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епродуктивная функция - 
одна из наиболее важных 
в человеческом, да и в лю-
бом другом живом орга-
низме. Появление новой 
жизни, обеспечивающее 
воспроизводство рода, 

является результатом таких сложных 
физиологических процессов, как спер-
матогенез, сексуальное возбуждение, 
эрекция, эякуляция, проникновение 
сперматозоида в женскую яйцеклет-
ку и ее оплодотворение. Нормальное 
функционирование органов репро-
дукции зависит от сочетания многих 
факторов: сосудистого, нейрогенного, 
эндокринного, иммунного, а также 
психологического состояния и, даже, 
особенностей питания. Поэтому лю-
бой, казалось бы, незначительный 
сбой в работе одного или нескольких 
составляющих репродуктивной функ-
ции может привести к различным ти-
пам бесплодия [1].  

По официальным данным ВОЗ 
частота бесплодного брака в среднем 
составляет 10-15% от общего числа су-
пружеских пар и не имеет тенденции 
к снижению. По оценке специалистов 
в Европе бесплодны около 10% супру-
жеских пар, в США  - 8-15%, на терри-
тории России  - от 8 до 17,5% [2].

Известно, что, если частота бес-
плодных браков достигает уровня в 
15% или превышает его, то проблема 
приобретает государственное зна-
чение, так как оказывает влияние не 
только на жизнь отдельного гражда-
нина, но и на общество в целом. При-
чины этого  –  снижение социальной 
активности наиболее работоспособ-
ной группы населения, увеличение 
числа разводов, и, как следствие, 
ухудшение демографической ситуа-
ции в стране в целом. Среди мотивов 

расторжения браков на бесплодие 
приходится 7,5%. Около 70% бесплод-
ных браков расторгаются, тогда как в 
семьях с детьми число разводов со-
ставляет лишь 8% [3]. 

Говоря о распространенности 
бесплодного брака, существует не-
обходимость оценить тенденцию 
изменений, которые касаются этой 
проблемы. За последние 50 лет рож-
даемость  в Российской Федерации 
снизилась с 33,3‰ до 16,4-12,3‰ (в 
2,7 раза), в то время как общая смерт-
ность - в 1,7 раза. В результате пока-
затель естественного прироста стал 
отрицательным [3]. В 1995 г. данный 
коэффициент  составил - 5,6 [4]. По-
этому сохранение и восстановление 
репродуктивного здоровья становит-
ся важнейшей медицинской и соци-
альной задачей государственного зна-
чения, от решения которой зависит 
возможность воспроизводства вида и 
сохранение генофонда. 

Обращает на себя внимание тен-
денция к росту удельного веса именно 
мужского фактора в бесплодном бра-
ке. По последним данным мужской 
«вклад» в бесплодный брак начинает 
доминировать над женским. За по-
следние 20 лет он увеличился  с 30% 
до 50% и продолжает неуклонно ра-
сти [3- 6]. 

Наглядным тому подтверждением 
является снижение качества эякулята. 
Анализ нормальных показателей эя-
кулята у мужчин в 20-м и начале 21-
го века: если в 1949 году нормой счи-
талось 300-60 млн. сперматозоидов в 
1 мл эякулята, то в 2009 году - всего 
20-12 млн. в 1мл.  За последние пол-
века отмечено снижение количества 
сперматозоидов в сперме почти в 3 
раза [6]. Подобная тенденция говорит 
о прогрессирующем ухудшении каче-
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Inhibitors of phosphodiesterase 
type 5 are the first line in 
the treatment of erectile 
dysfunction. Recent publications 
indicate ambiguous influence 
on spermatogenesis – from 
stimulating up to contraceptive. 
In spite of high selectivity 
all inhibitors of type 5 
phosphodiesterase effect on 
other PDE isoferments, located 
in different tissues, including 
PDE type 11. In experiments 
the influence of that particular 
isoferment in spermatogenesis 
regulation was proved. Despite 
of big quantity of researches of 
influence of inhibitors of PDE 
type 5 on spermatogenesis 
scientists do not have a unified 
opinion. According to several 
researchers the influence of 
inhibitors of PDE type 5 (e.g. 
sildenafil) on sperm cells mobility 
depends on concentration of 
the drug. Authors also report 
that prescription of inhibitors 
of PDE type 5 enforces sexual 
stimulation that leads to increase 
of prostate secretory function. 
Exactly by this factor authors 
explain increase of active sperm 
cells, mobility quality increase, 
increase of morphologically 
normal cells ratio. Considering 
the importance of male infertility 
problem and high notability 
and wide spread of PDE type 5 
inhibitors a thorough analysis of 
its influence on spermatogenesis 
is on demand. Thereby the 
comparative analysis of this drug 
types allows to work out specific 
recommendations of inhibitors 
of PDE type 5 in active males.
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ства эякулята. 
Не менее важным фактором, вли-

яющим не только на демографические 
показатели, но и на качество жизни 
мужского населения является эрек-
тильная дисфункция (ЭД) [7, 8]. 

За последние годы появилось 
много эффективных медикаментоз-
ных средств для лечения ЭД. Пре-
паратами первой линии являются 
ингибиторы фосфодиэстеразы 5-го 
типа (иФДЭ-5). Их появление явилось 
революцией в лечении ЭД. Высокая 
клиническая эффективность, превы-
шающая 70% [9, 10], и доступность 
сочетались с неинвазивностью, ко-
торой были лишены  традиционные 
методы: интракавернозные инъекции 
вазоактивных препаратов, операции 
протезирования и реваскуляризации 
полового члена  [11-13].

Несмотря на высокую селектив-
ность все иФДЭ-5, тем не менее, воз-
действуют и на другие изоферменты 
ФДЭ, локализованные в различных 
тканях организма. В настоящее время 
известно 11  групп (ФДЭ1–11), кото-
рые в свою очередь разделяются на 21 
подгруппу и  54 варианта.

Изоферменты ФДЭ участвуют в 
осуществлении различных функций 
организма, а по своему химическому 
строению зачастую очень схожи [14]. 
Группа исследователей [15, 16] в сво-
их работах сделали первые попытки 
изучить и структурировать данные о 
распределении изоферментов ФДЭ в 
организме и их возможных функци-
ях. ФДЭ-11 – это последнее на сегод-
няшний день семейство из открытых  
ферментов в организме человека. Оно 
также подразделяется на ФДЭ-11A1, 
ФДЭ-11A2, ФДЭ-11A3 и ФДЭ-11A4. 
Было высказано предположение о 
том, что именно этот изофермент мо-
жет принимать участие в регуляции 
процессов сперматогенеза, так как 
различные исследователи находили 
ФДЭ-11 в герминогенном эпителии, 
семявыносящих канальцах, клетках 
Лейдига и сперматозоидах [17-19]. 
Ряд исследователей говорят о том, что 
именно ФДЭ-11А3 является наиболее 
широко представленной изоформой 
в яичках [20-22]. Проведенные опы-
ты на мышах показали достоверное 
уменьшение концентрации спер-
матозоидов, количество активно-
подвижных форм и процента жиз-
неспособных сперматозоидов при 
моделировании подавления ФДЭ-11 
[23]. К сожалению, интерпретация 
этих исследований представляет зна-

чительные трудности, так как суще-
ствуют различия в видовой принад-
лежности изучаемого объекта (люди, 
крысы, мыши) и специфических 
изоформах фермента (ФДЭ-11A1, 
ФДЭ-11A2, ФДЭ-11A3 и ФДЭ-11A4).

Некоторые ученые заявляют, что 
в человеческом сперматозоиде четко 
выявлено только 2 типа фосфодиэ-
стеразы: 1 и 4. В эксперименте было 
показано, что при специфическом 
ингибировании этих изоформ улуч-
шалась подвижность сперматозоидов 
и акросомальная реакция [23, 24]. Та-
ким образом, можно сделать вывод о 
возможном влиянии 1, 4 и 11 типов 
фосфодиэстераз на сперматогенез и 
характеристики сперматозоидов.

В ряде исследований проведён 
анализ роли ФДЭ-11 в сперматогенезе 
и рассмотрены возможные механиз-
мы её воздействия. Сперматогенез 
включает в себя дифференциацию 
сперматогоний в сперматиды в тече-
ние первого и второго мейотического 
деления. Существуют доказательства 
того, что этот процесс регулируется 
по цАМФ-зависимому механизму. Во-
первых, в сперматогониях была выяв-
лена экспрессия аденилил-циклазы, 
ее пик приходится на ранний мейоз 
[20]. Во-вторых, CREM-ген (цАМФ-
ответственный элемент) - это фактор 
транскрипции, который связывается 
с цАМФ и индуцирует транскрип-
цию нескольких генов, вовлеченных 
в сперматогенез. Нокаутированные 
по CREM-гену, мыши бесплодны 
по причине полного блокирования 
сперматогенеза [21]. Это может быть 
предотвращено имплантацией спер-
матогоний дикого типа и этот факт 
свидетельствует о том, что проблема 
специфична для сперматогоний и не 
является системной гормональной 
проблемой [21]. Предположение о 
том, что ФДЭ-11 контролирует уро-
вень цАМФ посредством его разру-
шения, объясняет важную роль этого 
изоэнзима в регулировании сперма-
тогенеза [22].

Другой физиологический процесс, 
в котором может принимать участие 
ФДЭ-11– это капацитация спермато-
зоидов. Сперматозоиды, находящие-
ся в придатке яичка, неспособны к 
оплодотворению до тех пор, пока не 
произойдет капацитация в женском 
половом тракте [25]. На капацита-
цию влияют несколько субстанций, 
включая секретируемые предстатель-
ной железой. Механизм капацитации 
также является цАМФ-зависимым 
[19]. Некоторые цитокины вызывают 

выделение цАМФ, который в свою 
очередь вызывает выброс кальция 
внутри сперматозоидов, запуская 
капацитацию. Поддерживая низкий 
уровень цАМФ, фосфодиэстераза, 
как предполагается, предотвращает 
преждевременную капацитацию. 

Две линии научных доказательств 
предполагают вовлечение ФДЭ-11 в 
сперматогенез и капацитацию. Это 
доказывают исследования на живот-
ных и клинические исследования та-
далафила [26, 27], а также опыты на 
мышах, нокаутированных по ФДЭ-11 
[23].

Было показано, что ежедневное 
назначение высоких доз тадалафила  
(>10 мг/кг/сутки) собакам вызывает 
атрофию герминогенного эпителия 
у 20-100% животных с последующей 
олигоспермией в 40-75% [27]. Этот эф-
фект был необратимым после отмены 
препарата, что даёт основание пред-
полагать повреждение популяции 
герминогенных стволовых клеток. 
Является ли этот эффект следствием 
ингибирования ФДЭ-11 или другим 
неспецифическим эффектом тадала-
фила, до сих пор остается неясным. 
Интересно, что это негативное влия-
ние на сперматогенез не наблюдалось 
при назначении сходных высоких доз 
тадалафила мышам [27, 28]. 

Несмотря на то, что экспрессия  
ФДЭ-11 в яичках до сих пор остает-
ся дискутабельным вопросом, есть 
все основания полагать, что именно 
этот изоэнзим и его подтипы играют 
важную роль в регуляции спермато-
генеза.

Влияние иФДЭ-5 на параметры 
спермы как in vivo, так и in vitro было 
предметом пристального интереса 
ученых ещё в начале 90х годов XX 
века. Широко обсуждалось стимули-
рующее воздействие иФДЭ-5 на под-
вижность сперматозоидов, что могло 
быть обусловлено связью между вну-
триклеточным уровнем цитозольных 
нуклеотидов  и способностью сперма-
тозоидов к движению [20, 29].

После выхода силденафила на 
фармацевтический рынок, многие 
научные работы были посвящены 
изучению влияния препарата на ха-
рактеристики сперматозоидов in vitro. 
Burger M. et al. в ex vivo исследова-
ниях  изучали влияние силденафила 
на подвижность, жизнеспособность, 
целостность мембраны и способность 
к оплодотворению   человеческого  
сперматозоида [30]. Вышеуказанные 
параметры были оценены у сперма-
тозоидов здоровых пациентов (n=6) 
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движением, манежным движением, 
маятникообразным движением. Было 
выявлено статистически значимое 
увеличение процентного соотноше-
ния быстро движущихся спермато-
зоидов после приема силденафила. К 
тому же авторы заметили увеличение 
итоговой оценки связи сперматозоид-
ооцит (SOBA).

В открытых пилотных исследова-
ниях 2004 года Jannini E.A. et al. [37] из-
учали эффект силденафила в дозиров-
ке 50 мг. В работе принимала участие 
группа сексуально здоровых мужчин, 
включённых в программу искус-
ственного оплодотворения. Авторы 
не увидели влияния cилденафила на 
подвижность сперматозоидов, их кон-
центрацию или их общее количество 
в эякуляте. Они показали отсутствие 
изменений в нелинейном прогрессив-
ном движении сперматозоидов, при 
значительном увеличения линейною 
прогрессивного движение спермато-
зоидов после приема силденафила. 
Авторы заметили положительное 
влияние силденафила на количество 
сперматозоидов и их подвижность в 
цервикальной слизи. В работе были 
даны рекомендации использовать 
силденафил перед сдачей спермы для 
уменьшения стресса, который испы-
тывает мужчина в комнате для сбора 
эякулята.

Подобные рекомендации дала 
группа других ученых годом ранее 
[38]. Однако в их работе не было про-
демонстрировано влияние силде-
нафила на линейное прогрессивное 
движение сперматозоидов. Авторы 
предположили, что использование 
силденафила играет роль в уменьше-
нии стресса, связанного с необходи-
мой эякуляцией, в увеличении сек-
суального удовлетворения и, таким 
образом, последующего увеличения 
числа сперматозоидов хорошего каче-
ства в эякуляте. Рядом других авторов 
(Jamomoto с соавт.) была подтверж-
дена важность позитивного влияния 
сексуального удовлетворения и оргаз-
ма на качество спермы и фертильную 
способность сперматозоидов. В иссле-
дованиях сравнивалось качество спер-
мы, которая была сдана с использова-
нием стимуляции (видео- и печатной 
продукции сексуального характера) и 
без неё [39]. 

Ещё в 1993 году Sofikitis N. и  
Miyagawa I. сравнивая эякуляты, по-
лученные при мастурбации и при 
прерванном половом акте, проде-
монстрировали увеличение под-

и пациентов с клиническим беспло-
дием (n=6).  Равные доли семенной 
жидкости наблюдались в течении 
0,1 и 3 часов в присутствии или от-
сутствии силденафила (125 нг/мл, 
250 нг/мл, 750 нг/мл). Авторы про-
демонстрировали отсутствие какого- 
либо значимого влияния силденафила 
на жизнеспособность сперматозоидов 
и их подвижность после добавления 
препарата в различных дозах. Однако 
учеными было отмечено уменьшение 
целостности мембраны сперматозои-
дов, полученных от бесплодных паци-
ентов, пролеченных силденафилом.

Mostafa T. et al. [31] продемон-
стрировали стимулирующий эффект 
силденафила на подвижность спер-
матозоидов, зависящий от концен-
трации препарата. Lefievre L. et al. [32] 
также исследовали влияние силде-
нафила на функцию сперматозоида. 
Авторы показали, что этот препарат 
стимулирует подвижность сперма-
тозоидов. В другом исследовании, 
проведенном Cuadra D.L. et al. [33], 
посвящённом влиянию силденафи-
ла на подвижность сперматозоидов, 
также было установлено воздействие 
препарата на акросомальную реак-
цию. Сперматозоиды были экспо-
нированы с силденафилом в разной 
концентрации (0,4 нмоль/л, 4 нмоль/л 
или 40 нмоль/л). Ученые наблюдали 
увеличение параметров подвижно-
сти сперматозоидов в присутствии 0,4 
нмоль/л силденафила в сравнении с 
контрольным образцом после 4 часов 
экспозиции с препаратом. Однако че-
рез 48 часов экспозиции подвижность 
сперматозоидов снизилась. Экспози-
ция с более высокой концентрацией 
(40 нмоль/л) показала снижение под-
вижности сперматозоидов.

Известно, что цАМФ напрямую 
открывает ионный канал, зависимый 
от цикличных нуклеотидов, для вхо-
да кальция внутрь сперматозоида, 
тем самым инициируя акросомаль-
ную реакцию. Подобным образом 
цАМФ регулирует попадание кальция 
внутрь микрообласти перед жгути-
ком сперматозоида, влияя тем самым 
на подвижность сперматозоидов. 
Пока ФДЭ-5 гидролизирует цАМФ, 
ингибирование ФДЭ-5 силденафилом 
усиливает эффект цАМФ на подвиж-
ность сперматозоидов и их акросо-
мальную реакцию. Таким образом, 
авторами предложено два механизма 
ингибирования ФДЭ-5: умеренное, 
приводящее к стимуляции подвиж-
ности сперматозоидов, и экстенсив-

ное,  результатом которого является  
уменьшение подвижности.

Учитывая доказанный высокий 
уровень безопасности и уже имею-
щийся немалый опыт применения 
этих препаратов, большое количество 
исследований начали проводиться in 
vivo на волонтерах. В 2000 году Aversa 
А. et al. опубликовали работу [34], в 
которой привели результаты двойных 
слепых, плацебо контролируемых, 
перекрестных исследований. В работе 
принимали участие 20 мужчин, кото-
рые получали силденафил или плаце-
бо. Авторами не было обнаружено ка-
ких либо значимых различий между 
плацебо и силденафилом по влиянию 
на средние показатели количества 
сперматозоидов, их подвижность и 
процент патологических спермато-
зоидов.

В 2002 году Purvis К. et al. [35] 
опубликовали работу, в которой оце-
нивалось влияние силденафила как 
на подвижность сперматозоидов, так 
и на их морфологию. В двойных сле-
пых, перекрестных плацебо контро-
лируемых исследованиях принимали 
участие 16 сексуально здоровых муж-
чин волонтеров. Сравнивалось влия-
ние 100 мг дозы препарата и плацебо. 
Авторы докладывают об отсутствии 
значимого влияния силденафила на 
подвижность сперматозоидов. Фак-
тически наблюдалась незначительная 
разница между группами силденафи-
ла и плацебо в процентном соотно-
шении подвижных сперматозоидов, 
статичных сперматозоидов, быстро 
двигающихся сперматозоидов, про-
грессивно двигающихся сперматозои-
дов. Средние показатели  количества 
сперматозоидов, морфологии и их 
жизнеспособности также имели не-
значительную разницу между двумя 
группами.

Однако всего через 2 года была 
опубликована работа Plessis А.А. et 
al. [36], которая опровергала дан-
ные двух предыдущих исследований 
и доказывала влияние силденафи-
ла на подвижность сперматозоидов. 
В проспективных двойных слепых, 
плацебо контролируемых, перекрест-
ных исследованиях было определено 
влияние силденафила на параметры 
сперматозоидов. Проведено обследо-
вание 20 здоровых мужчин, которые 
в соответствии с планом рандомиза-
ции получали либо 50 мг силденафи-
ла, либо плацебо. Авторы не выявили 
значительной разницы между двумя 
группами в процентном соотноше-
нии сперматозоидов с прогрессивном 
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вижности сперматозоидов в образцах 
собранных при прерванном половом 
акте. Таким образом, была высказа-
на мысль, что бóльшая сексуальная 
стимуляция приводит к увеличению 
секреторной функции простаты, что 
в свою очередь ведет к увеличению 
подвижности сперматозоидов в эяку-
ляте [40].

Воздействие силденафила на муж-
ские половые железы и качество спер-
матозоидов было целью исследова-
ния, Kanakas N. et al. [41]. Три образца 
спермы были собраны от каждого бес-
плодного мужчины с олигозоосперми-
ей до и после лечения силденафилом. 
Авторы оценивали общее количество 
сперматозоидов, процентное соотно-
шение подвижных и морфологически 
нормальных форм во всех образцах. 
Ученые обнаружили, что среднее зна-
чение общего количества спермато-
зоидов и процентного соотношения 
подвижных сперматозоидов, было 
значительно выше в образцах спермы, 
полученных после приема силдена-
фила, по сравнению с образцами, где 
силденафил не использовался.  Авто-
ры также пришли к выводу, что после 
назначения силденафила из-за по-
вышенной сексуальной стимуляции 
происходит увеличение секреторной 
функции предстательной железы, что 
в свою очередь ведет к увеличению 
подвижности сперматозоидов. Этот 
вывод перекликается с результатом 
исследования, проведенного Sofikitis 
N. et al. [42], в котором было про-
демонстрировано, что дисфункция 
предстательной железы вследствие её 
инфекционного поражения наруша-
ет мужскую потенциальную способ-
ность к оплодотворению.

Ряд недавних  исследований под-
твердили эти результаты [43,44]. Па-
циентам с диабетической нейропати-
ей назначался силденафил в дозе 100 
мг.  Так же, как и в предыдущих иссле-
дованиях, авторы обнаружили увели-
чение подвижности сперматозоидов и 
общего объема спермы после приема 
силденафила. В то же время морфоло-
гия сперматозоидов оставалась неиз-
мененной. 

В 2007 году Pomara G. et al. [26] на 
основании результатов проспективно-
го, двойного-слепого, рандомизиро-
ванного, перекрестного исследования 
продемонстрировали выраженное 
влияние силденафила (50 мг) и та-
далафила (20 мг) у молодых субфер-

тильных мужчин. Пациентам (n=18) 
было предложено принять  один из 
двух препаратов (cилденафил или та-
далафил) в слепом рандомизирован-
ном порядке. Образцы спермы соби-
рались через час или два после приема 
иФДЭ-5. Авторы продемонстрирова-
ли значительное увеличение прогрес-
сивной подвижности сперматозоидов 
в образцах спермы, собранных после 
приема силденафила в сравнении с 
образцами до его приема. Авторы 
предположили, что стимулирующий 
эффект силденафила на подвижность 
сперматозоидов возникает из-за его 
прямого воздействия на митохондрии 
и кальциевые каналы сперматозоидов. 
После приёма однократной дозы тада-
лафила подвижность сперматозоидов, 
напротив,  значительно уменьшалась. 

Данные выводы не совпадают с 
результатами более ранних исследо-
ваний Hellstrom WJ et al. (2003) [45], 
которые изучали влияние тадалафила 
на характеристики спермы и сыворо-
точные концентрации репродуктив-
ных гормонов (общий тестостерон, ЛГ 
и ФСГ) у мужчин с их нормальными 
показателями, имеющих нарушения 
эрекции. Авторы выполнили два ран-
домизированных, двойных-слепых, 
плацебо  контролируемых, парал-
лельных групповых исследования, в 
которых приняли участие  217 муж-
чин, принимавших 20 мг тадалафила 
и 204 мужчины, получавших дозу 10 
мг. Оценивались образцы спермы и 
уровень сывороточных репродуктив-
ных гормонов (ЛГ, ФСГ, общий тесто-
стерон) после ежедневного приема 
тадалафила и плацебо в течение 6 ме-
сяцев. Авторы показали, что незначи-
тельные изменения в спермограмме 
сравнимы с таковыми в группе пла-
цебо. Не было значимых изменений 
ни в морфологии или подвижности 
сперматозоидов, ни в уровне репро-
дуктивных гормонов.

 Bauer RJ et al. [46] провели рандо-
мизированное, плацебо контролируе-
мое, двойное-слепое, перекрестное 
исследование для определения влия-
ния однократной дозы варденафила 
20 мг на показатели тестикулярной 
функции. Исследование проводилось 
на 16 здоровых  мужчинах. Автора-
ми не было определено каких-либо 
значимых влияний варденафила на 
подвижность, концентрацию и жиз-
неспособность, а также морфологию 
сперматозоидов. 

Рядом авторов была выявлена 
разница, с которой иФДЭ-5 влияют на 
различные подтипы ФДЭ-11.  Анализ 

литературы свидетельствует о том, 
что измеренные значения активности 
и селективности иФДЭ-5 могут отли-
чаться, что показательно на примере 
IC50 (концентраций, обеспечивающих 
подавление активности фермента на 
50%). Это связано с тем, что величина 
IC50 зависит от концентрации цГМФ, 
источника и метода экстракции фер-
мента, условий реакции, числа проб 
и других особенностей эксперимента 
[47]. По этой причине в различных 
лабораториях могут быть получены 
разные показатели в зависимости от 
условий проведения исследований.

Вариабельность IC50 характерна 
для всех иФДЭ-5. Например, IC50 та-
далафила составляла от 0,9 нМ до 6,7 
нМ, a IC50 варденафила — от 0,1 нМ  
до 0,7 нМ [48].  При оценке эффектив-
ности и переносимости необходимо 
сравнивать эквипотентные дозы, то 
есть 20 мг варденафила и 100 мг сил-
денафила.  Необходимо отметить, что 
все четыре иФДЭ-5 отличаются по ак-
тивности в отношении ФДЭ-11. В ли-
тературе имеется интересные данные 
исследований, которые демонстриру-
ют разную активность иФДЭ-5 в от-
ношении ФДЭ-11. Авторы приводят 
следующие данные: по отношению к  
тадалафилу соотношение селективно-
сти ФДЭ-5/ФДЭ-11 для силденафила 
и варденафила было больше в 1500 
раз [49]. Активность тадалафила в 
отношении ФДЭ-5 всего в 5 раза пре-
вышает его активность в отношении 
ФДЭ-11. Это свидетельствует о том, 
что тадалафил в терапевтических до-
зах может ингибировать ФДЭ-11[50]. 

Еще одним препаратом селектив-
ных иФДЭ-5, зарегистрированных на 
территории Российской Федерации, 
является уденафил. Этот иФДЭ-5 в 
наименьшей степени из всех препара-
тов данной группы ингибирует ФДЭ 11 
типа, что обуславливает, в том числе, и 
отсутствие таких побочных эффектов 
как миалгия и боли в пояснице. При 
сравнении с другими иФДЭ-5 [51, 52] 
оказалось, что уденафил наиболее 
селективен по отношению к ФДЭ 5 
типа. Таким образом, есть основания 
предполагать, что его негативное вли-
яние на сперматогенез по сравнению с 
остальными препаратами этой груп-
пы минимально.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, при большом 
количестве проведённых исследо-
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ваний на тему влияния иФДЭ-5 на 
характеристики сперматозоидов от-
сутствует единое мнение по данному 
вопросу. Имеется много точек зрения 
порой диаметрально противополож-
ных. Одни авторы говорят об отсут-
ствии какого–либо влияния этих пре-
паратов на основные характеристики 
сперматозоидов. В то же время дру-
гие - демонстрируют убедительные 
данные о воздействии  иФДЭ-5 на 
подвижность, жизнеспособность и 
целостность мембраны сперматозои-
дов. Ряд из них говорят о неблагопри-
ятном действии силденафила, вплоть 
до развития контрацептивного эф-
фекта, другие же, напротив, указыва-
ют на положительное его влияние. По 
мнению некоторых исследователей 

влияние иФДЭ-5 (в частности, сил-
денафила) на подвижность сперма-
тозоидов зависит от концентрации 
препарата. Авторы также обращают 
внимание, что приём иФДЭ-5 усили-
вает сексуальную стимуляцию, что в 
свою очередь ведет к усилению секре-
торной функции простаты. Именно с 
этим фактом они связывают увели-
чение подвижных сперматозоидов, 
качественное улучшение подвижно-
сти, увеличение процентного соотно-
шения морфологически нормальных 
сперматозоидов. 

Из приведенных выше данных 
можно сделать вывод о том, что основ-
ным препаратом в научных изыска-
ниях был силденафил. Единичные 
работы проводились с варденафилом 
и тадалафилом. Меньше всего данных 

имеется по  уденафилу. К сожалению, 
отсутствуют масштабные научные ис-
следования, основанные на сравнении 
влияния всех четырех оригинальных 
иФДЭ-5 на характеристики спермато-
зоидов. 

Поэтому, учитывая важность 
проблемы мужской инфертильно-
сти и широкую известность и при-
меняемость ингибиторов ФДЭ-5, нам 
представляется актуальным и без-
отлагательным тщательное изучение 
препаратов этой группы с использова-
нием современных фундаментальных 
методов, с тем, чтобы на основании 
полученных данных разработать кон-
кретные рекомендации по примене-
нию иФДЭ-5 у фертильно активных 
мужчин.
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