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Теоретичне обґрунтування використання 
силденафілу в лікуванні хронічного простатиту
Ю.М. Гурженко, В.В. Спиридоненко
дУ «Інститут урології НАмН України», м. Київ

З кожним роком кількість пацієнтів із хронічним простатитом (ХП) у світі збільшується, підвищення ефективності лікування цієї па-
тології стає пріоритетною темою сучасної урології. Одним із ускладнень ХП є порушення статевої функції, насамперед це передчасна 
еякуляція, а також еректильна дисфункція (ед). Лікування ХП та його сексуальних ускладнень є індивідуальним та комплексним. 
Незаперечно, що важливе місце в терапії ед, як ускладнення ХП, посідає силденафілу цитрат.
Гіпотетичним механізмом ефективності дії PDE-5 при ХП вважається опосередковане розслаблення гладкої мускулатури протоків 
передміхурової залози (ПЗ), ефект збільшення дренування складових, які утворюються через рефлюкс до інтерстиціальної тканини. 
Зазначений вище феномен здатен пригнічувати запалення і викликати редукцію простатичних симптомів. Підвищення активності 
NO-синтетази та PDE-5 у тканинах ПЗ сприяє формуванню міорелаксуючого впливу, дренуванню ацинусів, зниженню активності 
вегетативної нервової системи та активації судинного кровообігу в ПВК та структурах нижніх сечових шляхів.
Сучасні наукові дані свідчать про здатність інгібіторів PDE-5 покращувати симптоми нижніх сечових шляхів завдяки розслабленню 
гладком’язових волокон сечового міхура та ПЗ, що реалізується за допомогою сигналізації NO/cGMPc або за рахунок поліпшен-
ня RhoA/Rho-кінази. деякі результати свідчать про те, що крім ефектів зниження гіперактивності вегетативної нервової системи, 
розширення кавернозних судин та антипроліферативного ефекту, PDE-5 мають прямий протизапальний ефект, підвищуючи рівень 
цГмФ. Накопичення останнього здатне гальмувати запалення і може стати потенційним механізмом профілактики розвитку захво-
рювань, при яких запалення відіграє центральну роль.
Враховуючи, що запалення є основним фактором прогресування ХП, силденафілу цитрат здатен відновлювати функцію ПЗ, оскільки 
він діє як потужний протизапальний препарат.
Отже, інгібітори PDE-5 можуть не тільки опосередковувати розслаблення гладких м’язів, але й безпосередньо зменшити запалення в 
ПЗ за рахунок підвищення рівня цГмФ.
Ґрунтуючись на теоретичних даних про позитивний вплив силденафілу на еректильну складову та симптоми нижніх сечових шляхів в 
осіб із ХП, що мають ускладнення у вигляді ед, можна вважати, що включення силденафілу цитрат в послідовну стандартну терапію 
лікування ХП дозволяє зменшити його клінічну симптоматику та нормалізувати показники еректильної функції. Призначення силде-
нафілу цитрат хворим із ускладненням ХП у вигляді ед сприяє поліпшенню якості ерекції у пацієнтів, а також позитивно впливає на 
різні інші показники сексуальної функції чоловіка (посилює оргазм, збільшує тривалість статевого акту).
Ключові слова: силденафілу цитрат, еректильна дисфункція, хронічний простатит, симптоми нижніх сечових шляхів.

Theoretical substantiation of the use of sildenafil in the treatment of chronic prostatitis
Yu.M. Gurzhenko, V.V. Spyrydonenko 

Every year, the number of patients with chronic prostatitis (CP) in the world is increasing and improving the effectiveness of treatment of this 
pathology is becoming a priority topic in modern urology. One of the complications of CP is sexual dysfunction, primarily premature ejaculation, 
as well as erectile dysfunction (ED). Treatment of CP and its sexual complications is an individual and complex complication. It is undeniable that 
sildenafil citrate plays an important role in the treatment of ED as a complication of CP.
The hypothetical mechanism of the effectiveness of PDE-5 in CP is mediated by the relaxation of the smooth muscles of the ducts of the software, 
the effect of increasing the drainage of the components that are formed due to reflux in the interstitial tissue. The above phenomenon can suppress 
inflammation and cause a reduction in prostatic symptoms. Increased activity of NO-synthetase and PDE-5 in the tissues of PO promotes the 
formation of muscle relaxant effects, drainage of the acinus, reduced activity of the autonomic nervous system and activation of vascular circulation 
in the PVC and structures of the lower urinary tract.
Current scientific evidence indicates that PDE-5 inhibitors can improve lower urinary tract symptoms by relaxing bladder smooth muscle fibers 
and PO, by signaling NO / cGMPc, or by improving RhoA / Rho kinase. Some results suggest that in addition to the effects of reducing the 
hyperactivity of the autonomic nervous system, dilation of cavernous vessels and antiproliferative effect, PDE-5 have a direct anti-inflammatory 
effect, increasing the level of cGMP. The accumulation of the latter can inhibit inflammation and can be a potential mechanism for preventing the 
development of diseases in which inflammation plays a central role.
Given that inflammation is a major factor in the progression of CP, sildenafil citrate is able to restore PO function because they act as potent 
anti-inflammatory drugs.
Thus, PDE-5 inhibitors can not only mediate smooth muscle relaxation, but can also directly reduce inflammation in the software by increasing cGMP levels.
Based on theoretical data on the positive effect of sildenafil on the erectile component and symptoms of the lower urinary tract in persons with CP with 
complications such as ED, it can be considered that the inclusion of sildenafil citrate in sequential standard therapy for CP reduces indicators of erectile 
function. The appointment of sildenafil citrate in patients with complications of CP in the form of ED improves the quality of erections in patients, and also 
has a positive effect on various other indicators of male sexual function (enhances orgasm, increases the duration of sexual intercourse).
Keywords: sildenafil citrate, erectile dysfunction, chronic prostatitis, lower urinary tract symptoms.

Теоретическое обоснование использования силденафила в лечении хронического простатита
Ю.Н. Гурженко, В.В. Спиридоненко

С каждым годом количество пациентов с хроническим простатитом (ХП) в мире увеличивается, повышения эффективности лечения 
этой патологии становится приоритетной темой современной урологии. Одним из осложнений ХП является нарушение половой функ-
ции, в первую очередь это преждевременная эякуляция, а также эректильная дисфункция (ЭД). Лечение ХП и его сексуальных ослож-
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З кожним роком кількість пацієнтів із хронічним простати-
том (ХП) у світі збільшується і підвищення ефективності 

лікування цієї патології стає пріоритетною темою сучасної 
урології. Одним із ускладнень ХП є порушення статевої 
функції, насамперед це передчасна еякуляція, а також ерек-
тильна дисфункція (ЕД). Лікування ХП та його сексуальних 
ускладнень є індивідуальним та комплексним. Незаперечно, 
що важливе місце в терапії ЕД, як ускладнення ХП, посідає 
силденафілу цитрат.

ХП вважається одним з найбільш актуальних патологіч-
них процесів в організмі чоловіка, зі значною поширеністю та 
різними поглядами на лікування у світі [1].

Передміхурова залоза (ПЗ) є гормонозалежним органом, 
функції якого контролюють андрогени. Через це, за певних 
анатомо-функціональних особливостей та під впливом екзо-
генних чинників, виникає феномен сумації факторів, що дає 
можливість реалізуватися неспецифічному запальному бак-
теріальному (або абактеріальному) процесу в ПЗ.

Сприятливими анатомо-фізіологічними особливостями 
щодо розвитку ХП вважають:

•  подовжені вивідні протоки простатичних ацинусів 
з криптоподібною слизовою оболонкою, слабкість 
гладком’язових структур сфінктерів проток;

•  наявність щільної фіброзної капсули, у деяких – із 
щільним фіброзним каркасом, що здатен поглиблюва-
ти розлади мікроциркуляції та спричиняти підвищення 
внутрішньопростатичного тиску при рефлюксі;

•  велика щільність судинних анастомозів між венами таза 
і судинами ПЗ з їхньої анатомічною неоднорідністю;

•  можливість впливу гіпоандрогенії та гіперестрогенії 
різного генезу зі зменшенням андрогенчутливих рецеп-
торів у гормонзалежних тканинах [2].

Відомо, що феномен рефлюксу бактеріальних агентів з 
ацинусів до інтерстиції ПЗ може відігравати певну роль у 
генезі хронічного запалення [3]. Відомо, що процес пролі-
ферації простатичних клітин у чоловіків залежіть від рівня 
активного метаболіту тестостерону – дегідротестостерону, 
що регулюється активністю ферменту 5-альфа-редуктазою 
[Oesterling J. та ін., 1991, Paubert-Braquet М. та ін., 1997]. Ви-
никнення порушень метаболізму в тканинах простатовезику-
лярного комплексу асоціюється з наявністю умов розвитку 
неспецифічно-запальних змін, а формування останніх є суто 
індивідуальним. 

Ініціація інфекційного запального процесу найчастіше 
реалізується у молодих чоловіків під впливом особливостей 
статевого життя (кількість партнерів, частота сексуальних 
стосунків, місцева флора, імунний статус особи та ін.). Фор-
мування клініко-морфологічних проявів хронічного запаль-
ного процесу у ПЗ відбувається у 30-річному віці, а після со-
рока років додається гіперпластичний компонент.

Сучасні дослідження відзначають важливу роль неспеци-
фічного запалення у формуванні доброякісної гіперплазії пе-
редміхурової залози (ДГПЗ) [4–6] у понад 40% усіх випадків 
з високою кореляцією між хронічним запаленням та ризиком 
розвитку раку передміхурової залози (РПЗ) [7–10]. Вогнища 
запальної атрофії у тканині ПЗ вважаються цитологічним, а 
згодом і гістологічним предиктором інтраепітеліальної нео-
плазії і РПЗ. 

Актуальність даного питання визначається необхідністю 
вирішення проблеми і складається з певних факторів, а саме:

•  неможливість на даному етапі чіткого визначення епі-
деміології ХП через існування безсимптомних форм;

•  відсутність державних скринінг-програм,
•  відсутність неінвазивного методу діагностики морфо-

логічних змін у тканині простатовезикулярного комп-
лексу (ПВК),

•  відсутність чітких поглядів на ультраструктурні осо-
бливості різних процесів у ПВК тощо.

Формування запалення тканини ПЗ відбувається завдяки 
реалізації різних внутрішніх (генетичний та гормональний 
фактор, вплив цитокінів, фактори росту) та зовнішніх (по-
рушення тазового та органного кровообігу, запальна реакція, 
мікробна інвазія) чинників. З них провідну клініко-морфоло-
гічну роль відіграє запальна реакція в інтерстиції та протоках 
ПЗ, що відбувається на генетично скомпрометованому тлі.

Науково доведено існування певних генів, пов’язаних із 
наявністю прогресії запалення (MIC1 – трансформуючий 
фактор росту, який регулює активність макрофагів; IL1RN – 
кодон білків у популяції IL-1, інгібітор прозапального IL-1α 
і IL-1β; промотор IL-8 4q13-2, що кодує IL-8 і IL-10 в якості 
посередника запалення), та генні регулятори канцерогенезу 
у тканинах ПЗ (RNASEL 1q25 – антивірусна і антипроліфе-
ративна роль інтерферонів; MSR1 8p22 – регулятор рецепто-
рів макрофагів; GST-P1 11q13 – антиканцерогенний регуля-
тор сполучення глутатіону; TLR4 9q32-33, TLR1-6-10 4p14 і 
MIC1 – регулятори активності макрофагів) [11].

нений является индивидуальным и комплексным. Неоспоримым фактом является то, что важное место в терапии ЭД, как осложнения 
ХП, занимает силденафила цитрат.
Гипотетическим механизмом эффективности действия PDE-5 при ХП считается опосредованное расслабление гладкой мускулатуры 
протоков предстательной железы (ПЖ), эффект увеличения дренирования составляющих, которые образуются из-за рефлюкса к ин-
терстициальной ткани. Вышеуказанный феномен способен подавлять воспаление и вызывать редукцию простатических симптомов. По-
вышение активности NO-синтетазы и PDE-5 в тканях ПЖ способствует формированию миорелаксирующего влияния, дренированию 
ацинусов, снижению активности вегетативной нервной системы и активации сосудистого кровообращения в ПВК и структурах нижних 
мочевых путей.
Современные научные данные указывают на способность ингибиторов PDE-5 улучшать симптомы нижних мочевых путей благодаря 
расслаблению гладкомышечных волокон мочевого пузыря и ПЖ, что реализуется с помощью сигнализации NO/cGMPc или за счет 
улучшения RhoA/Rho-киназы. Некоторые результаты свидетельствуют о том, что кроме эффектов снижения гиперактивности вегета-
тивной нервной системы, расширения кавернозных сосудов и антипролиферативного эффекта, PDE-5 оказывают прямой противовос-
палительный эффект, повышая уровень цГМФ. Накопление последнего способно тормозить воспаление и может стать потенциальным 
механизмом профилактики развития заболеваний, при которых воспаление играет центральную роль.
Учитывая, что воспаление является основным фактором прогрессирования ХП, силденафила цитрат способен восстанавливать функцию 
ПЖ, поскольку он действует как мощный противовоспалительный препарат.
Таким образом, ингибиторы PDE-5 могут не только опосредовать расслабление гладких мышц, но и непосредственно уменьшить вос-
паление в ПЖ за счет повышения уровня цГМФ.
Основываясь на теоретических данных о положительном влиянии силденафила на эректильную составляющую и симптомы нижних мо-
чевых путей у лиц с ХП, имеющих осложнения в виде ЭД, можно считать, что включение силденафила цитрат в последовательную стан-
дартную терапию лечения ХП позволяет уменьшить его клиническую симптоматику и нормализовать показатели эректильной функции. 
Назначение силденафила цитрат больным с осложнением ХП в виде ЭД способствует улучшению качества эрекции у пациентов, а также 
положительно влияет на различные другие показатели сексуальной функции мужчины (усиливает оргазм, увеличивает продолжитель-
ность полового акта).
Ключевые слова: силденафила цитрат, эректильная дисфункция, хронический простатит, симптомы нижних мочевых путей.
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Хронічний запальний процес спричиняє виникнення зна-
чних проліферативних змін з місцевим надлишком продуктів 
оксидативного стресу та активною післятрансляційною моди-
фікацією фрагментів ДНК у простатичному епітелії. На моделі 
ПЗ щурів визначено здатність уропатогенів (E. coli) ініціювати 
оксидантний стрес, пролонгацію запалення з дисфункцією та 
руйнацією гладком’язевих елементів із реактивною дисплазією 
та ризиком промоції пухлинного процесу [12, 13].

Маркером запально-деструктивного процесу в ПЗ також 
є надлишок кристалів сечової кислоти, що стимулює вироб-
лення прозапальних цитокінів [14], сприяє формуванню над-
лишково вмісту вільних радикалів у макрофагах і нейтро-
фільних інфільтратах [15].

Практично усі сучасні дослідження щодо ХП свідчать про 
дисбаланс у системі вільнорадикального окиснення (ВРО) 
як один із найважливіших факторів промоції запалення.

Механізм «оксидантного стресу» полягає у надлишковій про-
дукції сполук арахідонової кислоти, простагландинів і циклоокси-
геназ (ЦОГ) у результаті вільнорадикального руйнування біомемб-
ран з високим рівнем клітинної проліферації у простатичній ткани-
ні. Коливання показників системи ВРО полягає також у збільшенні 
вмісту сполучень антиоксидантної системи (супероксиддисмутаза, 
каталаза, глутатіон-S-трансфераза тощо) [16].

Одним із визнаних фундаментальних промоторів за-
палення в ПЗ є порушення синтезу оксиду азоту (NO) на 
органному та загальному рівнях. Початкові структурні змі-
ни з декомпенсацією нормальних фізіологічних механізмів 
органної регуляції характеризуються тісним зв’язком між 
підвищенням рівнів NO та формуванням стійкої тканинної 
гіпоксії, з надлишком вмісту активної NO-синтетази (iNOS), 
що виступає як деструктивний промотор [17].

Запальний процес вважається явищем, що складається 
з різних генетичних, гуморальних (цитокіни) та клітинних 
(лейкоцити) чинників. Запальне ушкодження простатичної 
тканини виникає завдяки надлишку прозапальних факторів 
(синтез вільних радикалів, ЦОГ – активність та ін.) у місці 
його виникнення, тому в більшості випадків він набуває по-
ступової, але невпинної прогресії [18]. 

Хронічне запалення є одним із найбільш поширених та 
потужних механізмів пошкодження структури і функції ПЗ 
[19]. Безумовного сенсу у збільшенні ПЗ надає факт хроніч-
ного впливу запальних агентів (вірусних, бактеріальних), 
здатних до геномного пошкодження як самим бактеріальним 
агентом, так і продуктами запалення. 

Формування запальної промоції у парауретральних зо-
нах ПЗ відбувається завдяки різним патофізіологічним ме-
ханізмам, головними з яких є бактеріальна інвазія та підви-
щення внутрішньоуретрального тиску з рефлюксом сечі до 
простатичної тканини.

Фактор інтрапростатичного рефлексу часто є прихова-
ним механізмом повільного формування первинно-хроніч-
ного простатиту. Експериментальне дослідження у щурів [3] 
встановило провідний механізм хронічного запалення через 
рефлюкс інфікованої сечі до інтерстиції ПЗ з ознаками по-
тужного «оксидантного стресу», розвитком реактивної дис-
плазії та ризиком пухлинного росту. Морфологічні порушен-
ня за таких умов корелюють з високою відповідністю проце-
сам з PIN-ураженням у простатичному епітелії.

Крім цього, в якості сприятливих чинників виступають 
порушення обміну речовин, харчові фактори, особливості 
гормонального фону, дизритмії сексуального життя, комбі-
нації зазначених факторів та ін. [7].

Висока соціальна значущість статевих розладів у чоло-
віків також обумовлена їхньою значною поширеністю. Най-
більш частим порушенням статевої функції є розлад ерекції, 
частота якого збільшується з віком, складаючи від 5–8% у мо-
лодих чоловіків і досягаючи 75–80% до 80 років [20]. Понад 

10 млн чоловіків у США, від 3 до 5 млн чоловіків у Німеччині 
та близько 6 млн чоловіків у Росії страждають порушеннями 
ерекції і ця тенденція погіршується невпинно [21, 22].

Порушення статевої функції у вигляді зниження лібідо, 
зменшення частоти та сили ерекції, розладів еякуляції час-
то є проявами хронічного запального процесу в структурах 
простатовезикулярного комплексу (ПВК). Ускладненням 
останнього є зниження рецептивної чутливості статевих ор-
ганів із зниженням сили копулятивної фази у вигляді різних, 
зазначених вище, порушень. Дуже частим супутнім розладом 
виступає невротична реакція, що здатна спричиняти різні за 
ступенем астено-невротичні, неврозоподібні та психастенічні 
стани. Сукупність функціональних розладів, де домінантою 
виступає геніталгічний синдром із негативною реакцією нер-
вової системи та порушенням статевих функцій, характери-
зується терміном «синдром хронічного тазового болю». 

ХП не завжди призводить до розладів статевої функції, але у 
більшості хворих протягом часу відбуваються більш-менш зна-
чні порушення еректильної та інших статевих функцій. Розвиток 
останніх ми можемо спостерігати і за умов відсутності запалення, 
наприклад, при конгестивних станах у структурах ПВК, при ве-
нозному застої у судинах малого таза тощо. Подразнення великої 
кількості рецепторних структур внутрішніх та зовнішніх стате-
вих органів призводить до десинхронізацій копулятивної складо-
вої, змінення лібідо, розладів еякуляції та оргазму.

Еректильна дисфункція (ЕД) – це складна, гостро соціаль-
на патологія, на яку страждають понад сотень мільйонів чо-
ловіків у всьому світі. Закономірним вважається, що ЕД – це 
захворювання чоловіків середнього, і особливо старшого віку, 
де вона сприймається як фізіологічна даність. На сьогодні спо-
стерігається збільшення кількості випадків ЕД різного генезу в 
осіб молодого віку, причому форми розладу часто мають склад-
ний етіопатогенез і характеризуються необхідністю проведення 
інвазивних і витратних діагностичних технологій. 

Існуюча в сучасному світі тенденція підвищення частоти 
ризиків розвитку ЕД є дуже помітною, що й окреслює високий 
попит на якісні продукти фармацевтичного ринку. Методи лі-
кування ЕД варіюються від пероральної фармакотерапії різни-
ми за ефективністю і хімічною формулою речовинами до інтра-
кавернозних ін’єкцій, внутрішньоуретральних гелів, вакуумних 
еректильних пристроїв, а також хірургічних варіантів проте-
зування. Глобальні зміни терапії ЕД, що відбулися протягом 
останніх 30 років, пов’язані із застосуванням інгібітору фосфо-
діестерази-5 (PDE-5) силденафілу, що став здійсненою мрією 
чоловіків і революційною технологією, яка дозволила отримати 
ерекцію навіть у вкрай безнадійних випадках.

Силденафілу цитрат – селективний інгібітор фосфодіес-
терази 5-го типу (PDE5I), який вважають терапією першої 
лінії ЕД. Сьогодні силденафіл також широко застосовують у 
всьому світі для пацієнтів з легеневою гіпертензією [23–25]. 

Накопичені за ці роки знання про ефекти силденафілу 
свідчать про високу ефективність інгібіторів PDE-5, їхню 
комплаєнтність, легку доступність і відносну безпеку. На 
сьогодні ЕД, незалежно від етіології, з успіхом коригується 
у більшості пацієнтів за допомогою пероральних інгібіторів 
PDE-5 і вибір між ними повинен ґрунтуватися на конкрет-
них міркуваннях і перевагах пацієнта [26]. 

Зв’язок між ХП та ЕД обумовлений патогенетичним 
впливом хронічних захворювань і токсинів на ендотелій су-
дин статевого члена, пошкодження якого й призводить до 
зниження ерекції.

Однак існує й інша версія, згідно з якою більшість лікарів 
вважають, що сексуальні розлади при ХП носять зазвичай 
психологічний характер. Постійний і виснажливий біль ви-
кликає депресивний стан і підвищену тривожність; непри-
ємна симптоматика і хронічний больовий синдром впливає 
не тільки на загальне самопочуття, а й на сексуальний статус 



HEALTH OF MAN / ЗДОРОВ’Я ЧОЛОВІКА • №2 (77) 2021
2307-5090 (Print)  |  ISSN 2412-5547 (Online)

61

С Е К С О Л О Г І Я  Т А  А Н Д Р О Л О Г І Я

чоловіка. Тим не менше, більшість сучасних лікарів-урологів 
дотримуються однієї думки: причиною ЕД є органічні пору-
шення внутрішніх органів.

Значення ПЗ у процесі ерекції не підлягає сумніву. Ерек-
ція, з точки зору нормальної фізіології, зумовлена складни-
ми нейросудинними механізмами, у реалізації яких задіяно 
декілька центральних і периферичних нервових механізмів, 
що разом із молекулярними, судинними, психологічними й 
ендокринологічними факторами формують певний баланс, 
який визначає функціональність статевого члена. 

Ерекція – це не механічний акт, який можна використову-
вати як гідравлічний домкрат для підйому в будь-який час. Це 
тонкий фізіологічний процес, який починається зі стимулу, 
обробленого мозком, що виходить з візуального сприйняття, 
нюху, відчуття або дотику. Чутливість чоловіка до цього сек-
суального стимулу значною мірою залежить від рівня його ан-
дрогенного статусу, за участю активного метаболіту – дигідро-
тестостерону (утворюється в тканині здорової ПЗ під впливом 
ферменту альфа-редуктази). Хронічне запалення в ПЗ спри-
чиняє порушення цих механізмів, впливаючи на зниження 
рівнів тестостерону та сексуальну активність. 

З огляду на накопичений світовий досвід терапії силде-
нафілом в науковій літературі вказується на низку небажа-
них ефектів, що виникають після його застосування. Інгібі-
тори PDE-5 є першою лінію лікування ЕД. Існує думка, що 
практично кожен другий пацієнт демонструє певний рівень 
незадоволеності лікуванням, а близько 30% хворих вказують 
на відсутність необхідної клінічної реакції при застосуванні 
будь-якого з інгібіторів PDE-5 [27].

Оскільки порушення еректильної функції та симптоми 
нижніх сечових шляхів, які характерні для ХП, мають спіль-
ні ланки патогенезу, то існує сенс використання інгібіторів 
PDE5 для покращення якості життя у пацієнтів із ЕД та ХП.

Призначаючи інгібітори PDE5, ми дотримуємся думки, 
що ХП – це поширена урологічна скарга без чітко визначених 
причинно-наслідкових зв’язків. Гіпотетичним механізмом 
ефективності дії PDE5 при ХП вважається опосередковане 
розслабленням гладкої мускулатури проток ПЗ, ефект збіль-
шення дренування складових, які утворюються через рефлюкс 
до інтерстиціальної тканини. Зазначений вище феномен зда-
тен пригнічувати запалення й викликати редукцію проста-
тичних симптомів. Підвищення активності NO-синтетази та 
PDE5 у тканинах ПЗ сприяє формуванню міорелаксуючого 
впливу, дренуванню ацинусів, зниженню активності вегета-
тивної нервової системи та активації судинного кровообігу в 
ПВК та структурах нижніх сечових шляхів [28].

Сучасні наукові дані свідчать про здатність інгібіторів 
PDE5 покращувати симптоми нижніх сечових шляхів завдя-
ки розслабленню гладком’язових волокон сечового міхура та 
ПЗ, що реалізується за допомогою сигналізації NO/cGMPc 
або за рахунок поліпшення RhoA/Rho-кінази (ROCK). Де-
які результати свідчать про те, що крім ефектів зниження 
гіперактивності вегетативної нервової системи, розширення 
кавернозних судин та антипроліферативного ефекту, PDE5 
мають прямий протизапальний ефект, підвищуючи рівень 
цГМФ. Накопичення останнього здатне гальмувати запален-
ня і може стати потенційним механізмом профілактики роз-
витку захворювань, при якому запалення відіграє централь-
ну роль [29].

Враховуючи, що запалення є основним фактором прогресу-
вання ХП, інгібітори PDE-5 здатні відновлювати функцію ПЗ, 
оскільки вони діють як потужні протизапальні препарати [30].

Отже, інгібітори PDE5I можуть не тільки опосередкову-
вати розслаблення гладких м’язів, а й зменшувати запалення 
в ПЗ за рахунок підвищення рівня цГМФ.

В одному із досліджень за допомогою морфологічного 
та ультраструктурного аналізу було продемонстровано, що 

тривале лікування силденафілом викликає посилення за-
лозистої активності ПЗ та підвищення рівня тестостерону 
в сироватці крові у щурів. Водночас статистично значущих 
відмінностей у плазмових рівнях оксиду азоту та показниках 
експресії простатичних маркерів (sGC, eNOS, PSA та TGF-β) 
не спостерігали. Результати дослідження продемонстрували, 
що  застосування силденафілу не спричиняло наявного по-
шкодження ПЗ [31].

Силденафіл здатен впливати також і на психогенні скла-
дові ЕД в осіб із ХП. За результатами аналізу даних шляхом 
порівняння симптомів ХП (оцінка CPSI), симптомів статевої 
дисфункції (оцінка PSFI) та симптомів тривоги (оцінка SAS) 
280 осіб із ХП було встановлено, що ступінь сексуальної дис-
функції, пов’язаної з ХП, не корелював зі ступенем симпто-
мів простатиту. Симптоми простатиту та статева функція 
покращилися після лікування силденафілом порівняно з 
контролем (р<0,05), а оцінка тривожності після лікування 
була значно нижчою, ніж контроль (р<0,05), тобто силде-
нафіл був здатен покращувати самопочуття та зменшувати 
симптоми простатиту та тривоги [32].

На сьогодні звичайною практикою є призначення інгібі-
торів PDE5 протягом тривалого терміну. Оцінювання ефек-
тивності застосування силденафілу цитрат щодо симптомів 
нижньої сечовидільної системи у 36 чоловіків протягом 30 
діб встановило його здатність знижувати вираженість зазна-
чених ефектів та симптомів [33].

Існує багато публікацій про велику ефективність фіто-
препаратів, особливо у хворих на ЕД при ХП, але різниця 
між даними наукових робіт та практичними результатами 
є досить значною. Результати порівняльного застосуван-
ня силденафілу і рослинних препаратів у пацієнтів із ХП 
та ЕД встановили позитивний ефект у разі застосування 
силденафілу у 77,4%, а фітопрепаратів – у 31,8% пацієн-
тів (p<0,001), що дорівнювало ефекту плацебо. Побічні 
ефекти силденафілу спостерігали в 11,3% хворих, що мали 
транзиторний характер і не вимагали відміни препарату. 
У більшості хворих віком від 44 до 76 років були компен-
совані захворювання серцево-судинної системи, але ліку-
вання силденафілом не приводило до клінічно значущих 
небажаних ефектів [34]. 

Результати дослідження російських вчених, присвяче-
ного терапії ЕД у чоловіків із ХП [35], продемонстрували 
ефективність та переносимість силденафілу цитрат у хворих 
на ХП і ЕД. Призначення силденафілу через 2 тиж після по-
чатку лікування ХП у дозі 50–100 мг 1–2 рази на тиждень 
сприяло поліпшенню ерекції у 88,2% хворих (у всіх хворих 
з легкою ЕД; у 96,2% – із середньою та у 25% – з тяжкою 
ЕД). У 55,9% хворих це сприяло відновленню психологіч-
ного комфорту і впевненості в собі, 44,1% хворих зазначили 
збільшення тривалості статевого акту, що характеризувало 
силденафілу цитрат як високоефективний й комплаєнтний 
препарат для лікування ЕД у хворих на ХП.

Цікавою і недостатньо вивченою проблемою є застосу-
вання інгібіторів PDE-5 (силденафіл, тадалафіл, вардена-
філ і аванафіл) в якості засобів для лікування ЕД, легеневої 
артеріальної гіпертензії та доброякісної гіперплазії перед-
міхурової залози у спортсменів, що на сьогодні допуска-
ється регламентом Всесвітнього антидопінгового агентства 
(WADA).

У дослідженнях in vitro та in vivo повідомлялося про 
різні ефекти PDE-5 на серцево-судинну, м’язову, метабо-
лічну і нейроендокринну системи, з великим потенціалом 
підвищення працездатності здорових спортсменів під час 
тренувань і змагань. Сьогодні проводяться наукові дослі-
дження з метою вивчення ергогенного впливу PDE-5 на 
продуктивність під час занять, що імітують реальні спор-
тивні ситуації, з метою з’ясування необхідності включення 
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цієї групи в список заборонених допінгів. Це пов’язано з по-
боюваннями, що деякі здорові спортсмени можуть зловжи-
вати PDE-5 з метою отримання несправедливого переваги 
над своїми конкурентами [36].

ВИСНОВКИ
1. Включення силденафілу цитрат у послідовну стандарт-

ну терапію лікування хронічного простатиту дозволяє змен-

шити його клінічну симптоматику та нормалізувати показ-
ники еректильної функції.

2. Призначення силденафілу цитрат хворим із усклад-
ненням хронічного простатиту у вигляді еректильної дис-
функції сприяє поліпшенню якості ерекції у пацієнтів, а та-
кож позитивно впливає на різні інші показники сексуальної 
функції чоловіка (посилює оргазм, збільшує тривалість ста-
тевого акту).
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