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Zaburzenia erekciji
a choroby ukiadu krgzenia

Erectile dysfunction and cardiovascular disease
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Streszczenie

W ostatnich latach szczegdlng uwage przywiqzuje sie do wspdlwystepowania zaburzen erekcji (ED) i schorzen
ukiadu sercowo-naczyniowego. Wiele czynnikéw ryzyka jest wspdlnych dla ED i choréb zwiqzanych z miazdzycq.
Postrzeganie zaburzer erekcji jako wezesnej manifestacji miazdzycy wydaje sie uzasadnione i podkresla koniecz-
nos¢ uwzglednienia pytan o ocene jakosci zycia seksualnego w badaniu podmiotowym. Z kolei stwierdzenie ED
u mezczyzny bez rozpoznanej wezesniej choroby sercowo-naczyniowej obliguje lekarza do szczegdlowej kalkulacii
catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Profilaktyka wystgpienia cukrzycy i otylosci, niepalenie tytoniu oraz
skuteczna terapia dyslipidemii, zaburzen gospodarki weglowodanowej i nadcisnienia tetniczego mogq pomac
w zachowaniu sprawnosci seksualnej. Odpowiednia dawka wysitku fizycznego w znamienny sposéb przyczynia sie
do poprawy sprawnosci seksualnej, a w szczegdlnosci ograniczenia zaburzern erekcji. Czesdé lekéw kardiologicznych
moze réwniez negatywnie wplywad na jakosé erekcji. Inhibitory PDE-5 sq lekiem pierwszego wyboru w leczeniu
zaburzeri erekcji zaréwno u pacjentéw ze schorzeniami ukladu sercowo-naczyniowego jak i bez nich. Celem arty-
kutu jest przedstawienie aktualnych poglgddéw dotyczqcych wplywu chordb uktadu krgzenia na zaburzenia erekcji.
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Abstract
In recent years a special attention is paid to the co-occurrence of erectile dysfunction and cardiovascular disease.
Many risk factors for ED is shared with diseases associated with atherosclerosis. The perception of ED as an early
indicator of atherosclerosis appears to be justified and emphasizes the importance of questions to assess the quality
of sexual life in a physician examination. The declaration of ED in men with no previous diagnosis of cardiovascular
disease obliges the doctor to a detailed calculation of the total cardiovascular risk. Prevention of diabetes, obesity,
not smoking, effective treatment of dyslipidemia, glucose intolerance, and hypertension can help maintain sexual
performance. The appropriate dose of physical activity significally improves sexual performance. Some cardiac
drugs can also negatively affect the quality of erections. PDE-5 inhibitors are the drugs of the first choice in the
treatment erectile dysfunction in both patients with and without cardiovascular disease. The purpose of this article
is to present the current views on the impact of cardiovascular disease on erectile dysfunction.
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Zmniejszona aktywno$c seksualna i zaburzenia erekcji
(ED, erectile disfunction) sq czeste u pacjentéw z choroba-

mi ukladu krgzenia (CVD, cardiovascular disease), nieraz
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powigzane z lekiem i depresjg. Choroby ukladu krgzenia
sqg najczestszq przyczyng zgondéw na $wiecie. W 2008 roku
na swiecie zmarlo z tego powodu 17,3 mln osdb, w tym na
chorobe niedokrwienng serca — 7,3 mln. Przewiduje sie,
ze liczba zgonow w 2030 roku na CVD wyniesie na swiecie
25 mln [1]. W Polsce w 2010 roku choroby ukladu krgzenia
byly przyczyng zgondéw 174 003 ludzi, w tym 81 484 mez-
czyzn oraz 92 519 kobiet. Stanowilo to 46,8% wszystkich
zgonow wirod mezcezyzn oraz 53,2% zgonow wirod kobiet
[2]. W 20083 roku Halawa i Zdrojewicz w swojej pracy
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opisali problem zaburzen erekcji u pacjentéw z choroba
wiencowq [3]. Problem wcigz jest jak najbardziej aktualny.
Co sie zmienito przez te lata? Przede wszystkim poprawita
sie opieka nad pacjentami kardiologicznymi, pojawily
sie nowe metody leczenia zawatu, zaburzen rytmu i wad
zastawkowych serca. Stoimy u progu rozkwitu kardio-
logii interwencyjnej. Otworzono bardzo wiele pracowni
hemodynamicznych, a takze zwiekszyla sie dostepnosc
o$rodkéw kardiochirurgicznych. W obu tych miejscach
pacjenci catodobowo mogq otrzymac pomoc ratujgcqg
zycie. Pojawily sie takze nowe leki kardioselektywne,
posiadajgce wiele pozgdanych cech wplywajgcych na
przezycie chorych, a jednoczesnie pozbawione wad po-
przednich generaciji, takich jak na przyktad wystepowanie
zaburzen erekciji u przyjmujgcych je pacjentéw. Przybywa
takze coraz wiecej mtodych pacjentow kardiologicznych
z zaburzeniami erekcji. Thorson oszacowat, ze tylko 25%
pacjentéw ze zdiagnozowang chorobg niedokrwienng
serca (IHD, ischaemic heart disease) powraca do zycia
seksualnego z takqg samg czestotliwosciq i intensywnoscia,
50% pacjentow powraca do aktywnoéci seksualnej z mniej-
szq czestotliwosciq i intensywnoécig, a pozostatych 25%
[4, 5]. W 2012 roku opub-
likowano dwa bardzo wazne dokumenty: “The Princeton

nigdy wiecej jej nie podejmuje

[T Consensus Recommendations for the Management of
Erectile Dysfunction and Cardiovascular Disease" [6] oraz
"Sexual Activity and Cardiovascular Disease: A Scientific
Statement From the American Heart Association”[7],
ktore prezentujq zalecenia w postepowaniu z chorymi
majgcymi zaburzenia erekcji i choroby serca. Powstaty
one na podstawie danych z badan i wiedzy opartej na
doswiadczeniach ekspertéw. Autorzy rekomendacii
z Princeton zwracajq szczegélng uwage na to, ze za-
burzenia erekcji mogqg by¢ zwiastunem chordb ukladu
sercowo-naczyniowego u mezczyzn bez klinicznych ob-
jawow kardiologicznych oraz mogg stanowié istotny, a za-
razem bardzo cenny prognostycznie marker tych choréb,
a takze ogdlnego stanu zdrowia pacjentéw. Podkreslajg
oni takze wage interdyscyplinarnego podejscia do oceny
funkciji seksualnych oraz leczenia zaburzen seksualnych
u chorych z ryzykiem sercowo-naczyniowym, uwzgled-
nigjgc lekarzy wielu specjalnosci: urologa, diabetologa,
endokrynologa, a nie tylko seksuologa i kardiologa [8].
Celem niniejszej pracy jest przedstawienie najbardziej
aktualnej wiedzy na temat zaburzen erekciji u pacjentéw
z CVD i sposobdéw leczenia ED.

Epidemiologia zaburzen erekciji

Dane epidemiologiczne wskazujq, ze na zaburzenia
erekciji cierpi okoto 150 mln. mezczyzn na $wiecie, w tym
prawie 20 mln Europejczykéw i ponad 30 mln Amerykandw
[9]. Wynik badania Lwa-Starowicza z 2005 roku poka-

zat, ze 1,5 mln naszych rodakéw ma zaburzenia erekcji
[10]. Bardziej niepokojgce sq jednak dane wskazujgce
na dynamiczng progresje tego problemu. W zwigzku
z tym przewiduje sie, ze liczba chorych z ED w 2025 roku
wyniesie na swiecie 322 mln [11]. Wazne jest takze to,
na co zwraca uwage Il konsensus z Princeton: wszyscy
mezczyzni w wieku powyzej 30 lat ze wspdlistniejgeymi za-
burzeniami erekcji nalezg do grupy zwiekszonego ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych [8]. Zaburzenia erekciji sg
powszechne u pacjentow kardiologicznych. Czestosé za-
burzen erekciji siega 46% u pacjentéw z choroba wiencowg
(CAD, coronary artery disease) [12] 1 az 84% u pacjentow
z niewydolnosciq serca [13]. Kloner wraz z wsp., badajge
chorych z CAD, opisywal problemy w osiggnieciu erekciji
u 75% i utrzymaniu jej u 67% badanych [14]. Blanc i wsp.,
badajgc objetq rehabilitacjg kardiologiczng populacje
352 mezczyzn (w wieku 25-82 lat, $rednia wieku 55 lat),
stwierdzili wystepowanie ED az u 78%. Z tego lagodne
zaburzenia dotyczyly 35% badanych, srednio lagodne —
22%, umiarkowane — 10% i ciezkie ED — 11% [15]. Katka
i wsp. w badanej grupie 207 pacjentéow z chorobg
wiencowq stwierdzili u 71,5% zaburzenia erekcji, w tym
u 29,5% wystepowatly zaburzenia ciezkie (co znacznie
przewyzszato odsetek tak nasilonych zaburzen w innych
obserwacjach). Autorzy tej pracy, analizujgc wystepowa-
nie nasilonych czynnikéw ryzyka miazdzycy w badanej
grupie, a takze to, ze wszystkich pacjentow charaktery-
zowalo zbyt mate, niespeiajgce minimalnych kryteriéw,
natezenie prozdrowotnej aktywnosci fizycznej, uznali je za
przyczyne takich, a nie innych obserwacii [16].

Wplyw aktywnosci seksualnej
na uklad krgzenia

Aktywnos¢ seksualna zwigzana jest z wysitkiem
fizycznym, ktéry powoduje tachykardie, wzrost cignienia
tetniczego i hiperwentylacje . Badania Masters i Johnson
z 1966 roku przeprowadzone w grupie miodych ochot-
nikéw monitorowanych podczas stosunku plciowego
w warunkach szpitalnej pracowni badawczej wykazaty
nastepujgce zmiany podczas orgazmu: przyspieszenie
maksymalnej czynno$ci serca od 140 do 180 uderzen/
/min, zwiekszenie skurczowego ci$nienia tetniczego
040-100 mm Hg u mezczyzn i o 30-80 mm Hg u kobiet,
zas rozkurczowego o 20-50 mm Hg u mezczyzn i o 20—
-40 mm Hg u kobiet oraz zwiekszenie czestosci odde-
chéw do 60/min [17].

Nadmierny wysitek fizyczny u chorego obcigzonego
kardiologicznie moze grozi¢ kolejnymi epizodami ser-
cowo-naczyniowymi. Podejmowano préby oszacowania
wielkosci wysitku, jaki jest potrzebny do podjecia aktyw-
noéci seksualnej, z jednoczesng oceng, czy spowoduje on

niedokrwienie miesnia sercowego. W badaniu aktywnosci
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seksualnej 14 par matzenskich (mezczyzni obcigzeni cho-
robg wiencowq, $rednia wieku 47,5 roku) monitorowanych
we wiasnych sypialniach, wyniki Hellersteina réznity sie od
tych obserwowanych przez Masters i wsp. Maksymalna
czynnos¢ serca podczas orgazmu wynosita u nich okoto
117 uderzen/ min (90-144) i byla zblizona do wartosci ob-
serwowanych podczas codziennie wykonywanych prac
(ér. 120 uderzen/min). W czasie, maksymalnego wzrostu
czynnosci serca dochodzilo do wzrostu cignienia tetni-
czego maksymalnie do 162/89 mm Hg i maksymalnego
zuzycia tlenu 16 ml/kg mc. Tego rodzaju wysitek stanowit
w badanej grupie mezczyzn okoto 60% naleznego wysitku
fizycznego podczas préoby wysitkowej wykonywanej na
ergometrze rowerowym i nie powodowal niedokrwienia
miesnia sercowego [18]. Nalezy jednak doda¢, ze dotyczy
to uprawiania seksu ze stalq partnerkg w znanych i podob-
nych okolicznosciach. Nowa partnerka lub warunki mogg
to zmieni¢. Wskazywac moze na to przypadek odnotowany
przez Cantwella dotyczgey mezczyzny majgcego w cig-
gu doby stosunek plciowy pozamalzenski w godzinach
przedpotudniowych i matzenski w godzinach wieczornych.
Czynnos¢ serca zwiekszyta sie z 72 do 92 uderzen/min
w przypadku stosunku z zong i z 96 do 150 uderzen/min
w przypadku stosunku z kochankq [19].

Obserwacje podobne do Hellersteina poczynit Drory
w 1994. U mezczyzn z chorobqg niedokrwienng serca
(poddanych rehabilitacji kardiologicznej, w srednim wieku
52 lat) stwierdzit przyspieszenie czynnosci serca srednio
do 118 + 21 uderzen/min podczas stosunku seksualnego
(byta ona o 33 skurcze na minute nizsza od rejestrowane;j
w czasie proby wysitkowej). W grupie chorych, u ktérych
w czasie elektrokardiograficznej préoby wysitku submak-
symalnego wykazano niedokrwienie miesnia sercowego,
wystepowato ono réwniez podczas stosunku seksualnego.
Niedokrwienia serca w czasie stosunku seksualnego nie
wykazano u chorych, u ktérych wynik proby byt ujemny
[20]. W innym badaniu wykonanym réwniez u chorych
na [HD, wykazano podobny wzrost HR w czasie stosunku
seksualnego, jok w czasie 10-minutowego marszu po
réwnym terenie z szybkoscig 4,8 km/h lub wchodzenia
w czasie 10 sekund na 22 stopnie schodéw. Wyniki te
skfonily ich autoréw do uznania, ze wzrost HR do 117
w czasie 10 sekundowego wchodzenia po schodach (22
stopnie) wskazuje na mozliwo$¢ podejmowania stosunkdw
seksualnych [21]. Badania Steina wykazaly, ze po zawale
serca odpowiednio przeprowadzona 16-tygodniowa reha-
bilitacja kardiologiczna wplywa korzystnie na wydolnosé
fizyczng, zmniejszajgc rowniez znamiennie czesto$c rytmu
serca, ci$nienie tetnicze i zuzycie tlenu w czasie seksu [22].

Standardowq kliniczng jednostkg oceniajgeg wplyw
wysitku fizycznego na ukiad krgzenia jest 1 MET (me-
tabolic equivalent of task) — definiowany jako zuzycie
3,5 ml tlenu/kg me. w ciggu | min w stanie spoczynku. Oceny
wydolnosci wysitkowej dokonuje sie podczas proby wysitkowej

na biezni lub na cykloergometrze rowerowym. Traktujgc
stosunek seksualny jako rodzaj wysitku fizycznego, moz-
liwos¢ podjecia aktywnosci seksualnej mozna ocenié¢ na
podstawie wyniku proby wysitkowej. Obecnie przyjmuje
sie, ze aktywno$¢ seksualna wymaga wydatku energe-
tycznego na poziomie 2-3 METS w fazie przed orgazmem
13-4 METS w czasie orgazmu. Uwaza sie, ze jezeli pacjent
w czasie préby wysitkowej jest w stanie wykonaé wysitek
5-6 METS i nie ma objawdw ani jawnego, ani niemego
niedokrwienia, to ryzyko wystgpienia niedokrwienia
podczas stosunku seksualnego ze stalg partnerkq jest
niewielkie [6, 7].

Piszgc o seksie i wysitku fizycznym, nalezy wspo-
mniec¢ o wielko$ci wysitku fizycznego zaleznym od pozyciji
w czasie stosunku. Bohlen i wsp. oceniali wydatek ener-
getyczny 10 mlodych mezczyzn ($r. wieku 33,2 roku) o wy-
sokiej sprawnoéci fizycznej w czasie stosunku plciowego
w czterech roznych pozycjach: , kobieta nadole”, , kobieta
nagérze”, masturbacii i stosunku oralnego. Wydatek ener-
getyczny w pozycji ,kobieta na dole” wynosit 3,3 METS;
2,5 METS w pozycii . kobieta na gérze”; 1,8 METS w czasie
masturbacjii 1,7 METS w czasie stosunku oralnego [23].
Wyniki pokazaly, ze nie ma znaczgcego wplywu réznych
pozycji seksualnych na uktad krgzenia. Podobne wnioski
wynik przedstawia praca Nemeca. W badaniu 10 mezczyzn
monitorowamnych podczas wspdtzycia z zonami we wiasnych
sypialniach nie odnotowat istotnej réznicy w czynnosci serca
(114 v. 117 uderzen/min) i warto$ciach cignienia tetniczego
(163/81 v. 161/77 mm Hg) pomiedzy pozycjami ,kobieta na
gorze” v. ,mezczyzna na gorze” [24].

Aktywnos$c¢ seksualna a ryzyko wystgpienia
naglego zgonu sercowego

Wyniki badan opublikowanych przez Ueno prowadzo-
nych w Japonii dotyczgce 5559 naglych émierci wykazaty
34 przypadki spowodowane aktywnoscig seksualng, co
stanowi 0,6% wszystkich nagtych zgonéow. U 27 badanych
zgony wystgpily podczas stosunku pozamalzenskiego
[25]. W dwoch innych raportach notowano podobng liczbe
przypadkow naglych zgonow zwigzanych z aktywnoscig
seksualng w odniesieniu do wszystkich naglych zgondw.
Stwierdzono je gtdéwnie wsréd mezcezyzn (82-93%), zazwy-
czaj w czasie pozamatzenskich kontaktow seksualnych
(75%), czesto ze znacznie mtodszymi partnerkami, w no-
wych warunkach (agencje towarzyskie, hotele). Wykazano
réwniez, ze czesto byly one poprzedzone naduzyciem
alkoholu lub spozyciem duzego positku [26, 27].

Istnieje niewielka ilo$¢ danych dotyczgeych wplywu
aktywnosci seksualnej na chorych zagrozonych arytmia-
mi komorowymi. W badaniu pacjentéw po zawale serca,
aktywnosé seksualna nie wywolywata wzrostu liczby ko-
morowych zaburzen rytmu w poréwnaniu z innymi rodza-
jami wysitku [28]. W innym raporcie, czestotliwosc ektopii
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komorowych iinnych zaburzen rytmu serca byla mniejsza
w czasie aktywnoséci seksualnej niz podczas standardo-
wego testu wysitkowego [29]. W matym badaniu, w ktérym
ocenie podlegato 43 pacjentow (8 kobiet) z wszczepial-
nym kardiowerterem-detibrylatorem (ICD, implantable
cardioverter-defibrillator), wzgledne ryzyko arytmii byto
podobne podczas wysitku fizycznego, stresu psychicznego
i aktywnosci seksualnej [30]. Ryzyko wystgpienia zawatu
po stosunku seksualnym oceniano w dwoch badaniach.
Wieloosrodkowe badanie Myocardial Infarction Onset
Study (MIOS) obejmowato grupe 1774 chorych. Wzgledne
ryzyko powstania objawdw zawatu 2 godziny po odbyciu
stosunku wynosilo 2,5. Nie odnotowano réznicy pomiedzy
grupg bez wczeséniej rozpoznanej choroby wiencowej
a grupq z poprzednio rozpoznang chorobg wiencowq. Ak-
tywnosc¢ seksualna przyczynilta sie do wystgpienia zawatu
u 0,9% badanych. Wykazano takze, ze regularny wysitek
fizyczny znaczgco obniza ryzyko wystgpienia incydentu
wiencowego. U oséb prowadzgceych aktywny tryb zycia
ryzyko wystgpienia zawatu wynosito 1,2; podczas gdy
u oséb prowadzgceych siedzgcy tryb zycia 3 [31]. Podobne
wyniki uzyskano w badaniu The Stockholm Heart Epide-
miology Programme (SHEEP), w ktorym 1,3% pacjentow
odbylo stosunek plciowy 2 godziny przed wystgpieniem
zawatu. Wzgledne ryzyko wystgpienia zawatu serca
w godzine po zblizeniu oszacowano na 2, 1; natomiast ryzy-
ko wystgpienia zawatu u oséb aktywnych fizycznie byto
nizsze niz u oséb malo aktywnych (odpowiednio 0,7 1 4,4)
[32]. Tak wiec aktywnosé seksualng mozna zaliczy¢ do
relatywnie stabych czynnikéw ryzyka zawatu serca i nagtej
$mierci sercowej. Inne czynniki ryzyka zawatu — stres
psychologiczny, zlo$¢, ciezki wysitek fizyczny przyczyniajg
sie do zwiekszenia relatywnego ryzyka zawatu odpowiednio
011,6%, 2,4%, 4,9%. Na podstawie powyzszych badart mozna
stwierdzi¢, iz 50-letni mezczyzna, bez choroby niedokrwien-
nej serca, z ryzykiem zawatu ocenionego na 1% w ciggu roku,
poprzez swojq cotygodniowq aktywnosc seksualng zwieksza
ryzyko wystgpienia zawatu o 0,01% [33].

Ocena zdolnosci pacjenta do podjecia
wspdlzycia piciowego

Jak wspomniano, ryzyko incydentu sercowo-naczy-
niowego podczas zwyklej aktywnosci seksualnej (staty
partner) jest mate. Jezeli pacjent moze osiggngé ob-
cigzenie 5-6 MET bez istotnego niedokrwienia mie$nia
sercowego, zaburzen rytmu serca lub spadku ci$nienia
tetniczego, moze bezpiecznie podjg¢ aktywnos$é seksu-
alng. Podstawowym badaniem umozliwiajgcym ocene
tolerancji wysitku fizycznego jest elektrokardiograficzna
proba wysitkowa wykonywana na biezni. Obcigzenie
5-6 MET odpowiada 4 minutom standardowego protokotu
Bruce'a na biezni.

.The Princeton Il Consensus Recommendations” to
najnowsze zalecenia dotyczgce sposobu oceny mozliwo-
$ci bezpiecznego rozpoczecia bgdz ponownego podjecia
aktywnosci seksualnej i/lub leczenia dysfunkciji seksualne;
u pacjentéw z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego.
Dzieli on chorych na trzy grupy ryzyka: niskiego, posred-

niego i duzego.

Grupa niskiego ryzyka:

— pacjenci bez objawdéw choroby ukiadu krgzenia
iz niskim ryzykiem sercowo-naczyniowym;

— pacjenci z dobrze kontrolowanym nadci$nieniem
tetniczym;

— pacjenci po skutecznej przezskornej rewaskularyzacji
(nawet kilka dni po niepowiktanym zabiegu mogqg
podejmowac aktywnos$é seksualng, uzaleznione jest
to gléwnie od wybranego do angioplastyki dostepu
naczyniowego);

— pacjenci po udanej rewaskularyzacji chirurgicznej (6-8
tygodni po niepowikianej operaciji mogqg podejmowac
aktywnos¢ seksualng, zalezy to gtéwnie od stanu ran
pooperacyjnych i stabilizacji mostka);

— pacjenci z lagodng wadqg zastawkowd;

— pacjenci z niewydolnosciq serca w klasie 11 Il wedtug
New York Heart Association (NYHA), ktérzy w nie-
dawnym tescie wysitkowym osiggneli 5 MET bez cech
niedokrwienia lub jego ekwiwalentéw.

W tej grupie leczenie dysfunkcji seksualnych jest
bezpieczne, a wznowienie wspdizycia piciowego nieobar-
czone wiekszym ryzykiem niz czynnosci dnia codzien-
nego. Aczkolwiek kazdy przypadek nalezy rozpatrywad
indywidualnie.

Grupa duzego ryzyka:

— chorzy z niestabilng chorobg wiencowg;
— chorzy z niekontrolowanym nadci$nieniem tetniczym;
— chorzy z niewydolnosciq krgzenia IV klasy wediug

NYHA;

— chorzy z przebytym zawatem w ciggu ostatnich 2 tygo-
dni, u ktérych nie wykonano zabiegu rewaskularyzacii;

— chorzy z arytmiami wysokiego ryzyka (czestoskurcze
komorowe wywolane wysitkiem, ICD z czestymi wylta-
dowaniami, zle kontrolowane migotanie przedsion-
kéw);

— chorzy z objawowymi kardiomiopatiami;

— chorzy z umiarkowanymi i ciezkimi wadami zastawko-
wymi, zwlaszcza stenozqg aortalng.

Chorzy wysokiego ryzyka wymagajq stabilizacii stanu
klinicznego przez dobdr odpowiedniego sposobu lecze-
nia i ponownej oceny pod kgtem powrotu do aktywnosci
seksualne;.
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Grupa posredniego ryzyka to pacjenci, u ktorych
przed ponownym podjeciem aktywnosci seksualnej ko-
nieczne jest wykonanie proby wysitkowej i poddanie ich
dokladnej ocenie kardiologicznej (szczegdlnie tych prowa-
dzgcych mato aktywny styl zycia). Do tej grupy zalicza sie:
— pacjentéw z umiarkowanymi objawami stabilnej cho-

roby wiencowej;

— pacjentéw po niedawno przebytym zawale serca
(pomiedzy 2 a 8 tygodniem po tym zdarzeniu), nie-
poddanych rewaskularyzaciji i oczekujgcych na test
wysitkowy;

— pacjentéw z zastoinowq niewydolnoscig serca (Il klasa
wg NYHA);

— pacjentéw z pozasercowq manifestacjg miazdzycy:
chorobg naczyn obwodowych (PAD, peripheral artery
disease), przebytym udarem lub przemijajgcym napa-
dem niedokrwienia mozgu (TIA, transient ischaemic
attack).

Bazujac na wynikach badan, osoby te sq przypisywane
do grupy matego lub duzego ryzyka. Do grupy matego
ryzyka sq kwalifikowani chorzy, ktérzy w tescie wysitko-
wym osiqggneli

5-6 MET bez objawdéw niedokrwienia, zaburzen rytmu
serca, spadkéw ci$nienia krwi. U pacjentéw, ktérzy nie
mogqg wykona¢ préby wysitkowej na biezni (np. z powodu
zwyrodnienia stawdw) dopuszczalne jest wykonanie che-
micznego testu obcigzeniowego z uzyciem dipirydamolu
lub adenozyny pod kontrolg badan obrazowych (MRI [ma-
gnetic resonance imaging] lub scyntygratii). Oczywiscie w
uzasadnionych przypadkach nalezy wykonac¢ dodatkowe
badania, na przyktad przy TIA ocene grubosci kompleksu
intima media tetnicy szyjnej, a przy PAD nalezy wykonac
pomiar ABI (ankle-brachial index) [6, 7] (ryc. 1).

Dystunkcja seksualna

Pacjenci obcigzeni schorzeniami ukiadu sercowo-na-
czyniowego doswiadczajq spadku satystakcji seksualne;,
zwigzanej z redukcjg wydolnoséci fizycznej, wystepo-
waniem objawdw chorobowych oraz zaburzen erekcii.
Ponadto problem seksualne mogqg mie¢ nature psychicz-
ng [34], chorzy czesto odczuwajq niepokdj i depresje
zwigzane z nowo rozpoznang chorobqg i obawe przed
wywolaniem zawatu serca czy naglg $mierciq [35, 36].

Spadek toleranciji wysitkowej, spowodowany ostrym
zespolem wiencowym lub zaostrzeniem przewlektej cho-
roby kardiologicznej, ponizej poziomu maksymalnego
wysitku osigganego podczas kontaktéw seksualnych,
prowokuje wystgpienie objawdw chorobowych, ktére
u nieswiadomych pacjentéw mogq stac sie powodem re-
zygnacii z zycia seksualnego [37]. Mogg o tym $wiadczy¢
badania przeprowadzane wsrdd kobiet, ktorych wyniki
wykazaly 71-procentowy spadek aktywnosci seksualnej

posrod kobiet po zawale serca [38]. Podobne obser-
wacje dotyczqg polskich mezczyzn, wérdd ktérych zawat
serca spowodowat 31,5-procentowy spadek satysfakcji
seksualnej [39]. Zaburzenia erekciji definiowane jako upo-
$ledzong zdolnos¢ do wywotania lub utrzymania erekcji
niezbednej do podjecia satysfakcjonujgcego aktu seksu-
alnego, posiadajg wiele przyczyn. Gléwnie sq to czynniki
psychiczne, jak rowniez nakladanie sie modyfikowalnych
czynnikow ryzyka wystgpienia incydentéw naczyniowych
i zaburzen erekciji takich jak cukrzyca, hiperlipidemiq,
nadci$nienie tetnicze, palenie tytoniu, oraz choroby na-
czyh obwodowych [40]. Nie mniej istotne sqg przyczyny
neurologiczne, endokrynologiczne i jatrogenne podloza
dysfunkciji. Najistotniejszym czynnikiem ryzyka jest cu-
krzyca, ktéra lezy u podstaw 60% ED u mezczyzn [41].
Przewlekla hiperglikemia prowadzi do rozwoju makro-
imikroangiopatii, zaburzen funkciji srédbtonka. W efekcie
dochodzi do spadku syntezy tlenku azotu i wazoaktywnego
peptydu jelitowego, z réwnoczesnym wzrostem wydziela-
nia endoteliny-1. Skutkujg zaburzeniem relaksacji naczyn
i mie$niéwki prgcia. Neuropatia ukladu autonomicznego
w przebiegu cukrzycy, ktéra objawia sie nadmierng ak-
tywacjq uktadu wspdlczulnego i uszkodzeniem nerwéw
w obrebie miednicy, dodatkowo przyczynia sie do powsta-
nia zaburzen. Hiperlipidemia stanowi kolejny niezalezny
czynnik rozwoju miazdzycy, chordb sercowo-naczyniowych
i zaburzen erekciji. Wynik badania Wei 1 wsp. udowodnit
korelacje pomiedzy wysokim poziomem cholesterolu
a prewalencjqg dysfunkcji seksualnej [42]. W badaniu
MASS nie stwierdzono zalezno$ci pomiedzy stezeniem
cholesterolu LDL (low-density lipoprotein), a wystepo-
waniem zaburzen, natomiast wykazano ochrony wplyw
HDL (high-density lipoprotein) [43]. Nadmiernie rozwi-
nieta tkanka tluszczowa zwigzana z otylosciq zaburza
prawidlowy profil endokrynologiczny. Dotyczy to gléwnie
spadku wydzielania przez przysadke FSH (folicule sti-
mulating hormone) i LH (luteinising hormone). Wynika to
z nieprawidlowego stosunku testosteronu do estradiolu,
bedgcego efektem nadmiernej aktywnosci aromatazy,
znajdujgcej sie w tkance ttuszczowej. Wzrost masy ciala
powoduje podwyzszenie wzglednego ryzyka wystgpienia
zaburzen erekciji 1,5-3 razy, natomiast modyfikacja stylu
zycia z nastepowq redukcja masy ciata pozwolita u 1/3
mezczyzn rozwigzac¢ problemy z erekcjqg [44]. Zespdt
metaboliczny wigze sie z dwukrotnie wyzszym ryzykiem
wstgpienia incydentéw sercowo naczyniowych i 1,5-krot-
nym wzrostem $miertelno$ci wzgledem grupy kontrolnej
[45]. Dodatkowo zaburzenia erekciji dotyczyly w wiekszym
stopniu mezczyzn z zespolem metabolicznym niz bez
niego (28% v. 13%) [46].

Wzmozone napiecie ukladu sympatycznego, wzrost
aktywnosci uktadu RAA (renin—angiotensin—aldosterone)
obserwowane w nadcignieniu tetniczym, utrudniajg wy-
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(do czasu ustabilizowania
stanu kardiologicznego)

Na ocene ryzyka sercowo-naczyniowego sktada sie:

1) wywiad; wiek; wystepowanie lub nie:
nadci$nienia tetniczego, dyslipidemii,
nietolerancji glukozy, zespotu bezdechu
sennego; wywiad rodzinny odnosnie do
weczesnej postaci choroby sercowo-naczyniowej
(wiek ojca < 55 lat, wiek matki < 65 lat); ocena
stylu zycia (dieta, nadmierne spozycie alkoholu,
mata aktywnos¢ fizyczna, palenie papierosow);

2) badanie przedmiotowe: pomiar obwodu pasa,
wskaznika masy ciata, ostuchiwanie serca i
tetnic szyjnych, ocena tetna na konczynach
dolnych;

3) ocena nasilenia zaburzen erekgji (International
Index of Erectile Function);

4) badania dodatkowe: EKG w spoczynku, poziom
glikemii na czczo, stezenie i klirens kreatyniny,
wspotezynnik filtracji kiebuszkowej, stezenie
albumin, lipid ogram

Dodatkowo powinno sie oznaczy¢ stezenie
testosteronu. W niektdérych wypadkach moze by¢
uzasadnione takze wykonanie nieinwazyjnych
badan: ocena grubosci kompleksu intima-media
tetnicy szyjnej, tomografia komputerowa naczyn
wiencowych (Calcium Score), a takze wskaznik
kostka-ramie

'Aktywnosc seksualne jest odpowiednikiem spaceru po plaskim terenie na odleglosc 1,6 km ciagu 20 minut lub energiczna wspinaczka po schodach (ok. 20 stopniw 10's)
’Aktywnosc seksualna jest odpowiednikiem 4 min testu wysilkowego na biezni wedlug protokolu Bruce'a

Rycina 1. Algorytm oceny ryzyka aktywnosci seksualnej u pacjentow z CVD [na podstawie: Nehra A., Jackson G., Miner M. i wsp. The Princeton
Il Consensus Recommendations for the Management of Erectile Dysfunction and Cardiovascular Disease. Mayo Clin. Proc. 2012; 87 (8) 766-778]

wolanie i utrzymanie wzwodu. Mediatory ukladu wspét-
czulnego poprzez obkurczenie naczyn tetniczych uposle-
dzajg wypetianie krwiqg ciat jamisty, ponadto wzmozone
ci$nienie podwyzsza stres oksydacyjny i promuje rozwoj
miazdzycy. Nadci$nienie tetnicze wigzato sie z czestszym
wystepowaniem zaburzen erekciji (19% v. 32%), a wzrasta
do 58% u pacjentéw dodatkowo obcigzonych chorobg
serca [47]. Naduzywanie alkoholu, tytoniu, narkotykow
prowadzi do rozwoju schorzen kardiologicznych i dys-
funkciji seksualnych. Palenie papieroséw w sposob istotny
koreluje z wystepowaniem zaburzen seksualnych (r = 0,16
p < 0,001) [47]. Kokaina odpowiada gtéwnie za zawaty
serca u mlodych osoéb i moze byé przyczyng zaburzen
erekcji poprzez przy$pieszanie zmian miazdzycowych
i wywotanie hiperprolaktynemii. Przewlekle spozywanie
alkoholu zmniejsza oddziatywanie FSH na komdérki Ley-
diga i zmniejsza stezenie testosteronu, ponadto produkty
metaboliczne alkoholu wykazujg wiasciwosci toksyczne
wzgledem gonad. Nalezy w tym miejscu wspomnied, ze
ekspercilll Konferencii z Princeton dopuszczajg umiarko-
wang konsumpcje alkoholu (< 14 jednostek na tydzien dla
kobieti < 21 jednostek na tydzien dla mezczyzn — jednost-
ka kalkulowana jako: procent alkoholu X objetosé x 1000).
Diuretyki i beta-adrenolityki sq powszechnie uzywanymi
lekami w kardiologii, ktérym przypisuje sie wlasciwosci
sprzyjajgce rozwojowi zaburzen erekciji. Jednak w nowych
badaniach klinicznych nie udowodniono jednoznacznie
zwigzku pomiedzy przyjmowaniem lekéw a wystepowa-
niem probleméw seksualnych. Coraz czesciej bierze sie

34

pod uwage wplyw nocebo, w ktérym wiedza pacjenta na
temat negatywnych skutkéw przyjmowania lekow staje
sie psychologicznym podtozem dystunkcji. W przypadku
wystgpienia problemu po wdrozeniu lekow, w pierwszej
kolejnosci nalezy szuka¢ innych przyczyn zaburzen, wy-
nikajgeych z niepokoju, depresji, efektu nocebo czy cho-
roby podstawowej. Nowe generacje beta-adrenolitykéw
charakteryzujq sie mniejszym negatywnym odziatywaniem
na sfere seksualng w porownaniu z lipofilnymi niese-
lektywnymi preparatami (propranolol). Analiza danych
z 6 badaom klinicznych, obejmujgcych ponad 16 000 pacjentéw,
wykazata wystepowanie 5 na 1000 przypadkow dysfunkcji
seksualnych i 3na 1000 zaburzen erekcji podczas terapii
beta-adrenolitykami [6]. Terapia tiazydami wigze sie ze
szczegdlnie duzym ryzykiem zaburzen sposrod lekéw
moczopednych (dotyczy nawet 20% chorych). Spadek
oporu obwodowego i wyplukiwanie jonéw cynku nie-
zbednych w procesie syntezy testosteronu lezq u podstaw
niepozgdanych skutkéw leczenia. Spironolakton poprzez
swoj wplyw na uktad endokrynologiczny wywoltuje gtownie
zaburzenia libido, potencji, ginekomastie, zaburzenia
miesigczkowania i sucho$é pochwy u kobiet [41]. Nalezy
pamietad i uprzedzi¢ pacjenta, ze w zadnym przypadku
zaburzenia erekciji nie stanowiq podstaw do przerwania
terapil zaréwno beta-adrenolitykami, jok i diuretykami,
gdyz oba preparaty w sposoéb istotny wplywajg na prze-
zycie pacjentow kardiologicznych. Natomiast w obrebie
obu grup istniejg preparaty w mniejszym stopniu zakid-
cajgce funkcje seksualne. Nebivolol joko beta-adrenolityk
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o dodatkowym dziataniu wazodylatacyjnym zmniejsza
czestosc zaburzen. Podobnie diuretyki tiazydowe zastgpic
mozna petlowymi, z kolei alternatywe dla spironolaktonu
stanowi eplerenon.

Opisywane sg pojedyncze przypadki dysfunkcji sek-
sualnej podczas uzywania przez pacjentéw simwastatyny,
gemfibrozily, i inhibitoréw konwertazy II. W brytyjskim
badaniu Greena i wsp. oceniono ryzyko wystgpienia
zaburzen erekcji podczas terapii z wykorzystaniem war-
faryny, digoksyny i azotanéw, wzgledne ryzyko wzrastato
odpowiednio 3,3-, 3,3-1i 1,6-krotnie [47]. Wyzej wymienione
czynniki ryzyka sq charakterystyczne dla pacjentow z cho-
robami sercowo-naczyniowych, tak wiec sama choroba
stanowi ryzyko wystgpienia zaburzen erekciji. Obserwacije
Blankera i wsp. pozwolity na wytonienie najistotniejszych
czynnikéw ryzyka. Nalezg do nich: otylo$é, palenie tytoniu
oraz leki kardiologiczne. Catkowita impotencja wystepo-
wata u 39% chorych leczonych kardiologicznie [43]. Skoro
choroby sercowo-naczyniowe sq skorelowane z wystepo-
waniem zaburzen erekciji 1 posiadajg wspdlne czynniki
ryzyka, mozliwe jest odwrécenie sytuacii klinicznej, po-
przez wykorzystanie faktu wystepowania zaburzen po-
tencji do diagnozowania choréb sercowo-naczyniowych
[48]. Metaanaliza Donga i wsp. wykazata wzrost ryzyka
wzglednego wystgpienia choréb sercowo-naczyniowych
(RR 1,48; 95% CI 1,25-1,74), choroby niedokrwiennej ser-
ca(RR 1,46; 95% CI 1,31-1,63), udaru mézgu (RR 1,35; 95%
CI 1,19-1,54) i zgonéw niezaleznie od przyczyny (RR 1,19;
95% CI 1,05-1,34) w przypadku rozpoznania zaburzen
wzwodu [49]. Doniesiono takze o rozpoznaniu cukrzycy
na podstawie wystgpienia ED; aczkolwiek nie wszystkie
badanie potwierdzajg wartosé zaburzen erekcji jako nie-
zaleznego predykatora schorzen sercowo-naczyniowych
[50]. Kwestiq otwartq zostaje przyczyna owej zmiennosci
obserwacji na tematu uzytecznosci zaburzen erekciji

w ocenie ryzyka wystgpienia chordb sercowo-naczyniowych.

Leczenie dysfunkcji seksualnych

Leczenie dysfunkciji seksualnych u pacjentéw z cho-
robami sercowo-naczyniowymi powinno sie skupia¢ na
dwoéch podstawowych celach: redukeji objawdw cho-
robowych podczas stosunku i ograniczeniu zaburzen
erekcji. Modyfikacja stylu zycia pozwala osiggngé oba
cele réwnoczesnie, dodatkowo polepsza rokowanie pa-
cjentéw chorych kardiologicznie. Zaleca sie regularny
wysitek fizyczny, redukcje masy ciata, zaprzestanie pale-
nia papierosow i spozywania alkoholu. Poza tym nalezy
monitorowac skutecznosé leczenia chordb przewleklych
zamiarem normalizacji wartos$ci ci$nienia tetniczego
i glikemii. Niestety, nie u wszystkich pacjentéw mozna
osiggng¢ zadowalajgce efekty, co jest zwigzane gtéwnie
ze slabym przestrzeganiem zalecen przez pacjentow.

W takim przypadku korzystne jest zastosowanie prepa-
ratéw farmakologicznych, ktére zmniejszajg dolegliwo-
$ci bgdz zwiekszajg mozliwosci seksualne. Regularny
wysitek fizyczny w wymiarze 2,5 do 5 godzin tygodniowo
zaleca sie wszystkim zdrowym osobom, przy czym dla
pacjentéw po przebytym zawale serca, CABG (coronary
artery bypass grafting), PCI (percutaneous coronary
intervention) i z niewydolno$cig serca wystarczajgea jest
aktywnosé fizyczna na poziomie trzech umiarkowanie
intensywnych 30-minutowych sesji [51]. Istnieje mozliwo$é
podzielenia dziennego wysitku w przypadku niemoznos$ci
wykonywania ¢wiczen przez dtuzszy czas, jednak czas
pojedynczego treningu nie powinien by¢ kroétszy niz
10 minut. Przestrzeganie powyzszych zalecen jest zwigza-
ne z 30-procentowym spadkiem umieralnosci ogdlnej oraz
umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, ponadto
efekt ten zwieksza sie proporcjonalnie do czasu i inten-
sywnosci wysitku fizycznego [51]. Podobne obserwacje
odnotowano w badaniach, ktérych celem byto wykazanie
pozytywnych efektéw regularnych treningéw w zwalczaniu
zaburzen erekciji [52]. Jeszcze lepsze rezultaty w terapii
zaburzen potenciji zostaly osiggniete dzieki polgcezeniu
¢wiczen fizycznych z inhibitorami fosfodiestrazy-PDE-5.
W wyniku przeprowadzonego kompleksowego leczenia
77,8% pacjentow pozostato wolnych od zaburzen potenciji
w poréwnaniu z 39,3% z grupy kontrolnej [53]. Kobiety
regularnie uprawiajgce sport rowniez doswiadczajg
wzrostu zadowolenia seksualnego [54] — gléwnie wsku-
tek wzrostu stezenia testosteronu u aktywnych pan, ktory
odpowiada za wzrost popedu. Dobroczynny wplyw wysitku
fizycznego wynika gtéwnie z wplywu na modyfikowalne
czynniki ryzyka wspdlne dla zaburzen erekciji i chordb
sercowo naczyniowych. Regularny trening powoduje
spadek cignienia tetniczego, poprawia toleranciji glukozy,
zmienia profil lipidowy i redukuje mase ciata [55]. Wzrost
toleranciji wysitku wskutek treningu, zmniejsza dolegliwo-
$ci chorobowe podczas stosunku, dzieki czemu podnosi
sie pewnos¢ siebie pacjentéw i zmniejsza stres zwigzany
z troskg o wlasne zycie. Najbardziej pozgdane sq ¢wiczenia
aerobowe o intensywnosci 40-85% maksymalnego putapu
tlenowego [51]. Giéwnie sq to dyscypliny dynamiczne, ta-
kie jok : szybki spacer, taniec, plywanie, trucht, marsz, siat-
kowka, tenis [56]. Regularne uprawianie sportu generuje
wiele zmian w obrebie miesnia sercowego, zmniejsza sie
zapotrzebowanie na tlen, spada spoczynkowy rytm serca.
Wystepuje efekt hartowania miesnia poprzez przemijajgce
niedokrwienie, zwiekszajgc jego tolerancje na wysilek
w warunkach dtuzej trwajgcego deficytu ukrwienia. Akty-
wacji ulegajg mechanizmy kardioprotekcyjne wskutek in-
dukcji ekspresji enzymow antyoksydacyjnych, biatek szoku
cieplnego, wzrostu syntezy tlenku azotu, cyklooksygenazy
typu 2, biatek stresowych w retikulum endoplazmatycznym
czy zmiany mitochondriow na fenotyp oporniejszy na sy-
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gnaly wywolujagce apoptoze [57]. Klinicznie wyraz zmian
adaptacyjnych w sercu na niedokrwienie, wyraza sie
spadkiem ryzyka wystgpienia zawatu podczas aktywnosci
seksualnej. W badaniach Esposito i wsp. potwierdzono
korzystny wptyw modyfikacii stylu zycia (regularny trening,
redukcja masy ciata o > 5%, zmiana diety) na zmniejsze-
nie prewalenciji zaburzen erekcji u mezczyzn [58]. Jednak
istotne réznice pomiedzy grupg badang odnotowano
w 2 lata od rozpoczecia obserwaciji (50% v. 38%). Podobnie
programy rehabilitacyjne, dedykowane dla pacjentéw po
zabiegach kardiochirurgicznych, wigzaly sie z poprawqg
wydolnosci fizycznej, wzrostem jakosci zycia, a jedno-
czesnie nie wplywaly w sposéb istotny na zmniejszenie
czestoéci zaburzen erekeji [59]. Ciekawy wydaje sie fakt,
ze w krotkiej perspektywie czasu korzysci ze zwigkszonej
aktywnosci fizycznej odnosi gtownie miesien sercowy, na-
tomiast poprawa funkciji seksualnych wymaga od pacjenta
wytrwatos$ci w realizacji nowego stylu zycia. Regularny
i usystematyzowany wysitek fizyczny jest niezbedny do
osiggniecia pozgdanych skutkéw zmiany stylu zycia.
Wynik duzego obserwacyjnego badania The Harvard
Almin Health Study wykazato, ze aktywnos¢ fizyczna jest
niezaleznym czynnikiem rokowniczym rozwoju choroby
niedokrwiennej serca, jedynie w przypadku regularnego
wykonywania ¢wiczen o umiarkowanej intensywnosci
[60]. W celu zmniejszenia ryzyka wystgpienia incydentéw
sercowych podczas kontaktéw plciowych, podjeto prébe
farmakologicznej redukeiji obcigzenia hemodynamiczne-
go przy uzyciu beta-adrenolitykéw. Obnizenie rytmu serca
i spadek zuzycia tlenu wysitku fizycznego wywotanego
zblizeniem, miato zmniejszy¢ ryzyko pekniecia blaszki
miazdzycowej. Takze poprzez zmniejszenie potencjatu
agregacyjnego krwi w wyniki uzycia aspiryny. Niestety,
oba preparaty, choé skuteczne w terapii chordb serco-
wo-naczyniowych w badaniu MIOS, nie wplywaly na
redukcje ryzyka zawatu serca zwigzanego z aktywnoscig
seksualng [31]. Diete wzorcowqg w zaburzeniach erekcji
i chorobach sercowo-naczyniowych stanowi tak zwana
$rodziemnomorska. Mezczyzni chetniej siegajgey po wa-
rzywa, owoce, produkty pelnoziarniste i ttuszcze wielonie-
nasycone rzadziej doswiadczali problemdéw seksualnych
[61]. Prawidlowa dieta nie tylko pomaga w profilaktyce
pierwotnej, ale pozwala usprawnic¢ funkcje seksualne.
Esposito i wsp. odnotowali po 2 latach stosowania diety
poprawe sprawnosci seksualnej wérdd grupy stosujgeej
diete (13 z 35 w poréwnaniu z 2 z 30 bez odpowiedniej
diety). Zaprzestanie palenia tytoniu ma podstawowe zna-
czenie dla poprawy stanu serca i naczyn. Podczas kazdej
wizyty kontrolnej nalezy zachecac i motywowac pacjenta
do rzucenia palenia. Wiekszos¢ palaczy nie wymaga
wspomagania farmakologicznego, aczkolwiek zaleca sie
nikotynowq terapie zastepczq (warenikline lub bupropion)
w celu zmniejszenia dolegliwos$ci odstawiennych. Dym

tytoniowy oproécz zwiekszenia ryzyka wystgpienia CVD
i ED wplywa na parametry nasienia. Sperma palaczy
charakteryzuje sie zmniejszong ruchliwosciq plemnikéw,
wyzszym stezeniem wolnych rodnikéw oraz obnizonym
stezeniem cynku [62]. Niedobér tego pierwiastka powo-
duje obnizenie stezenia testosteronu, hipogonadyzm,
zaburzenia plodnoéci, zmniejszenie ilo$ci nasienia lub
obnizenie zywotnosci plemnikéw, co moze spowodowad
nieptodnosé. Cynk jest takze antyoksydantem, wiec od-
grywa bardzo wazng role w ochronie plemnikéw przed
atakiem wolnych rodnikéw. Optymalne stezenie cynku
w surowicy krwi wplywa pozytywnie na meskqg seksu-
alnos¢ [63]. Podstawowq grupg zwigzkow uzywanych
w leczeniu zaburzen erekcji posréd mezczyzn sq pre-
paraty inhibitoréw PDE-5. Istnieje wiele komercyjnie
dostepnych lekéw stosowanych doustnie zawierajgcych
inhibitory PDE-5. Trzy pierwsze zwiqgzki sq latwo dostepne
w Polsce. Zaliczamy do nich: sildenatfil (Viagra®), tadalafil
(Cialis®), vardendfil (Levitra®), natomiast dwa pozostate
udenafil (Zydena®) i mirodenatil (Mvix®) sq uzywane gtow-
nie w Korei. Najnowszym zarejestrowanym preparatem
jest avanafil (Stendra®); obecnie w fazie testow klinicznych
znajduje sie kolejny preparat lodenafil.

Przedluzenie i ulatwienie uzyskania wzwodu od-
bywa sie dzieki zablokowaniu enzymu fosfodiesterazy
5 odpowiedzialnej za rozkladanie cyklicznego guanozy-
no-3',5-monofosforanu (cGMP) w ciatach jamistych prg-
cia, ktéry jest drugorzedowym przekaznikiem sygnatéw
komorkowych odpowiedzialnym za rozkurcz miesnidwki
gtadkiej cial jamistych i ggbczastych pracia, skutkujgeych
usztywnieniem penisa. Synteza cGMP zalezy od aktywacii
neuronow przywspodlczulnych odcinka rdzenia kregowe
S2—-S4 pod wplywem bodzcéw czuciowych, wzrokowych
lub emocjonalnych. Wszystkie preparaty sq bezpieczne,
dobrze tolerowane i wykazujg skuteczno$¢ na poziomie
przynajmniej 65% [64]. Najwiekszy odsetek niepowodzen
terapeutycznych obserwuje sie wsrdd pacjentéw z cu-
krzycq (64%) i po prostatektomii (43%). Niemniej jednak,
dopiero po 4-krotnym uzyciu inhibitoréw PDE-5, mozna
stwierdzi¢ nieskutecznos¢ terapii [65]. Dziatania niepozg-
dane najczesciej sq stabo wyrazone i wynikajq z efektu wa-
zodylatacyjnego dziatania inhibitoréw PDE-5. Gléwnie sg
to bole gtowy, zaczerwienienie twarzy, niezyt nosa. Rzadko
wystepujg zaburzenia widzenia czy stuchu. Przyjmowanie
tadalafilu czesciej objawiato sie mialgiq oraz opisywano
sporadyczne przypadki priapizmu [65]. Spadek ci$nienia
obwodowego obserwowany po uzyciu inhibitorow PDE-5
budzit watpliwosci zwigzane z potencjalnym ryzykiem
wywolania hipotonii u pacjentéw przyjmujgcych leki na
nadcis$nienie. Jednak obserwowany spadek ci$nienia tet-
niczego okazal sie niewielki i nieistotny klinicznie, wpraw-
dzie sildenatil powodowat obnizenie ci$nienie o 7-10 mm
Hg. przy czym byt to efekt niezalezny od dawki [66]. Udo-
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wodniono réwniez niewystepowanie wzrostu negatywnych
skutkéw wielolekowej terapii nadci$nieniowej (zawrotow
glowy, omdlen, hipotens;ji) przy réwnoczesnym stosowaniu
preparatéw blokujgeych PDE-S [67]. Odnotowano tez po-
zytywne skutkileczenia zaburzen erekcji na ci$nienie ob-
wodowe u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym [68]. Nie
ma zatem przeciwwskazan do stosowania preparatéw na
nadcignienie Igcznie z inhibitorami PDE-5, z wylgczeniem
alfa-adrenolitykéw 1 azotandw. Rownoczasowe uzycie
inhibitoréw PDE-5 i alfa-adrenolitykéw moze skutkowad
hipotoniq. tgczenie obydwu preparatéw nie jest jednak
przeciwwskazane, ale wymaga szczegdlnej ostroznosci.
Ryzyko hipotonii wybitnie wzrasta w przypadku uzywania
selektywnych alfa-adrenolitykéw uzywanych w urologii
(tamsulozin, alfuzosin), w poréwnaniu z nieselektywnymi
uzywanymi w leczeniu nadci$nienia. Ponadto zazywanie
preparatéw w roznym czasie tworzy niebezpieczenstwo
spadku ci$nienia. Z drugiej strony, dotgczenie inhibito-
réw PDE-S pacjentom przyjmujgcym przez dluzszy czas
alfa-adrenolityki ma wyraznie mniej znaczgce implikacje
kliniczne [69]. Powazne interakcje pomiedzy azotanami
a inhibitorami PDE-5 stanowiqg bezwzgledne przeciwska-
zanie do ich lgcznego stosowania. Zagrazajgca zyciu
hipotonia wynika z nadaktywnosci cGMP i zwigzanym
z tym niekontrolowanym rozkurczem naczyn krwionosnych.
W zwigzku z nadprodukcijq (azotany) i spadkiem katabo-
lizmu (inhibitory PDE-5) cGMP Dlatego nalezy przestrze-
ga¢ odstepu terapeutycznego miedzy podaniem lekdw.
W przypadku sildenafilu i vardenafilu wynosi on 24 godziny,
tymczasem z powodu przediuzonego dziatania taladatfil
wymaga 48-godzinnej przerwy. W przypadku niezastoso-
wania odpowiedniego odstepu miedzy lekami dochodzi
do gwaltownego spadku ci$nienia tetniczego (spadek
0 52/29 mm Hg po uzyciu monoazotanu izosorbidu i 36/21
mm Hg w przypadku uzycia nitrogliceryny pod jezyk),
w poréwnaniu z obnizeniem cignienia po zastosowaniu tylko
nitratéw (spadek o 25/15126/12 mm Hg) [70]. Istotne staje
sie zatem zebranie wywiadu odnoénie do stosowania inhi-
bitoréw PDE-S przed podaniem azotandw, a w przypadku
wystgpienia hipotonii szybkie wdrozenie postepowania
przeciwwstrzgsowego. Do przeciwwskazan w leczeniu
inhibitorami PDE-5 nalezq takie choroby jak: $wiezy zawat
serca, udar mézgu (do 6 miesiecy), zaburzenia rytmu,
hipotonia (< 90 mm Hg), ciezka niewydolnosé serca i nie-
kontrolowane nadci$nienie tetnicze. Znaczqce interakcje
pomiedzy lekami mogg wystgpi¢ u oséb przyjmujgcych
preparaty antyarytmiczne typu Al (prokainamid), typu 3
(sotalol, amiodaron) lub wrodzonym zespotem dlugiego
QT, u ktorych vardenatil moze indukowac zaburzenia ryt-
mu [71]. Nalezy takze zwrdci¢ uwage na choroby watroby
i leki indukujgce CYP3A4 (erytromycyna, ketokonazol,
cymetydyna, ryfampicyna), mogqgce nasila¢ dziatanie
inhibitoréw PDE-5 [72].

Metaanaliza 118 badan obejmujgea 31 195 mezczyzn
jednoznacznie wykazata skuteczno$é wszystkich prepa-
ratéw PDE-5, przy podobnym profilu bezpieczenstwa. Naj-
skuteczniejszym okazat sie tadalafil, za nim uplasowat sie
vardenatil ([MD]: 1.49; 95% CI 0.50-2.50) [72]. Dodatkowo
tadalafil moze by¢ uzywany w sposéb ciggly w dawce 5 mg
dziennie. Zastosowanie codziennych dawek leku zwieksza
skutecznos¢ leczenia i zwalnia pacjenta z koniecznosci
pamietania o zazyciu tabletki przed stosunkiem, przywra-
cajac tym samym kontaktom seksualnym bardziej natural-
ny charakter. Do istotnych wad terapii cigglej nalezy brak
danych na temat bezpieczenstwa i oceny skutecznosci
wzgledem standardowej terapii [73]. Nieodpowiednia
dieta, z duzg zawartosciq tluszczow, moze wplywac na
farmakokinetyke sildenatfilu i vardenatilu, przy czym nie
zaburza dziatania taldanafilu [74].

Oznaczanie stezenia testosteronu u mezczyzn
z organicznym podiozem ED zalecane jest przez eksper-
tow III Consensusu z Princeton i Brytyjskie Towarzystwo
Medycyny Seksualnej. Natomiast American College of
Physicians przyjmuje bardziej wyczekujgce stanowisko
i uzaleznia podjecie decyzji o pomiarze stezenia hormo-
nu od wystepowania objawdw przedmiotowych (atrofia
jader) i podmiotowych (spadek libido). Hipogonadyzm
zwigzany z brakiem modulujgcej o$rodkowej i obwodo-
wej funkciji testosteronu, stanowi potencjalng przyczyne
obserwowanej u 35% pacjentéw nieskutecznoscileczenia
inhibitorami PDE-5 [8]. Podczas 24-tygodniowej terapii
przy uzyciu tadalafilu (5 mg dziennie), polgczonego
z iniekcjami testosteronu (Testosterone enanthate a 200 mg
domies$niowo co 4 tygodnie), skutecznos¢ posrod 46 mez-
czyzn wyniosta 34,1% [75]. Ponadto, efekt utrzymywat sie
przez 12 tygodni po zaprzestaniu podawania testosteronu.
Prawdopodobnie pozostaje to w zwigzku z regeneracjq
pod wplywem hormonu tkanek odpowiedzialnych za
wzwdd 1 zmniejszenie przecieku zylnego. Tym samym
wydaje sie, ze do prawidlowej odpowiedzi na leczenie
PDE-5 konieczne jest minimalne stezenie testosteronu. Im
mniejsze bylo wyj$ciowe stezenie testosteronu u chorych
z zaburzeniami erekcji, tym lepsza odpowiedz na leczenie.
Chociaz osiggane stezenie testosteronu byto identyczne
w obydwu grupach (z ciezkim i umiarkowanym deficytem)
pacjenci z umiarkowanie obnizonym stezeniem hormonu
odnosili mniejsze korzys$ci. Odmienne podioze zaburzen
seksualnych ttumaczy obserwowane réznice. Obnizone
stezenie testosteronu rzadko bywa jedyng przyczyng
zaburzen erekcji, zwykle wspdlistniejq z nim cukrzyca,
nadcis$nienie i dyslipidemie [75].

Whnioski

l. Zmniejszona aktywnos¢ seksualna i zaburzenia erekciji
sq czeste u pacjentéw z chorobami ukladu krgzenia.
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2.

Nalezy réwniez pamietad, ze u wszystkich mezczyzn
z ED powinno sie ocenia¢ ryzyko chordb sercowo-na-
czyniowych ze wzgledu na wspdlne czynniki ryzyka.
25% pacjentéw ze zdiagnozowang chorobg nie-
dokrwienng serca (CNS) nie powraca do aktywnosci
seksualnego, a 50% pacjentéw powraca do aktywnosci
seksualnej z mniejszq czestotliwosciq i intensywnosciq.
Dlatego nalezy pacjentéw edukowad i informowac,
ze ryzyko jest wzglednie male, poniewaz stosunek
seksualny przyczynia sie do wystgpienia zawatu je-
dynie u 0,9% badanych w populacji oséb z chorobg
niedokrwienng serca. Gloéwnie wsérod mezczyzn,
zazwyczaj w czasie pozamaltzenskich kontaktow sek-
sualnych, czesto ze znacznie mlodszymi partnerkami,
w nowych warunkach (agencje towarzyskie, hotele)
i czesto poprzedza je naduzywanie alkoholu lub spo-
zycie duzego positku.

Aktywnos¢ seksualna wymaga wydatku energetycz-
nego na poziomie 2-3 METS w fazie przed orgazmem
13-4 METS w czasie orgazmu. Uwaza sie, ze jezeli pa-
cjent w czasie préby wysitkowej jest w stanie wykonad
wysitek 5-6 METS, to ryzyko wystgpienia niedokrwienia
podczas stosunku seksualnego ze stalq partnerkg
w znanych i podobnych warunkach jest niewielkie.
Pacjenci niskiego ryzyka ocenianego wedtug wytycz-
nych konsensusu z Princeton mogqg podjg¢ aktyw-
no$¢ seksualng bez dodatkowej ewaluacii klinicznej,
natomiast chorzy zakwalifikowani do grup $redniego
ryzyka powinni by¢ podani préobie na biezni w celu
oszacowania wydolnosci fizycznej. Aktywnosc¢ seksu-
alna nie jest wskazana w grupie wysokiego ryzyka.
Gléwnym postepowaniem terapeutycznym jest mo-
dyfikacja stylu zycia, a przede wszystkim regularny
umiarkowany wysitek fizyczny. Nie bez znaczenia
jest postepowanie majgce na celu redukcje modyfi-
kowalnych czynnikéw ryzyka i kontrolowanie choréb
przewleklych.

Nowoczesne leki kardiologiczne w mniejszym stopniu
sprzyjajg powstawaniu ED.

W przypadku nieuzyskania zadowalajgeych efektéw

profilaktyki wtérnej i wykluczeniu innego podtoza ED (po-

winno sie takze rutynowo oznaczac poziom testosteronu)

mo

zna wdrozy¢ alternatywny schemat leczenia celem

zmniejszenia dolegliwosci.

8.

38

Inhibitory PDE-5 zaleca sie wszystkim pacjentom,
ktérzy pomimo zastosowania wszelkich innych metod
nie uzyskali zmniejszenia dolegliwosci. Leki nalezgce
do tej grupy sq bezpieczne, dobrze tolerowane i mogg
by¢ bez obaw uzywane u pacjentéw przyjmujgcych
leki kardiologiczne, gdyz nie wykazujg znaczgcych
interakcji z innymi lekami poza azotanami, a przeciw-
wskazania do ich stosowania zostaly przedstawione
w licznym pismiennictwie zaréwno zagranicznym, jak

i kragjowym [77-79].

9.

Podsumowujgc, nalezy stwierdzi¢, ze aktualnie choroby
uktadu krgzenia (poza wyjgtkami) nie stanowiq prze-
ciwwskazania do prowadzenia normalnej aktywnose
seksualnej, a zdobycze wspolczesnej farmakoterapii
(m.in. Inhibitory PDE-5) stanowiq znaczgcg pomoc dla

mezczyzn szukajgcych pelnej satysfakcji seksualne;.
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