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Zaburzenia erekcji: niezalezny czynnik ryzyka
choroby niedokrwiennej serca czy kliniczna
manifestacja postepujacej miazdzycy?

Is erectile dysfunction an independent risk factor of coronary heart disease
or another clinical manifestation of progressive atherosclerosis?
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Zaburzenia erekgji (ED) to termin odnoszacy sie do sytuadji,
w ktérej nie ma mozliwosci uzyskania lub utrzymania wzwo-
du w stopniu wystarczajacym do odbycia satysfakcjonujace-
go aktu seksualnego [1]. Definicja National Health Institute
w Consensus Panel on Impotence podkresla wspdfistnienie
dysfunkgji technicznej i psychologicznej [1]. Patofizjologicz-
ne mechanizmy ED moga mie¢ charakter neurologiczny, en-
dokrynologiczny, naczyniowy, psychologiczny, mechanicz-
ny czy wreszcie ztozony [2]. W ostatnich latach szczegélng
uwage przywigzuje sie jednak do wspdtwystepowania ED
i schorzen uktadu sercowo-naczyniowego. Wiele czynnikow
ryzyka jest wspdlna dla ED i chor6b zwigzanych z miazdzyca.
Czes¢ lekow kardiologicznych moze rowniez negatywnie
wplywac na jakosc¢ erekgji. Kardioseksuologia cieszy sie wiec
coraz wiekszym zainteresowaniem.

EPIDEMIOLOGIA DYSFUNKC]I EREKCY]JNE]
Badania nad rozpowszechnieniem ED s3 trudne, poniewaz
problem ten wcigz dla wielu oséb pozostaje tematem tabu.
Powszechnie stosowana definicja moze by¢ réznie interpre-
towana w zaleznosci od lokalnych czy indywidualnych norm
spotecznych, psychologicznych lub religijnych. Wyniki ba-
dan epidemiologicznych dotyczacych rozpowszechnienia ED
czesto wiec wykazuja rozbieznosci.

W komentarzu do wynikéw Cologne Male Survey Braun
i wsp. [3] odwoluja sie do badan przeprowadzonych przez
zesp6t doktora Kinseya, ktorych wyniki opublikowano
w 1948 r. [4]. Autorzy badania zasugerowali, Zze ED wyste-
puja u mniej niz 1% mezczyzn przed 30. rz. i az u blisko 75%

mezczyzn w wieku 80 lat. Badanie Kinseya i wsp. [4] doty-
czyto grupy ponad 5 tys. mezczyzn. Do Cologne Male Survey
wiaczono podobna liczbe mezczyzn — 4489, w tym samym
przedziale wiekowym [3]. Braun i wsp. [3] stwierdzili ED
u 19,2% badanej populacji. Zaburzenia erekcji dotyczyty 2,3%
badanych pomiedzy 30. a 39. rz., ale juz tylko 1,4% zgfasza-
to zwiazane z tym faktem obnizenie jakosci zycia seksualne-
go i potrzebe leczenia. Wystepowanie ED wzrastafo z wie-
kiem, wsréd os6b miedzy 70. a 80. rz. problem ten dotyczyt
53% mezczyzn (7,7% tej podgrupy zglaszato potrzebe tera-
pii). Obnizenie jakosci zycia seksualnego zwigzanego z ED
i potrzebe leczenia najczesciej (14,3%) zgtaszali mezczyzni
w wieku 60-69 lat — w tej subpopulacji ED stwierdzono
u 34,4% badanych [3].

W badaniu Brauna i wsp. [3] najpowazniejszym czynni-
kiem ryzyka wystepowania ED okazat sie wiek — mezczyzni
w 8. dekadzie Zycia byli ponad 22-krotnie bardziej narazeni
na wystapienie ED niz mezczyzni w 4. dekadzie zycia. Nie-
zaleznymi czynnikami ryzyka wystapienia ED okazaty sie tak-
ze: cukrzyca (OR 3,95; 95% Cl 2,98 = 5,23), nadci$nienie
tetnicze (OR 1,58; 95% CI 1,29 = 1,93), obecnos¢ patolo-
gicznych objawéw z dolnych drég moczowych (OR 2,1;
95% Cl 1,75 = 2,55) i stan po operacji w obrebie miednicy
(OR 6,03; 95% Cl 4,37 = 8,31) [3].

Zwiazek miedzy ED a nadci$nieniem tetniczym i cu-
krzyca zaobserwowali réwniez Feldman i wsp. w badaniu
Massachusetts Aging Male Study (MMAS) [5]. Badanie z udzia-
tem 1709 mezczyzn w wieku 40-70 lat, zamieszkujacych
okolice Bostonu, przeprowadzono w latach 1987-1989. Do-
tychczas opublikowano wyniki dwéch kontynuacji tego ba-
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dania, obserwacji przeprowadzonych w latach 1995-1997
i 2002-2004 [5]. Wykazano, ze ED w r6znym stopniu nasi-
lenia (fagodne, umiarkowane lub ciezkie) wystepuja az u 51%
badanych — u 40% mezczyzn w wieku 40 lat i u 70% mez-
czyzn w wieku 70 lat [5]. Zaburzenia erekcji o umiarkowa-
nym nasileniu stwierdzano odpowiednio u 17% i 34% bada-
nych, ciezkie ED za$ u odpowiednio 5% i 15%. Analiza bli-
sko 9-letniego okresu obserwacji pozwolita Feldmanowi i wsp.
[5] oszacowac ryzyko wystapienia nowych przypadkéw ED
w badanej populacji. Wynosito ono 25,9/1000 mezczynolat
(95% Cl 22,5-29,9), co oznacza ponad 600 tysiecy nowych
przypadkéw ED rocznie u Amerykanéw w wieku 40-69 lat.
Nalezy jednak podkresli¢, ze 95,5% mezczyzn zakwalifiko-
wanych do MMAS nalezato do rasy biatej, wiec wielu ko-
mentatorow przestrzega przed ekstrapolacja tych danych na
zréznicowana etnicznie populacje Stanéw Zjednoczonych [6].

Reprezentatywny dobér badanej proby (1749 kobiet
i 1410 mezczyzn) byt z kolei silng strona innego amerykan-
skiego badania — National Health and Social Life Survey [7].
Laumann i wsp. [7] zaobserwowali, ze ryzyko wystapienia ED
jest 3-krotnie wyzsze u mezczyzn w wieku 50-59 lat niz
w wieku 18-29 lat. Z kolei w National Social Life, Health, and
Aging Project (NSHAP) stwierdzono, ze wsr6d Amerykanéw
w wieku 57-85 lat ED jest najczesciej stwierdzanym zabu-
rzeniem sfery seksualnej mezczyzn, dotyczacym ok. 37%
badanych [8].

Przeprowadzono réwniez wiele badan dotyczacych roz-
powszechnienia ED wsréd mezczyzn z innych krajow. Lyng-
dorf i Hemmingsen [9] w badaniu dotyczacym 2210 Du#-
czykéw zaobserwowali wyrazna dodatnig korelacje miedzy
wystepowaniem ED a wiekiem. Analizowany problem doty-
czyt 4,5% mezczyzn 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 Brytyjczykéw.
Badana préba liczyta 2025 mezczyzn w wieku 55-70 lat.
Ciezkie ED stwierdzono u 13,2% badanych: u 6,9% pacjen-
tow w wieku 55-60 lat, u 12,5% wieku 61-65 lat oraz
u 22,2% mezczyzn po 66. rz. (Green i wsp. zdefiniowali , ciez-
kie” ED jako catkowity brak mozliwosci uzyskania erekcji za-
pewniajacej satysfakcje z aktu seksualnego) [10]. W Polsce,
wg badar Lwa-Starowicza [11], ED stwierdza sie u ok. 1,5 min
mezczyzn. Z kolei wg Ayta i wsp. [12] na $wiecie z powodu
ED cierpi obecnie ponad 150 mln mezczyzn, a do 2025 r.
liczba ta wzrosnie do ponad 320 mln.

Analizujac wyniki badar epidemiologicznych nalezy pa-
mietac, ze obserwowane réznice w poszczegdlnych popula-
cjach moga wynikac¢ z wielu dodatkowych czynnikéw. Nie-
zaleznie od rozbieznosci faktem pozostaje to, ze ED to pro-
blem powazny i powszechny. Ryzyko wystapienia ED wzra-
sta z wiekiem — co do tego zgadzaja sie wszyscy cytowani
badacze. Warto jednak zwréci¢ rowniez uwage na dodatnig
korelacje miedzy wystepowaniem ED a schorzeniami ukfa-
du sercowo-naczyniowego. Wsrod tych patologii szczeg6lne
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miejsce zajmuje choroba niedokrwienna serca (CHD), jedna
z najistotniejszych manifestacji miazdzycy.

ZABURZENIA EREKCJI

JAKO REWELATOR MIAZDZYCY
Fizjologia erekcji jest zjawiskiem ztozonym. Analiza bodZzcow
seksualnych zachodzi w wyzszych osrodkach korowych, skad
impuls jest przewodzony do podwzgdrza i dalej do osrod-
kow przywspotczulnych zlokalizowanych na poziomie S2-
-S4 rdzenia kregowego [13]. Aktywacja neuronéw nieadre-
nergiczno-niecholinergicznych (NANC) prowadzi do zahamo-
wania tonicznej aktywnosci wspéfczulnej i rozkurczu mie-
sniowki gtadkiej ciaf jamistych pracia [13]. Naptyw krwi tetni-
czej przewaza nad odptywem zylnym i dochodzi do obrzmie-
nia, a nastepnie usztywnienia pracia (2. i 3. faza wzwodu) [2].
Gléwnym neurotransmiterem uczestniczacym w tym proce-
sie jest tlenek azotu, a mediatorem drugiego rzedu — cGMP
[13]. Tlenek azotu jest wydzielany zaréwno przez zakoncze-
nia neurondéw NANC, jak i przez komorki srodbtonka [13].
Rola tych ostatnich w patofizjologii ED jest bardzo istotna.
Nadcisnienie tetnicze i cukrzyca, dyslipidemia, zaburzenia
gospodarki weglowodanowej, nikotynizm iinne prowadza
m.in. to uszkodzenia endotelium, ktérego dysfunkcja jest istot-
nym elementem patomechanizmu powikfan miazdzycy [6,
14]. Badania wskazuja na obecnos¢ klinicznych implikacji ED
i bezobjawowej miazdzycy.

Thompson i wsp. (Prostate Cancer Prevention Trial) [15]
dowodzg, ze obecnos¢ ED u mezczyzn bez schorzen sercowo-
-naczyniowych w wywiadach stanowi niezalezny czynnik ryzy-
ka wystapienia CHD (HR 1,72; 95% Cl 1,26-2,33; p = 0,001),
zawatu serca (HR 1,50; 95% CI 1,20-1,87; p < 0,001), uda-
ru mézgu (HR 1,79; 95% CI 1,15-2,80; p = 0,01) i wysta-
pienia pierwszego w zyciu incydentu sercowo-naczyniowe-
go (HR 1,45; 95% Cl 1,25-1,69; p < 0,001). Z kolei Salem
i wsp. [16] znamiennie czesciej obserwowali ED w grupie
z CHD (88,5% v. 64,2% w grupie bez CHD, p < 0,05). Ciez-
kie ED okazaty sie takze niezaleznym czynnikiem ryzyka CHD
(OR 2,22; 95% CI 1,11-6,03; p < 0,05) [16]. Zwiazek mie-
dzy ED a CHD zaobserwowali w swoich badaniach takze
Montorsi i wsp. [17], Greenstein i wsp. [18] oraz Kirby i wsp.
[19]. Udowodniono réwniez zwiazek miedzy ED a nadcisnie-
niem tetniczym (m.in. Manolis i wsp. [20]), jak rowniez mie-
dzy ED i cukrzycg (m.in. Dembe i wsp. [21, 22]). W ostatnim
czasie Hirooka i Lapp [23] opublikowali opis przypadku,
w ktérym ED okazaty sie jednym z wczesnych objawéw cu-
krzycy i przyczynity sie do rozpoznania tej choroby.

Wedtug Jacksona [24] wiedza na temat zwiazku miedzy
ED a chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego nie jest w pet-
ni wykorzystywana w codziennej praktyce lekarskiej. Wciaz
pojawiaja sie zreszta pewne kontrowersje. Wedtug metaana-
lizy Dong i wsp. [25] (12 badani kohortowych, facznie 36 tys.
pacjentéw) ED w istotny sposob zwiekszaja ryzyko wzgledne
(RR) wystapienia choréb sercowo-naczyniowych (RR 1;48;
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95% CI1,25-1,74); CHD (RR 1,46; 95% CI 1,31-1,63), uda-
ru moézgu (RR 1,35; 95% CI 1,19-1,54) i umieralnosci catko-
witej (RR 1,19; 95% CI 1,05-1,34). Hodges i wsp. [26] wyli-
czyli, ze ED moze o 5 lat wyprzedza¢ wystapienie incydentu
sercowo-naczyniowego. Z kolei Hotaling i wsp. [27] w blisko
8-letniej obserwacji 7762 pacjentéw z ED (bez rozpoznanej
choroby sercowo-naczyniowej w chwili wigczenia do bada-
nia) nie dowiedli, aby ED stanowity niezalezny czynnik pre-
dykcyjny zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Hotaling
i wsp. [27] podkreslaja, ze wyniki ich badania nie neguja zwiaz-
ku miedzy ED a chorobami uktadu sercowo-naczyniowego.
Pozostaje jednak pytanie, czy ED rzeczywiscie zawsze stano-
wig niezalezny czynnik ryzyka tych schorzen, czy tez moze
sg jedna z klinicznych manifestacji zmian zachodzacych w or-
ganizmie pod wptywem innych, klasycznych czynnikow ry-
zyka CHD?

ZABURZENIA EREKCJI A KLASYCZNE
CZYNNIKI RYZYKA MIAZDZYCY
Wspdtistnienie ED i klasycznych czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych analizowano w wielu spo$rod cyto-
wanych powyzej badaniach. Green i wsp. [10] zaobserwo-
wali silny zwigzek miedzy ED a nikotynizmem (r = 0,16;
p < 0,001). Dodatnia korelacja miedzy latami natogu tytonio-
wego a ED byta trzecig pod wzgledem istotnosci po wieku
i dziataniach ubocznych lekéw [10]. Kaminetsky [6] zanoto-
wal, Zze ED stwierdza sie u ok. 30% Amerykanéw z rozpo-
znanym nadci$nieniem tetniczym. Odwotuje sie on takze do
badan, w ktérych wykazano liniowa zalezno$¢ miedzy wy-
stepowaniem ED a stezeniem biatka C-reaktywnego i po-
szczeg6lnymi sktadowymi zespotu metabolicznego [6]. Lyng-
dorf i Hemmingsen [9] zaobserwowali zwigzek miedzy wy-
stepowaniem ED a nadci$nieniem, dyslipidemia i cukrzyca.
W dunskim badaniu ponownie zaobserwowano wyrazny
zwiazek miedzy ED i natogiem nikotynowym, nie stwierdzo-
no jednak réznic w wystepowaniu ED w zaleznosci od ilosci
spozywanego alkoholu [9]. Wedtug Greena i wsp. [10] taka
zaleznos¢ istnieje w populacji brytyjskiej, w ktorej spozywa-
nie wiecej niz 40 j. alkoholu tygodniowo podwajato ryzyko
wystapienia ED. O’Donnell i wsp. [28] donoszg z kolei, ze
czynniki ryzyka CHD, takie jak otyfos¢ (BMI > 28 kg/m?),
siedzacy tryb Zycia, dyslipidemia, nadcisnienie i cukrzyca row-
niez zwiekszaja ryzyko wystgpienia ED. Wedtug obserwacji
autoréw MMAS nikotynizm podwajat ryzyko ED [28]. Thomp-
son i wsp. [15] sugeruja z kolei, ze wptyw ED na catkowite
ryzyko sercowo-naczyniowe jest ,poréwnywalny lub nawet
wiekszy” niz dyslipidemii, nikotynizmu czy dodatniego wy-
wiadu rodzinnego w kierunku wystepowania zawatéw serca.

Mozliwe, ze zwiazek miedzy ED a klasycznymi czynni-
kami ryzyka choréb ukfadu sercowo-naczyniowego nie jest
jednolity — u niektérych mezczyzn ED moze niezaleznie
wplywac na catkowite ryzyko sercowo-naczyniowe, u innych
stanowi¢ jedna z klinicznych manifestacji nadcisnienia tetni-
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czego czy cukrzycy. Wzajemne zaleznosci dodatkowo kom-
plikuje fakt, ze wiele lekéw stosowanych w terapii choréb
cywilizacyjnych moze nasila¢ lub wywotywac ED.

LEKI A ZABURZENIA EREKCJI

Wsrod farmaceutykéw uposledzajacych sprawnosé seksualng
mezczyzn wymienia sie m.in. cymetydyne, leki przeciwpsy-
chotyczne, antydepresyjne i anksjolityki, centralnie dziafaja-
ce leki hipotensyjne (klonidyna, rezerpina, metyldopa), beta-
-adrenolityki, cholinolityki i diuretyki, przede wszystkim na-
lezace do grupy tiazydéw i tiazydopodobnych, a takze anta-
gonistow aldosteronu [2, 6, 13, 20, 29]. Badania dotyczace
wplywu antagonistow wapnia, doksazosyny i inhibitorow
konwertazy angiotensyny sugeruja przynajmniej neutralny
wplyw tych farmaceutykéw na wystepowanie ED, podczas
gdy sartany (antagonisci receptora AT, dla angiotensyny II)
moga mie¢ pozytywny wplyw na te sfere funkcjonowania
mezczyzn (2, 6, 13, 20, 29].

Wedtug Greena i wsp. [10] przyjmowanie lekéw byto
drugim po wieku czynnikiem ryzyka wystapienia ED w bada-
nej populagji Brytyjczykéw (r = 0,20; p < 0,001). Najcze-
Sciej stosowanymi farmaceutykami w grupie pacjentéw z ED
byty leki przeciwcukrzycowe (RR 4,5), autorzy wymieniaja
jednak réwniez warfaryne (RR 3,3), digoksyne (RR 3,3), leki
hipolipemizujace (RR 1,75), azotany (RR 1,6), diuretyki
(RR 1,4) i beta-adrenolityki (RR 1,1) [10]. Podobne zalezno-
Sci w kazdym z analizowanych przedziatéw wiekowych ob-
serwowali Lyngdorf and Hemmingsen [9] w populacji Dui-
czykoéw, autorzy nie wyszczegdlnili jednak stosowanych grup
lekow. Istotny wzrost ryzyka ED wsréd pacjentdéw stosuja-
cych leki przeciwcukrzycowe zaobserwowali natomiast
O’Donnell i wsp. [28]. Ciezka (catkowita) posta¢ ED byfa row-
niez czesciej stwierdzana u pacjentéw stosujacych leki hi-
potensyjne (przede wszystkim diuretyki), wazodylatacyjne
i inne, okreslone jako ,leki nasercowe” (cardiac drugs). Ob-
serwowany w MMAS negatywny wptyw diuretykéw na
sprawnos¢ seksualng mezczyzn byt niezalezny od wieku
i wspdtistnienia cukrzycy [28].

Wplyw farmakoterapii na wystepowanie ED wsréd
mezczyzn z cukrzycg typu 1 i 2 oceniali z kolei Dembe
i wsp. [30]. W badaniu, do ktérego zakwalifikowano tacznie
6670 mezczyzn, analizowano efekty powszechnie stoso-
wanych grup lekéw: beta-adrenolitykéw, diuretykéw, in-
hibitorow konwertazy angiotensyny, H2-bloker6éw, anksjo-
litykow, lekoéw hipoglikemizujacych i psychotropowych. Na
wzrost ryzyka ED w istotny sposob wptywalo jedynie stoso-
wanie beta-adrenolitykéw i diuretykéw (wspoétczynnik korela-
cji Cramera, odpowiednio: r = 0,0358; p < 0,01ir = 0,0387;
p < 0,01)[30].

Manolis i wsp. [20] zwracaja uwage, ze 20% przypad-
kéow ED u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym moze sie
wigzac z zastosowang farmakoterapia hipotensyjna. Podkre-
Slaja réwniez, ze negatywny wplyw terapii na sprawnosc sek-
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sualng mezczyzn dotyczy przede wszystkim farmaceutykéw
starej generacji (np. diuretykdw tiazydowych czy nieselektyw-
nych beta-adrenolitykéw) [20]. Jak zauwazaja Manolis i wsp.
[20] wg Second Princeton Consensus nie dowiedziono, aby
zmiana grupy lekéw hipotensyjnych pozwalata zniwelowac
problem ED [14]. Specjalisci sugeruja jednak, aby przed wdro-
zeniem leczenia ED zmodyfikowac farmakoterapie hipoten-
syjna [13, 20]. Jackson i wsp. [29] w zaleceniach dotyczacych
postepowania majacego na celu redukcje ryzyka sercowo-
-naczyniowego u pacjentéw z ED podkredlaja, ze modyfika-
cja leczenia hipotensyjnego moze wptynac na poprawe spraw-
nosci seksualnej mezczyzny w zasadzie tylko w sytuacji, gdy
ED wystapity w ciagu pierwszych 4 tygodni od wdrozenia
danego schematu farmakoterapii. Jackson i wsp. [29] przed-
stawili rowniez dane dotyczace wptywu wybranych grup le-
kow na ryzyko wystepowania ED. Czes¢ z tych informacji jest
sprzeczna z panujacymi powszechnie pogladami. Na przy-
ktad wg Shiri i wsp. [31] w populacji Finéw przyjmujacych
leki z powodu nadcisnienia tetniczego lub choréb serca ry-
zyko ED wzrastato, jesli stosowano nieselektywne beta-adre-
nolityki (RR = 1,7; 95% Cl 0,9-3,2) i diuretyki (RR = 1,3;
95% Cl1 0,7-2,4), ale takze leki z grupy antagonistow wapnia
(RR=1,6;95% CI 1,0-2,4) i sartany (RR = 2,2; 95% CI 1,0~
—4,7). Grupe kontrolna stanowili mezczyZni niestosujacy tych
lekéw. Shiri i wsp. [31] nie zaobserwowali wzrostu ryzyka ED
u 0s6b przyjmujacych inhibitory konwertazy angiotensyny,
selektywne beta-adrenolityki, azotany i leki hipolipemizuja-
ce. Wedtug innych cytowanych przez Jacksona i wsp. [29]
Zrodet zaréwno statyny, jak i fibraty moga zwieksza¢ ryzyko
ED, podczas gdy sartany moga poprawia¢ sprawno$c seksu-
alng u pacjentéw z ED. Biorac pod uwage aktualne wytycz-
ne dotyczace farmakoterapii nadcisnienia tetniczego, w kto-
rych stosowanie antagonistow receptora AT, dla angiotensy-
ny Il zaleca sie wiadnie u pacjentéw z nadci$nieniem tetni-
czym i wspotistniejacymi ED, rozbieznosci w tej kwestii
wydaja sie szczegdlnie interesujace [32].

Podsumowujac kwestie wptywu stosowanych lekéw kar-
diologicznych na ryzyko wystepowania i nasilenie ED u mez-
czyzn, nalezy stwierdzi¢, Ze istnieja pewne ogélnie przyjete
i udowodnione w badaniach klinicznych zaleznosci. Wiele
z nich dotyczy jednak lekéw starej generacji, dlatego nalezy
przeprowadzi¢ dalsze badania.

ZALECENIA DOTYCZACE
LECZENIA ZABURZEN EREKCJI
U PACJENTOW PO ZAWALE SERCA
Patofizjologiczne i epidemiologiczne zaleznosci miedzy ED
i schorzeniami ukfadu sercowo-naczyniowego, zwtaszcza
CHD, zostaty udowodnione, jednak natura tych zaleznosci
jest ztozona i wymaga przeprowadzenia dalszych badan
uwzgledniajacych specyfike konkretnych subpopulacji pa-
cjentéw kardiologicznych [6]. Aktualna wiedza wystarcza
jednak, aby sformutowac ogodlne zalecenia dotyczace za-
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réwno postepowania z pacjentami szukajacymi porad pier-
wotnie z powodu ED, jak i 0s6b obcigzonych wywiadem
kardiologicznym, u ktérych ED pojawiaja sie wraz z wiekiem
i postepujaca choroba sercowo-naczyniowg. Pierwsze za-
gadnienie oméwiono w wytycznych z 2010 r. [29]. Zazna-
czono, ze ED stanowi prawdopodobnie niezalezny czynnik
ryzyka wystgpienia CHD i sugeruje ciezszy przebieg tego
schorzenia niz u mezczyzn bez ED. Zaleca sie takze, aby
kazdy pacjent z ED byt poddawany szczegbtowym proce-
durom diagnostycznym prowadzacym do okreslenia catko-
witego ryzyka sercowo-naczyniowego i wykluczenia bezob-
jawowej postaci CHD (1A). Wydaje sie jednoczesnie, ze eli-
minacja lub redukcja nasilenia modyfikowalnych czynnikéw
ryzyka CHD wptywa pozytywnie rowniez na sprawnos¢ sek-
sualng pacjentow [29].

Zasady postepowania terapeutycznego u mezczyzn po
przebytym incydencie wiericowym reguluja z kolei wytycz-
ne American Heart Association opublikowane na poczatku
2012 r. [33]. Wedtug tego dokumentu aktywnosc¢ seksualna
jest bezpieczna dla mezczyzny ze stabilng CHD, jesli w trak-
cie testu wysitkowego przy obciazeniu 3-5 METs nie obser-
wuje sie zmian niedokrwiennych w zapisie elektrokardiogra-
ficznym ani ich ekwiwalentéw. W przypadku pacjentéw z nie-
stabilna dfawica piersiowa przed powrotem do aktywnosci
seksualnej nalezy oczywiscie ustabilizowac stan kliniczny
pacjenta. W przypadku niepowikfanego zawatu serca mez-
Czyzna moze zazwyczaj wznowi¢ swoje zycie intymne juz
po miesiacu, po przezskornej angioplastyce wieicowej juz
po kilku dniach, po zabiegach kardiochirurgicznych — po
6-8 tygodniach. Autorzy wytycznych podkreslaja, ze wysta-
pienie ED nie moze by¢ podstawowym argumentem prze-
mawiajacym za rezygnacja ze stosowania lekéw, ktére maja
udowodniong skutecznos¢ w terapii choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego. Jednoczesnie, zadne z tych schorzef nie sta-
nowi bezwzglednego przeciwwskazania do wznowienia czy
kontynuacji zycia seksualnego. W przypadku wystapienia ED
specjalisci American Heart Association zalecaja wdrozenie od-
powiedniego leczenia — obecnie najlepsze efekty uzyskuje
sie po zastosowaniu preparatéw z grupy inhibitoréow fosfo-
diesterazy 5 (sildenafil, tadalafil, wardenafil). Nalezy jednak
pamieta¢ o zachowaniu odpowiedniego odstepu miedzy za-
stosowaniem nitrogliceryny lub nitratéw a jednym z wymie-
nionych inhibitoréw PDE-5 [33].

PODSUMOWANIE
Zaburzenia erekcji z tematu tabu staja sie w ostatnich latach
obiektem szczegélnego zainteresowania lekarzy wielu dzie-
dzin, w tym kardiologéw. Wyniki przeprowadzonych dotych-
czas badan epidemiologicznych wyraznie wskazuja na zwia-
zek miedzy ED a chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego,
m.in. CHD. Postrzeganie ED jako wczesnego rewelatora
miazdzycy wydaje sie uzasadnione i podkresla koniecznos¢
uwzglednienia pytar o ocene jakosci zycia seksualnego w ba-
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daniu podmiotowym. Z kolei stwierdzenie ED u mezczyzny
bez rozpoznanej wczesniej choroby sercowo-naczyniowej ob-

liguje lekarza do szczegétowej kalkulacji catkowitego ryzyka
sercowo-naczyniowego i wdrozenia lub modyfikacji farma-
koterapii wspdfistniejacych klasycznych czynnikéw ryzyka,
takich jak nadcisnienie tetnicze czy dyslipidemia. Jest to jed-
nak tylko jeden z aspektéw rozwijajacej sie dynamicznie kar-
dioseksuologii, ktéra cieszy sie coraz wiekszym zaintereso-
waniem lekarzy.
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