
www.kardiologiapolska.pl

Kardiologia Polska 2012; 70, 9: 953–957 ISSN 0022–9032

ARTYKUŁ POGLĄDOWY

Zaburzenia erekcji: niezależny czynnik ryzyka
choroby niedokrwiennej serca czy kliniczna
manifestacja postępującej miażdżycy?
Is erectile dysfunction an independent risk factor of coronary heart disease
or another clinical manifestation of progressive atherosclerosis?
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WSTĘP
Zaburzenia erekcji (ED) to termin odnoszący się do sytuacji,
w której nie ma możliwości uzyskania lub utrzymania wzwo-
du w stopniu wystarczającym do odbycia satysfakcjonujące-
go aktu seksualnego [1]. Definicja National Health Institute
w Consensus Panel on Impotence podkreśla współistnienie
dysfunkcji technicznej i psychologicznej [1]. Patofizjologicz-
ne mechanizmy ED mogą mieć charakter neurologiczny, en-
dokrynologiczny, naczyniowy, psychologiczny, mechanicz-
ny czy wreszcie złożony [2]. W ostatnich latach szczególną
uwagę przywiązuje się jednak do współwystępowania ED
i schorzeń układu sercowo-naczyniowego. Wiele czynników
ryzyka jest wspólna dla ED i chorób związanych z miażdżycą.
Część leków kardiologicznych może również negatywnie
wpływać na jakość erekcji. Kardioseksuologia cieszy się więc
coraz większym zainteresowaniem.

EPIDEMIOLOGIA DYSFUNKCJI EREKCYJNEJ
Badania nad rozpowszechnieniem ED są trudne, ponieważ
problem ten wciąż dla wielu osób pozostaje tematem tabu.
Powszechnie stosowana definicja może być różnie interpre-
towana w zależności od lokalnych czy indywidualnych norm
społecznych, psychologicznych lub religijnych. Wyniki ba-
dań epidemiologicznych dotyczących rozpowszechnienia ED
często więc wykazują rozbieżności.

W komentarzu do wyników Cologne Male Survey Braun
i wsp. [3] odwołują się do badań przeprowadzonych przez
zespół doktora Kinseya, których wyniki opublikowano
w 1948 r. [4]. Autorzy badania zasugerowali, że ED wystę-
pują u mniej niż 1% mężczyzn przed 30. rż. i aż u blisko 75%
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mężczyzn w wieku 80 lat. Badanie Kinseya i wsp. [4] doty-
czyło grupy ponad 5 tys. mężczyzn. Do Cologne Male Survey
włączono podobną liczbę mężczyzn — 4489, w tym samym
przedziale wiekowym [3]. Braun i wsp. [3] stwierdzili ED
u 19,2% badanej populacji. Zaburzenia erekcji dotyczyły 2,3%
badanych pomiędzy 30. a 39. rż., ale już tylko 1,4% zgłasza-
ło związane z tym faktem obniżenie jakości życia seksualne-
go i potrzebę leczenia. Występowanie ED wzrastało z wie-
kiem, wśród osób między 70. a 80. rż. problem ten dotyczył
53% mężczyzn (7,7% tej podgrupy zgłaszało potrzebę tera-
pii). Obniżenie jakości życia seksualnego związanego z ED
i potrzebę leczenia najczęściej (14,3%) zgłaszali mężczyźni
w wieku 60–69 lat — w tej subpopulacji ED stwierdzono
u 34,4% badanych [3].

W badaniu Brauna i wsp. [3] najpoważniejszym czynni-
kiem ryzyka występowania ED okazał się wiek — mężczyźni
w 8. dekadzie życia byli ponad 22-krotnie bardziej narażeni
na wystąpienie ED niż mężczyźni w 4. dekadzie życia. Nie-
zależnymi czynnikami ryzyka wystąpienia ED okazały się tak-
że: cukrzyca (OR 3,95; 95% CI 2,98 ± 5,23), nadciśnienie
tętnicze (OR 1,58; 95% CI 1,29 ± 1,93), obecność patolo-
gicznych objawów z dolnych dróg moczowych (OR 2,1;
95% CI 1,75 ± 2,55) i stan po operacji w obrębie miednicy
(OR 6,03; 95% CI 4,37 ± 8,31) [3].

Związek między ED a nadciśnieniem tętniczym i cu-
krzycą zaobserwowali również Feldman i wsp. w badaniu
Massachusetts Aging Male Study (MMAS) [5]. Badanie z udzia-
łem 1709 mężczyzn w wieku 40–70 lat, zamieszkujących
okolice Bostonu, przeprowadzono w latach 1987–1989. Do-
tychczas opublikowano wyniki dwóch kontynuacji tego ba-
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dania, obserwacji przeprowadzonych w latach 1995–1997
i 2002–2004 [5]. Wykazano, że ED w różnym stopniu nasi-
lenia (łagodne, umiarkowane lub ciężkie) występują aż u 51%
badanych — u 40% mężczyzn w wieku 40 lat i u 70% męż-
czyzn w wieku 70 lat [5]. Zaburzenia erekcji o umiarkowa-
nym nasileniu stwierdzano odpowiednio u 17% i 34% bada-
nych, ciężkie ED zaś u odpowiednio 5% i 15%. Analiza bli-
sko 9-letniego okresu obserwacji pozwoliła Feldmanowi i wsp.
[5] oszacować ryzyko wystąpienia nowych przypadków ED
w badanej populacji. Wynosiło ono 25,9/1000 mężczynolat
(95% CI 22,5–29,9), co oznacza ponad 600 tysięcy nowych
przypadków ED rocznie u Amerykanów w wieku 40–69 lat.
Należy jednak podkreślić, że 95,5% mężczyzn zakwalifiko-
wanych do MMAS należało do rasy białej, więc wielu ko-
mentatorów przestrzega przed ekstrapolacją tych danych na
zróżnicowaną etnicznie populację Stanów Zjednoczonych [6].

Reprezentatywny dobór badanej próby (1749 kobiet
i 1410 mężczyzn) był z kolei silną stroną innego amerykań-
skiego badania — National Health and Social Life Survey [7].
Laumann i wsp. [7] zaobserwowali, że ryzyko wystąpienia ED
jest 3-krotnie wyższe u mężczyzn w wieku 50–59 lat niż
w wieku 18–29 lat. Z kolei w National Social Life, Health, and
Aging Project (NSHAP) stwierdzono, że wśród Amerykanów
w wieku 57–85 lat ED jest najczęściej stwierdzanym zabu-
rzeniem sfery seksualnej mężczyzn, dotyczącym ok. 37%
badanych [8].

Przeprowadzono również wiele badań dotyczących roz-
powszechnienia ED wśród mężczyzn z innych krajów. Lyng-
dorf i Hemmingsen [9] w badaniu dotyczącym 2210 Duń-
czyków zaobserwowali wyraźną dodatnią korelację między
występowaniem ED a wiekiem. Analizowany problem doty-
czył 4,5% mężczyzn w wieku 40–45 lat, 11,1% w wieku 50–
–55 lat oraz 52% w wieku 75–80 lat [9]. Green i wsp. [10]
oceniali z kolei rozpowszechnienie ED w populacji Brytyjczyków.
Badana próba liczyła 2025 mężczyzn w wieku 55–70 lat.
Ciężkie ED stwierdzono u 13,2% badanych: u 6,9% pacjen-
tów w wieku 55–60 lat, u 12,5% wieku 61–65 lat oraz
u 22,2% mężczyzn po 66. rż. (Green i wsp. zdefiniowali „cięż-
kie” ED jako całkowity brak możliwości uzyskania erekcji za-
pewniającej satysfakcję z aktu seksualnego) [10]. W Polsce,
wg badań Lwa-Starowicza [11], ED stwierdza się u ok. 1,5 mln
mężczyzn. Z kolei wg Ayta i wsp. [12] na świecie z powodu
ED cierpi obecnie ponad 150 mln mężczyzn, a do 2025 r.
liczba ta wzrośnie do ponad 320 mln.

Analizując wyniki badań epidemiologicznych należy pa-
miętać, że obserwowane różnice w poszczególnych popula-
cjach mogą wynikać z wielu dodatkowych czynników. Nie-
zależnie od rozbieżności faktem pozostaje to, że ED to pro-
blem poważny i powszechny. Ryzyko wystąpienia ED wzra-
sta z wiekiem — co do tego zgadzają się wszyscy cytowani
badacze. Warto jednak zwrócić również uwagę na dodatnią
korelację między występowaniem ED a schorzeniami ukła-
du sercowo-naczyniowego. Wśród tych patologii szczególne

miejsce zajmuje choroba niedokrwienna serca (CHD), jedna
z najistotniejszych manifestacji miażdżycy.

ZABURZENIA EREKCJI
JAKO REWELATOR MIAŻDŻYCY

Fizjologia erekcji jest zjawiskiem złożonym. Analiza bodźców
seksualnych zachodzi w wyższych ośrodkach korowych, skąd
impuls jest przewodzony do podwzgórza i dalej do ośrod-
ków przywspółczulnych zlokalizowanych na poziomie S2-
-S4 rdzenia kręgowego [13]. Aktywacja neuronów nieadre-
nergiczno-niecholinergicznych (NANC) prowadzi do zahamo-
wania tonicznej aktywności współczulnej i rozkurczu mię-
śniówki gładkiej ciał jamistych prącia [13]. Napływ krwi tętni-
czej przeważa nad odpływem żylnym i dochodzi do obrzmie-
nia, a następnie usztywnienia prącia (2. i 3. faza wzwodu) [2].
Głównym neurotransmiterem uczestniczącym w tym proce-
sie jest tlenek azotu, a mediatorem drugiego rzędu — cGMP
[13]. Tlenek azotu jest wydzielany zarówno przez zakończe-
nia neuronów NANC, jak i przez komórki śródbłonka [13].
Rola tych ostatnich w patofizjologii ED jest bardzo istotna.
Nadciśnienie tętnicze i cukrzyca, dyslipidemia, zaburzenia
gospodarki węglowodanowej, nikotynizm i inne prowadzą
m.in. to uszkodzenia endotelium, którego dysfunkcja jest istot-
nym elementem patomechanizmu powikłań miażdżycy [6,
14]. Badania wskazują na obecność klinicznych implikacji ED
i bezobjawowej miażdżycy.

Thompson i wsp. (Prostate Cancer Prevention Trial) [15]
dowodzą, że obecność ED u mężczyzn bez schorzeń sercowo-
-naczyniowych w wywiadach stanowi niezależny czynnik ryzy-
ka wystąpienia CHD (HR 1,72; 95% CI 1,26–2,33; p = 0,001),
zawału serca (HR 1,50; 95% CI 1,20–1,87; p < 0,001), uda-
ru mózgu (HR 1,79; 95% CI 1,15–2,80; p = 0,01) i wystą-
pienia pierwszego w życiu incydentu sercowo-naczyniowe-
go (HR 1,45; 95% CI 1,25–1,69; p < 0,001). Z kolei Salem
i wsp. [16] znamiennie częściej obserwowali ED w grupie
z CHD (88,5% v. 64,2% w grupie bez CHD, p < 0,05). Cięż-
kie ED okazały się także niezależnym czynnikiem ryzyka CHD
(OR 2,22; 95% CI 1,11–6,03; p < 0,05) [16]. Związek mię-
dzy ED a CHD zaobserwowali w swoich badaniach także
Montorsi i wsp. [17], Greenstein i wsp. [18] oraz Kirby i wsp.
[19]. Udowodniono również związek między ED a nadciśnie-
niem tętniczym (m.in. Manolis i wsp. [20]), jak również mię-
dzy ED i cukrzycą (m.in. Dęmbe i wsp. [21, 22]). W ostatnim
czasie Hirooka i Lapp [23] opublikowali opis przypadku,
w którym ED okazały się jednym z wczesnych objawów cu-
krzycy i przyczyniły się do rozpoznania tej choroby.

Według Jacksona [24] wiedza na temat związku między
ED a chorobami układu sercowo-naczyniowego nie jest w peł-
ni wykorzystywana w codziennej praktyce lekarskiej. Wciąż
pojawiają się zresztą pewne kontrowersje. Według metaana-
lizy Dong i wsp. [25] (12 badań kohortowych, łącznie 36 tys.
pacjentów) ED w istotny sposób zwiększają ryzyko względne
(RR) wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych (RR 1;48;
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95% CI 1,25–1,74); CHD (RR 1,46; 95% CI 1,31–1,63), uda-
ru mózgu (RR 1,35; 95% CI 1,19–1,54) i umieralności całko-
witej (RR 1,19; 95% CI 1,05–1,34). Hodges i wsp. [26] wyli-
czyli, że ED może o 5 lat wyprzedzać wystąpienie incydentu
sercowo-naczyniowego. Z kolei Hotaling i wsp. [27] w blisko
8-letniej obserwacji 7762 pacjentów z ED (bez rozpoznanej
choroby sercowo-naczyniowej w chwili włączenia do bada-
nia) nie dowiedli, aby ED stanowiły niezależny czynnik pre-
dykcyjny zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Hotaling
i wsp. [27] podkreślają, że wyniki ich badania nie negują związ-
ku między ED a chorobami układu sercowo-naczyniowego.
Pozostaje jednak pytanie, czy ED rzeczywiście zawsze stano-
wią niezależny czynnik ryzyka tych schorzeń, czy też może
są jedną z klinicznych manifestacji zmian zachodzących w or-
ganizmie pod wpływem innych, klasycznych czynników ry-
zyka CHD?

ZABURZENIA EREKCJI A KLASYCZNE
CZYNNIKI RYZYKA MIAŻDŻYCY

Współistnienie ED i klasycznych czynników ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych analizowano w wielu spośród cyto-
wanych powyżej badaniach. Green i wsp. [10] zaobserwo-
wali silny związek między ED a nikotynizmem (r = 0,16;
p < 0,001). Dodatnia korelacja między latami nałogu tytonio-
wego a ED była trzecią pod względem istotności po wieku
i działaniach ubocznych leków [10]. Kaminetsky [6] zanoto-
wał, że ED stwierdza się u ok. 30% Amerykanów z rozpo-
znanym nadciśnieniem tętniczym. Odwołuje się on także do
badań, w których wykazano liniową zależność między wy-
stępowaniem ED a stężeniem białka C-reaktywnego i po-
szczególnymi składowymi zespołu metabolicznego [6]. Lyng-
dorf i Hemmingsen [9] zaobserwowali związek między wy-
stępowaniem ED a nadciśnieniem, dyslipidemią i cukrzycą.
W duńskim badaniu ponownie zaobserwowano wyraźny
związek między ED i nałogiem nikotynowym, nie stwierdzo-
no jednak różnic w występowaniu ED w zależności od ilości
spożywanego alkoholu [9]. Według Greena i wsp. [10] taka
zależność istnieje w populacji brytyjskiej, w której spożywa-
nie więcej niż 40 j. alkoholu tygodniowo podwajało ryzyko
wystąpienia ED. O’Donnell i wsp. [28] donoszą z kolei, że
czynniki ryzyka CHD, takie jak otyłość (BMI > 28 kg/m2),
siedzący tryb życia, dyslipidemia, nadciśnienie i cukrzyca rów-
nież zwiększają ryzyko wystąpienia ED. Według obserwacji
autorów MMAS nikotynizm podwajał ryzyko ED [28]. Thomp-
son i wsp. [15] sugerują z kolei, że wpływ ED na całkowite
ryzyko sercowo-naczyniowe jest „porównywalny lub nawet
większy” niż dyslipidemii, nikotynizmu czy dodatniego wy-
wiadu rodzinnego w kierunku występowania zawałów serca.

Możliwe, że związek między ED a klasycznymi czynni-
kami ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego nie jest
jednolity — u niektórych mężczyzn ED może niezależnie
wpływać na całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe, u innych
stanowić jedną z klinicznych manifestacji nadciśnienia tętni-

czego czy cukrzycy. Wzajemne zależności dodatkowo kom-
plikuje fakt, że wiele leków stosowanych w terapii chorób
cywilizacyjnych może nasilać lub wywoływać ED.

LEKI A ZABURZENIA EREKCJI
Wśród farmaceutyków upośledzających sprawność seksualną
mężczyzn wymienia się m.in. cymetydynę, leki przeciwpsy-
chotyczne, antydepresyjne i anksjolityki, centralnie działają-
ce leki hipotensyjne (klonidyna, rezerpina, metyldopa), beta-
-adrenolityki, cholinolityki i diuretyki, przede wszystkim na-
leżące do grupy tiazydów i tiazydopodobnych, a także anta-
gonistów aldosteronu [2, 6, 13, 20, 29]. Badania dotyczące
wpływu antagonistów wapnia, doksazosyny i inhibitorów
konwertazy angiotensyny sugerują przynajmniej neutralny
wpływ tych farmaceutyków na występowanie ED, podczas
gdy sartany (antagoniści receptora AT1 dla angiotensyny II)
mogą mieć pozytywny wpływ na tę sferę funkcjonowania
mężczyzn [2, 6, 13, 20, 29].

Według Greena i wsp. [10] przyjmowanie leków było
drugim po wieku czynnikiem ryzyka wystąpienia ED w bada-
nej populacji Brytyjczyków (r = 0,20; p < 0,001). Najczę-
ściej stosowanymi farmaceutykami w grupie pacjentów z ED
były leki przeciwcukrzycowe (RR 4,5), autorzy wymieniają
jednak również warfarynę (RR 3,3), digoksynę (RR 3,3), leki
hipolipemizujące (RR 1,75), azotany (RR 1,6), diuretyki
(RR 1,4) i beta-adrenolityki (RR 1,1) [10]. Podobne zależno-
ści w każdym z analizowanych przedziałów wiekowych ob-
serwowali Lyngdorf and Hemmingsen [9] w populacji Duń-
czyków, autorzy nie wyszczególnili jednak stosowanych grup
leków. Istotny wzrost ryzyka ED wśród pacjentów stosują-
cych leki przeciwcukrzycowe zaobserwowali natomiast
O’Donnell i wsp. [28]. Ciężka (całkowita) postać ED była rów-
nież częściej stwierdzana u pacjentów stosujących leki hi-
potensyjne (przede wszystkim diuretyki), wazodylatacyjne
i inne, określone jako „leki nasercowe” (cardiac drugs). Ob-
serwowany w MMAS negatywny wpływ diuretyków na
sprawność seksualną mężczyzn był niezależny od wieku
i współistnienia cukrzycy [28].

Wpływ farmakoterapii na występowanie ED wśród
mężczyzn z cukrzycą typu 1 i 2 oceniali z kolei Dęmbe
i wsp. [30]. W badaniu, do którego zakwalifikowano łącznie
6670 mężczyzn, analizowano efekty powszechnie stoso-
wanych grup leków: beta-adrenolityków, diuretyków, in-
hibitorów konwertazy angiotensyny, H2-blokerów, anksjo-
lityków, leków hipoglikemizujących i psychotropowych. Na
wzrost ryzyka ED w istotny sposób wpływało jedynie stoso-
wanie beta-adrenolityków i diuretyków (współczynnik korela-
cji Cramera, odpowiednio: r = 0,0358; p < 0,01 i r = 0,0387;
p < 0,01) [30].

Manolis i wsp. [20] zwracają uwagę, że 20% przypad-
ków ED u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym może się
wiązać z zastosowaną farmakoterapią hipotensyjną. Podkre-
ślają również, że negatywny wpływ terapii na sprawność sek-
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sualną mężczyzn dotyczy przede wszystkim farmaceutyków
starej generacji (np. diuretyków tiazydowych czy nieselektyw-
nych beta-adrenolityków) [20]. Jak zauważają Manolis i wsp.
[20] wg Second Princeton Consensus nie dowiedziono, aby
zmiana grupy leków hipotensyjnych pozwalała zniwelować
problem ED [14]. Specjaliści sugerują jednak, aby przed wdro-
żeniem leczenia ED zmodyfikować farmakoterapię hipoten-
syjną [13, 20]. Jackson i wsp. [29] w zaleceniach dotyczących
postępowania mającego na celu redukcję ryzyka sercowo-
-naczyniowego u pacjentów z ED podkreślają, że modyfika-
cja leczenia hipotensyjnego może wpłynąć na poprawę spraw-
ności seksualnej mężczyzny w zasadzie tylko w sytuacji, gdy
ED wystąpiły w ciągu pierwszych 4 tygodni od wdrożenia
danego schematu farmakoterapii. Jackson i wsp. [29] przed-
stawili również dane dotyczące wpływu wybranych grup le-
ków na ryzyko występowania ED. Część z tych informacji jest
sprzeczna z panującymi powszechnie poglądami. Na przy-
kład wg Shiri i wsp. [31] w populacji Finów przyjmujących
leki z powodu nadciśnienia tętniczego lub chorób serca ry-
zyko ED wzrastało, jeśli stosowano nieselektywne beta-adre-
nolityki (RR = 1,7; 95% CI 0,9–3,2) i diuretyki (RR = 1,3;
95% CI 0,7–2,4), ale także leki z grupy antagonistów wapnia
(RR = 1,6; 95% CI 1,0–2,4) i sartany (RR = 2,2; 95% CI 1,0–
–4,7). Grupę kontrolną stanowili mężczyźni niestosujący tych
leków. Shiri i wsp. [31] nie zaobserwowali wzrostu ryzyka ED
u osób przyjmujących inhibitory konwertazy angiotensyny,
selektywne beta-adrenolityki, azotany i leki hipolipemizują-
ce. Według innych cytowanych przez Jacksona i wsp. [29]
źródeł zarówno statyny, jak i fibraty mogą zwiększać ryzyko
ED, podczas gdy sartany mogą poprawiać sprawność seksu-
alną u pacjentów z ED. Biorąc pod uwagę aktualne wytycz-
ne dotyczące farmakoterapii nadciśnienia tętniczego, w któ-
rych stosowanie antagonistów receptora AT1 dla angiotensy-
ny II zaleca się właśnie u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym i współistniejącymi ED, rozbieżności w tej kwestii
wydają się szczególnie interesujące [32].

Podsumowując kwestię wpływu stosowanych leków kar-
diologicznych na ryzyko występowania i nasilenie ED u męż-
czyzn, należy stwierdzić, że istnieją pewne ogólnie przyjęte
i udowodnione w badaniach klinicznych zależności. Wiele
z nich dotyczy jednak leków starej generacji, dlatego należy
przeprowadzić dalsze badania.

ZALECENIA DOTYCZĄCE
LECZENIA ZABURZEŃ EREKCJI

U PACJENTÓW PO ZAWALE SERCA
Patofizjologiczne i epidemiologiczne zależności między ED
i schorzeniami układu sercowo-naczyniowego, zwłaszcza
CHD, zostały udowodnione, jednak natura tych zależności
jest złożona i wymaga przeprowadzenia dalszych badań
uwzględniających specyfikę konkretnych subpopulacji pa-
cjentów kardiologicznych [6]. Aktualna wiedza wystarcza
jednak, aby sformułować ogólne zalecenia dotyczące za-

równo postępowania z pacjentami szukającymi porad pier-
wotnie z powodu ED, jak i osób obciążonych wywiadem
kardiologicznym, u których ED pojawiają się wraz z wiekiem
i postępującą chorobą sercowo-naczyniową. Pierwsze za-
gadnienie omówiono w wytycznych z 2010 r. [29]. Zazna-
czono, że ED stanowi prawdopodobnie niezależny czynnik
ryzyka wystąpienia CHD i sugeruje cięższy przebieg tego
schorzenia niż u mężczyzn bez ED. Zaleca się także, aby
każdy pacjent z ED był poddawany szczegółowym proce-
durom diagnostycznym prowadzącym do określenia całko-
witego ryzyka sercowo-naczyniowego i wykluczenia bezob-
jawowej postaci CHD (1A). Wydaje się jednocześnie, że eli-
minacja lub redukcja nasilenia modyfikowalnych czynników
ryzyka CHD wpływa pozytywnie również na sprawność sek-
sualną pacjentów [29].

Zasady postępowania terapeutycznego u mężczyzn po
przebytym incydencie wieńcowym regulują z kolei wytycz-
ne American Heart Association opublikowane na początku
2012 r. [33]. Według tego dokumentu aktywność seksualna
jest bezpieczna dla mężczyzny ze stabilną CHD, jeśli w trak-
cie testu wysiłkowego przy obciążeniu 3–5 METs nie obser-
wuje się zmian niedokrwiennych w zapisie elektrokardiogra-
ficznym ani ich ekwiwalentów. W przypadku pacjentów z nie-
stabilną dławicą piersiową przed powrotem do aktywności
seksualnej należy oczywiście ustabilizować stan kliniczny
pacjenta. W przypadku niepowikłanego zawału serca męż-
czyzna może zazwyczaj wznowić swoje życie intymne już
po miesiącu, po przezskórnej angioplastyce wieńcowej już
po kilku dniach, po zabiegach kardiochirurgicznych — po
6–8 tygodniach. Autorzy wytycznych podkreślają, że wystą-
pienie ED nie może być podstawowym argumentem prze-
mawiającym za rezygnacją ze stosowania leków, które mają
udowodnioną skuteczność w terapii chorób układu sercowo-
-naczyniowego. Jednocześnie, żadne z tych schorzeń nie sta-
nowi bezwzględnego przeciwwskazania do wznowienia czy
kontynuacji życia seksualnego. W przypadku wystąpienia ED
specjaliści American Heart Association zalecają wdrożenie od-
powiedniego leczenia — obecnie najlepsze efekty uzyskuje
się po zastosowaniu preparatów z grupy inhibitorów fosfo-
diesterazy 5 (sildenafil, tadalafil, wardenafil). Należy jednak
pamiętać o zachowaniu odpowiedniego odstępu między za-
stosowaniem nitrogliceryny lub nitratów a jednym z wymie-
nionych inhibitorów PDE-5 [33].

PODSUMOWANIE
Zaburzenia erekcji z tematu tabu stają się w ostatnich latach
obiektem szczególnego zainteresowania lekarzy wielu dzie-
dzin, w tym kardiologów. Wyniki przeprowadzonych dotych-
czas badań epidemiologicznych wyraźnie wskazują na zwią-
zek między ED a chorobami układu sercowo-naczyniowego,
m.in. CHD. Postrzeganie ED jako wczesnego rewelatora
miażdżycy wydaje się uzasadnione i podkreśla konieczność
uwzględnienia pytań o ocenę jakości życia seksualnego w ba-
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daniu podmiotowym. Z kolei stwierdzenie ED u mężczyzny
bez rozpoznanej wcześniej choroby sercowo-naczyniowej ob-
liguje lekarza do szczegółowej kalkulacji całkowitego ryzyka
sercowo-naczyniowego i wdrożenia lub modyfikacji farma-
koterapii współistniejących klasycznych czynników ryzyka,
takich jak nadciśnienie tętnicze czy dyslipidemia. Jest to jed-
nak tylko jeden z aspektów rozwijającej się dynamicznie kar-
dioseksuologii, która cieszy się coraz większym zaintereso-
waniem lekarzy.
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