви-

детельствуют о большой распространенности СД.

Так, среди мужчин в возрасте 18—59 лет ее частота

составляет 31%, а среди женщин того же возраста —

43% [4]. С возрастом у мужчин распространенность

ЭД и НЖ увеличивается. Согласно результатам

Massachusetts Male Aging Study (MMAS), среди муж-

чин в возрасте 40—70 лет распространенность ЭД со-

ставляет 52%, при этом около 35% мужчин страдают

средней или тяжелой степенью нарушения эрекции.

Распространенность полной ЭД увеличивается с воз-

растом, составляя 5% среди мужчин 40 лет и 15% сре-

ди мужчин 70 лет [5]. Базируясь на данные MMAS,

I.A. Ayta и соавт. [6] подсчитали, что распространен-

ность ЭД в 2025 г. составит 332 млн мужчин [6]. 

В настоящее время получены результаты эпиде-

миологических исследований, доказывающих, что

СНПМ являются предвестником ЭД. В некоторых

работах изучалась распространенность СД, анализи-

ровались взаимоотношения между СНМП/ДГПЖ

и СД, проводилось сравнение СНМП/ДГПЖ с дру-

гими факторами риска, такими как образ жизни

и сопутствующая медикаментозная терапия. Резуль-

таты наиболее крупных и известных исследований

по распространенности СД представлены в табл. 1. 

В наиболее полном и всестороннем исследова-

нии Multinational Survey of the Aging Male (MSAM-7)

изучена взаимосвязь сексуальной дисфункции (ЭД

и НЭ), возраста, СНМП и сопутствующих заболева-

ний. В США и 6 европейских странах был обследо-

ван 1281 мужчина в возрасте 50—80 лет. Результаты

этого исследования подтвердили взаимосвязь между

СНМП и СД у мужчин независимо от возраста, дру-

гих сопутствующих болезней и факторов образа жиз-

ни. Общая распространенность СНМП составляла

90%. Распространенность и выраженность СД досто-

верно связаны с возрастом (p<0,0001). Общая рас-

пространенность ЭД (трудности при достижении

эрекции) составила 49%, при этом полное отсутствие

эрекции отметили 10% мужчин. Распространенность

ЭД увеличивалась с возрастом, составляя 31, 55

и 76% среди мужчин в возрасте 50—59 лет, 60—69
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Таблица 1. Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  и ф а к т о р ы  р и с к а  С Д  у м у ж ч и н

Автор Число обследованных; возраст, годы Распространенность, % Достоверные факторы риска

R. Rosen 12 815; 50—80 ЭД: 49 ЭД: СНМП*
и соавт. [7] НЭ: 45 НЭ: СНМП*

M. Braun 8000; 30—80 ЭД: 19 ЭД: СНМП*, 
и соавт. [8, 9] диабеты, гипертензия

P. Boyle 4800; 40—79 ЭД: 21 ЭД: СНМП, диабеты, гипертензия
и соавт. [10] НЖ: 19 НЖ: ЭД, СНМП

B.L. Hansen [11] 3442; 40—65 ЭД: 29 ЭД: СНМП*

A. Martin-Morales 2476; 25—70 ЭД: 12—19 ЭД: СНМП, диабеты,
и соавт. [12] заболевание легких, ССЗ,

ревматические заболевания, аллергии

A. Nicolosi 2412; 40—70 ЭД средней и тяжелой ЭД: СНМП*
и соавт. [13] (1335 здоровых без ССЗ, степени тяжести: средней и тяжелой

заболеваний простаты, диабетов, 16 (среди здоровых) степени тяжести
язвенной болезни или депрессий) и 32 (среди больных) (здоровые мужчины)

M.H. Blanker 1688; 50—78 Тяжелая ЭД: 3 (50—54 года) Тяжелая ЭД: СНМП*,
и соавт. [14, 15] 26 (70—78 лет) ожирение*, ССЗ*, ХОБЛ*,

Тяжелые НЭ: 3 (50—54 года) Тяжелые НЭ: ЭД*, СНМП*
35 (70—78 лет)

П р и м е ч а н и е . ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХОБЛ — хронические обструктивные болезни легких. Здесь и в табл. 2 звездочкой отмече-

ны независимые факторы риска.



и 70—80 лет соответственно. Распространенность

НЭ среди мужчин, способных достигать эрекции, со-

ставила 46%, при этом у 5% эякуляция отсутствовала.

НЭ, как и ЭД, чаще встречалась в более старших воз-

растных группах и составляла 29, 55 и 74% в группах

50—59, 60—69 и 70—80 лет соответственно. ЭД и НЭ

были статистически достоверно связаны со степенью

тяжести СНМП. Анализ факторов риска, таких как

сопутствующая медикаментозная терапия, табакоку-

рение и употребление алкоголя, возраст и тяжесть

СНМП продемонстрировал, что последние два фак-

тора являются независимыми для ЭД и НЭ [7]. 

Распространенность СД при ДГПЖ

Распространенность ЭД, НЭ и НЖ среди паци-

ентов, страдающих ДГПЖ, составляет 41—71, 38—70

и 32—66% соответственно. Болезненную эякуляцию

отмечают 17—23% мужчин с ДГПЖ (табл. 2).

Анализ данных исследования Medical Therapy of

Prostatic Symptoms (MPTOPS) также подтвердил

связь между СНМП и эректильной функцией, эяку-

ляцией, общим сексуальным удовлетворением и се-

ксуальным желанием [23]. 

Механизм развития СД при ДГПЖ
Патогенез ДГПЖ, ЭД и НЭ

Предстательная железа состоит из стромального

и эпителиального компонентов. Их избыточный

рост в отдельности или вместе приводит к развитию

ДГПЖ. Но для этого требуется выработка яичками

мужского полового гормона тестостерона. Внутри

предстательной железы тестостерон под действием

фермента 5α-редуктазы переходит в дигидротесто-

стерон (ДГТ), более активный, чем его предшест-

венник. Под действием ДГТ предстательная железа

растет, а во второй половине жизни мужчины увели-

чивается больше нормы.

Важную роль в патогенезе ДГПЖ и СНМП игра-

ют α-адренорецепторы. Последние располагаются

в предстательной железе, преимущественно в ее кап-

суле, в треугольнике и шейке мочевого пузыря.

На данный момент известно 2 класса α-адреноре-

цепторов: α1 и α2. Первый класс обильно представ-

лен в нижних мочевых путях и кровеносных сосудах.

Существует 3 подтипа α1-адренорецепторов: 1А, 1B

и 1D. Преобладание α1-адренорецепторов в гладкой

мускулатуре простаты приводит к повышенной сти-

муляции и, следовательно, к повышению тонуса мы-

шечных волокон предстательной железы, что обу-

словливает инфравезикальную обструкцию. Приме-

нение α-адреноблокаторов является первой линией

медикаментозной терапии у пациентов, страдающих

ДГПЖ. Повышенный тонус гладкомышечных кле-

ток простаты, возможно, частично связан с недос-

татком в предстательной железе NO, но данная гипо-

теза требует дальнейшего изучения [24, 25].

В последнее время появляется все больше дан-

ных об обнаружении в предстательной железе дру-

гих рецепторов, таких как серотонин- (5-НТ), гиста-

мин-, допамин- и мускаринергические [26]. Даль-

нейшие исследования, возможно, откроют новые

патофизиологические механизмы развития ДГПЖ. 

Нормальная эрекция — это результат комплекс-

ного нейроваскулярного процесса, для которого необ-

42

К Л И Н И Ц И С Т № 3’2006
Ф

а
р

м
а

к
о

т
е

р
а

п
и

я

Таблица 2. Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  и ф а к т о р ы  р и с к а  С Д  с р е д и  м у ж ч и н ,  
с т р а д а ю щ и х  С Н М П / Д Г П Ж

Автор Число обследованных, возраст, годы Распространенность, % Достоверные факторы риска

S.J. Frankel 1271; старше 55 ЭД: 60 ЭД: возраст, СНМП
и соавт. [16] НЭ: 62 НЭ: возраст, СНМП

G. Vallancien 927; 36—92 ЭД: 62 ЭД: возраст*, СНМП*, ИМТ>25 кг/м2,
и соавт. [17] АГ, леченная БКК*

НЭ: 63 НЭ: возраст*, СНМП*,
оперативное лечение ДГПЖ*

A. Tubaro 877 ЭД: 58 ЭД: СНМП
и соавт. [18] НЭ: 56 НЭ: СНМП

H.H. Leliefeld 670; 50 и старше ЭД: 41 ЭД: СНМП*, сопутствующая 
урологическая патология*,

и соавт. [19] камни мочевого пузыря*
НЖ: 32 НЖ: СНМП*

S.T. Brookes 340; 48—90 ЭД: 71 ЭД: возраст, СНМП
и соавт. [20] НЭ: 70 НЭ: возраст

S. Namasivayam 140; 45—89 ЭД: 46 ЭД: возраст
и соавт. [21] НЭ: 38 НЭ: возраст

НЖ: 66 НЖ: возраст

J. Baniel и соавт. [22] 131; 55—74 ЭД: 67 ЭД: тяжелая степень СНМП

П р и м е ч а н и е . АГ — артериальная гипертензия, БКК — блокаторы кальциевых каналов, ИМТ — индекс массы тела.



ходимо нормальное функционирование нервной сис-

темы (головного и спинного мозга, автономных и со-

матических нервов) и сосудистого русла. Нарушение

эрекции на молекулярном уровне связано с дисбалан-

сом эректильных и антиэректильных агентов. 

Эякуляция является ответом на симпатическую

стимуляцию и происходит благодаря сокращениям

простатической капсулы, семявыбрасывающего, се-

мявыносящего протоков, придатка яичка и семен-

ных пузырьков. Стимуляция различных подтипов 5-

НТ-рецепторов может удлинять или укорачивать

доэякуляторный период [27]. НЭ могут быть вторич-

ными проявлениями патологических состояний

нижних мочевых путей. 

Причины СД при ДГПЖ

Одним из возможных объяснений частого соче-

тания ДГПЖ и СД является избыточный тонус глад-

комышечных клеток простаты, шейки мочевого пу-

зыря, кавернозной ткани пениса и сосудов таза

вследствие повышенной активности α-адреноре-

цепторов. Подтипы α1A и α1D обнаружены в семя-

выносящем протоке, предстательной железе и от-

ветственны за процесс эякуляции, а дисбаланс в ра-

боте последних, возможно, обусловливает НЭ.

Наличие эрекции или ее нарушения объясняется

балансом или дисбалансом работы молекул расслаб-

ления и сокращения как на центральном, так и на пе-

риферическом уровне. Одной из наиболее важных

молекул в процессе эрекции является NO. Наруше-

ние его выработки NO-синтазой является основным

звеном в патогенезе развития ЭД [28]. Все активнее

изучается роль NО-синтаз и самого NO в патогенезе

СНМП/ДГПЖ. W. Bloch и соавт. [29] продемонстри-

ровали уменьшение нитрогенной иннервации в про-

статической ткани мужчин, страдающих ДГПЖ,

по сравнению с тканью простаты здоровых мужчин.

Исследования на лабораторных животных показали,

что NО принимает участие в предотвращении сокра-

щения мочевого пузыря, обусловливая и снижение

гиперактивности последнего [30—32]. Уменьшение

выработки NO-синтаз и самого NO в малом тазе при-

водит к снижению способности кавернозной ткани

пениса к расслаблению, увеличению силы сокраще-

ний гладкой мускулатуры шейки мочевого пузыря

и простаты и увеличению пролиферации гладкомы-

шечных клеток и тем самым к увеличению инфраве-

зикальной обструкции [33]. В подтверждение данной

теории свидетельствуют данные пилотных исследо-

ваний о положительном влиянии ингибитора фосфо-

диэстеразы 5-го типа силденафила как на ЭД, так и на

СНМП, обусловленные наличием ДГПЖ [34]. 

Другие механизмы, объясняющие сочетание

ДГПЖ и СД, включают теории о нарушении дисба-

ланса гормонов (тестостерон/дигидротестосте-

рон/эстрогены) [35], влиянии гиперактивности ав-

тономной нервной системы [36] и атеросклероза со-

судов таза [37], а также нарушении альтернативных

путей релаксации гладкой мускулатуры, таких как

Rho-киназный механизм [38]. 

Влияние терапии ДГПЖ на сексуальную функцию
Целью терапии ДГПЖ является улучшение КЖ

пациента. Лечение мужчин с ДГПЖ должно быть

направлено не только на коррекцию мочеиспуска-

ния, но и на сохранение или улучшение сексуальной

функции, так как она существенно влияет на КЖ. 

Эффекты α-адреноблокаторов
Как было сказано выше, α-блокаторы являются

препаратами первой линии для терапии пациентов,

страдающих ДГПЖ. Учитывая наличие α-адреноре-

цепторов в гладкомышечных клетках простаты, се-

менных пузырьков, кавернозной ткани и сосудов пе-

ниса, при назначении этих препаратов необходимо

принимать во внимание их влияние на сексуальную

функцию. В настоящее время доступны 5 препаратов.

По их системному действию они делятся на уроселек-

тивные — альфузозин и тамсулозин и неселектив-

ные — празозин (в урологической практике практиче-

ски не используется), теразозин и доксазозин. Эффе-

ктивность этих препаратов при терапии пациентов

с ДГПЖ приблизительно одинакова [39]. Системные

побочные эффекты, такие как ортостатическая гипо-

тензия, головокружение и т.д., связанные с их приме-

нением (особенно это касается уронеселективных

препаратов), хорошо известны. По влиянию на сексу-

альную функцию у мужчин препараты различаются.

В отличие от ингибиторов 5α-редуктазы α-блокаторы

не оказывают антиандрогенного влияния и не

угнетают сексуальное желание [40]. 

Доксазозин и теразозин

Доксазозин и теразозин первоначально приме-

нялись в терапии артериальной гипертензии, преж-

де чем стали применяться для терапии

СНМП/ДГПЖ. Оба препарата не продемонстриро-

вали уроселективности и имеют одинаковый аффи-

нитет ко всем трем подтипам α-адренорецепторов.

Как результат, частота нежелательных эффектов (го-

ловокружение, астения, ортостатическая гипотен-

зия, сонливость), связанных с вазодилатацией,

при применении данных препаратов значительно

выше, чем при применении плацебо [23, 39]. 

При применении доксазозинa в дозе 4 или 8

мг/сут на протяжении более 4 лет в исследовании

Medical Therapy of Prostatic Symptom (MTOPS) часто-

та СД была больше, чем при применении плацебо (ча-

стота ЭД в группе доксазозина 3,56%, в группе плаце-

бо — 3,32%; частота НЭ 1,10 и 0,83% соответственно),

но различия не были статистически достоверны. Од-

нако при использовании доксазозина в комбинации

с финастeридом частота СД была больше, чем при

применении только финастерида, и достоверно пре-

вышала таковую в группе плацебо (частота ЭД и НЭ

5,11 и 3,05%; 4,53 и 1,78; 3,32 и 0,83% соответственно)
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[23]. В 48-месячном исследовании эффективности ан-

тигипертензивной терапии, включающей доксазозин,

частота ЭД составляла 11,6% в группе доксазозина

и 16,7% в группе плацебо, но различия также не были

статистически достоверными (p= 0,32) [41].

При применении теразозина частота ЭД состав-

ляет 1,6% [46]. 

Альфузозин и тамсулозин

Альфузозин и тамсулозин являются уроселек-

тивными α-адреноблокаторами, т.е. влияют исклю-

чительно на нижние мочевые пути, не давая значи-

мого вазодилатирующего эффекта. Оба препарата

улучшают качество мочеиспускания у пациентов

с СНМП и не требуют титрования дозы.

Несколько исследований указывают либо на ми-

нимальное влияние на эректильную функцию

(ЭД<2%), либо на общее улучшение сексуальной

функции при применении тамсулозина [43—46].

Наиболее характерной нежелательной реакцией при

применении тамсулозина по сравнению с другими

α-адреноблокаторами является нарушение эякуля-

ции. По данным двух европейских исследований,

НЭ отмечена у 4,5% мужчин, леченных тамсулози-

ном в дозе 0,4 мг однократно в сутки, и у 1% получа-

ющих плацебо (р=0,45) [47]; в другом исследовании

частота случаев НЭ у пациентов, пролеченных там-

сулозином, также была выше (6,0%), чем у пациен-

тов, принимавших плацебо (р<0,001) [48]. Комбини-

рованный анализ нескольких двойных слепых ис-

следований показал, что частота НЭ при приеме

тамсулозина составила 8,4% для дозы 0,4 мг и 18,1%

для дозы 0,8 мг [49]. По данным P. Narayan и соавт.

[50], при лечении тамсулозином в дозе 0,4 мг одно-

кратно в сутки на протяжении года НЭ встречались

у 30% мужчин по сравнению с 6% мужчин, получав-

ших плацебо. С другой стороны, по данным

F. Debruyne и P. Narayan [45], частота ретроградной

эякуляции составила 3,3% при применении тамсу-

лозина у 1027 мужчин, прервали терапию по этой

причине 0,3% пациентов. Влияние тамсулозина на

эякуляцию может объясняться воздействием препа-

рата на α1-адренорецепторы не только в шейке мо-

чевого пузыря и семенных пузырьков, но и в цент-

ральной нервной системе, а также его влиянием на

5-НТ1а- и/или допаминовые рецепторы [51, 52].

Применение альфузозина в дозе 10 мг однократ-

но в сутки у мужчин с ДГПЖ эффективно и хорошо

переносится пациентами, что было продемонстриро-

вано в трех двойных слепых, плацебо-контролируе-

мых клинических исследованиях [53]. Частота побоч-

ного влияния на сексуальную функцию при приме-

нении альфузозина 10 мг и плацебо статистически не

различалась. Van R.J. Moorselaar и соавт. [54] оценили

влияние терапии альфузозином 10 мг однократно

в сутки на протяжении года на сексуальную функцию

пациентов, страдающих ДГПЖ. Из 3076 пациентов

2434 (79,1%) были сексуально активны. Среди пос-

ледних СД была широко распространена: ухудшение

эрекции отмечалось у 65,3% пациентов, уменьшение

объема эякулята — у 63,2%, боль/дискомфорт при эя-

куляции — у 20,2%. Через 12 мес после начала тера-

пии, помимо снижения суммы по шкале IPSS на 6,1

балла, произошло улучшение ригидности пениса при

эрекции (-0,5 балла по шкале снижения ригидности

от исходного уровня), увеличение объема эякулята

(-0,4 балла по шкале снижения объема эякулята от

исходного уровня) и снижение дискомфорта и болез-

ненности при эякуляции (-1,2 балла; все р<0,001).

Улучшение сексуальной функции было более выра-

жено у пациентов со средней или тяжелой степенью

ДГПЖ. При оценке применения альфузозина через 2

года были зафиксированы снижение суммы по шкале

IPPS в среднем на 7 баллов, уменьшение частоты ни-

ктурии, а также улучшение различных доминант сек-

суальной функции, таких как эрекция, эякуляция

и удовлетворение от сексуальной жизни [55]. 

Учитывая эти данные, уроселективность, отсут-

ствие побочного влияния на эякуляцию, характер-

ного для тамсулозина, альфузозин может быть реко-

мендован как препарат первой линии для сексуаль-

но активных пациентов, нуждающихся в медика-

ментозном лечении ДГПЖ. 

Эффекты блокаторов 5α-редуктазы
Ингибиторы 5α-редуктазы (финастерид и дута-

стерид) путем блокирования перехода свободного

тестостерона в дигидротестостерон при их длитель-

44

К Л И Н И Ц И С Т № 3’2006
Ф

а
р

м
а

к
о

т
е

р
а

п
и

я

Таблица 3. В л и я н и е  м е д и к а м е н т о з н о й  т е р а п и и  Д Г П Ж  н а  с е к с у а л ь н у ю  ф у н к ц и ю

Группа препаратов
Частота СД, % Вазодилатирующий Необходимость 

ЭД НЭ НЖ эффект титрования дозы

Ингибиторы 5α-редуктазы
финастерид [12] 3—16 0—8 2—10 Нет Нет 
дутастерид [15] 7,3 2,2 4,2 Нет Нет 

α-Блокаторы
доксазозин [14] Не влияет Не влияет Не влияет Да Да
теразозин [46] 1,6 Да Да
альфузозин Улучшает Улучшает Не влияет Нет Нет 
тамсулозин [37] Не влияет или улучшает 0,5—30 Не влияет Нет Нет 



ном применении приводят к уменьшению гипер-

плазированной предстательной железы; их клини-

ческий эффект наиболее выражен у пациентов со

значительно увеличенной простатой. Существует 2

типа 5α-редуктазы: тип 1, распространенный во всех

тканях, и тип 2, доминантно представленный в ре-

продуктивной ткани, включая простату. 

Финастерид

Финастерид — препарат, селективно ингибиру-

ющий 5α-редуктазу типа 2, в целом хорошо перено-

симый, но оказывающий отрицательное влияние на

сексуальную функцию. Среди пациентов, участвую-

щих в исследовании PROSPECT, получающих фина-

стерид в дозе 5 мг однократно в сутки на протяже-

нии 2 лет, 16% отметили появление ЭД по сравне-

нию с 6% получающих плацебо (р<0,01). Частота НЭ

при применении финастерида составила 8% против

2% в группе плацебо [56]. По данным исследования

MTOPS, СД была одним из наиболее распростра-

ненных нежелательных явлений терапии финасте-

ридом. ЭД встречалась у 4,3% пациентов в группе

финастерида и у 3,32% в группе плацебо, частота

снижения либидо составила 2,36 и 1,4%, НД — 1,78

и 0,73% соответственно (все р<0,05) [23]. 

Дутастерид

Дутастерид — новый ингибитор 5α-редуктазы,

блокирующий как тип 1, так и тип 2, что приводит

к большей супрессии продукции ДГТ по сравнению

с финастеридом. 

Пациенты, леченные дутастеридом 0,5 мг одно-

кратно в сутки, по данным трех рандомизированных

двойных слепых клинических исследований досто-

верно чаще имели ЭД (7,3% в группе дутастерида по

сравнению с 4,0% в группе плацебо), НЭ (2,1% про-

тив 0,8%) и НЖ (4,2 и 2,1% соответственно) [57]. 

Отрицательное влияние ингибиторов 5α-ре-

дуктазы на сексуальную функцию связано с их

антиандрогенной активностью вследствие бло-

кирования перехода тестостерона в ДГТ и воз-

можным ингибированием андрогензависимой

экспрессии NO-синтазы [58]. 

Заключение
Существующие на сегодняшний день эпидемио-

логические исследования указывают на широкую

распространенность СНМП, обусловленных ДГПЖ,

и СД среди мужчин старше 50 лет. Более того, СНМП

являются независимым фактором СД. Патогенетиче-

ские механизмы сочетания этих двух патологических

состояний до конца не известны. Возможно, общими

механизмами развития являются повышенная акти-

вация α-адренорецепторов и нарушение NO-зависи-

мой релаксации гладкомышечных клеток простаты,

мочевого пузыря и кавернозной ткани пениса. 

Очевидно, что при обследовании пациентов,

страдающих СНМП, необходимо оценивать и их се-

ксуальную функцию, а при выборе медикаментоз-

ной терапии ДГПЖ учесть возможные побочные

эффекты лекарственных препаратов (табл. 3). 

Наиболее выраженное влияние на сексуальную

функцию оказывают ингибиторы 5α-редуктазы (фи-

настерид и дутастерид). Оба препарата с одинаковой

частотой вызывают нарушения эрекции и эякуля-

ции, снижают сексуальное желание. α-Блокаторы

в целом не влияют отрицательно на качество эрек-

ции. Применение уронеселективных препаратов (до-

ксазозин и теразозин) требует титрования дозы, так

как имеется повышенный риск системных побочных

эффектов, таких как головокружение, снижение ар-

териального давления, обмороки и т.д. Из двух уро-

селективных препаратов применение тамсулозина

связано с повышенным риском НЭ. В противопо-

ложность этому, альфузозин лишен подобных побоч-

ных эффектов и даже способен улучшить качество

эрекции и эякуляции. Он может быть рекомендован

как препарат первой линии терапии у сексуально ак-

тивных пациентов, страдающих ДГПЖ.
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