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Wplyw hormonéw piciowych
i neurotransmiteréw na funkcije
i zachowania seksualne

The influence of sex hormones and neurotransmitters
on sexual function and behaviour

Andrzej Gomula
Instytut Andropauzy, Warszawa

Streszczenie

Funkcje 1 zachowania seksualne to ziozone procesy, ktére zachodzg na poziomie uktaddéw nerwowego
i naczyniowego. Sq one $cisle zwigzane z przemianami metabolicznymi, a caly ten system podlega kon-
troli hormondw plciowych i neurotransmiteréw. Na podstawie pismiennictwa oraz wynikdw badarn prze-
prowadzonych przez autora niniejszego artykutu przedstawiono aktualne poglgdy na temat korelacji mie-
dzy hormonami plciowymi i neurotransmiterami a funkcjami i zachowaniami seksualnymi. Omdwiono
wplywy hormondw i neurotransmiterédw na seksualnosc zaréwno mezczyzn, jak i kobiet, wplyw hormo-
ndéw na zaburzenia wzwodu i patologie seksualne. Przedstawiono wplyw substytucji hormonalnej na sek-
sualnosd i ogdlng kondycje zdrowotng cziowieka.

Stowa kluczowe: hormony, neurotransmitery, seks

Abstract

Sexual functions and behaviour are complex processes occurring at the level of neural and vascular
systems. They are closely connected with metabolic processes, and the whole of this system is controlled
by sex hormones and neurotransmitters. Basing on the literature and the findings of my own research
studies, I present in the paper the up-to-date opinions on how and when sex hormones and neurotransmit-
ters correlate with sexual functions and behaviour. The paper shows how hormones and neurotransmit-
ters influence both male and female sexuality; and how hormones influence erectile dysfunction and sexu-
al pathologies. It also describes the influence of hormonal substitution on human sexuality and general
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condition.
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Na seksualno$é¢ sklada sie wiele proceséw bio-
psychosocjalnych [1]. Utrzymanie prawidtowej aktyw-
nosci seksualnej jest regulowane przez system, ktory
sklada sie z ukladow nerwowego, naczyniowego,
procesdéw metabolicznych i hormondw [2].

Hormony ptciowe majg podstawowy wplyw na
prawidlowy rozwdj plci zaréwno psychicznej, jak
isomatycznej [3]. Stezenie testosteronu (T's) ma gtow-
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ne znaczenie w czasie roznicowania sie plci — na
poziomie plodowym decyduje o réznicowaniu pici,
budowie i czynnosci mozgu [4, 5]. Czynniki genetycz-
ne modyfikujg stezenie Ts i w ten sposdb wplywajg
na wyksztatcenie sie cech plciowych i zachowan sek-
sualnych [6].

Dotychczas w naszej mentalnosci hormony plcio-
we kojarzono jednoznacznie z narzgdami plciowymi
idang plcig. Estrogeny jednoznacznie fgczono z Ewg
— kobietq, a androgeny z Adamem — mezczyznd.
Tymczasem aktywnosé seksualna mezczyzn i kobiet
jest istotnie zwigzana zaréwno z androgenami, jak
i estrogenami [7].

www.seksuologia.med.pl 21



Seksuologia Polska 2006, tom 4, nr 1

Steroidy plciowe sq wytwarzane nie tylko w gru-
czotach plciowych i nadnerczach, ale réwniez w mo-
zgu [8]. W mdzgu, w obrebie przysrodkowego pola
przedwzrokowego i podwzgdérza, znajdujq sie recep-
tory zaréwno androgenowe, jak i estrogenowe, kto-
rych pobudzenie inicjuje aktywnosé seksualng [9-12].

Hormony plciowe a seksualnos¢
mezczyzn

Androgeny majqg podstawowe znaczenie w stymu-
lowaniu i utrzymywaniu czynnosci seksualnych
u mezczyzn. Uwaza sie, ze istnienie normalnego libi-
do wigze sie nierozerwalnie z Ts [13, 14]. W procesie
starzenia sie mezczyzn dochodzi do spadku stezenia
Ts, co prowadzi do spadku zainteresowan seksual-
nych [15]. Proces ten moze by¢ zatrzymany, a nawet
cofniety przez zastosowanie terapii androgenowej
[13, 16].

Jednak informacje na temat roli Ts w seksualnosci
mezczyzn czesto sq rozbiezne. Wiadomo, ze kastra-
cja (chirurgiczna lub farmakologiczna) prowadzi do
impotenciji, a z drugiej strony uznaje sie, ze deficyt T's
ma male znaczenie w powstawaniu zaburzen wzwo-
du ilibido [17, 18].

U mezczyzn, u ktérych wykonano kastracje chirur-
giczng, nie stwierdzono zmiany orientacii seksualne;.
U wiekszosci pobudzenie seksualne zostato zacho-
wane, ale spadalo u nich zainteresowanie seksem
wspdlistniejgce ze zmniejszeniem sie czestotliwosci
doznawanych orgazméw [12].

Zastosowanie substytucji Ts u mezczyzn, u ktérych
brak jgder byl nastepstwem zabiegu operacyjnego,
u wiekszosci z nich prowadzi do powrotu do dobrej
kondyciji seksualnej i psychospotecznej [19]. Spadek
stezenia Ts powoduje obnizenie libido i potenciji. Po
wdrozeniu terapii hormonalnej u mezczyzn hipogo-
nadalnych, w czasie kiedy stezenie Ts znaczgco wzro-
sto, zblizajgce sie do gdrnej granicy normy, wystepujg
regularne nocne erekcje. Nastepuje réwniez wzrost
liczby spontanicznych erekciji i aktywnosci seksual-
nej. Przed rozpoczeciem terapii mezczyzni hipogona-
dalni wykazywali obnizony nastrdj, znaczne nasile-
nie depresji, napady gniewu, ogdlne zmeczenie i za-
ktopotanie w réznych sytuacjach. W czasie terapii
hormonalnej wyraznie zmniejszaly sie prawie wszyst-
kie wyzej wymienione objawy — utrzymywaly sie je-
dynie pewne objawy depresiji [20, 21].

Inni autorzy réwniez podajg, ze libido jest $cisle
skorelowane z Ts, a substytucja hormonalna nasila
mysli seksualne i znaczgco poprawia libido [22, 23].

U mezczyzn hipogonadalnych substytucja T's daje
wyrazny efekt kliniczny w porownaniu z placebo.

U pacjentéw poddanych takiej terapii stwierdzono
istotny wzrost liczby nocnych i dziennych erekciji, po-
dejmowanych stosunkéw plciowych, masturbacii
i osigganych orgazmoéw [24].

Coraz czesciej mozna spotkad publikacje potwier-
dzajgce scislq korelacje miedzy stezeniem Ts catko-
witego i biodostepnego a aktywnoscig seksualng
[1] oraz dobrze udokumentowane prace wykazujgce
poprawe zardéwno libido, jak i czynnosci seksualnych
w wyniku substytucji hormonalnej [22, 23]. Wiadomo
rowniez, ze duze dawki Ts, stosowane w celach anty-
koncepcyjnych, powodujg wzrost pobudzenia seksu-
alnego [25].

W badaniach doswiadczalnych na zwierzetach
wykazano, ze seksualny dymorfizm mdézgu gryzoni jest
wynikiem wplywu steroidéw plciowych w epigenezie.
Dziatanie to jest bardziej wyrazne u samcéw niz
u samic, a miejscem tego dziatania jest podwzgdrze
[26]. Stwierdzono réwniez, ze nieodpowiednia ekspre-
sja genow w mozgu samczych ptodow szczurdw do-
prowadzita do braku wyksztatcenia niektérych cech
samczego zachowania, co sugeruje genetyczne uwa-
runkowanie procesu maskulinizacji mézgu [26]. Wy-
kazano rowniez, ze Ts wplywa silnie na centralne neu-
rony kontrolujgce reprodukcje oraz wplywa na neu-
rony obwodowe wywolujgce odruch kopulacyjny [27].

Stwierdzono réwniez, ze luteoliberyna (LHRH, Ju-
teinizing hormone-releasing hormone), oprocz wply-
wu na gonadotropiny, dziata jako silny regulator za-
chowan seksualnych u zwierzgt. W dotychczasowych
badaniach u ludzi nie wykazano podobnej reakciji po
podaniu LHRH [28].

U mezczyzn androgeny majq istotne znaczenie
w wywolywaniu zachowania odpowiedniego dla da-
nej plci i okreslaniu poczucia utozsamienia z wlasng
plcig [29, 30]. Proces ten jest bezposrednim efektem
dziatania receptoréw androgenowych i nie jest zalez-
ny od konwersji Ts do estradiolu (E-2) [30].

Stwierdzono roznice w receptorach androgeno-
wych w obrebie podwzgdrza u obydwu plci. Ogdlnie,
u mezczyzn wystepuje mocniejsza immunoreaktyw-
nos¢ receptoréow androgenowych niz u kobiet. Najsil-
niej jest to wyrazone w obrebie ciat suteczkowatych
w tylnej czesci podwzgdrza. Te obszary modzgu sqg
zwigzane z procesami poznawczymi i zachowaniem
seksualnym. Zalezna od plci odmienno$c¢ w zakresie
receptoréw androgenowych w ciatach suteczkowa-
tych wigze sie ze stezeniami krgzgcych androgendw,
a nie z orientacjqg seksualng lub zdolnoscig do iden-
tyfikacji z okreslonqg plciqg [10].

Wiadomo réwniez, ze czynnikiem decydujgcym
o seksualnosci mezczyzn nie jest wylgeznie stezenie
Ts we krwi. Obnizenie stezenia Ts u mezczyzn eugo-
nadalnych powoduje zmniejszenie aktywnosci picio-
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wej i pogorszenie erekciji. Jednak u niektérych pacjen-
téw, u ktorych wykonano kastracje z powodu raka ster-
cza, przez okres kilku do kilkunastu miesiecy moze
sie jeszcze utrzymywad aktywnosé seksualna [14].

W warunkach fizjologicznych Ts jest konwertowa-
ny pod wplywem Sa-reduktazy do dihydrotestostero-
nu (DHT, dihydrotestosterone). Wykazano, ze zwiek-
szenie stezenia samego DHT poprawia funkcje sek-
sualne, nie wplywajgc réwnoczes$nie w istotny spo-
sob na wielkos¢ stercza [31].

Wyniki obserwaciji przeprowadzonych przez au-
tora niniejszego artykutu jednoznacznie wykazaty, ze
do utrzymania prawidlowych funkciji seksualnych
umezczyzn jest niezbedny estradiol (E-2). Stwierdzo-
no to u mezczyzn, u ktérych stosowano terapie hor-
monalng. U pacjentow z deficytem androgendéw
w celach terapeutycznych podnoszono stezenie Ts.
Podczas terapii nastepowat rownolegly wzrost ste-
zenia E-2 w surowicy krwi (w wyniku naturalnego
dziatania aromatazy). U niektorych pacjentow ste-
zenia E-2 byly tak wysokie, ze przekraczaly granice
normy dla E-2 u mezczyzn. W celu obnizenia steze-
nia E-2 autor artykutu podawal tym pacjentom pre-
paraty blokujgce aktywnos$¢ aromatazy. W efekcie
takiej terapii u mezczyzn charakteryzujgeych sie
wysokimi stezeniami T's, mieszczgcymi sie w gérnych
granicach normy, przy bardzo niskich stezeniach
E-2, wystgpit catkowity zanik libido. Jednoczeénie au-
tor stwierdzit u tych mezczyzn wyrazne zaburzenia
wzwodu, do jego catkowitego zaniku wigcznie.
Wszelkie te objawy ustepowaly po odstawieniu leku
blokujgcego aromataze, co powodowato powrdt
wysokich stezen E-2.

Niektorzy autorzy podajg, ze w procesach aktywa-
cjl meskich zachowan seksualnych gtowne znacze-
nie ma konwersja Ts do E-2 na poziomie mozgu,
a wplyw samego Ts nie jest tak istotny [7]. Zdaniem
autora, jest to chyba skrajne spojrzenie na problem
wplywu obydwu hormondw na naszqg seksualnosc.

Deficyt aromatazy, powodujgcy kranicowo niskie
stezenia E-2, moze mied¢ znaczenie w aktywnosci sek-
sualnej mezczyzn, nie wplywajge réwnoczesnie na ich
identyfikacje piciowq i orientacje seksualng. U pacjen-
téw z wrodzonym brakiem aromatazy w czasie sub-
stytucji matymi dawkami E-2 (i tylko wtedy) stwierdza-
no istotne zmiany w zachowaniach seksualnych. Po
podaniu estadiolu wzrastala czestosé odbywanych
stosunkéw plciowych, masturbacii i fantazji erotycz-
nych [32].

U mezczyzn z uszkodzeniem watroby, niezwigza-
nym z naduzywaniem alkoholu, stwierdzano statystycz-
nie znamienne obnizenie wolnego oraz catkowitego
Ts, a takze zaburzenia czynnosci seksualnych [33].

Przewlekte naduzywanie alkoholu przez nasto-
latkéw staje sie gltéwnym problemem w krajach
uprzemystowionych, gdzie okolo 35% alkoholikéw
ma mniej niz 16 lat. U oséb tych stwierdza sie zabu-
rzenia osobowosci. Wykazano zmiany w stezeniach:
prolaktyny (PRL, prolactin), hormonu adrenokorty-
kotropowego (ACTH, adrenocorticotropic hormone),
kortyzolu i Ts. W zaleznosci od plci u chlopcéw
stwierdzano obnizenie stezenia Ts, a u dziewczqgt
wzrost stezenia Ts. Hormony ACTH i PRL byly do-
datnio skorelowane z kortyzolem, co sugeruje, ze
PRL i ACTH mogq synergistycznie stymulowaé pro-
dukcje androgenéw nadnerczowych. Natomiast
u mezczyzn dochodzi do obnizenia stezenia testo-
steronu i wzrostu stezenia beta-endorfin, co suge-
ruje, ze zaburzenia osobowosci zwigzane z naduzy-
waniem alkoholu mogg miec¢ efekt hamujgey na syn-
teze Ts w jgdrach, prawdopodobnie kontrolowany
przez beta-endorfiny. Omawiane hormony sq zaan-
gazowane w rozwoj drugorzedowych cech plcio-
wych oraz wytworzenia prawidlowych osi mézgo-
wo-gonadalnych i nadnerczowych w okresie dojrze-
wania piciowego. Destrukcyjny efekt uzaleznienia
alkoholowego powinno sie szeroko omawiac zardw-
no wsrdd oséb miodych, jak i 0séb za nie odpowie-
dzialnych [34].

Hormony plciowe a seksualnos$é¢ kobiet

Zaréwno codzienna praktyka kliniczna, jok i ba-
dania naukowe wykazujg, ze u 30-50% kobiet wyste-
pujg zaburzenia seksualne i sg zalezne od wieku [35].
Na seksualnosc¢ kobiet wplywa wiele czynnikéw ana-
tomicznych i czynnos$ciowych. Na czynnosc¢ wplywajg
hormony endogenne, takie jak: estrogeny, Ts, siarczan
dehydroepiandrosteronu (DHEA-S, dehydroepiandro-
sterone sulfate), progesteron, prolaktyna, oksytocyna
i glukokortykosteroidy [35-37]. U kobiet, podobnie jak
umezczyzn, deficyty hormonalne powodujqg stany de-
presyjne, co dodatkowo naklada sie na dysfunkcje
seksualne [35].

Jak wykazano powyzej, u mezczyzn E-2, ktéry po-
wstaje w wyniku aromatyzacii Ts, jest jednym z gltow-
nych czynnikéw odpowiedzialnych za seksualnosc.
U kobiet wystepujqg znacznie wyzsze stezenia E-2 niz
u mezczyzn i dzialanie samego E-2 nie rozwigzuje
problemu. Mezczyznom do sterowania ich seksualno-
$cig niezbedny jest podstawowy hormon zenski
—E-2, akobietom niezbedny jest glowny hormon meski
— Ts. Substytucja Ts wplywa korzystnie na kondycje
seksualng kobiet 1 jest stosowana jako uzupelnienie
w leczeniu zaburzen seksualnych u kobiet po meno-
pauzie [38].
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U kobiet terapia androgenowa wyraznie przywra-
ca reakcje seksualne, wzmaga pozgdanie seksual-
ne, ktére jest wywolywane przez czynniki zewnetrzne
[38-40]. Podczas terapii nalezy jednak kontrolowad
przettuszczanie sie skéry twarzy, trgdzik, hirsutyzm
oraz tysienie [38]. Nawet w grupie kobiet w wieku 60—
70 lat wykazano, ze podwyzszenie stezenia Ts wigze
sie ze wzmozeniem u nich pozgdania seksualnego [41].

Poglgd, ze zaburzenia czynnosci seksualnych
u kobiet z hipogonadyzmem hipogonadotropowym sqg
zwigzane ze stezeniem Ts, opiera sie na randomizo-
wanym badaniu z uzyciem placebo, przeprowadzo-
nym metodg podwodjnie slepej proby. Stwierdzono, ze
pojedyncza dawka Ts podana podjezykowo wzmaga
u nich odczucia ze strony pochwy oraz nasila pod-
niecenie seksualne w wyniku erotycznej stymulaciji
wizualnej. Efekt dziatania Ts pojawia sie z pewnym
opdznieniem, ale wystepuje mocny i statystycznie
znamienny zwigzek miedzy stezeniem Ts a wzrostem
podniecenia seksualnego i subiektywnymi odczucia-
mi ze strony zewnetrznych narzgdéw plciowych. Po-
nadto efekt dziatania Ts zwieksza odczucia ze strony
pochwy oraz powoduje wzrost przyjemnoséci ptyngcej
z odbytego stosunku. To zwiekszenie odczué ze stro-
ny narzaddéw plciowych moze dodatkowo nasilac po-
zagdanie seksualne [42].

U kobiet doswiadczanie mysli erotycznych korelu-
je z potrzebqg odbycia aktéw plciowych. Jednak z wie-
kiem zmniejsza sie czestos¢ masturbacii. W badaniach
nad zwigzkiem miedzy parametrami endokrynnymi
a zachowaniami seksualnymi stwierdzono u nich do-
datniq korelacje miedzy uczuciem pragnienia upra-
wicnia seksu a stezeniem wolnego Ts i DHT [43].

U kobiet przed menopauzqg jajniki produkujqg oko-
to potowe Ts krgzgcego we krwi. Po operacyjnym usu-
nieciu obydwu jajnikéw wiele kobiet skarzylo sie na
zaburzenia w zyciu plciowym, mimo stosowania sub-
stytuciji estrogenowej. Po podaniu im Ts w formie przez-
skérnej stwierdzono poprawe czynnosci seksualnych
oraz stanu ogolnego [44].

U kobiet po menopauzie lub kastracji chirurgicz-
nej suplementacja androgenami znaczgco poprawia
pozgdanie seksualne i zwieksza satysfakcje z prze-
zywanego aktu [45-48].

Leczenie takie moze jednak czes$ciowo znies¢ po-
zytywne dziatanie oslaniajgce estrogendw na reak-
tywno$¢ naczyn mozgowych i profil lipidowy [49]. Ist-
nieje zgodnos¢, ze w najblizszej przysziosci powinno
sie prowadzi¢ intensywne badania w celu dalszego
wyjasnienia tego problemu [50].

Fizjologicznie, u kobiet najwyzsze stezenie Ts wy-
stepuje w srodku cyklu miesiecznego [51]. By¢ moze
w ten sposdb natura wplywa na seksualnosc kobiet

— podnosiich libido i podniecenie piciowe, co w kon-
sekwencji ma prowadzi¢ do odbycia aktu ptciowego,
a praktycznie stuzy prokreaciji. Nalezy jednak pamie-
ta¢, ze w fazie owulacyjnej u kobiety wystepuje row-
niez najwyzsze stezenie E-2, co takze moze wplywad
na ich seksualno$é. Dotychczas brakuje danych, kto-
re jednoznacznie wyjasniatyby to zjawisko.

Wedtug najnowszych opracowan, androgeny majg
znaczgcy wplyw na seksualno$é kobiet, a spadek li-
bido jest wprost proporcjonalny do deficytu hormo-
nalnego, joki wystepuje u tych kobiet w poréwnaniu
z grupq kontrolng kobiet w tym samym wieku, ale
z wyzszymi stezeniami androgendw [52]. Inni bada-
cze uwazajqg, ze seksualnos$é kobiet wigze sie nie
z samym stezeniem Ts, ale ze stezeniem DHEA-S [36].

Ale nie wszyscy sq przekonani, ze istnieje zespdt
niedoboru androgendw u kobiet, ktéry wplywa na ich
seksualno$é. Badacze ci zalecajq przeprowadzenie
dalszych badan. Jednoczesnie zwraca sie uwage na
prawdopodobienstwo réznych powikian w wyniku sto-
sowania hormonalnej terapii zastepczej u kobiet [37].

Hormony piciowe a zaburzenia wzwodu

Testosteron jest gtéwnym hormonem plciowym,
wplywajgcym na procesy przebiegajgce w central-
nym ukladzie nerwowym (CNS, central nervous sys-
tem) oraz na fizjologie i farmakologie wzwodu. Jest
on niezbedny zaréwno dla istnienia normalnego libi-
do, jak i wystepowania spontanicznego wzwodu oraz
prawidiowego wytrysku [13, 14]. Narastajgey z wie-
kiem hipogonadyzm wigze sie z obnizeniem zainte-
resowan seksualnych i z pogarszaniem sie jokosci
wzwodu. Stan ten moze by¢ skorygowany przez su-
plementacje Ts. Odpowiedz terapeutyczna dotyczy
zarowno centralnego, jak i obwodowego dzialania
androgendw [13]. Ale mimo tego stwierdzenia, pro-
blem korelacji miedzy stezeniem Ts a zaburzeniami
wzwodu jeszcze dlugo bedzie przedmiotem sporow.

Wiadomo, ze wzwod prgcia zalezy od sygnatéw
z CNS. Na podstawie badan z zastosowaniem tech-
niki rezonansu magnetycznego, wykazujgcej zmiany
w utlenowaniu krwi w okreslonych obszarach mozgu,
wykazano, ze u pacjentéw hipogonadalnych czynnosé
madbzgu pobudzona w czasie oglgdania filmu erotycz-
nego jest nizsza niz u mezczyzn z prawidlowym ste-
zeniem Ts. Wykazano réwniez, ze defekt ten moze by¢
zniwelowany po zastosowaniu suplementaciji Ts [53].
Testosteron przez swoje dzialanie zaréwno na tkan-
ke mdézgowg, jak i na farmakologie i fizjologie wply-
wa na mechanizmy wzwodu [14]. Mechanizmowi
temu przypisuje sie jednak niewielkq role. Dotychczas
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uwazano, ze deficyt Ts jest przyczyng zaburzen wzwo-
du u okoto 4% mezczyzn do 50. roku zycia i u okoto
9% mezczyzn po 50. roku zycia [54, 55].

Autor uwaza, ze dane te sq bardzo zanizone i opar-
te na zlych kryteriach oceny stanu eugonadalnego.
Nalezy podkresli¢, ze o problemie hipogonadyzmu
iowspdtistniejgcym z nim zjawiskiem zaburzen wzwo-
du najczesciej méwi sie dopiero u starzejgcych sie
mezczyzn, praktycznie w wieku ponad 65 lat. Przyj-
muje sie przy tym zasade, ze catkowity lub wzgledny
deficyt Ts i jego metabolitéw u dorostych mezczyzn
nalezy rozpatrywaé¢ w stosunku do indywidualnych
potrzeb danego pacjenta w korelacji do jego wieku.
W tym wypadku brakuje jednoznacznego stanowiska,
czy nalezy sie opiera¢ na stanie klinicznym, czy na
wynikach badan laboratoryjnych [56].

Do niedawna istniaty duze rozbieznosci dotyczg-
ce granicy, od ktérej rozpoznaje sie hipogonadyzm.
Przyjmowano, ze deficyt Ts wystepuje wtedy, kiedy
jego stezenie wynosi ponizej 8,67 nmol/l [57], 10,40
nmol/l [58], anawet 12,12 nmol/l [59]. Obecnie normy
te sq kolejny raz podwazane [60].

W 2002 roku wedlug wytycznych Internationale
Society of the Study of the Aging Male (ISSAM) przy-
jeto, ze u mezczyzny w wieku ponad 50 lat rozpozna-
je sie hipogonadyzm, jesli stezenie T's wynosi u niego
ponizej 11 nmol/l [61]. Tak wiec mezczyzna w wieku
lat 50 i 80 ma takg samg dolng norme stezenia Ts.

Deficyt Ts to wartos¢ wzgledna, a nie bezwzgled-
na. Nalezaloby aktualne stezenie Ts poréwnac ze ste-
zeniem testosteronu w wieku okoto 30 lat, kiedy u da-
nego mezczyzny wystepuje najwyzsze w zyciu steze-
nie Ts. Wtedy dopiero mozna ocenic¢ faktyczny, indy-
widualnie okreslony deficyt Ts. Dotychczas uznawa-
no, ze u mezczyzn po S0. roku zycia stezenie Ts obni-
za sie o okolo 1% rocznie [61]. A co dzieje sie u mez-
czyzn w wieku 30-50 lat? W tym samym przedziale
wiekowym u kobiet stwierdza sie znaczgce zmiany
stezenia hormondw plciowych [62, 63].

To, ze norma dla stezenia Ts jest $cisle indywidu-
alna, potwierdza fakt, ze rozrzut w wartosciach refe-
rencyjnych przekracza 400% [64]. Jednym ze sposo-
bow indywidualnej oceny deficytu Ts jest zastosowa-
nie indeksu andropauzy, poréwnujgcego stezenie Ts
z lutroping (LH, luteinizing hormone) [1, 65].

Autor niniejszego artykutu dokonat pod tym kgtem
analizy wlasnego materiatu, na ktéry sktadaly sie
dane od 800 pacjentéw. Na podstawie indeksu an-
dropauzy stwierdzit, ze hipogonadyzm i laboratoryj-
ne wskazania do hormonalnej terapii zastepczej (HRT,
hormone replacement therapy) u mezczyzn wystepujqg
proporcjonalnie do wieku. Deficyt Ts wystepuje
u 40,6% badanych w wieku 40-49 lat, u 55,3% w wieku

50-59 lat, u 73,2% w wieku 60-69 lat i u 77% w wieku
ponad 70 lat. Zastosowanie u tych mezczyzn HRT
pozwolito na znaczqgce, skuteczne podniesienie libi-
do i potencji, bez przyjmowania zadnych dodatko-
wych lekow.

Wszelkie powyzsze dane zwigzane z Ts dotyczyly
Ts catkowitego. Przyjmujgc jako kryterium oceny de-
ficytu androgenéw stezenie Ts catkowitego, dotych-
czas hipogonadyzm rozpoznawano tylko u 7% mez-
czyzn w wieku do 60 lat [61]. Tymczasem to nie steze-
nie Ts catkowitego, a stezenie Ts biodostepnego ma
istotne znaczenie kliniczne. Jesli za miernik kondyciji
androgenowej przyjmie sie stezenie Ts biodostepne-
go, to okazuje sie, ze u 70% mezczyzn w wieku ponad
60 lat wystepuje hipogonadyzm [66]. Inni autorzy réw-
niez stwierdzajq, ze istnieje $cisty zwigzek miedzy ste-
zeniem Ts biodostepnego a aktywnosciq seksualng
[67].

Na podstawie tych kryteriow mozna stwierdzié
zadziwiajgceq zbiezno$¢ miedzy czestosciq wystepo-
wania hipogonadyzmu a czestos$cig wystepowania za-
burzen wzwodu. Wedlug Massachusetts Male Aging
Study, po dokonaniu analizy obejmujgcej 1290 mez-
czyzn stwierdzono, ze zaburzenia wzwodu wystepujqg
u 40% mezczyzn w wieku 40 lat, u 48% w wieku 50 lat,
u 57% w wieku 60 lat i u 67% w wieku 70 lat [68].

Wedtug najnowszych zrodet, deficyt T's powoduje
dwa podstawowe objawy kliniczne: utrate libido i za-
burzenia wzwodu [56]. Polgczenie powyzszych infor-
macji jednoznacznie wskazuje na $cistg korelacje
miedzy stezeniem Ts (w tym gltéwnie biodostepnego)
a kondycjqg seksualng mezczyzny.

Dane te potwierdzajg badania innych autoréw,
ktorzy twierdzq, ze u dorostych mezczyzn Ts niewqt-
pliwie petni role w utrzymaniu zachowan i funkciji sek-
sualnych. Hipogonadyzm wplywa negatywnie na za-
chowania i funkcje seksualne, ale mozna temu zapo-
biega¢ lub leczy¢ z dobrymi efektami, stosujgc HRT
[14, 69, 701.

Bardzo istotne jest, ze wskazaniem do substytucji
hormonalnej jest sam fakt wystepowania zaburzen
wzwodu, a nie stezenie Ts [14].

Testosteron, przez swoj wplyw na aktywnosc argi-
nazy, wywoluje w srédblonku naczyniowym synteze
tlenku azotu, co bezposrednio wplywa na mechanizm
wzwodu [71-74]. Prowadzi to do otwarcia fozyska na-
czyniowego, ulatwia naptyw krwi do ciat jamistych
i skutecznie poteguje wzwdd. Ten sam mechanizm
wykorzystuje sie podczas stosowania inhibitoréw fos-
fodiesterazy typu 5 (PDE-5) [75].

Testosteron wplywa réwniez istotnie na potencie,
przez jego wplyw na stan miesniéwki gtadkiej ciat ja-
mistych prgcia. U mtodych mezczyzn, bez deficytu Ts,
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stosunek miesniowki do podscieliska w ciatach jomi-
stych prgcia wynosi 1:1. Diugotrwaly hipogonadyzm
powoduje, ze stosunek elementéw mie$niowych do
tkanki gcznej wynosi 1:5, czyli praktycznie dochodzi
do zaniku mie$niéwki gtadkiej ciat jamistych i zwidk-
nienia ciat jamistych prgcia [76]. Prowadzi do nieod-
wracalnej impotencji, a podawanie tym pacjentom
inhibitoréw PDE-5 jest praktycznie nieskuteczne.

Réwniez inni autorzy podkreslajg, ze do prawidto-
wego dziatania inhibitoréw PDE-5 niezbedny jest od-
powiedni poziom androgenow, ktére z jednej strony
podnoszg skutecznos¢ inhibitoréw PDE-S, a jednocze-
$nie sq nieodzowne w prawidlowym dziataniu mecha-
nizmu zamykajgcego odplyw krwi zylnej z cial jami-
stych prgcia [77].

[ tu powstaje zasadnicze pytanie: co powinno by¢
pierwszym krokiem w zapobieganiu i leczeniu za-
burzen wzwodu? Jesli deficyt Ts doprowadzi do
zwtdknienia prgcia, zaniku mie$niéwki gtadkiej ciat
jamistych i uszkodzenia mechanizmdw blokujgeych
odplyw krwi z ciat jamistych, to na co majg zadzia-
ta¢ inhibitory PDE-5? Jak podano powyzej, deficyt
Ts wigze sie $cisle z obnizeniem libido. Gdy libido
jest niskie, to inhibitory PDE-5 réwniez majg ograni-
czong skutecznos$¢. W tej sytuacii logicznym poste-
powaniem zaréwno profilaktycznym, jak i leczni-
czym jest utrzymanie odpowiedniego stezenia Ts.
Podobnego zdania sq inni autorzy, ktérzy u pacjen-
téw z zaburzeniami wzwodu i/lub obnizonym libi-
do, przy réwnoczesnym istnieniu hipogonadyzmu,
jako pierwszy etap leczenia zalecajq terapie andro-
genami [1]. Dodatkowym argumentem za stosowa-
niem takiego postepowania jest fakt, Zze u pacjen-
tow przyjmujgcych inhibitory PDE-5 podniesienie
stezenia Ts poprawia otwarcie lozyska naczyniowe-
go prgcia, co zwieksza skutecznosc¢ terapii inhibi-
torami PDE-5 [78].

Od dawna wiadomo, ze wspdlistnienie cukrzycy
nasila problem zaburzen wzwodu. Uwazano przy
tym, ze to cukrzyca prowadzi do obnizenia stezenia
Ts [13]. Tymczasem jest catkiem odwrotnie. To defi-
cyt Ts, przez ograniczenie zuzycia glukozy w wyniku
zmniejszenia anabolizmu tkankowego, prowadzi do
cukrzycy. Obnizenie stezenia Ts w wyniku orchiek-
tomii powoduje zaburzenia toleranciji glukozy. Prak-
tycznie prowadzi do gwaltownego wzrostu stezenia
insuliny, co jest dowodem zaburzenia gospodarki we-
glowodanowej [79]. Autor niniejszego artykutu po ob-
serwacji wlasnych pacjentéw rowniez potwierdzit ist-
nienie tego mechanizmu. Podwyzszone stezenie Ts
znaczgco poprawia tolerancje glukozy — obniza sie
zaréwno stezenie hemoglobiny glikowanej, jak i in-
suliny.

Tak wiec stezenie Ts moze wplywac na seksual-
nos$¢ w danym momencie oraz przez zmiany w pro-
cesach metabolicznych, prowadzgeych do zmian na-
czyniowych, moze dzialac ze znacznym opdznieniem,
nawet po uplywie wielu lat, prowadzgc do zaburzen
wzwodu [80].

Jednak mimo przedstawionych powyzej faktow,
wykazujgeych korelacje miedzy Ts a zaburzeniami
wzwodu, w pi$miennictwie mozna spotkac stwierdze-
nie, ze zwigzek miedzy deficytem androgendw a czyn-
nosciami seksualnymi u mezczyzn jest nadal mato
zrozumiaty [81].

Poglgdy dotyczgce znaczenia Ts w zaburzeniach
wzwodu bywajq tak rozbiezne, ze ten sam preparat
Ts, stosowany w leczeniu zaburzen wzwodu, jeden
autor ocenia jako bardzo skuteczny, a inny poréwnu-
je jego skutecznos¢ z placebo [82, 83].

Neurotransmitery i ich wptyw
na seksualnos¢

Jak wykazano powyzej, istnieje korelacja miedzy
seksualnoscig a hormonami plciowymi. Ale problem
nie ogranicza sie wylgcznie do hormonow, poniewaz
sq one jedynie czescig mechanizmu. Drugim istotnym
czynnikiem sterujgcym naszqg seksualnosciq sq neu-
rotransmitery [84]. Tylko one szybko i skutecznie mogqg
zmieni¢ nasz nastrdj seksualny. Hormony sg zbyt
wolnym narzedziem do tego rodzaju reakcji. Czas
syntezy hormonow, liczge od momentu pobudzenia
podwzgorza, nastepnie przysadki, syntezy LH, a na-
stepnie hormonéw w gonadach, jest liczony w godzi-
nach. Tymczasem reakcja na pobudzenie erotyczne,
pod postaciq wystgpienia wzwodu czy zwiekszenia
wilgotnosci pochwy, wystepuje w czasie liczonym
w sekundach lub minutach. Tak wiec mechanizm ten
nie moze sie opiera¢ jedynie na zwiekszeniu steze-
nia hormondw we krwi obwodowej, poniewaz ten pro-
ces trwa zbyt diugo.

Procesami pobudzenia seksualnego na poziomie
CNS sterujg neurotransmitery [84]. Jednym z wielu
neurotransmiterow w CNS, ktéry wpltywa na inicjacje
erekciji, jest dopamina (DA, dopamine) [75].

Dochodzgce do mezczyzny bodzce, wysytane
przez podniecong kobiete i/lub sam akt plciowy, pro-
wadzg do uwolnienia DA w co najmniej trzech réz-
nych obszarach mézgu — w ukladzie prgzkowia
i substanciji czarnej, w uktadzie srodkowolimbicznym
oraz w przys$rodkowym polu przedwzrokowym
(MPOA, medial preoptic area) [84]. Uktad pragzkowia
i substancja czarna sprzyjajg aktywnosci somatomo-
torycznej, uklad srodkowolimbiczny stuzy licznym ty-
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pom motywacji, a MPOA koncentruje motywacje na
celach specyficznie seksualnych, zwieksza efektyw-
nosc¢ i czestos¢ odbywanych stosunkéw plciowych
oraz koordynuje odruchy genitalne. Uprzednia (ale
niekoniecznie rownoczesna) obecnosé¢ Ts sprzyja
uwolnieniu DA w MPOA zardéwno w fazie wyjsciowej,
jak 1 w reakcji na kobiete. Jednym z mechanizmoéw,
dzieki ktoremu moze doj$¢ do wzrostu uwalniania DA,
jest podnoszenie przez DA syntezy tlenku azotu, ktory
z kolei wzmaga uwalnianie DA [84]. Caly ten mecha-
nizm jest dodatkowo stymulowany przez Ts, ktéry
wzmaga produkcje DA. Testosteron jest wiec czynni-
kiem wspomagajgcym zarowno produkcje DA, jak
itlenku azotu.

Istnieje jeszcze inny mechanizm wplywajgey na
naszqg seksualnos¢, polegajgey na wzajemnym od-
dziatywaniu miedzy T, E-2 a DA. Testosteron jest kon-
wertowany do E-2, a ten przechodzi dalej w dwuhy-
droksyestradiol, ktéry podnosi stopien pobudzenia
receptoréw dopaminowych w maézgu. Tak wiec Ts
charakteryzuje sie wielokierunkowym dzialaniem,
wzmagajogcym naszg seksualno$e.

U kobiet wstepne przygotowanie hormonalne
(podwyzszenie stezenia T's) moze rowniez podwyzszy¢
stezenie DA uwalnianej w mdézgu, a sam stosunek
plciowy moze dalej podwyzszy¢ stezenie DA [84].

W badaniach doswiadczalnych na zwierzetach
wykazano, ze DA wplywa istotnie na stezenie Ts we
krwi obwodowej. Podanie DA do trzeciej komory mé-
zgu powoduje dwukrotny wzrost Ts we krwi obwodo-
wej [85]. Powyzsze fakty jednoznacznie wykazujqg, ze
sterowanie postawami seksualnymi jest zwigzane
z wieloma czynnikami i nastepuje w roznych miejscach.

Oprécz czynnikéw pobudzajgeych naszqg seksu-
alno$d¢ istniejq réwniez czynniki obnizajgce czy wrecz
jg blokujgce. Dopamina prowadzi do aktu plciowe-
go, a serotonina (5-HT) blokuje naszqg che¢ do odby-
cia stosunku. Serotonina jest uwalniana w ukiadzie
limbicznym w czasie ejakulacji. Podwyzszenie steze-
nia 5-HT w ukladzie limbicznym przez mikroiniekcje
selektywnego inhibitora zwrotnego wychwytu seroto-
niny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor)
przedtuza okres od rozpoczecia aktu ptciowego do
ejakulacji [84]. Mechanizm ten jest wykorzystywany
w leczeniu pacjentéw z przedwczesnym wytryskiem,
ktorym w celach terapeutycznych podaje sie SSRI
[86]. Ale serotonina, opdzniajgc wystgpienie ejakula-
cji, wplywa réwnoczeénie na opdznienie wystgpienia
orgazmu. Dane te mogq przynajmniej czesciowo wy-
jasnia¢ obnizenie libido i anorgazmie u oséb przyj-
mujgcych leki antydepresyjne oparte na SSRI [84, 87].
U pacjentow przyjmujgeych SSRI wystepuje 9% po-
wiktart w zakresie funkcji seksualnych [87].

Sposob, w jaki 5-HT w uktadzie limbicznym obni-
za motywacje seksualng (tzn. przedluza okres utaje-
nia do rozpoczecia aktu plciowego) moze polegacd na
zmniejszeniu uwalniania DA w gtéwnym terminalu
ukiadu $rodkowolimbicznego. Tak wiec zmiany
w uwalnianiu DA 1 5-HT w réznych obszarach mézgu
mogqg odpowiednio wplywad na che¢ do odbycia aktu
plciowego lub wywolywac przesyt seksualny [84].

Zarowno u mezczyzn, jak i u kobiet podniecenie
seksualne mozna rowniez rozpatrywac z punktu wi-
dzenia proceséw hemodynamicznych, sterowanych
przez aminy katecholowe. Podniecenie seksualne
u kobiet wigze sie z doplywem krwi tetniczej skoordy-
nowanym z relaksacjg miesni gladkich techtaczki [35].

U mezczyzn mechanizm ten jest analogiczny i po-
woduje naplyw krwi do mieéniéwki gtadkiej ciat jami-
stych pracia, ktore réwniez sie rozkurczajg. Ale to, co
w czasie stosunku dokonuje sie ,,od pasa w dot”, jest
rejestrowane i koordynowane w przestrzeni zawartej
miedzy uszami.

Sam moment osiggniecia orgazmu nalezy rozpa-
trywa¢ w kategoriach psychologiczno-biologicznych
oraz zmion wystepujgcych w obrebie narzgddw plcio-
wych, a takze w obrebie calego organizmu czlowieka
(uwzgledniajgc w tym wszystkie emocje i odczucia)
w momencie szczytu przyjemnoséci seksualnej [35].

W momencie osiggniecia orgazmu dochodzi do
zmiany $wiadomosci, poczgtkowo w potgczeniu tyl-
ko z bodZcami ,,genitalnymi”, a potem takze z bodz-
cami ogodlnoustrojowymi.

U obu plci istotny wplyw na seksualnos$¢ ma pro-
laktyna [56, 88]. Chociaz mechanizmu jej dziatania
dokladnie nie poznano, to wiadomo, ze bierze ona
udziat w obwodowych mechanizmach kontroli dzia-
lajgeych na zasadzie ujemnego sprzezenia zwrotne-
go z osrodkami centralnymi w moézgowiu [88]. Hiper-
prolaktynemia, ktéra jest zjawiskiem rzadkim, prowa-
dzi do obnizenia libido, ostabienia aktywnosci seksu-
alnej, wydluzenia czasu do osiggniecia pobudzenia i
orgazmu. Prolaktyna moze w rézny sposéb wpltywad
na seksualno$¢ mezczyzn. W chwili orgazmu docho-
dzi do przedluzonego wzrostu stezenia prolaktyny
[89], co krotkotrwale wplywa na czynnosé uktadu ner-
wowego, obnizajgc aktywnosc¢ seksualng. Prolakty-
na moze réwniez wykazywacé dziatanie dtugotrwate,
poniewaz jest waznym hormonem w kontroli uwalnia-
nia LH, przez co wplywa na synteze hormonow plcio-
wych, a to w sposéb trwaty wplywa na seksualnosc.
Nadmiernie wysokie stezenia prolaktyny, przez diu-
gotrwalqg supresje LH, mogg powodowac¢ inwolucje
jader i impotencje [90].

Przewlekly stres u obu plci powoduje wzrost pro-
dukciji prolaktyny [91], co z jednej strony powoduje
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obnizenie plodnosci, a z drugiej — zmniejszenie pro-
dukciji Ts. U pacjentéw z lagodnym guzem przysadki
(prolaktynoma) wystepuje dramatyczne obnizenie ste-
zenia Ts. Jedng z metod leczenia hiperprolaktynemii
jest podawanie bromokryptyny, ktéra skutecznie ob-
niza stezenie prolaktyny i jednoczes$nie podnosi ste-
zenie Ts [91]. Bromokryptyna, stosowana w terapii hor-
monalnej u kobiet, przez podniesienie stezenia Ts
dziata jok afrodyzjak.

Patologie seksualne na tle hormonalnym

Decyzje podejmowane przez czlowieka najczesciej
sq efektem procesu myslowego. Jesli jednak na pod-
jecie decyzji wplywajg emocje, namietnosci czy wrecz
instynkty, sterowane hormonami i neurotransmitera-
mi, to bywa, ze nasze logiczne myslenie staje na dal-
szym planie wobec czynnikéw, ktére mogqg mieé wiek-
szy wplyw na nasze zachowanie. Wyraza sie to w for-
mie zboczen plciowych, ktérych liczba w ostatniej
dekadzie znacznie sie zwiekszyla. Mozliwos$ciami le-
czenia takich standw sq: kastracja chirurgiczna, psy-
choterapia i farmakoterapia. Obecnie w leczeniu zbo-
czen (pedofilia, ekshibicjonizm i voyeuryzm) za naj-
bardziej obiecujagcg metode uwaza sie kastracje far-
makologiczng w polgczeniu z psychoterapiq [92]. Za-
stosowanie farmakologicznej blokady androgenowej,
poza wyraznym tlumieniem zachowan ekshibicjoni-
stycznych, znaczgco obniza fantazje 1 czynnosci sek-
sualne, szczegdlnie masturbacije, nie powodujgc réw-
noczeénie istotnych efektéw ubocznych [93]. Obnize-
nie stezenia Ts przez zastosowanie analogow LHRH
powoduje znaczgce obnizenie dewiacyjnych zacho-
wan i zainteresowan seksualnych u pacjentéw ze zbo-
czeniami ptciowymi [94]. Analogi LHRH, ktore blokujg
synteze Ts w jgdrach (przez blokade wydzielania LH
w przysadce), sq stosowane w leczeniu mezczyzn ze
zboczeniami seksualnymi (pedofilia i sadyzm) oraz
patologiczng nadpobudliwosciq seksualng. Dokona-
nie u nich kastracji farmakologicznej powoduje zanik
seksualnych zachowan agresywnych, wyrazne zredu-
kowanie erekciji i wytrysku, spadek czestosci mastur-
baciji, nadpobudliwosci seksualnej dewiacyjnej oraz
fantazji erotycznych [95].

Zaburzenia seksualne, zwigzane z zaburzeniami
w zakresie hormondéw i neurotransmiteréw, dotyczg
nie tylko mezczyzn [35]. W najnowszych badaniach
przeprowadzonych przez Brocka [96] i Laumanna [97]
stwierdzono, ze zaburzenia seksualne czesciej wyste-
pujg u kobiet (43%) niz u mezczyzn (31%). Dotyczy to
zmniejszenia zainteresowan seksualnych (kobiety
— 34%, mezczyzni 18%), a takze braku przyjemnosci
z kontaktéw seksualnych (kobiety 19%, mezczyzni 11%).

Zaburzenia seksualne u kobiet sq zlozonym zjorwi-
skiem neurologiczno-naczyniowym, pozostajgcym pod
wplywem stanu psychicznego i gry hormonalnej [35].

Substytucja hormonalna i jej wpltyw
na seksualnosé

Jak wspomniano we wstepie, hormony sq inte-
gralng czesciq systemu umozliwiajgcego prawidlowq
czynnos¢ seksualng. Hormony plciowe bezposrednio
wplywajg na naszq seksualno$c oraz same wplywajqg
réwniez istotnie na pozostate ogniwa tego systemu
— na procesy metaboliczne i odgrywajqg istotng role
ochronng dla CNS [47, 56, 98-100]. Korelacje miedzy
stezeniem Ts a istnieniem cukrzycy opisano powyzej,
omawiajgc przyczyny zaburzen wzwodu.

U starzejgcych sie mezczyzn obnizenie metaboli-
zmu tkankowego w wyniku deficytu Ts prowadzi do
narastania otytosci trzewnej [101]. W warunkach na-
turalnych u mezczyzn Ts jest aromatyzowany do E-2.
U otylych mezczyzn proces ten jest bardziej nasilony,
poniewaz proces konwers;ji zachodzi w adipocytach.
Podwyzszenie stezenia E-2 powoduje zahamowanie
produkciji Ts, zaréwno na poziomie podwzgdrza, jak
i przysadki, ktérego u starzejgceych sie mezczyzn jest
i tak za malo.

W odréznieniu od nagtego spadku E-2 u kobiet
w okresie menopauzy, proces starzenia sie mezczyzn
przebiega powoli i podlega licznym indywidualnym
odmianom. W procesie starzenia sie istotnym proble-
mem dla kondycji zdrowotnej kazdego mezczyzny jest
fakt zmian czynnosciowych i spadku liczby komdérek
Leydiga. Ponadto nastepuje ostabienie mechanizmu
sprzezenia zwrotnego miedzy przysadkqg a jgdrami,
przy rownoczesnym zanikaniu rytmicznego wydzie-
lania Ts. Wzrasta stezenie LH i FSH, a réwnoczeénie
spada stezenie biodostepnych hormondw plciowych.
Spadek Ts nastepujgey z wiekiem wigze sie z obnize-
niem zywotnosci, spadkiem masy i sily mie$niows;,
zanikiem owlosienia plciowego i spadkiem libido. Ten
spadek stezenia androgendw i wynikajgce z niego
wymienione powyzej nastepstwa sugerujg celowosd
substytucji hormonalnej [102]. Substytucja androge-
nowa jest wskazana szczegdlnie u mezczyzn hipogo-
nadalnych, u ktorych deficyt Ts jest zaréwno przy-
czyngq zaburzen seksualnych, jok i depresiji [68].

Trudno jest okresli¢ moment, w ktérym u mezczyzn
nalezy wdrozy¢ androgenowq terapie hormonalng
[1083]. Wiadomo, ze deficyt androgendw wystepuje juz
w 4. dekadzie zycia mezczyzny, prowadzgce do zmian
postaw zyciowych, w tym réwniez seksualnych [104].
Jednak tego faktu praktycznie nie brano pod uwage.
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Swiadczy o tym stwierdzenie pochodzagce z podrecz-
nika pod tytutem ,, Andrologia”, wydanego niedawno
przez wydawnictwo PZWL [105]. , Klimakterium nie
oznacza staro$ci. Powinno by¢ rozumiane jako przej-
$ciowy, patologiczny stan stanowiqey czes¢ androlo-
gii. Ten dzial medycyny zajmuje sie prowadzeniem
badan i leczeniem zaburzen potenciji, antykoncepcijqg
iinnymi nieprawidlowosciami o podiozu seksualnym.
Okresem, jaki towarzyszy przekwitaniu oraz zwigza-
nymi z nim problemami, zaréwno o podiozu biologicz-
nym, medycznym, jak i socjalnym, zajmuje sie oddziel-
ny dziat medycyny, gerontologia” [105]. Z tego frag-
mentu wynika, ze nie podejmuje sie terapii w momen-
cie wystgpienia deficytu hormonalnego, a problem za-
czyna by¢ przedmiotem zainteresowania gerontolo-
géw w wieku starczym, kiedy z powodu istniejgcych
zmian anatomicznych niewiele juz mozna zmienic.
Autor niniejszego artykutu pozostawia to bez dalsze-
go komentarza.

W diagnostyce hipogonadyzmu nalezy uwzgled-
ni¢ zaréwno wyniki badan laboratoryjnych, jak i stan
kliniczny pacjenta [13]. Najczesciej u mezczyzn z kli-
nicznymi objawami wtornego hipogonadyzmu wyste-
pujg stezenia Ts w granicach normy, ktérej wartos$ci
graniczne réozniq sie o ponad 400%. Zastosowanie
substytucji androgenowej u pacjentéw z wtdrnym hi-
pogonadyzmem, spowodowanym procesem starze-
nia sie, umozliwia utrzymanie, a nawet odzyskanie
utraconej kondyciji seksualnej i jednoczesnie dobre-
go nastroju [103, 106]. Nalezy réwnoczesnie podkre-
$li¢, ze naduzywanie Ts moze sie wigzaé z mozliwo-
$ciq tworzenia postaw hedonicznych [107].

U kobiet sygnatem naklaniajgeym czy nawet zmu-
szajgcym do podjecia terapii hormonalnej sq zabu-
rzenia miesigczkowania. U mezczyzny nie wystepujg
tak wyrazne zewnetrzne objawy zaburzen hormonal-
nych, jak u kobiety. Ponadto mezczyzna nie lubi byé
badany. Jego sposdéb myslenia nie pozwala mu na
dopuszczenie do swoich mysli mozliwosci, ze dzieje
sie z nim co$ niedobrego. On — macho, samiec
— przywodcea stada, zawsze jest zdrowy, w pelni sit
i nie widzi potrzeby badania sie. Ponadto wystepuje
u niego paniczny wrecz lek, ze w wyniku takiego ba-
dania zostanie stwierdzona jakas nieprawidlowose,
ktora bedzie dowodem, ze czas jego $wietnosci juz
mingt. Jesli do tego doda sie mozliwosé, ze w wyniku
badania zostanie stwierdzona u niego choroba no-
wotworowa, ktérej to mysli nie dopuszcza on do swo-
jej $wiadomosci, a dodatkowo tudzi sie nadziejq, ze
jego to na pewno nie dotyczy, to szansa na przepro-
wadzenie badania u tak skonstruowanej psychicznie
osoby maleje prawie do zera. Takiego ,,prawdziwe-
go mezczyzne" przywozi na badania dopiero karet-

ka pogotowia, ze wzgledu na wystepujgcy u niego
pierwszy zawat serca. U mezczyzn najczesciej docho-
dzi do zawatu serca w wieku, kiedy kobiety przestajg
miesigczkowad. Jest to istotna informacija, ktérej cze-
sto nie bierze sie pod uwage — zaréwno choroba
wiencowa, jak i zawal serca sq scisle skorelowane z
hormonami plciowymi, ktére majq istotne znaczenie
ochronne dla ukiadu naczyniowo-sercowego [31, 108—
—111]. Udowodniono ponad wszelkg watpliwos¢, ze
terapia Ts u mezczyzn z przewleklq stabilng chorobg
wiencowq zmniejsza incydenty niedokrwienia serca,
ktére powstaly w nastepstwie aktywnosci fizycznej
[112].

Zawal serca u mezczyzny w sile wieku, spowodo-
wany zaburzeniami naczynioruchowymi na tle gwat-
townego deficytu hormonalnego, czesto jest rozlegly,
a nawet $miertelny. [ tu powstaje kolejne pytanie: czy
nalezy sie ba¢ leczenia hormonalnego? W przypad-
ku gdy podczas leczenia hormonalnego zostanie
stwierdzony nowotwor, na przyklad raka stercza, to
urolog nie boi sie tego schorzenia, gdyz we wczesnym
stadium zaawansowania klinicznego obecnie jest to
choroba, ktéora poddaje sie skutecznemu leczeniu
z duzq szansqg wyleczenia wigcznie. W momencie zgo-
nu z przyczyn kardiologicznych lekarz nic juz nie moze
zrobi¢ — zaden lekarz nie przywrdci tokiemu mez-
czyznie ani zdrowia, ani zycia. Nalezy podkresli¢ fakt,
ze z powoddéw kardiologicznych umiera trzykrotnie
wiecej ludzi niz z powodu wszystkich choréb nowo-
tworowych Igcznie. Najwiekszym hamulcem w stoso-
waniu terapii hormonalnej u mezczyzn byla dotych-
czas obawa przed rakiem prostaty. W 1974 roku Mo-
stofi stwierdzil, ze nie ma zadnego dowodu na to, ze
Ts wywoluje raka stercza lub jakiegokolwiek innego
raka [113]. Dotychczas nikt nie wykazat, ze jest ina-
czej. Potwierdzajqg to kolejne publikacje roznych au-
torow, ktérzy stwierdzajq, ze nie ma na to dowodow
lub nic nie wskazuje na to, ze Ts wywoluje raka ster-
cza lub ze powoduje przejscie postaci podkliniczne;j
raka w kliniczng [114, 115]. Jednoczesnie wiadomo,
ze najbardziej ztosliwe formy raka prostaty wystepujg
u mezczyzn z najwiekszym deficytem testosteronu
[116]. Wyniki najnowszych prac jednoznacznie wska-
zujq, ze stosowanie Ts nie wplywa negatywnie na pro-
state u mezczyzn, ktérzy nie majqg raka stercza [117]
i nie powoduje raka stercza [13].

Eksperci z zakresu terapii hormonalnej stwier-
dzajq, ze niedawny alarm dotyczgcy stosowania hor-
mondw u kobiet po menopauzie nie dotyczy terapii
androgenowej u starzejgcych sie mezczyzn [118].

Wyniki badan przeprowadzonych przez autora
niniejszego artykulu jednoznacznie wykazujqg, ze dtu-
gotrwata terapia hormonalna nie tylko nie powoduje
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raka stercza, ale znosi kliniczne objawy spowodowa-
ne przerostem prostaty. Jednoczed$nie podczas
36 miesiecy obserwacji pacjentéw poddanych tera-
pii hormonalnej autor artykutu stwierdzit u nich zmniej-
szenie stezenia swoistego antygenu sterczowego
(PSA, prostate specific antigen) o 27%.

Testosteron, ktory dawniej byt powodem obaw ba-
daczy, obecnie jest przedmiotem nadziei. Dowodem
watpliwoéci lekarzy dotyczgeych korelacji miedzy hor-
monami a rakiem prostaty jest artykut, ktory niedawno
ukazat sie w wiodgcym periodyku urologicznym: ., Za-
pobieganie rakowi prostaty przez androgeny: ekspe-
rymentalny paradoks czy rzeczywisto$é kliniczna”
[119]. Czy uznajgc powyzsze fakty bardziej nalezy sie
bac¢ stosowania testosteronu, raka prostaty, ktéry nie
jest spowodowany substytucjg hormonalng, a ponad-
to przy obecnym stanie wiedzy medycznej mozna go
skutecznie leczy¢, czy $miertelnego zawalu, bedqgce-
go nastepstwem deficytu androgenow?

Substytucja hormonalna u kobiet, stosowana od
kilkudziesieciu lat, przezywa ostatnio trudny okres
— jej stosowanie jest ograniczone z powodu stwier-
dzenia dzialan ubocznych. Wiadomo jednak, ze le-
czenie hormonalne przynosi wymierne korzysci
w zakresie kondyciji fizycznej, psychicznej, podniesie-
nia libido i poprawy doznan seksualnych czy wrecz
przywrécenia mozliwosci uczestniczenia w zyciu
plciowym.

Na pierwszych stronach renomowanych pism kobie-
cych obecnie mozna spotkac nagtowki: |, pozgdaj zycia
zmystowo, rozkosznie, namietnie...” [120]. To kobiety
dokonajg wyboru, czy zaakceptujg ryzyko, majgc na
wzgledzie gléwnie jakos$c zycia, czy tez bedq czuly lek.
Powszechnie ludzie palg tyton i pijg alkohol, chociaz
wiedzq o ich szkodliwosci i nie bojq sie ryzyka.

Obecnie stosowana powszechnie antykoncepcja
hormonalna jest zablokowaniem syntezy naturalnych
hormondéw w jajnikach i zastgpieniem ich hormona-
mi syntetycznymi. I dokonywane jest to szerokqg rekg,
bez obawy przed wplywem takiego postepowania na
mlodq kobiete. Hormony stosowane w antykoncepcii
sq podawane w roznych proporcjach progesteronu
i progestagendw i sq stosowane cyklicznie lub na sta-
te. Z tego powodu dziatanie réznych srodkow anty-
koncepcyjnych moze mie¢ efekt estrogenowy, andro-
genowy lub nawet antyandrogenowy, co moze zna-
czqgco wplyngé na libido (tab. 1).

Stosowanie terapii hormonalnej wigze sie niero-
zerwalnie z pewnym ryzykiem. Ryzyko to sklada sie
z dwoch czesci — elementéw znanych i dotychezas
nieznanych. Ten, kto raz zazna dobrodziejstw plyng-
cych z terapii hormonalnej, ten bez nadmiernego leku
bedzie stosowat substytucje hormonalng, wierzgc, ze
bedzie zyt dtuzej i lepiej. I jest to sposéb myslenia
zgodny z zasadami amerykanskimi. Amerykanski fi-
lozof i socjolog, Michael Novak, stwierdzil, ze ,,Ame-
rykanie kochajqg ryzyko, a Europejczycy — bezpie-
czenstwo”. Itu nalezy doda¢, zgodnie z tq zasadg, ze
w ramach umitowania bezpieczenstwa Europa mia-
ta dwie wojny swiatowe, natomiast Ameryka, mimo
istnienia ryzyka, osiggneta sukces ekonomiczny
w czasie kazdej z nich.

Catkowite odstgpienie od terapii hormonalne;j
u kobiet z powodu powiklan czy istnienia ryzyka jest
rzeczq niezgodng z zasadami etycznymi zawodu le-
karza. Jesli mamy trudnos$ci w opanowaniu jakiegos
problemu, to musimy pozna¢ go glebiej, aby skutecz-
nie z nim walczy¢, a nie odstgpi¢ od dziatania.
W najblizszym czasie niewgtpliwie dokona sie postep
w sposobach leczenia — firmy farmaceutyczne po-
dejmqg wyzwanie, poniewaz straty materialne, jakich

Tabela 1. Efekt dziatania hormonalnego réznych preparatéw antykoncepcyjnych

Progesteron
i progestageny

Estrogenowy

Efekt dziatania

Androgenowy Antyandrogenowy

Progesteron -
Chlormadinon acetate -
Cyproterone acetate -
Medroxyprogesterone acetate -
Norethisterone +
Norethisterone enantate +
Norethisterone acetate +
Lynostrenol +
Levonorgestrel -
Norgestimate -
Gestodene -
Desogestrel -

- (+)
- +
- +

+ 4+ 4+ + + + ++
|
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doznajg z powodu spadku sprzedazy lekéw hormo-
nalnych, bedg motorem do nowych badan w tym za-
kresie.

W, Narodowym Przeglgdzie Postaw Seksualnych
i Trybu Zycia”, opublikowonym w 1994 roku w Wiel-
kiej Brytanii, podkreslono znaczenie stosunkdow sek-
sualnych dla zdrowia cztowieka [121]. Podobnie defi-
niuje role zycia seksualnego Deklaracja Praw Seksu-
alnych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization), w ktérej stwierdzono, ze przy-
jemnosc¢ seksualna jest zrodlem fizycznego, psycho-
logicznego, intelektualnego i duchowego dobrosta-
nu [122].

Ekspresja seksualna, sterowana przez hormony
i neurotransmitery, jest niezbedng czescig stosunkdw
miedzyludzkich i wpltywa na jakosé zycia oraz rzutuje
na dobre samopoczucie fizyczne i psychiczne. Wplyw
hormondéw plciowych na seksualnosc czliowieka prze-
klada sie bezposrednio na kontakty miedzyludzkie, ate
z kolei majg bardzo istotne znaczenie spoteczne [121].

Terapia hormonalna moze poprawic jakos$é zycia,
zaréwno jednostki, jak i wspotzyjgeej seksualnie pary,
a suma zadowolonych, spetnionych pod wzgledem
seksualnym par, to szczesliwe spoteczenstwo.
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