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Отдаленные результаты консервативной те�

рапии эректильной дисфункции (ЭД) являются

важным аспектом современной сексологии, не�

достаточно освещенным в научной литературе.

Стойкость полученного терапевтического

результата является одним из важнейших требо�

ваний к тем или иным методам лечения. Прак�

тикующий сексопатолог зачастую сталкивается

с ситуацией, когда после блестящих результатов

лечения пациент вновь возвращается к нему

через короткий промежуток времени с теми же

жалобами. Данная ситуация усугубляет течение

заболевания за счет дополнительного стресса

для пациента. Считается, что лишь изучение

долгосрочного катамнеза позволяет определить

истинную эффективность того или иного препа�

рата или метода лечения и рекомендовать его

для широкого применения.

Все это позволило ряду авторов по�новому

взглянуть на природу ЭД, предположив, что во

многих случаях она является следствием не орга�

нического, а функционального поражения  сосу�

дов, а именно эндотелиальной дисфункции, явля�

ющейся важнейшим этапом в развитии атеро�

склероза, а, следовательно, и большинства  сер�

дечно�сосудистых заболеваний.

В настоящее время известно, что эндотелий,

выстилающий просвет всех кровеносных сосудов,

не только представляет собой барьер между кро�

вью и тканями и обеспечивает транспорт веществ

между ними, но также обладает способностью ре�

агировать на механические (прежде всего гемоди�

намические) воздействия и химические вещества,

содержащиеся в крови, выделяя различные ауто�

и паракринные факторы, баланс между которыми

определяет анатомо�функциональное состояние

сосудов [1–3]. При эндотелиальной дисфункции

происходит нарушение этого баланса, следствием

чего являются патологическая вазоконстрикция,

адгезия к эндотелиальным клеткам лейкоцитов

и тромбоцитов, пролиферация гладкомышечных

клеток и гиперкоагуляция, являющиеся этапами

патогенеза атеросклеротического поражения

[2–8].

Эндотелий рассматривается в качестве основ�

ной точки приложения всех перечисленных выше

сердечно�сосудистых факторов риска, что под�

тверждается развитием эндотелиальной дисфунк�
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Резюме. В статье приведены результаты эффективности лечения больных эректильной дисфункцией

Тивортин аспартатом. Установлено, что катамнестическая эффективность препарата 6 месяцев после

лечения составляет 75 %. Доказано, что препарат обеспечивает улучшение кавернозного

кровообращения по данным реофаллографии. Сделан вывод, что применение Тивортина аспартата

является патогенетически обоснованным.

Ключевые слова: L�аргинин, оксид азота, эндотелиальная дисфункция, кавернозная гемодинамика,
эректильная дисфункция, реофаллография.
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Резюме. У статті наведені результати ефективності

лікування хворих з еректильною дисфункцією

Тівортін аспартатом протягом. Встановлено, що

катамнестична ефективність препарату 6 місяців

після лікування становить 75 %. Доведено, що

препарат забезпечує поліпшення кавернозного

кровообігу по даним реофаллографії. Зроблений

висновок, що застосування Тівортіна аспартата є

патогенетично обґрунтованим.

Ключові слова: L�аргінін, оксид азоту, ендотеліальна
дисфункція, кавернозна гемодинаміка, еректильна
дисфункція, реофаллографія.

TIVORTIN ASPARTATE IN PATHOGENETICALLY
RATIONALE THERAPY OF PATIENTS 

WITH ERECTILE DISORDER
A. N. Donets, P. Yu. Shagorodsky 

Summary. The results of the efficiency of treatment of

erectile disorders Tivortin aspartate are showen. Found

that follow�up efficacy 6 months after treatment was

75 %. Proved that the drug provides improved cav�

ernous circulation according rheophallography. It is

concluded that the use of Tivortin aspartate is patho�

genetically rationale. 

Keywords: L�arginine, nitric oxide, endothelial dysfunc�
tion, cavernous hemodynamics, erectile disorders,
rheophallography.

����
 �� ������
��: ����� ������ �������	�� 

�������	
�� ����
��� �������� 

14029, �������	, ��. �����	���, 25



ции у больных с подобными нарушениями. Дан�

ные экспериментальных исследований показыва�

ют, что признаки нарушения функции эндотелия

возникают уже через несколько часов после моде�

лирования метаболических нарушений (гиперхо�

лестеринемии, гипергликемии и гипергомоцисте�

инемии) у здоровых людей [7–9]. Предполагается,

что старение и воздействие повышенного давле�

ния в сочетании с такими факторами, как сахар�

ный диабет, гиперхолестеринемия, курение

и ожирение, приводят к ускорению гибели эндо�

телиальных клеток, неполноценной их регенера�

ции и потере эндотелием своих защитных свойств

[3]. Основным веществом, выделяемым эндотели�

ем, считается оксид азота NO, который является

важнейшим естественным вазодилататором,

а также снижает адгезию форменных элементов

крови к сосудистой стенке, угнетает пролифера�

цию гладкомышечных клеток сосудов и препят�

ствует выделению тканевых факторов, повышаю�

щих вероятность тромбообразования [16–17], то

есть участвует в осуществлении эндотелием прак�

тически всех его защитных функций. С другой

стороны, NO, выделяемый эндотелиальными

клетками и нехолинергическими неадренергичес�

кими нервными окончаниями кавернозных тел

полового члена, является основным медиатором,

обеспечивающим расслабление гладкомышечных

клеток артерий и трабекул с последующим увели�

чением притока артериальной крови, повышени�

ем внутрикавернозного давления, снижением ве�

нозного оттока и развитием эрекции полового

члена [14, 15]. Таким образом, эндотелиальная ди�

сфункция, заключающаяся в нарушении синтеза

и биодоступности NO и, являясь системным про�

цессом, поражающая также и эндотелий кавер�

нозных тел, способна быть непосредственной

причиной развития ЭД.

Синтез NO осуществляется во всех эндотели�

альных клетках из L�аргинина в результате дей�

ствия фермента эндотелиальная NО�синтетаза

(эNOC, NOС3). Выделяясь из эндотелия, NO

диффундирует в подлежащие гладкомышечные

клетки и стимулирует фермент растворимая гуа�

нилатциклаза (рГЦ), в результате действия кото�

рой гуанозин трифосфат (ГТФ) превращается

в циклический гуанозинмонофосфат (цГМФ), что

ведет к значительному повышению внутриклеточ�

ной концентрации последнего и последующему

расслаблению гладкомышечных клеток [16, 17].

Действие цГМФ осуществляется в основном за

счет цГМФ�зависимой киназы I (цГКI, ПКG),

которая снижает внутриклеточную концентрацию

кальция в результате угнетения активности

кальциевых каналов и открытия Ca2+�зависимых

К+�каналов, приводя к гиперполяризации гладко�

мышечных клеток. Опосредованное через NO

и цГМФ расслабление гладкомышечных клеток

приводит к вазодилатации в различных сосудис�

тых руслах. Действие цГМФ прерывается в ре�

зультате гидролиза связи 3’5’ при действии фер�

ментов семейства фосфодиэстераз (ФДЭ) (пре�

имущественно 1, 3 и 5 типов) [13–17].

Аналогичный механизм приводит к расслабле�

нию гладкомышечной ткани артерий и трабекул

кавернозных тел с последующим усилением арте�

риального притока и развитием эрекции. Следует

лишь отметить, что источником NO в каверноз�

ной ткани являются не только эндотелиальные

клетки, но также и нехолинергические неадренер�

гические нервные окончания, в которых этот ме�

диатор синтезируется в результате действия фер�

мента нейрональная NOC (нNOC). Выделяемый

нервными окончаниями в результате их актива�

ции NO «запускает» эрекцию, а в дальнейшем

в результате механического воздействия возрос�

шего тока крови на стенки кавернозных артерий

и синусов кавернозных тел полового члена, про�

исходит активация эNOC, которая приводит

к продолжительному синтезу NO с развитием

максимальной эрекции. Механизмы развития эн�

дотелиальной дисфункции разнообразны и к на�

стоящему времени достаточно хорошо изучены.

Выделяют (А) нарушения экспрессии или струк�

туры эNOC; (В) нарушения функции эNOC, (С)

повышенное разрушение NO и (D) снижение чув�

ствительности к NO [16]. Доказано значение

практически всех перечисленных механизмов

и в патогенезе ЭД. Нарушения функции эNOC,

связанные с недостатком L�аргинина или воздей�

ствием эндогенных ингибиторов, N�мономети�

ларгинина и ассиметричного диметиларгинина

(АДМА) выявлены в экспериментальных исследо�

ваниях патогенеза ЭД при гиперхолестеринемии,

сахарном диабете и старении. 

Хорошо изучена роль снижения биодоступно�

сти NO в результате его разрушения свободнора�

дикальными молекулами кислорода в патогенезе

как эндотелиальной дисфункции, так и ЭД. Так

Cartledge и соавторы показали, что искусственное

повышение содержания супероксидного аниона

сопровождается нарушением опосредованного

через ацетилхолин расслабления кавернозных тел

полового члена крыс [13]. Аналогичные результа�

ты были получены при изучении образцов кавер�

нозной ткани, взятых у крыс, страдающих сахар�

ным диабетом [16, 17], а также пожилых крыс [18,

19]. Снижение чувствительности к NO по�види�

мому не имеет большого значения в развитии как

эндотелиальной дисфункции, так и эректильных

нарушений. Таким образом, доказанная результа�

тами многочисленных исследований общность

механизмов развития эндотелиальной дисфунк�

ции и ЭД подтверждает существование между ни�

ми патогенетической связи.

Одним из новых перспективных препаратов

для терапии ЭД является Тивортин аспартат

(«Юрия�Фарм», Украина), представляющий со�

бой физиологический донатор оксида азота. Уста�

новлено  положительное влияние препарата на

состояние кавернозной гемодинамики по данным

реофаллографии (РФГ) [4]. 
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С целью объективной оценки эффективности

Тивортин аспартата мы провели через 6 месяцев

после окончания курса лечения повторное обсле�

дование 34 пациентов.

��!��� � "����� �		��������# 
Мы обследовали 34 пациента с ЭД смешанного

генеза, 6 месяцев назад закончивших 12�недель�

ный курс терапии Тивортин аспартатом с эффек�

том «отлично», «хорошо» и «удовлетворительно».

В исследование не включали 6 больных, эффек�

тивность терапии которых была признана неудов�

летворительной. 

Для оценки состояния эректильной функции

использовали сокращенный вариант анкеты

«Международный Индекс Эректильной Функции

(МИ�ЭФ) [18]. Также в программу обследования

входили опрос, осмотр, исследование секрета

предстательной железы и исследование каверноз�

ного кровообращения методом РФГ [19]. Из 34

пациентов хроническим простатитом в стадии не�

стойкой ремиссии страдали 9 (33 %) человек, сни�

жение артериального кавернозного кровообраще�

ния по данным РФГ зафиксировано у 17 (50 %),

явления корпоральной веноокклюзивной ди�

сфункции (КВОД) — у 8 (25 %) и у 5 (17,5 %) боль�

ных ЭД была квалифицирована как психогенная.

Таким образом, ЭД у пациентов исследуемой

группы интегративно оценена нами как смешан�

ная, с интероцептивным, сосудистым и психоген�

ным компонентами.

При оценке катамнестической эффективности

препарата Тивортина аспартата нами использова�

ны следующие критерии [20]:

• «стабильное состояние» — пациент не обра�

щался за сексологической помощью, ведет ре�

гулярную половую жизнь без использования

разовых стимуляторов перед половым актом,

суммарный показатель МИЭФ находится

в пределах ± 10 % по сравнению с окончанием

лечения;

• «частично стабильное» состояние — пациент

ведет регулярную  половую жизнь, периодичес�

ки возникающие проблемы с эрекцией решает

самостоятельно, без обращения к врачу, иногда

использует стимуляторы, суммарный показа�

тель МИЭФ снизился в пределах 10–30 %.

• «нестабильное состояние» — регулярная поло�

вая жизнь невозможна без постоянного приема

стимуляторов, пациент обратился к врачу для

назначения альтернативной терапии, показа�

тель МИЭФ снизился более чем на 30 %.

���������� � �� ��	�$�����
Результаты анализа степени катамнестической

эффективности свидетельствуют о хорошей ста�

бильности лечебного эффекта Тивортин аспарта�

та — лишь 2 из 24 пациентов отметили необходи�

мость дальнейшей терапии (табл. 1). Следует от�

метить, что из 6 пациентов с «частично стабиль�

ным» и «нестабильным» эффектом у 5 больных за�

фиксированы явления KBОД по данным РФГ,

еще у 2 диагностирован синдром гиперпролакти�

немии. Мы полагаем, что наличие указанных син�

дромов  свидетельствует о нецелесообразности на�

значения Тивортин аспартата в качестве моноте�

рапии.

Состояние эректильной функции, по данным

МИЭФ, свидетельствуют о стабильности дости�

гнутого эффекта при лечении Тивортин аспарта�

том — отмечена достоверная положительная ди�

намика (табл. 2). Такая картина свидетельствует,

по нашему мнению, о положительном влиянии

препарата на состояние веноокклюзивного блока,

что приводит к возможности возникновения и со�

хранения полноценной эрекции при адекватной

стимуляции на протяжении полового акта.

Анализ состояния кавернозного кровообраще�

ния, по данным РФГ, показывает отсутствие до�

стоверных изменений в кавернозном кровообра�

щении как непосредственно после окончания те�

рапии, так и через 6 месяцев (табл. 3). В тоже вре�

мя следует отметить положительную динамику по

всем показателям кавернозной гемодинамики че�

рез 6 месяцев после окончания терапии. Мы объ�

ясняем этот факт восстановлением регулярной

половой жизни в результате применения Тиворти�

на аспартата и рефлекторным улучшением кавер�

нозного кровообращения, однако этот вопрос

нуждается в дальнейших исследованиях.

������
1. Применение Тивортин аспартата обеспе�

чивает стабильный эффект в отношении достиже�

ния эрекции, уверенности в эрекции и удовлетво�

ренности половым актом. Несколько менее ста�

бильно воздействие на поддержание эрекции.
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� 2 (12,5 %)

�%&'()% 2
�9-0*('7,%2 4>,0)(2 86@%,,B+ "��� .8>.*2 6 +-.2-

)-5 86.'- '-/-,(2 89-8%9%*6+ �(569*(, %.8%9*%*

�6896. �.K6@,6 12 ,-@-'7 6 +-.2)-5

����1 (�����		
��
� �������)

2,3 ± 0,2 3,9 ± 0,2* 4,8 ± 0,2

����2 (�
����	��
�������)

2,3 ± 0,3 4,1 ± 0,3* 4,7 ± 0,4

����3 (�
��
��
�������)

2,3 ± 0,3 3,5+0,4* 2,9 ± 0,2*

����4 (����	
��
�
������	�� �������)

2,3 ± 0,3 3,8 ± 0,4* 3,5 ± 0,2

����5
(��
�����
��		
��)

2,2 ± 0,3 3,8 ± 0,5* 4,3 ± 0,4

���!���	��.* – � < 0,05.



�������	�
� �����������
��
� ������ — №3 (26) — 2012 71

��������� ��!"#$�%!% «���&��&��'&� �&*%$�+&� ����"�, % *��$�#"%�-!#&#�#.�/ �� �&4�5 .��%$,5 !�7�9�&�», 27–28 '����&, 2012, <#&�9-=

2. Применение Тивортин аспартата  обеспе�

чивает тенденцию к улучшению кавернозного

кровообращения, сохраняющуюся на протяжении

6 месяцев после окончания курса лечения.

3. Наличие синдрома гиперпролактинемии

и других гормональных нарушений делает нецеле�

сообразным назначение Тивортина аспартата

в качестве монотерапии, а только на фоне ком�

плексной терапии.

4. Назначение Тивортин аспартата  является

патогенетически обоснованным и направленным

на такое звено как эндотелиальная дисфункция.

5. Катамнестическая эффективность Тивор�

тин аспартата (6 месяцев) составляет 77 %.
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�%&'()% 3
	6.*62,(- 0%5-9,6Q,6= U-+6@(,%+(0( 

86 @%,,B+ 9-64%''6U9%4(( /-9-Q 6 +-.2)-5 
86.'- 606,/%,(2 '-/-,(2 (n = 24)


60%Q%*-'( �.K6@,6 12 ,-@-'7 6 +-.2)-5

RI 0,54 ± 0,06 0,59 ± 0,03 0,61 ± 0,02

AV 0,176 ± 0,018 0,202 ±0,015 0,211 ± 0,011

Qmin 11,27 ± 1,56 12,15 ± 1,23 13,11 ± 1,89


