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Czy zaburzenia erekcji pacjenta
to problem lekarza rodzinnego?

Wstep

Zaburzenia erekgcji (erectile dysfunction — ED) we-
dtug definicji to trwata niezdolnos¢ do osiggniecia
i utrzymania wzwodu wystarczajacego do odbycia
satysfakcjonujacego stosunku ptciowego [1]. Ich
obecnos¢ istotnie wptywa na jako$¢ zycia pacjen-
toéw iich partneréw [2]. Zgodnie z danymi z badania
MMAS (Massachusetts Male Aging Study) zaburze-
nia erekcji wystepuja u 2-9% mezczyzn w wieku
40-49 lat. P6zniej ryzyko ED wzrasta do 20-40%
u mezczyzn w wieku 60-69 lat, a powyzej 70. roku
zycia czestos¢ ich wystepowania waha sie od 50%
do 100% [3].

Wzwéd pracia jest ztozonym procesem fizjologicz-
nym, ktéry obejmuje korelacje funkcji nerwowych
i naczyniowych z odpowiednia stymulacjg endo-
krynologiczna.

Zaburzenia erekgji etiologicznie mozna podzieli¢
na trzy grupy: organiczne, psychogenne i miesza-
ne. Ponadto sg one zwigzane z modyfikowalnymi
i niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka. Obec-
nie znany jest silny zwigzek miedzy zaburzeniami
erekcji a chorobami uktadu krazenia, bowiem ED sg
predyktorem choroby wiencowej. Z tego powodu
zaleca sie ocene sercowo-naczyniowg pacjenta
niekardiologicznego, u ktérego pojawity sie objawy
ED. Oprécz klasycznych przyczyn zaburzen wzwo-
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du, takich jak cukrzyca i nadcisnienie, z rozwojem
ED wiaze sie styl zycia, m.in. otytos¢, ograniczenie
lub brak aktywnosci fizycznej oraz objawy ze strony
dolnych drég moczowych.

Patofizjologia zaburzen erekcji

Psychogenne zaburzenia erekgji
Istotny wptyw na zaburzenia erekcji maja czynniki
psychologiczne, ktére wystepuja samodzielnie lub
w potaczeniu z przyczynami organicznymi. Waznym
psychogennym czynnikiem zwigzanym z ED jest lek
przed niepowodzeniem podczas stosunku [4].

Neurogenne zaburzenia erekgji

Niektoére schorzenia neurologiczne sa czesto zwia-
zane z zaburzeniami erekcji, w tym stwardnienie
rozsiane, padaczka, choroba Parkinsona, udar mé-
zgu, choroba Alzheimera i uraz rdzenia kregowe-
go lub przyczyny jatrogenne [5]. Znaczny postep
w technikach chirurgicznych wyraznie zmniejszyt
czestos¢ wystepowania zaburzen erekcji po zabie-
gach chirurgicznych w obrebie miednicy [6].

Przyczyny endokrynologiczne
Androgeny odgrywaja wazna role w prawidtowym
libido i zachowaniu funkgji seksualnych. Ponadto
testosteron jest wazny w regulacji ekspresji syntazy
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tlenku azotu (NOS) i PDE5 wewnatrz pracia [7]. Nie-
dobor testosteronu lub hipogonadyzm odgrywaja
istotng role w patogenezie ED, a prawidtowe stezenie
testosteronu jest niezbedne do wystapienia wzwodu
[8]. Hiperprolaktynemia prowadzi do zahamowania
hormondéw uwalniajacych gonadotropiny, co z kolei
zmniejsza wydzielanie hormonu luteinizujacego,
odpowiedzialnego za wydzielanie testosteronu.
Stezenie testosteronu obniza sie wraz z wiekiem, co
koreluje z czestoscig wystepowania ED.

Przyczyny naczyniowe

Miazdzyca naczyn obwodowych oraz zaburzenia
funkgji srodbtonka wystepujace w cukrzycy, hiper-
lipidemii, chorobie wiencowej i nadcisnieniu po-
woduja ED [9]. Uwaza sie, ze ED moga zwiastowac
chorobe wiericowa. Wymienione czynniki wptywa-
ja negatywnie na napetnianie ciat jamistych, a tak-
ze zmniejszajg mozliwos¢ okluzji zylnej w ciatach
jamistych w trakcie erekgji. Jest to spowodowane
degeneracja ostonki biatawej, utratg miesniowe;j
odpowiedzi naczyn zylnych, urazami oraz dysfunk-
Cja na poziomie $rédbtonka i miesnidwki gtadkiej
ciat jamistych [10].

Leki

Istotng role w patogenezie ok. 25% przypadkéw ED
odgrywaja efekty uboczne lekéw. Diuretyki tiazy-
dowe wptywaja na relaksacje miesnidwki gtadkiej
naczyn. Antagonista receptoréw androgenowych
- spironolakton — powoduje hipoandrogenizm, gi-
nekomastie oraz ED. Atenolol i propranolol poprzez
dziatanie antyadrenergiczne powoduja ED, a obniza-
jac nastréj, wptywaja takze niekorzystnie na libido.
Klonidyna i metylodopa - leki przeciwnadcisnienio-
we dziatajgce osrodkowo - wywotujg ED w wyni-
ku hamowania odpowiedzi adrenergicznej. Czesta
przyczyna ED sg antydepresanty powodujace hiper-
prolaktynemie, podobnie jak blokery receptoréw H2
i leki przeciwpsychotyczne [11-13]. Wigkszos¢ z tych
lekéw jest powszechnie stosowana w praktyce leka-
rza rodzinnego, dlatego tak istotne jest, by pacjenci,
ktérzy zgtaszaja zaburzenia erekcji, mogli modyfiko-
wac dawki lub zmieniac¢ preparaty. Nalezy rozwaznie
dobierac leczenie, unikaé polipragmazji i pamietac
o mozliwych konsekwencjach doboru lekéw.

Starzenie sig, czynniki zwigzane

ze stylem zycia i choroby ogélnoustrojowe
Wyniki badan epidemiologicznych potwierdzaja,
ze wiek jest gtéwnym czynnikiem ryzyka zabu-
rzenh erekgcji. Czestos¢ wystepowania i nasilenie ED

zwiekszaja sie wraz z wiekiem [14]. Cukrzyca typu 2
jest drugim co do czestosci wystepowania czynni-
kiem ryzyka zaburzen erekgji, ktére stwierdza sie
u 50-75% diabetykéw [15]. Do ED predysponuja
réwniez siedzacy tryb zycia, palenie tytoniu, nad-
uzywanie alkoholu, zaburzenia snu, otytos¢ i zesp6t
metaboliczny [16, 17]. Przewlekte choroby nerek,
watroby i ptuc takze s3 zwigzane z zaburzeniami
erekcji [18-20].

Rozpoznanie

Gtéwnym celem oceny zaburzen erekcji przez leka-
rza rodzinnego jest ustalenie, czy rzeczywiscie u pa-
cjenta wystepuja ED, zidentyfikowanie przyczyny
i czynnikéw ryzyka oraz potencjalnie zagrazajacych
zyciu choréb wspdfistniejagcych [21].

Podstawg diagnostyki ED w praktyce lekarza pierw-
szego kontaktu jest odpowiednie i kompleksowe
przeprowadzenie wywiadu medycznego wraz
z wywiadem seksualnym. Podczas pierwszej wizy-
ty lekarz rodzinny powinien podja¢ prébe uzyska-
nia szczegétowego wywiadu psychospotecznego,
koncentrujac sie na sprawnosci seksualnej oraz
0gdlnej postawie i wiedzy na temat seksu. Mozna
rozwazy¢ przeprowadzenie wywiadu z partne-
rem pacjenta, poniewaz niekiedy historia choroby
ujawnia ztozone problemy psychologiczne, ktére
stanowiag wskazanie do skierowania chorego do
psychiatry.

Pacjenci, ktérzy skarza sie na ostabione erekcje,
moga W rzeczywistosci cierpie¢ z powodu przed-
wczesnego wytrysku. W ED utrata erekgji nastepuje
przed orgazmem, natomiast przy przedwczesnym
wytrysku p6zniej. Wazna jest rowniez ocena, czy
gtébwna przyczyna zaburzen wzwodu jest organicz-
na czy psychogenna. Obecnos¢ erekcji porannych,
nocnych lub pod wptywem mysli seksualnych suge-
ruje gtdwnie psychogenng przyczyne. Zaburzenia
erekgji o nagtym poczatku i przerywanym lub krot-
kotrwatym przebiegu réwniez sugerujg czynniki
psychogenne. | odwrotnie - zaburzenia wzwodu ze
stopniowym poczatkiem, postepujagcym przebie-
giem lub diugim czasem trwania sugeruja gtéwnie
organiczng przyczyne [22]. Nalezy zebra¢ doktadny
wywiad w kierunku historii uzywek, w tym alkoho-
lu, tytoniu lub narkotykéw. Wczedniejsze schorzenia
i zabiegi chirurgiczne powinny by¢ szczegétowo
opisane.

Praktycznym i przydatnym narzedziem dla lekarza
pierwszego kontaktu moga by¢ kwestionariusze
stosowane w celu potwierdzenia, czy zgtaszane
przez pacjenta problemy to rzeczywiscie zaburze-
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nia erekgcji, i okreslenia stopnia ich nasilenia. Do-
stepnych jest kilka kwestionariuszy, najbardziej
praktyczny i fatwy w uzyciu to kwestionariusz oceny
zycia ptciowego mezczyzny IIEF-5 [23].

Rozwdj objawowych zaburzen erekcji moze po-
przedza¢ o 2-3 lata wystgpienie incydentéw ser-
cowo-naczyniowych [24]. Dlatego zaleca sig, aby
wszyscy mezczyzni z zaburzeniami wzwodu, u kté-
rych nie wystepuja jakiekolwiek objawy ze strony
uktadu krazenia, byli traktowani jako pacjenci po-
tencjalnie kardiologiczni (lub naczyniowi), dop6-
ki nie zostanie udowodnione, ze jest inaczej. Po
doktadnej ocenie przez lekarza rodzinnego ryzyka
sercowo-naczyniowego pacjenta nalezy zaklasyfi-
kowac do grupy wysokiego, sredniego lub niskiego
ryzyka [24], a niekiedy konieczne jest skierowanie
go do kardiologa.

Ocena laboratoryjna

Lekarz pierwszego kontaktu oprécz rzetelnie zebra-
nego wywiadu i doktadnego badania fizykalnego
ma do dyspozycji takie narzedzia diagnostyczne,
jak ocena poziomu glukozy we krwi na czczo i pro-
filu lipidowego. Inne, szczeg6towe badania, np.
stezenia wolnego lub catkowitego testosteronu,
hormonu luteinizujgcego i prolaktyny, powinny
zosta¢ wykonane u specjalisty.

Dla wielu pacjentéw, zwtaszcza mtodych, wiedza
o tym, czy choroba jest odwracalna, stanowi czes¢
leczenia. Ponadto niektdre rodzaje zaburzen erek-
¢ji moga sie wigzac z potencjalnie zagrazajgcymi
zyciu zaburzeniami sercowo-naczyniowymi [25].
Rutynowe wprowadzanie zaawansowanych pro-
cedur diagnostycznych w zaburzeniach erekgji jest
niewskazane, poniewaz pacjenci moga by¢ podda-
wani kosztownym zabiegom inwazyjnym, ktére nie
zmienia planu postepowania.

Leczenie

Na podstawie aktualnych dowodéw w algorytmie
terapeutycznym zaburzen erekgji bierze sie pod
uwage skutecznos¢, tolerancje i inwazyjnos¢ danej
terapii, co pozwala dostosowac leczenie do indywi-
dualnego pacjenta.

Wspotczesne metody terapii ED obejmujg modyfika-
cje stylu zycia, leczenie cukrzycy i nadcisnienia oraz
redukcje masy ciata, a takze farmakoterapie. Ztotym
standardem leczenia ED sa inhibitory fosfodiesterazy
typu 5 (PDE5-I), ktére odpowiadaja za rozktad cGMP
w ciatach jamistych i wzmacniajg lub umozliwiaja
wzwdd. Pacjent otrzymujacy leczenie z powodu ED
musi by¢ poddany stymulacji seksualnej, aby pobu-

PROBLEMY UROLOGICZNE w POZ

dzi¢ uwalnianie tlenku azotu (NO) z zakonczen ner-
wow NANCG, co inicjuje kaskade cyklazy guanylowej
(sGQ) i prowadzi do wzrostu stezenia cGMP. Dziatanie
PDE5-| jest uzaleznione od dziatania syntazy tlenku
azotu w nerwach (nNOS) oraz $rédbtonku (eNOS).
Nalezy zatem pamietac¢, ze leki te sa nieskuteczne
w chorobach naczyn przebiegajacych z uszkodze-
niem $rédbtonka i uposledzeniem uwalniania NO.
W niektoérych przypadkach zaburzeh erekgji nie
mozna catkowicie wyeliminowa¢, ale mozna sku-
tecznie leczy¢. Wyjatek stanowig ED na tle zaburzen
psychogennych, pourazowych, zburzen naczy-
niowych lub hormonalnych, np. hipogonadyzm.
Dlatego wiekszo$¢ mezczyzn jest leczona srodkami
terapeutycznymi, ktére nie sa specyficzne dla przy-
czyny. W tym kontekscie dialog lekarza pierwszego
kontaktu z pacjentem ma zasadnicze znaczenie
w catym procesie leczenia ED.

Modyfikacja stylu zycia

Wykazano, ze ukierunkowane dziatanie na kilka
czynnikéw zwigzanych ze stylem zycia, takich jak
palenie tytoniu, spozywanie alkoholu, otytos¢
i ograniczona aktywnos¢ fizyczna, moze miec
znaczacy wptyw na poprawe erekcji [26]. Nale-
zy podkresli¢ olbrzymia role lekarza pierwszego
kontaktu w budowaniu $wiadomosci na temat
zachowan prozdrowotnych, ktére finalnie prowa-
dza do zmniejszenia ryzyka wystepowania ED. Na
podstawie dostepnych danych wiadomo, ze zmiana
stylu zycia i zmniejszenie czynnikéw ryzyka ser-
cowo-naczyniowego moze zapewni¢ dodatkowe
korzysci w zakresie poprawy erekgcji, niezaleznie
od stosowania PDE5-I. Sugerowane mechanizmy,
dzieki ktédrym zmniejszenie masy ciata i zwiekszony
wysitek fizyczny mogg poprawic erekcje, obejmuja
zaburzenia czynnosci $rédbtonka, insulinoopor-
nosc i stan zapalny o niskim stopniu nasilenia zwia-
zany z cukrzycg i chorobami metabolicznymi.
Modyfikacja stylu zycia moze pozytywnie wptynaé
na erekcje, ale po co najmniej 2 latach, natomiast
pofaczenie doustnej terapii PDE5-1 i zmiany stylu
zycia moze przynie$¢ poprawe erekgji juz po 3 mie-
sigcach [28].

Terapia psychoseksualna
Terapia psychoseksualna jest wskazana szczegdl-
nie w przypadku ED o podtozu psychogennym.
Techniki leczenia obejmuja skupienie na zmystach,
edukacje seksualng i terapie interpersonalng. Dane
dotyczace ich skutecznosci sg jednak w duzej mie-
rze niejednoznaczne.
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Farmakoterapia
Obecnie na rynku sa dostepne cztery leki z grupy
selektywnych inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5
(PDE5-I) zaakceptowane w leczeniu ED, ktére moga
by¢ bezpiecznie stosowane przez lekarza pierwsze-
go kontaktu: sildenafil, tadalafil, wardenafil i awana-
fil. Leki te same w sobie nie inicjujg erekcji — koniecz-
na jest stymulacja seksualna.
Sildenafil charakteryzuje sie 40-procentowa biodo-
stepnoscia po zazyciu doustnym. Nalezy go stoso-
wac ostroznie z powodu ryzyka obnizenia cisnienia
u chorych przyjmujacych nitraty w dtawicy piersio-
wej. Objawami ubocznymi wywotywanymi przez
sildenafil s uderzenia goraca, bole gtowy i zabu-
rzenia widzenia [30].
Tadalafil ma znacznie dtuzszy czas dziatania w po-
réwnaniu z sildenafilem. Szybki poczatek i dtugi
okres pottrwania umozliwiaja podjecie wspétzy-
cia piciowego przez 24-36 godzin. Positki bogate
w ttuszcze ani nieduze dawki alkoholu nie wptywaja
na skutecznos¢ leczenia. Warto wspomnie¢, ze ta-
dalafil w dawce 5 mg przyjmowany codziennie jest
skuteczny u pacjentéw z dolegliwosciami ze strony
dolnych dr6ég moczowych w przebiegu tagodnego
powiekszenia prostaty z jednoczesnym wystepo-
waniem ED [31].
Wardenafil u jednego na trzech pacjentow jest
skuteczny juz po 15 minutach od przyjecia. Reko-
mendowana dawka startowa to 10 mg, poza tym
dostepny jest w dawkach 5 mg i 20 mg. Ciezki posi-
tek przed przyjeciem leku obniza jego skutecznos¢.
Wardenafil jest dostepny réwniez w postaci table-
tek ulegajacych rozpadowi w jamie ustnej i w takiej
formie przyjecie positku nie ma wptywu na jego
skutecznos¢ [32].
Awanafil to wysoce selektywny PDE5-I z minimal-
nym ryzykiem dziatan niepozadanych. Dawka star-
towa jest 100 mg, ktoérg nalezy zazy¢ 15-30 minut
przed aktywnoscia seksualna. Moze by¢ przyjmo-
wany wraz z positkiem.
Wybor leku zalezy od czestotliwosci wspotzycia
(stosowanie dorazne, sporadyczne lub regularna
terapia) i osobistych doswiadczen pacjenta. Nalezy
poinformowac pacjenta, czy lek dziata krétko czy
dtugo oraz czy spozycie positku wptywa na jego
skutecznosé¢.
Chociaz PDE5-1 s dobrym leczeniem pierwszego
rzutu, nawet 35% pacjentéw z zaburzeniami erekgji
moze nie reagowac na te terapie. Powszechnymi
przyczynami niepowodzenia s3 cukrzyca i ciezkie
choroby neurologiczne lub naczyniowe. Lekarz ro-
dzinny powinien starac sie ustali¢ przyczyne niepo-

wodzenia terapii PDE5-1[31] i skierowac pacjenta na
dalsze leczenie z wykorzystaniem alternatywnych
metod, tj. iniekcji do ciat jamistych, pompek préz-
niowych i terapii skojarzonej. Pacjenci, ktorzy nie
reagujg na zadna z opcji leczenia zaburzen erekgji,
majg przeciwwskazania do stosowania farmakote-
rapii albo preferuja trwate rozwigzanie problemu,
moga by¢ kandydatami do operacji wszczepienia
protezy pracia.

Podsumowanie

Zaburzenia erekcji sa powszechnym i powaznym
problemem zdrowotnym w praktyce lekarza ro-
dzinnego. Lekarz pierwszego kontaktu moze by¢
jedynym, do ktérego zwrdci sie pacjent z proble-
mem intymnym. W ostatnich latach opracowanie
terapii z zastosowaniem PDE5-I catkowicie zmienito
postepowanie lecznicze. Nowe leki z tej grupy staty
sie optymalnym rozwiazaniem dla rosnacej liczby
pacjentéw z powaznymi chorobami wspétistnieja-
cymi, ktérzy okazali sie oporni na typowa terapie
PDE5-I. Jednoczes$nie w ramach leczenia specjali-
stycznego istnieje mozliwos¢ zastosowania iniekgji
lekdéw naczynioaktywnych do ciat jamistych. Poja-
wienie sie aktywatoréw cGMP, inhibitoréw kinazy
Rho oraz nowatorskich lekéw uwalniajacych tlenek
azotu daje nadzieje pacjentom, u ktérych uwalnia-
nie i/lub synteza tlenku azotu sa zaburzone. Okres-
lenie skutecznosci i bezpieczenstwa najnowszych
terapii wymaga jednak dalszych badan.
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