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POWODY POWOŁANIA GRUPY

ROBOCZEJ DO SPRAW ZABURZEŃ

FUNKCJI SEKSUALNYCH

Zaburzenia czynności seksual-
nych są częstym problemem klinicz-
nym i stanowią istotną przyczynę
obniżenia jakości życia zarówno sa-
mych chorych, jak i ich partnerów
seksualnych. Obecnie uważa się, że
w większości przypadków mają one
podłoże naczyniowe i są następ-
stwem zmian miażdżycowych w tęt-
nicach prącia. Nie jest zatem niespo-
dzianką, że u osób z chorobami ukła-
du sercowo-naczyniowego i u obcią-
żonych czynnikami ryzyka tych cho-
rób dysfunkcje seksualne obserwuje
się częściej niż w pozostałej popula-
cji. Dane z badań epidemiologicz-
nych wskazują, że zaburzenia czyn-
ności seksualnych występują u duże-
go odsetka chorych na nadciśnienie
tętnicze, a ich częstość jest jeszcze
większa u osób, u których współwy-

stępują dodatkowe czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego. W wytycz-
nych dotyczących postępowania
w nadciśnieniu tętniczym ta kwestia
była dotychczas pomijana lub oma-
wiana bardzo pobieżnie [1–3]. Jednak
w opublikowanym w 2009 roku doku-
mencie, będącym aktualizacją euro-
pejskich wytycznych, po raz pierwszy
omówiono zależności między tymi
dwoma zaburzeniami oraz wpływ le-
ków przeciwnadciśnieniowych na
sprawność seksualną [4]. Podczas
ostatnich pięciu zjazdów European
Society of Hypertension (ESH) odbyły
się debaty „okrągłego stołu” dotyczą-
ce związków między zaburzeniami
czynności seksualnych, nadciśnie-
niem tętniczym i chorobami układu
sercowo-naczyniowego; opublikowa-
no również Newsletter ESH poświęco-
ny tym zagadnieniom [5]. Jesienią
2009 roku utworzono grupę roboczą
do spraw zaburzeń funkcji seksual-
nych przy ESH. Sesja inauguracyjna
tej grupy odbyła się podczas zjazdu
ESH w Oslo (20th European Meeting on
Hypertension) w czerwcu 2010 roku
i wielu lekarzy bardzo zainteresowa-
nych tym tematem wzięło w niej ak-

tywny udział. Głównym celem grupy
jest propagowanie wśród lekarzy
opiekujących się chorymi na nad-
ciśnienie tętnicze (hipertensjologów,
kardiologów, internistów, nefrolo-
gów, diabetologów, lekarzy podsta-
wowej opieki zdrowotnej) wiedzy na
temat skali problemu dysfunkcji sek-
sualnych oraz rozpoznawania i lecze-
nia zaburzeń tego typu w tej grupie
chorych. Równie ważnym zadaniem
jest uświadomienie innym specjali-
stom, do których trafiają pacjenci
z zaburzeniami czynności seksualnych
(urolodzy, psychiatrzy, ginekolodzy),
że u tych chorych mogą występować
czynniki ryzyka sercowo-naczynio-
wego (nadciśnienie tętnicze, hiperli-
pidemia, cukrzyca), a nawet bezobja-
wowa choroba układu krążenia. Pla-
nowane są następujące działania słu-
żące realizacji głównego celu: zapew-
nienie forum do dyskusji dla zaintere-
sowanych lekarzy, w ramach którego
będą mogli dzielić się swoim do-
świadczeniem klinicznym w tym za-
kresie; systematyczne działania
w celu stworzenia europejskiej sieci
(European Network) do spraw epide-
miologii i leczenia zaburzeń czynnoś-
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ci seksualnych u chorych na nadciś-
nienie tętnicze, działającą początko-
wo w oparciu o ośrodki hipertensjolo-
giczne o statusie ESH Centers of Excel-
lence, a następnie rozszerzanie jej za-
sięgu; wdrażanie programów eduka-
cyjnych we współpracy z narodowy-
mi towarzystwami hipertensjolo-
gicznymi. Drugi cel może zostać zre-
alizowany dzięki ścisłej współpracy
z innymi towarzystwami naukowymi
zrzeszającymi specjalistów zajmują-
cych się leczeniem zaburzeń czynnoś-
ci seksualnych, takich jak: towarzy-
stwa urologiczne, ginekologiczne,
seksuologiczne, psychiatryczne i tym
podobne, poprzez organizowanie
wspólnych działań służących rozpro-
pagowaniu wiedzy o zaburzeniach
czynności seksualnych jako „wcze-
snym oknie diagnostycznym” chorób
układu sercowo-naczyniowego.

SKALA PROBLEMU

Zdrowie seksualne jest integralną
częścią zdrowia człowieka i jego dobro-
stanu psychosocjalnego. Zaburzenia
erekcji określa się jako utrzymującą się
niezdolność do osiągnięcia i/lub pod-
trzymania erekcji wystarczającej do
odbycia stosunku seksualnego [6]. De-
finicja zaburzeń funkcji seksualnych
u kobiet jest bardziej złożona; określa się
je jako utrzymujące się lub nawracają-
ce zmniejszenie pożądania seksualnego
lub uczucia podniecenia, trudność lub
niemożność osiągnięcia orgazmu lub
odczuwanie bólu podczas stosunku
płciowego [7]. Nie ma precyzyjnych
danych dotyczących częstości zaburzeń
funkcji seksualnych w populacji ogól-
nej. Doniesienia z kilku badań epide-
miologicznych wskazują, że występują
one u 7–53% populacji ogólnej; według
najbardziej prawdopodobnych szacun-
ków częstość tych zaburzeń wynosi 15–
–20% [8–12]. Co jest najbardziej zaska-
kujące dla lekarzy nieobeznanych z te-

matem, zaburzenia czynności seksual-
nych częściej występują u kobiet niż
u mężczyzn (43% v. 31% w Stanach
Zjednoczonych w 1999 r.) [11]. Jednak
dostępne dane, dotyczące rozpo-
wszechnienia tych zaburzeń u obu płci
w populacji ogólnej i w określonych
podgrupach osób obciążonych czynni-
kami ryzyka sercowo-naczyniowego,
nie pozwalają na wyciagnięcie jedno-
znacznych wniosków, co świadczy
o pilnej potrzebie prowadzenia dal-
szych badań, które pozwoliłyby do-
kładnie ocenić skalę problemu.

DANE PATOFIZJOLOGICZNE

ŁĄCZĄCE NADCIŚNIENIE TĘTNICZE

Z ZABURZENIAMI CZYNNOŚCI

SEKSUALNYCH

Nadciśnienie tętnicze i zaburzenia
czynności seksualnych są często spo-
tykanymi jednostkami klinicznymi,
które współwystępują samodzielnie
lub w połączeniu z innymi choroba-
mi. Według szacunkowych danych
w 2000 roku na nadciśnienie tętnicze
chorowało około 26,4% światowej
populacji. Prognozuje się, że do 2025
roku odsetek dorosłych osób z nad-
ciśnieniem tętniczym zwiększy się do
60%, co oznacza, że choroba ta do-
tknie 1,5 miliarda osób na całym świe-
cie [13]. Biorąc pod uwagę ciągłe
zwiększanie się długości życia i zależ-
ny od wieku związek między nad-
ciśnieniem tętniczym i zaburzeniami
funkcji seksualnych, w następnych
dekadach należy się spodziewać
gwałtownego wzrostu liczby chorych
z tymi zaburzeniami. Istnieją jednak
głębsze powiązania między nadciś-
nieniem i dysfunkcją seksualną. Poja-
wia się coraz więcej danych na temat
roli samoistnego nadciśnienia tętni-
czego jako takiego w patofizjologii
zaburzeń funkcji seksualnych.

Układ naczyniowy prącia odgry-
wa najważniejsza rolę w mechani-

zmie wzwodu prącia. Bodźce z ośrod-
kowego i obwodowego układu ner-
wowego powodują skurcz lub rozluź-
nienie mięśniówki naczyń prącia, ale
warunkiem osiągnięcia erekcji jest
również odpowiednie środowisko
hormonalne. Zaburzenia w struktu-
rze i/lub czynności naczyń prącia
mogą upośledzać zdolność do osiąga-
nia erekcji i stanowią przyczynę zabu-
rzeń funkcji seksualnych u znacznej
większości mężczyzn z nadciśnie-
niem tętniczym. Dane naukowe
wskazujące, że zwężenie naczyń spo-
wodowane przez zwiększone ciśnie-
nie tętnicze jest następstwem zmian
miażdżycowych i przerostu mięśni
gładkich tętnic jamistych, co prowa-
dzi do ograniczenia napływu krwi do
naczyń prącia, dowodzą istnienia
bezpośredniego związku przyczyno-
wo-skutkowego między nadciśnie-
niem i zaburzeniami erekcji [14]. Po-
nadto długotrwałe narażenie na pod-
wyższone wartości ciśnienia systemo-
wego prowadzi do upośledzenia neu-
rogennej i zależnej od mięśniówki
gładkiej relaksacji naczyń pod wpły-
wem tlenku azotu (NO, nitric oxide),
który ma podstawowe znaczenie
w osiąganiu i utrzymaniu wzwodu
prącia [15]. Warto zwrócić uwagę, że
angiotensyna II przyczynia się do
skurczu mięśni gładkich ciał jami-
stych, działając w ten sposób jako
czynnik sprzyjający zakończeniu
erekcji [16]. W mechanizmie wzwodu
uczestniczy również wiele różnych
enzymów o właściwościach wazoak-
tywnych — należą do nich: katecho-
laminy, bradykininy, hormony płcio-
we, endotelina 1, tlenek węgla i kina-
zy Rho-Rho, ale, aby sprecyzować ich
rolę, konieczne są dalsze badania [17].

Fizjologia funkcji seksualnych
u kobiet również wiąże się z aktywacją
nerwowo-naczyniową, powodującą
napływ krwi do narządów płciowych,
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ich obrzmienie, nawilżenie pochwy
i orgazm. Dane dotyczące patofizjolo-
gii zaburzeń funkcji seksualnych u ko-
biet z nadciśnieniem są znacznie uboż-
sze niż te dotyczące mężczyzn. Jednak
dostępne wyniki badań potwierdzają
strukturalne i czynnościowe zaburze-
nia analogiczne do występujących
u mężczyzn. Wydaje sie, że NO, kate-
cholaminy i angiotensyna II, podobnie
jak u mężczyzn, odgrywają kluczową
rolę w kobiecych narządach płcio-
wych. W związku z tym nadciśnienie
tętnicze wywiera taki sam szkodliwy
wpływ na funkcje seksualne u kobiet.
Istnieje pilna potrzeba przeprowadze-
nia dalszych badań w celu ostateczne-
go ustalenia związków przyczyno-
wych między nadciśnieniem tętni-
czym i dysfunkcja seksualną u kobiet.

Silny związek zaburzeń funkcji sek-
sualnych u kobiet i mężczyzn z nad-
ciśnieniem tętniczym znajduje odbicie
w częstości tych zaburzeń u chorych na
nadciśnienie. Doniesienia niezmiennie
potwierdzają, że są one częste u chorych
na nadciśnienie; szacuje się, że u osób
z nadciśnieniem tętniczym prawdopo-
dobieństwo rozwoju zaburzeń erekcji
jest 7-krotnie wyższe niż u osób z pra-
widłowymi wartościami ciśnienia,
u których ryzyko względne wystąpie-
nia tych zaburzeń wynosi 1,3–6,9 [8, 10].
Wiele wyników badań wskazuje, że
dysfunkcja seksualna jest niemal 2-krot-
nie częstsza u osób z nadciśnieniem niż
u osób z prawidłowym ciśnieniem tęt-
niczym [18], a ponadto u chorych na
nadciśnienie zwykle zaburzenia te są
bardziej nasilone [19]. Dane dotyczące
rozpowszechnienia zaburzeń funkcji
seksualnych u kobiet z nadciśnieniem
tętniczym są nieliczne. Według naj-
nowszych doniesień występują one
u 42,1% kobiet z nadciśnieniem, nato-
miast w populacji kobiet z prawidło-
wym ciśnieniem tętniczym odsetek ten
wynosi 19,4% [20]. Uznanymi czynni-

kami predykcyjnymi zaburzeń czynno-
ści seksualnych są: podwyższone ciś-
nienie tętnicze, starszy wiek, długi czas
trwania i niedostateczna kontrola ciś-
nienia tętniczego oraz stosowanie
b-adrenolityków [19, 20], jednak istotne
znaczenie ma identyfikacja dodatko-
wych czynników. Takim dodatkowym
czynnikiem może być obturacyjny bez-
dech senny, który często towarzyszy
nadciśnieniu, a zaburzenia funkcji sek-
sualnych są bardzo rozpowszechnione
u takich pacjentów [21, 22].

ZABURZENIA CZYNNOŚCI

SEKSUALNYCH JAKO „WCZESNY

WSKAŹNIK DIAGNOSTYCZNY”

CHOROBY UKŁADU SERCOWO-

-NACZYNIOWEGO

Choroby układu sercowo-naczy-
niowego są główną przyczyną zgo-
nów, dlatego ich rozpoznanie we
wczesnym bezobjawowym okresie jest
bardzo ważne. Liczne dane sugerują,
że zaburzenia erekcji mogą wskazy-
wać na obecność bezobjawowej choro-
by układu sercowo-naczyniowego.
Uważa się, że w większości przypad-
ków zaburzenia czynności seksual-
nych mają podłoże naczyniowe, a przy
tym do rozwoju obu jednostek klinicz-
nych prowadzi wspólny patomecha-
nizm. Miażdżyca i dysfunkcja śród-
błonka, zwłaszcza upośledzenie zależ-
nej od NO relaksacji naczyń krwiono-
śnych, to mechanizmy występujące
i w jednym, i w drugim przypadku. Po-
wyższe dane stanowią logiczną pod-
stawę założenia, że zmiany naczynio-
we predysponujące do chorób układu
sercowo-naczyniowego rozwijają się
wcześniej w małych naczyniach prącia
(średnica 1–2 mm) niż w naczyniach
o większym przekroju, takich jak: tęt-
nice wieńcowe (3–4 mm), tętnica szyj-
na wewnętrzna (5–7 mm) i tętnica udo-
wa (6–8 mm), zgodnie z zasadą „hipo-
tezy wielkości tętnicy” [23].

W badaniach potwierdzono, że
u pacjentów z chorobą wieńcową, na-
wet bezobjawową, zapadalność na
zaburzenia funkcji seksualnych jest
wysoka, a główną rolę w patomecha-
nizmie tych zaburzeń odgrywają dys-
funkcja śródbłonka i subkliniczny
proces zapalny [24–26]. U takich pa-
cjentów zaburzenia erekcji korelowa-
ły z liczbą zwężonych naczyń oraz
poprzedzały wystąpienie objawów
dławicowych i rozwój jawnej klinicz-
nie choroby wieńcowej. Oszacowano,
że średni odstęp czasowy między
wystąpieniem zaburzeń erekcji a po-
jawieniem się objawów choroby
wieńcowej wynosił około 3 lata [27].
Ustalono, że zaburzenia erekcji są nie-
zależnym czynnikiem ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego, a ha-
zard względny, w porównaniu z tra-
dycyjnymi czynnikami ryzyka (hiper-
lipidemia, palenie tytoniu, dodatni
wywiad rodzinny), jest większy lub
równy 1,45 [28]. W kolejnych pro-
spektywnych badaniach wykazano,
że zaburzenia erekcji są niezależnym
czynnikiem predykcyjnym wystąpie-
nia w przyszłości incydentów serco-
wo-naczyniowych [29, 30]. Znaczenie
predykcyjne tych zaburzeń, w odnie-
sieniu do incydentów sercowo-na-
czyniowych, potwierdzono również
u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka,
będących uczestnikami badań ON-
TARGET i TRANSCEND [31]. Jednak
ostatnio u pacjentów bez chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego wykaza-
no, że zaburzenia erekcji nie zwięk-
szają możliwości prognozowania
chorób układu sercowo-naczyniowe-
go w stosunku do tradycyjnych czyn-
ników ryzyka [32]. Konieczne są dal-
sze badania w tej dziedzinie, aby uzy-
skać rozstrzygające dane. Biorąc pod
uwagę podobieństwa dotyczące roz-
woju embrionalnego oraz fizjologii
kobiecych i męskich narządów płcio-
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wych, można postawić hipotezę, że
dysfunkcja seksualna u kobiet może
mieć podobną wartość progno-
styczną w odniesieniu do chorób
układu sercowo-naczyniowego, jak
zaburzenia tego typu u mężczyzn,
jednak hipoteza ta wymaga potwier-
dzenia. Tym niemniej, jest ogromnie
ważne, aby lekarze mieli świado-
mość, że zaburzenia funkcji seksual-
nych mogą świadczyć o obecności
choroby układu sercowo-naczynio-
wego. Dzięki temu będzie możliwe
skuteczne postępowanie, które do-
prowadzi do wykrycia choroby ukła-
du sercowo-naczyniowego w jej
wczesnym bezobjawowym stadium
i opóźnienia lub nawet prewencji
wystąpienia incydentów sercowo-
-naczyniowych.

WPŁYW LEKÓW

PRZECIWNADCIŚNIENIOWYCH

NA FUNKCJE SEKSUALNE

Tradycyjnie uważa się, że nieko-
rzystny wpływ nadciśnienia tętniczego
na zaburzenia funkcji seksualnych wy-
nika ze stosowania leków przeciwnad-
ciśnieniowych. Upośledzenie spraw-
ności seksualnej przypisywane lekom
z tej grupy — niezależnie od tego, czy
jest ono rzeczywiste, czy stanowi jedy-
nie subiektywne odczucie chorego — to
jedna z głównych przyczyn nieprze-
strzegania zaleceń lekarskich i przery-
wania terapii. Ten fakt jest istotny
w praktyce klinicznej, z wszystkimi od-
ległymi konsekwencjami dotyczącymi
zdrowia pacjenta, jednak w badaniach
klinicznych nie poświęca się tym zagad-
nieniom dostatecznej uwagi. Jeszcze
nigdy zaburzenia erekcji nie stanowiły
głównego punktu końcowego w du-
żym badaniu klinicznym. Dostępne
dane wskazują, że starsze klasy leków
przeciwnadciśnieniowych są gorsze
pod względem wpływu na funkcje
seksualne niż nowsze leki. W bada-

niach potwierdzono zwłaszcza nega-
tywny wpływ b-adrenolityków [33–
–35], spośród których jedynym moż-
liwym wyjątkiem jest nebiwolol. Do-
niesienia wskazują, że lek ten wyka-
zuje przeciwne działanie — wpływa
korzystnie na sprawność seksualną,
prawdopodobnie poprzez modulację
syntezy NO [36, 37]. Uważa sie, że
również diuretyki powodują upośle-
dzenie erekcji, nawet jeśli stosuje się
je jako leki wspomagające [38]. Cho-
ciaż wyniki badań nad antagonistami
wapnia i inhibitorami konwertazy an-
giotensyny (ACE, angiotensin-conver-
ting enzyme) nie są rozstrzygające, su-
gerują one neutralny wpływ leków
z tej grupy na funkcje seksualne [39,
40]. Z kolei antagoniści receptora an-
giotensyny (ARB, angiotensin receptor
blockers) zdają się wpływać na nie ko-
rzystnie [41–43] i dlatego te leki zaleca
się jako terapię pierwszego rzutu
u chorych z zaburzeniami erekcji lub
jako terapię zastępczą u osób z zabu-
rzeniami erekcji wywołanymi przez
inne leki przeciwnadciśnieniowe [44].
Opublikowane ostatnio wyniki cząst-
kowej analizy badań ONTARGET-
-TRANSCEND nie wykazały korzyst-
nego wpływu ARB na funkcje seksual-
ne [31], należy jednak wspomnieć, że
ARB dołączono do stosowanej wcze-
śniej terapii wielolekowej u chorych
z grupy wysokiego ryzyka. Jeśli chodzi
o nowy lek działający na oś renina–
–angiotensyna, aliskiren, to na razie
brakuje konkretnych danych. Istnieje
bardzo mało informacji na temat po-
wszechnie przepisywanych kombina-
cji leków przeciwnadciśnieniowych,
trudno więc wyciągnąć jakieś wnioski.
Tylko dobrze zaprojektowanie, duże
prospektywne badanie randomizowa-
ne z udziałem grupy kontrolnej może
przynieść odpowiedź na pytanie doty-
czące swoistego wpływu różnych klas
leków na funkcje seksualne.

INHIBITORY FOSFODIESTERAZY 5

U CHORYCH NA NADCIŚNIENIE

TĘTNICZE

Izoenzym fosfodiesteraza (PDE,
phosphodiesterase) 5 katalizuje rozpad
cyklicznego guanozynomonofosfora-
nu (cGMP, cyclic guanosine monopho-
sphate) i znajduje się w komórkach
mięśni gładkich naczyń (tętnic i żył)
całego ciała, również narządów płcio-
wych. Kiedy po raz pierwszy użyto
inhibitorów PDE-5 w badaniach nad
leczeniem astmy i dławicy piersiowej,
erekcja prącia była najczęściej zgła-
szanym działaniem niepożądanym.
Następstwem tej obserwacji było
udostępnienie w 1998 roku rewolu-
cyjnego leku, pierwszego inhibitora
PDE-5, sildenafilu, do terapii zabu-
rzeń erekcji. Od tego czasu zarejestro-
wano do tych samych celów dwa
nowsze inhibitory PDE-5, wardenafil
i tadanafil, a inne leki są w trakcie
opracowywania. Wardenafil działa
silniej niż sildenafil, natomiast tada-
nafil cechuje dłuższy okres półtrwa-
nia (17 h), nie wykazuje interakcji
z pokarmami i nie powoduje wizual-
nych efektów niepożądanych.

Wazorelaksacyjne działanie inhi-
bitorów PDE-5 powoduje niewielką
redukcję ciśnienia tętniczego, co
w połączeniu z potencjalnymi inte-
rakcjami lekowymi sprawiało, że po-
dawanie tych leków chorym na nad-
ciśnienie uważano za dyskusyjne [45].
Wiele wyników najnowszych badań
potwierdza, że inhibitory PDE-5 po-
wodują mało działań niepożądanych,
nawet jeśli są stosowane w terapii
wielolekowej [46]. Redukcja ciśnienia
tętniczego przez te leki jest zwykle
niewielka i nieistotna klinicznie, za-
równo u chorych na nadciśnienie, jak
i u osób z prawidłowym ciśnieniem.
Jednak ich podawanie w skojarzeniu
z a-adrenolitykami może spowodować
hipotonię ortostatyczną. W aktualnych
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wytycznych nie zabrania się łącznego
podawania tych leków, jednak u pa-
cjentów przyjmujących a-adrenolityki
powinno się zacząć od małych dawek
inhibitorów PDE-5, a u osób przyjmu-
jących inhibitory PDE-5 początkowe
dawki a-adrenolityków powinny być
niewielkie [47]. Biorąc pod uwagę, że
niektóre b-adrenolityki wykazują jed-
nocześnie aktywność a-adrenolityczną,
należy uważnie obserwować stosują-
cych je chorych, jednak potrzebne są
dalsze badania w celu wyjaśnienia inte-
rakcji tych leków. Z kolei wszystkie trzy
inhibitory PDE-5 są przeciwwskazane
u chorych leczonych krótko- lub długo-
działającymi azotanami. Azotany orga-
niczne zwiększają produkcję cGMP, na-
tomiast inhibitory PDE-5 zmniejszają
jego katabolizm, co powoduje rozsze-
rzenie naczyń krwionośnych i poten-
cjalnie niebezpieczne epizody jawnego
klinicznie nadciśnienia.

Należy podkreślić, że stosowanie
inhibitorów PDE-5 u chorych na nad-
ciśnienie tętnicze może również po-
wodować znaczące korzyści. Korzyst-
ne działanie leków z tej grupy wyni-
ka z poprawy przestrzegania zaleceń
lekarskich i monitorowania chorego.
Kiedy mężczyźni z nadciśnieniem tęt-
niczym, u których występują zabu-
rzenia erekcji, otrzymują inhibitory
PDE-5, są bardziej skłonni rozpocząć
leczenie niż je przerwać i raczej dołą-
czyć dodatkowy lek niż odstawić [48].
Przestrzeganie zasad terapii przeciw-
nadciśnieniowej także ulega znacznej
poprawie — 36% chorych nieprze-
strzegających zaleceń lekarskich za-
częło regularnie przyjmować leki po
włączeniu do badania inhibitorów
PDE-5 [49]. Po rozpoczęciu stosowa-
nia tego leku zaobserwowano istotne
obniżenie ciśnienia skurczowego.
Jednak pacjenci z nieleczonym, źle
kontrolowanym, przyspieszonym lub
złośliwym nadciśnieniem tętniczym

nie powinni rozpoczynać stosowania
inhibitorów PDE-5 przed ustabilizo-
waniem i oceną ich stanu przez kar-
diologa, podobnie jak każdy pacjent
z grupy wysokiego ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego [50].

Inhibitory PDE-5 można bez-
piecznie stosować u chorych na nad-
ciśnienie tętnicze, poza wymieniony-
mi wyżej wyjątkami. Ich wpływ na
poprawę przestrzegania zaleceń le-
karskich jest bardzo cenny. Jednak
przed włączeniem inhibitorów PDE-
-5 należy zamienić na inne te leki
przeciwnadciśnieniowe, które mogły
spowodować zaburzenia funkcji sek-
sualnych. Opracowanie inhibitorów
PDE-5 łączących poprawę czynności
seksualnych z właściwościami prze-
ciwnadciśnieniowymi stanowi jedno
z większych wyzwań w tej dziedzinie.
Wstępne dane ukazują obiecujące
efekty [51], jednak, zanim uzyskamy
jakieś znaczące dane, długa droga
przed nami. Jednocześnie duże na-
dzieje wiąże sie z obiecującymi bada-
niami III fazy nad lekami przeznaczo-
nymi do terapii obniżonego pożąda-
nia seksualnego u kobiet.

PERSPEKTYWY:

PODEJŚCIE INTERDYSCYPLINARNE

W niniejszej pracy krótko omó-
wiono problem zaburzeń funkcji sek-
sualnych, przedstawiając jego skalę
i podkreślając potrzebę lepszego po-
znania patofizjologicznych mechani-
zmów łączących dysfunkcje seksual-
ne, nadciśnienie tętnicze i choroby
układu sercowo-naczyniowego. Do-
tychczas podejście do zaburzeń funk-
cji seksualnych było raczej powierz-
chowne; większość lekarzy bagateli-
zowała ten problem lub go nie do-
strzegała. Jednak coraz liczniejsze
dane wskazują na wspólne pocho-
dzenie zaburzeń funkcji seksualnych
i chorób układu sercowo-naczynio-

wego, a nadciśnienie tętnicze jest
czynnikiem sprawczym obu scho-
rzeń. Zaburzenia czynności seksual-
nych mogą odgrywać w tym trójkącie
kluczową rolę, jako niezależny czynnik
predykcyjny chorób układu sercowo-
-naczyniowego, działając tym samym
jak sygnał alarmowy do wdrożenia
wczesnej diagnostyki lub leczenia far-
makologicznego. Leczenie dysfunkcji
seksualnej wywołanej przez nadciśnie-
nie lub leki przeciwnadciśnieniowe jest
jednym z wyzwań w codziennej prak-
tyce klinicznej. Dzięki inhibitorom
PDE-5 pojawiły się nowe perspektywy
w farmakoterapii tych zaburzeń. Zabu-
rzenia czynności seksualnych stanowią
szerokie pole do przyszłych badań,
a dalsze wiarygodne informacje na każ-
dy z omawianych wyżej tematów będą
miały niezaprzeczalną wartość dla leka-
rzy wszystkich specjalności. W świetle
tych faktów misja grupy roboczej do
spraw zaburzeń funkcji seksualnych
jawi się jako szczególnie ważna. Dlate-
go planujemy:
1. Wezwać wszystkie ośrodki hiper-

tensjologiczne o statucie ESH
Excellence Centre do udziału
w tworzeniu sieci mającej na celu
wdrażanie europejskich protoko-
łów dotyczących epidemiologii,
patofizjologii i leczenia zaburzeń
czynności seksualnych u chorych
na nadciśnienie tętnicze.

2. Pozyskać granty na przeprowadze-
nie badań w tej dziedzinie — zarów-
no podstawowych, jak i klinicznych.

3. Koordynować strategie promują-
ce wiedzę o tym zagadnieniu, po-
przez regularne komunikaty na
stronie internetowej ESH doty-
czące działalności grupy roboczej
do spraw zaburzeń funkcji seksu-
alnych i zachęcając członków ESH
do włączenia się do tych działań.

4. Współpracować z innymi towa-
rzystwami naukowymi, które się
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aktywnie zajmują leczeniem za-
burzeń czynności seksualnych,
ściśle z nimi współpracować i prze-
prowadzać wspólne akcje.

5. Przygotować publikację oficjalne-
go stanowisko na temat zaburzeń
czynności seksualnych w choro-
bach układu sercowo-naczynio-
wego we współpracy z European
Society of Cardiology i towarzystwa-
mi seksuologicznymi.
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