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Skróty / Abbreviations

5-HT – 5-hydroksytryptamina (ang. 5-hydroxytriptamine); AIPE – Arabski Wskaźnik Przedwczesnego Wytrysku (ang. Arabic Index of Premature 
Ejaculation); AUC – pole powierzchni pod krzywą zależności stężenia leku we krwi od czasu (ang. area under the curve); BPH – łagodny rozrost 
gruczołu krokowego (ang. benign prostatic hyperplasia); Cmax – maksymalne stężenie leku, jakie jest osiągane we krwi po podaniu (ang. 
maximal concentration); CGRP – białko związane z genem kalcytoniny (ang. calcitonin gene  -related peptide); CHF – zastoinowa niewydolność 
serca (ang. congestive heart failure); cGMP – cykliczny 3’,5’guanozynomonofosforan (ang. 3’,5’  -cyclic guanosine monophosphate); DSM-IV-TR – 
Diagnostyczny i Statystyczny Wykaz Chorób Umysłowych (ang. Diagnostic and Stastical Manual of Mental Disorders); EAU – Europejskie 
Towarzystwo Urologiczne (ang. European Association of Urology); ED – zaburzenia erekcji (ang. erectile dysfunction); EF – funkcja erekcyjna 
(ang. erectile function); EMA – Europejska Agencja Leków (ang. European Medicines Agency); FDA – Amerykańska Agencja ds. Leków i Żywności 
(ang. Food and Drug Administration); GAQ – Kwestionariusz Oceny Globalnej (ang. General Assessment Questionnaire); GnRH – gonadoliberyna 
(ang. gonadotropin-releasing hormone); GSSAB – Globalne Badanie Postaw i Zachowań Seksualnych (ang. Global Study of Sexual Attitudes and 
Behaviors); GR – stopień rekomendacji (ang. grade of recommendation); HIFU – skupiona wiązka fal ultradźwiękowych o wysokim natężeniu 
(ang. high intensity focus ultrasound); ICD  -10 – Międzynarodowa Statystyczna Klasyfi kacja Chorób i Problemów Zdrowotnych. Rewizja 10 
(ang. International Statistical Classifi cation of Diseases and Related Health Problems. 10th Revision); IELT – wewnątrzpochwowy czas opóźnienia 
ejakulacji (ang. intravaginal ejaculation latency time); IIEF – międzynarodowy wskaźnik funkcji erekcyjnej (ang. international index of erectile 
function); IPE – wskaźnik przedwczesnego wytrysku (ang. index of premature ejaculation); IPSS – Międzynarodowy kwestionariusz objawów 
ze strony gruczołu krokowego (ang. International Prostate Symptom Score); ISSM – Międzynarodowe Towarzystwo Medycyny Seksualnej (ang. 
International Society of Sexual Medicine); LE – poziom wiarygodności dowodu naukowego (ang. level of evidence); LH – hormon luteinizujący 
(ang. luteinizing hormone); LI  -SWT – terapia falą uderzeniową o małej intensywności (ang. low  -intensity extracorporeal shock wave therapy); 
LUTS – objawy z dolnych dróg moczowych (ang. lower urinary tract symptoms); LVD – niewydolność lewej komory serca (ang. left ventri-
cular dysfunction); MeSH – główne tytuły medyczne (ang. Medical Subject Headings); MMAS – Badania z Massachusetts nad Starzeniem się 
Mężczyzn (ang. Massachusetts Male Aging Study); MSAM  -7 – Międzynarodowe Badanie nad Starzeniem się Mężczyzn (ang. Multinational 
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Survey on the Aging Male); MSHQ  -EjD – Kwestionariusz do Oceny Zdrowia Seksualnego Mężczyzn – Dysfunkcja Ejakulacji (ang. Male Sexual 
Health Questionnaire – Ejaculatory Dysfunction); NHSLS – sondaż dotyczący zdrowia i życia społecznego (ang. National Health and Social Life 
Survey); NYHA – Nowojorskie Towarzystwo Chorób Serca (ang. New York Heart Association); NTPR – nocna ocena sztywności i twardości 
prącia (ang. nocturnal penile tumescence and rigidity); NSRP – radykalna prostatektomia z oszczędzeniem pęczków nerwowych (ang. nerve 
sparing radical prostatectomy); NO – tlenku azotu (ang. nitric oxide); ODT – tabletki rozpuszczalne w jamie ustnej (ang. orally disintegrating 
tablet); OUN – ośrodkowy układ nerwowy (ang. central nervous system)PDE – fosfodiesteraza (ang. phosphodiesterase); PDE5 – fosfodies-
teraza typu 5 (ang. phosphodiesterase 5); PDE5i – inhibitory fosfodiesterazy typu 5 (ang. phosphodiesterase 5 inhibitors); PE – przedwczesny 
wytrysk (ang. premature ejaculation); PEDT – narzędzie diagnostyczne do oceny wytrysku przedwczesnego (ang. premature ejaculation 
diagostic tool); PEP – profi l przedwczesnego wytrysku (ang. premature ejaculation profi le); PEPA – częstość występowania przedwczesnego 
wytrysku i postaw wobec zaburzenia (ang. premature ejaculation prevalence and attitudes); PRO – jednoczynnikowy raport pacjenta (ang. 
single  -item patient reported outcome); PSA – antygen specyfi czny dla prostaty (ang. prostate specifi c antygen); QoL – jakość życia (ang. quality of 
life);RP – radykalna prostatektomia, całkowite usunięcie gruczołu krokowego (ang. radical prostatectomy); RARP – radykalna prostatektomia 
z zastosowaniem robota (ang. robot  -assisted radical prostatectomy); SEP – profi l spotkań seksualnych (ang. sexual encounter profi le); SHIM – 
Inwentarz Zdrowia Seksualnego dla Mężczyzn (ang. Sexual Health Inventory for Men); SSRI – selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny (ang. selective serotonin re  -uptake inhibitors); TEMPE – odmierzona dawka lidokainy i prilokainy w postaci areozolu stosowanego 
w terapii przedwczesnego wytrysku (ang. topical mixture for premature ejaculation); Tmax – czas, który mija od podania leku do osiągnięcia 
we krwi maksymalnego stężenia substancji aktywnej (ang. time  -to  -maximum plasma concentration); T½ – biologiczny okres półtrwania leku, 
czas, w którym stężenie leku we krwi zmniejszy się do połowy wartości początkowej (ang. plasma elimination halftime); VED – urządzenia 
próżniowe poprawiające erekcję (ang. vacuum erection device); VIP – naczynioaktywny peptyd jelitowy (ang. vasoactive intestinal peptide)
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1.  Wstęp

1.1. Cel
Celem poniższych rekomendacji jest przedstawienie aktu-
alnych poglądów na diagnostykę i leczenie pacjentów 
cierpiących na zaburzenia erekcji (ED, ang. erectile dys-
function) i przedwczesny wytrysk (PE, ang. premature 
ejaculation). ED i PE są u mężczyzn głównymi dolegliwo-
ściami z zakresu medycyny seksualnej (Lindau i wsp., 2007; 
Rosenberg i Sadovsky, 2007). Terapia farmakologiczna 
całkowicie zmieniła podejście diagnostyczne i lecznicze 
do ED, z tego powodu Biuro Wytycznych Europejskiego 
Towarzystwa Urologicznego (ang. the Guidelines Offi  ce of 
the European Association of Urology) powołało panel eks-
pertów celem zaktualizowania wcześniej opublikowanych 
rekomendacji Europejskiego Towarzystwa Urologicznego 
(EAU, ang. European Association of Urology) dotyczących 
ED (inaczej impotencji).

1.2. Historia publikacji
Pierwsze rekomendacje EAU dotyczące ED zostały opu-
blikowane w 2000 r., a następnie aktualizowane w latach 
2001, 2002, 2004, 2005, 2009, 2013 i 2014. Szczególne 
znaczenie miała aktualizacja w 2009 r., kiedy do rekomen-
dacji włączono temat „Przedwczesny wytrysk” i zmieniono 
tytuł całości na „Rekomendacje EAU odnośnie zaburzeń 
seksualnych u mężczyzn” (Wespes i wsp., 2009). W 2011 r. 
panel ekspertów zdecydował o wydaniu osobnych reko-
mendacji poświęconych „skrzywieniu prącia”, które ukazały 
się w 2012 r. (Hatzimouratidis i wsp., 2012a). W 2014 r. ukoń-
czono rekomendacje dotyczące priapizmu (Salonia i wsp., 
2014a). Do obecnych rekomendacji z 2015 r. przejrzano 
piśmiennictwo na temat skuteczności i bezpieczeństwa 
stosowania awanafi lu (nowego inhibitora fosfodiesterazy 
5) u mężczyzn z ED i dodano podrozdział na ten temat.

Ponadto, tekst został zaktualizowany i  znacząco 
zredukowany, aby przedstawiać tylko kluczowe infor-
macje, i przeformatowany, aby był zgodny z wzorcem 
rekomendacji nieonkologicznych EAU i żeby całość reko-
mendacji prezentowała podobny format. Równocześnie 
opublikowano kilka naukowych podsumowań w cza-
sopiśmie EAU – „European Urology” (Hatzimouratidis 
i wsp., 2012b; Salonia i wsp., 2014b; Wespes i wsp., 2002, 
2006), a także kieszonkowy format rekomendacji, które 
są dostępne w formie drukowanej i w różnych wersjach 
na urządzenia przenośne. Zawierają one główne infor-
macje z „Rekomendacji dotyczących zaburzeń seksual-
nych u mężczyzn”. Są to wersje skrócone, które mogą 
wymagać porównania z wersją pełną. Wszystkie te mate-
riały dostępne są na stronie internetowej EAU dla wła-
snego użytkowania http://www.uroweb.org/guidelines/
online  -guidelines/. Na stronie internetowej EAU znaj-
duje się także szereg innych rekomendacji EAU w wersji 
anglojęzycznej oraz przetłumaczonych na różne języki 
przez poszczególne towarzystwa urologiczne.

Dokument ten był recenzowany przed opublikowa-
niem.

1.3. Skład panelu ekspertów
Panel ekspertów do spraw dysfunkcji seksualnej u męż-
czyzn składa się z lekarzy urologów. Członkowie tego 
panelu zostali wybrani na podstawie ich doświadczenia, 
jako osoby, które mogą reprezentować profesjonalistów 
zajmujących się pacjentami cierpiącymi na ED.

2.  Metodologia

Członkowie panelu ekspertów przeprowadzili systema-
tyczne poszukiwania piśmiennictwa dla ED i PE. Baza 
danych MedLine została przeszukana przy użyciu głów-
nych tytułów medycznych (MeSH, ang. Medical Subject 
Headings) i haseł takich jak: „zaburzenia erekcji”, „zabu-
rzenia seksualne”, „wytrysk”. Pod uwagę były brane 
wszystkie artykuły publikowane pomiędzy styczniem 
2009 r. (poprzednia aktualizacja) i październikiem 2014 r. 
Dla PE bazę MedLine przeszukano pod hasłem „przed-
wczesny wytrysk” we wszystkich polach wyszukiwania 
i pokrywając ramy czasowe do października 2014 r. Panel 
ekspertów zidentyfi kował również ważne problemy i luki 
w wiedzy, dzięki czemu ustanowił priorytety dla przy-
szłych badań klinicznych.

Wykorzystane źródła piśmiennictwa zostały oce-
nione w zależności od poziomu wiarygodności dowodu 
naukowego (LE, ang. level of evidence), dzięki czemu zale-
cenia zawierają także stopień rekomendacji (GR, ang. 
grade of recommendation). W obecnych „Rekomendacjach 
dotyczących zaburzeń seksualnych u mężczyzn” EAU 
z 2015 r. wszystkie informacje na temat LE i GR zostały 
usunięte dla zachowania zwięzłości tekstu. Znajdują 
się one na początku pełnej wersji Rekomendacji EAU 
i zostały utworzone zgodnie z klasyfi kacją Oksfordzkiego 
Centrum do spraw Oceny Poziomu Dowodów Naukowych 
w  Medycynie (ang. Oxford Centre for Evidence  -based 
Medicine Levels of Evidence)¹. Celem podawania GR jest 
zapewnienie przejrzystości pomiędzy odpowiednimi 
dowodami naukowymi a daną rekomendacją.

Tabela A. Poziomy wiarygodności dowodu naukowego

Poziom Typ dowodu
1a dowody uzyskane z metaanalizy badań z ran-

domizacją
1b dowody uzyskane w co najmniej jednym badaniu 

z randomizacją
2a dowody uzyskane z jednego dobrze zaprojekto-

wanego badania z grupą kontrolną, bez rando-
mizacji

2b dowody uzyskane z co najmniej jednego dobrze 
zaprojektowanego badania innego typu, quasi-

 -eksperymentalnego

1 Przypis tłumaczy: Ze względu na osobne tłumaczenie poszczególnych 
rekomendacji EAU do wersji polskiej dołączone zostały tabele A i B oraz 
tekst je wyjaśniający z poprzedniej edycji „Rekomendacji dotyczących za-
burzeń seksualnych u mężczyzn”.
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Poziom Typ dowodu
3 dowody uzyskane z dobrze zaprojektowanego 

badania nieeksperymentalnego, takiego jak ba-
dania porównawcze, badania korelacji i opisy 
przypadków

4 dowody uzyskane z raportów komisji ekspertów, 
opinii lub doświadczeń klinicznych szanowanych 
autorytetów naukowych

Tabela B. Stopnie rekomendacji

Stopień Charakter zaleceń
A na podstawie badań klinicznych dobrej jakości 

i spójności, w tym co najmniej jednego randomi-
zowanego badania, skierowanego na konkretne 
zalecenia

B na podstawie prawidłowo przeprowadzonych 
badań klinicznych, jednak bez randomizowanych 
badań klinicznych

C utworzone pomimo braku dobrej jakości badań 
klinicznych

Trzeba zaznaczyć, że kiedy rekomendacje są przygo-
towywane, nie istnieje ustalony związek pomiędzy LE 
a GR. W szczególności dostępność badań randomizowa-
nych będących podstawą rekomendacji nie musi automa-
tycznie oznaczać, że ta rekomendacja otrzyma stopień A, 
jeśli w tych badaniach znajdują się ograniczenia meto-
dologiczne lub badania nie mają zgodnych wyników. 
Odwrotnie, brak popierających badań o wysokim LE 
nie musi od razu wykluczać rekomendacji z poziomu A, 
w sytuacji gdy rekomendacja wynika z niepodważalnych 
wyników badań klinicznych. Ponadto, mogą mieć miejsce 
sytuacje wyjątkowe, w których rekomendacja nie może 
zostać poparta badaniami, ponieważ badania takie nie 
mogą zostać przeprowadzone, na przykład z powodów 
etycznych lub innych. W takich przypadkach uważa się, 
że jednoznaczne rekomendacje są pomocne czytelnikowi. 
Jeśli kiedykolwiek taka sytuacja ma miejsce, w tekście 
zostaje to zaznaczone z uwagą ,,uaktualnione na pod-
stawie zgody zespołu”. Jakość LE jest bardzo istotnym 
czynnikiem, ale musi uwzględniać równowagę między 
korzyściami i stratami, wartościami i preferencjami oraz 
kosztami, kiedy ustalany jest GR.

Biuro wytycznych EAU nie przeprowadza analiz 
kosztów, ani nie zawsze może uwzględniać warunki lokalne 
lub ogólnokrajowe. Jednakże, jeśli informacje na dany 
temat są dostępne, zespół ekspertów bierze je pod uwagę.

3. REKOMENDACJE

3A. Zaburzenia erekcji

3A.1. Epidemiologia/etiologia/patofi zjologia
Wzwód prącia (erekcja) jest złożonym zjawiskiem, obej-
mującym subtelne i  skoordynowane współdziałanie 

pomiędzy układem nerwowym, naczyniowym i tkan-
kowym. Na zjawisko to składa się rozszerzenie naczyń 
tętniczych, rozkurcz mięśni gładkich i aktywacja mecha-
nizmu żylno  -okluzyjnego ciał jamistych (Gratzke i wsp., 
2010). Zaburzenia erekcji są defi niowane jako stała nie-
zdolność do osiągnięcia i utrzymania erekcji w stopniu 
pozwalającym na odbycie satysfakcjonującego stosunku 
płciowego (NIH, 1993). Zaburzenia erekcji mogą mieć 
wpływ na zdrowie fi zyczne i psychospołeczne, jak również 
znacząco wpływać na jakość życia (QoL, ang. quality of 
life) zarówno u osob nań cierpiących, jak i ich partnerek 
(Feldman i wsp., 1994; Fisher i wsp., 2009; Salonia i wsp., 
2012c). Jest coraz więcej dowodów na to, że ED może 
być wczesną oznaką choroby wieńcowej i chorób naczyń 
obwodowych. Zaburzenia erekcji nie powinny być trakto-
wane tylko jako kwestia jakości życia, ale też jako ostrze-
żenie przed potencjalną chorobą układu krążenia (Dong 
i wsp., 2011; Gandaglia i wsp., 2014; Gupta i wsp., 2011).

3A.1.1. Epidemiologia
Dane epidemiologiczne pokazują duże rozpowszechnienie 
i częstość występowania ED na całym świecie. Między 
innymi Badania z Massachusetts nad Starzeniem się 
Mężczyzn (MMAS, ang. Massachusetts Male Aging Study) 
(Feldman i wsp., 1994) wykazały, że ogólne rozpowszech-
nienie ED na obszarze Bostonu wynosiło 52% u męż-
czyzn w wieku 40–70 lat; szczegółowe rozpowszechnienie 
ED minimalnego, umiarkowanego i ciężkiego wynosiło 
odpowiednio 17,2%, 25,2% i 9,6%. W Kolonii badania 
u mężczyzn w wieku 30–80 lat wykazały rozpowszech-
nienie ED – 19,2%, z gwałtownym wzrostem związanym 
z wiekiem 2,3–53,4% (Braun i wsp., 2000). Częstość 
występowania ED (nowe przypadki na 1000 mężczyzn 
rocznie) wynosiła 26/1000/rok, według danych z badania 
MMAS (Johannes i wsp., 2000) z długim okresem obser-
wacji i 19,2 (średni okres obserwacji 4,2 lata) w badaniu 
duńskim (Schouten i wsp., 2005). W badaniu przekro-
jowym przeprowadzonym wśród mężczyzn poszukują-
cych pomocy medycznej z powodu ED jeden na czterech 
mężczyzn był poniżej 40. roku życia, przy prawie 50% 
młodych mężczyzn z ciężką postacią ED (Capogrosso 
i wsp., 2013). Różnice między tymi badaniami można 
wytłumaczyć różnicami w metodologii badań, w wieku 
chorych i statusie kulturowym badanej populacji.

3A.1.2. Czynniki ryzyka
Zaburzenia erekcji mają wspólne niemodyfi kowalne 
i modyfi kowalne czynniki ryzyka z chorobami układu 
krążenia (np. otyłość, cukrzyca, dyslipidemia, zespół 
metaboliczny, brak ćwiczeń i palenie tytoniu) (Buvat 
i wsp., 2010; Jackson i wsp., 2010; Salonia i wsp., 2012c). 
W  tym kontekście mężczyźni z  łagodnym ED mają 
podobne czynniki ryzyka do osób z ED w ogólnej popu-
lacji, które zostały przebadane w ramach badań klinicz-
nych (Lee i wsp., 2011b). Dlatego łagodne postacie ED 
są  istotnym wskaźnikiem ryzyka wystąpienia scho-
rzeń utajonych (choroby układu sercowo  -naczyniowego) 
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(Lee i wsp., 2011b). Wiele badań dowodzi, że zmiana stylu 
życia (Gandaglia i wsp., 2014; Glina i wsp., 2013) i far-
makoterapia (Gandaglia i wsp., 2014; Vlachopoulos i wsp., 
2013) czynników ryzyka chorób sercowo  -naczyniowych 
mogą poprawiać funkcje seksualne u mężczyzn z ED. 
Jednakże należy podkreślić, że konieczne jest przepro-
wadzenie prospektywnych badań z grupą kontrolną, aby 
dokładnie określić znaczenie ćwiczeń fi zycznych i innych 
elementów stylu życia w prewencji i leczeniu ED (Gupta 
i wsp., 2011).

Badania epidemiologiczne jednoznacznie wykazały 
związek pomiędzy objawami z dolnych dróg moczowych 
(LUTS, ang. lower urinary tract symptoms) oraz łagodnym 
rozrostem gruczołu krokowego (BPH, ang. benign prostatic 
hyperplasia) a zaburzeniami seksualnymi niezależnie 
od wieku, innych chorób, różnych elementów stylu życia 
(Seftel i wsp., 2013). W Międzynarodowym Badaniu nad 
Starzeniem się Mężczyzn (MSAM  -7, ang. Multinational 
Survey on the Aging Male), przeprowadzonym w USA, 
Francji, Niemczech, Włoszech, Holandii, Hiszpanii 
i Wielkiej Brytanii, porównywano związek pomiędzy 
LUTS i zaburzeniami seksualnymi u >12 000 mężczyzn 
w wieku 50–80 lat. Wśród 83% mężczyzn, którzy określili 
się jako aktywni seksualnie, rozpowszechnienie LUTS 
wynosiło 90%, ED 49%, a całkowity brak erekcji wystę-
pował u 10% pacjentów. Ponadto, rozpowszechnienie 
zaburzeń wytrysku wynosiło 46% (Rosen i wsp., 2003).

3A.1.3. Patofi zjologia
Patofi zjologia ED może być naczyniopochodna, neuro-
pochodna, anatomiczna, hormonalna, lekopochodna 
i psychogenna (tabela 1) (Gratzke i wsp., 2010).

3A.1.4.  Zaburzenia erekcji po radykalnej 
prostatektomii, radioterapii i brachyterapii

Radykalne usunięcie gruczołu krokowego – radykalna 
prostatektomia (RP, ang. radical prostatectomy) w jakiej-
kolwiek formie (otwartej, laparoskopowej, przy użyciu 
robota) jest procedurą powszechnie przeprowadzaną 
u pacjentów z klinicznie zlokalizowanym rakiem gruczołu 
krokowego i przewidywaną długością życia przynajmniej 
10 lat. Procedura ta może prowadzić do specyfi cznych 
następstw leczenia, które mają wpływ na jakość życia 
związaną ze stanem zdrowia. Staje się to coraz ważniejsze 
z powodu coraz częstszego rozpoznawania raka prostaty 
u młodszych pacjentów (Salonia i wsp., 2012a, 2012b). 
Badania pokazują, że 25–75% mężczyzn doświadcza 
pooperacyjnego ED (Sanda i wsp., 2008). Z powodu coraz 
większego znaczenia RP z zastosowaniem robota (RARP, 
ang. robot  -assisted RP) ten typ zabiegu chirurgicznego 
staje się paradygmatem ze względu na dobre wyniki 
funkcjonalne po operacji. Zestawienia systematyczne 
prac naukowych wykazały istotną przewagę RARP nad 
prostatektomią z dostępu łonowego, jeśli weźmie się pod 
uwagę odsetek mężczyzn zdolnych do uzyskania erekcji 
12 miesięcy po operacji (Ficarra i wsp., 2012), bez istot-
nych różnic między laparoskopową RP a RARP. Jednakże 

konieczne jest przeprowadzenie większej ilości kontrolo-
wanych badań, aby wykazać rzeczywistą przewagę RARP, 
jeśli chodzi o liczbę ED po operacji (Isgoren i wsp., 2014). 
Ogólnie rzecz biorąc, wiek pacjenta oraz umiejętności 
chirurgów, a w konsekwencji możliwość zachowania 
pęczków naczyniowo  -nerwowych, wydają się być tutaj 
głównymi czynnikami odpowiadającymi za zachowanie 
potencji po operacji (Salonia i wsp., 2012a, 2012b).

Potencja przedoperacyjna jest głównym czynnikiem 
wpływającym na  powrót funkcji erekcyjnej po  ope-
racji. Pacjenci, u których rozważana jest RP z zacho-
waniem pęczków naczyniowo  -nerwowych, powinni 
mieć zachowaną potencję przed operacją (Salonia i wsp., 
2012a, 2012b). Aspekty czasowe mają duże znaczenie 
kliniczne w odzyskaniu funkcji erekcyjnej. Dostępne dane 
potwierdzają obserwację, że powrót funkcji erekcyjnej 
może również nastąpić kilka lat po RP (do 48 miesięcy). 
Leczenie ED (każdego typu) powinno być przeprowa-
dzone jak najszybciej po operacji (Salonia i wsp., 2012b; 
Sanda i wsp., 2008).

Zaburzenia erekcji są częstym następstwem radio-
terapii z użyciem pól zewnętrznych i brachyterapii sto-
sowanych przy raku prostaty (Incrocci i Jensen, 2013; 
Stember i wsp., 2012). Mechanizmy przyczyniające się 
do powstania ED po napromieniowaniu prostaty obej-
mują uszkodzenie pęczków naczyniowo  -nerwowych, 
układu naczyniowego prącia oraz tkanki strukturalnej 
ciał jamistych (Incrocci i Jensen, 2013; Stember i Mulhall, 
2012). Metody alternatywnego leczenia raka prostaty, 
takie jak krioterapia i skupiona wiązka fal ultradźwię-
kowych o wysokim natężeniu (HIFU, ang. high inten-
sity focus ultrasound), są związane z takim samym lub 
wyższym odsetkiem ED w porównaniu do zabiegu chirur-
gicznego lub radioterapii (Cordeiro i wsp., 2012; Williams 
i wsp., 2012).

3A.1.5. Wnioski odnośnie epidemiologii/etiologii/
patofi zjologii zaburzeń erekcji

WNIOSKI LE

Zaburzenia erekcji występują powszechnie 2b

Zaburzenia erekcji mają podobne czynniki ryzyka jak 
choroby sercowo  -naczyniowe

2b

Zmiana stylu życia (regularne ćwiczenia fi zyczne 
i zmniejszenie współczynnika masy ciała) mogą po-
prawić funkcję erekcyjną

1b

Zaburzenia erekcji są objawem, a nie chorobą. Niektórzy 
pacjenci mogą być niewłaściwie ocenieni lub mogą być 
leczeni z powodu choroby, która jest podstawą zaburzeń 
erekcji, lub stanu, który je powoduje

4

Zaburzenia erekcji występują powszechnie po radykal-
nym wycięciu gruczołu krokowego, niezależnie od za-
stosowanej techniki

2b

Zaburzenia erekcji występują powszechnie po radiote-
rapii z użyciem pól zewnętrznych i brachyterapii

2b

Zaburzenia erekcji występują powszechnie po kriote-
rapii i terapii skupioną wiązką fal ultradźwiękowych 
o wysokim natężeniu (HIFU)

2b
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3A.2. Klasyfi kacja
Zaburzenia erekcji są zwykle klasyfi kowane w zależności 
od etiologii w trzech kategoriach, takich jak przyczyny 
organiczne, psychogenne i mieszane. Jednakże podział 

ten powinien być stosowany z rozwagą, gdyż większość 
przypadków ma etiologię mieszaną. Z tego powodu suge-
ruje się stosowanie terminologii: przyczyna pierwotnie 
organiczna lub pierwotnie psychogenna.

Tabela 1. Patofi zjologia zaburzeń erekcji

Przyczyny naczyniopochodne
 – choroby układu krążenia (nadciśnienie, choroba wieńcowa, choroby obwodowych naczyń krwionośnych)
 – cukrzyca
 – hiperlipidemia
 – palenie tytoniu
 – poważna operacja w miednicy mniejszej (radykalna prostatektomia) lub radioterapia (w miednicy mniejszej albo 
przestrzeni zaotrzewnowej)

Przyczyny neuropochodne
Centralne

 – choroby zwyrodnieniowe (stwardnienie rozsiane, choroba Parkinsona, zanik wieloukładowy itd.)
 – uraz lub choroby rdzenia kręgowego
 – udar
 – guzy ośrodkowego układu nerwowego 

Obwodowe
 – cukrzyca typu 1 i 2
 – przewlekła niewydolność nerek
 – polineuropatia
 – zabiegi chirurgiczne (w miednicy lub przestrzeni zaotrzewnowej, radykalna prostatektomia, operacja związana 
z jelitem grubym i odbytnicą itd.)

 – zabiegi na cewce moczowej (uretroplastyka zwężonej cewki moczowej itd.)
Przyczyny anatomiczne lub strukturalne

 – spodziectwo, wierzchniactwo
 – niedorozwój prącia (ang. micropenis)
 – choroba Peyroniego

Przyczyny hormonalne
 – hipogonadyzm
 – hiperprolaktynemia
 – nadczynność i niedoczynność tarczycy
 – nadczynność i niedoczynność kory nadnerczy (choroba Cushinga itd.)
 – niedoczynność przysadki, mnogie zaburzenia wewnątrzwydzielnicze

Przyczyny lekopochodne
 – przeciwnadciśnieniowe (moczopędne z grupy tiazydów i inne)
 – przeciwdepresyjne (inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, trójcykliczne)
 – przeciwpsychotyczne (neuroleptyki i inne)
 – antyandrogeny (agonistyczne i antagonistyczne analogi GnRH)
 – substancje psychoaktywne (alkohol, heroina, kokaina, marihuana, metadon, substancje syntetyczne, sterydy 
anaboliczne i inne)

Przyczyny psychogenne
 – typ uogólniony (np. brak podniecenia, brak intymnego nastroju)
 – typ sytuacyjny (np. związany z partnerką, sytuacją lub innymi trudnościami)

Przyczyny urazowe
 – złamanie prącia
 – złamanie miednicy

GnRH – gonadoliberyna
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3A.3. Diagnostyka

3A.3.1. Podstawowe badania lekarskie
Pierwszym krokiem w diagnostyce ED (rycina 1) jest 
zawsze zebranie szczegółowego wywiadu medycznego 
oraz dotyczącego życia seksualnego pacjentów i ich part-
nerek, jeśli jest to możliwe (Hatzichristou i wsp., 2002; 
Th e Process of Care Consensus Panel, 1999). W tym kontek-
ście zebranie szerokiego wywiadu może ujawnić jedną 
z chorób, które są związane z ED (Hatzichristou i wsp., 
2002; Th e Process of Care Consensus Panel, 1999). Ważne 
jest, aby w trakcie zbierania wywiadu panowała swo-
bodna atmosfera. Łatwiej będzie wówczas: 1) zadawać 
pytania na temat ED i innych aspektów życia seksualnego 
oraz 2) wyjaśnić pacjentowi i jego partnerce procedury 
diagnostyczne i terapeutyczne.

3A.3.2. Wywiad dotyczący życia seksualnego
Historia życia seksualnego (jeśli jest dostępna) musi 
zawierać informacje dotyczące obecnych i poprzednich 
związków seksualnych, obecnego stanu emocjonalnego, 
początku i czasu trwania problemów z erekcją, poprzed-
nich konsultacji i metod leczenia. Dane dotyczące stanu 
zdrowia seksualnego partnerki lub partnerek seksualnych 
(jeśli to możliwe) mogą również okazać się przydatne. 
Szczegółowy opis sztywności prącia oraz czasu trwania 
erekcji, zarówno w trakcie stosunku, jak i porannych 
erekcji, problemy z pożądaniem seksualnym, podnie-
ceniem, wytryskiem i orgazmem powinny także zostać 

odnotowane (Th e Process of Care Consensus Panel, 1999; 
Althof i wsp., 2013). Walidowane kwestionariusze psycho-
metryczne, takie jak międzynarodowy wskaźnik funkcji 
erekcyjnej (IIEF, ang. International Index of Erectile Function) 
(Rosen i wsp., 1997) lub jego skrócona wersja – Inwentarz 
Zdrowia Seksualnego dla Mężczyzn (SHIM, ang. Sexual 
Health Inventory for Men) pomagają oszacować różne 
domeny funkcji seksualnych (np. pożądanie seksualne, 
funkcję erekcyjną, orgazm, stosunek płciowy i ogólną 
satysfakcję ze współżycia seksualnego), jak również wpływ 
specyfi cznego sposobu leczenia. Analiza psychometryczna 
zawiera ocenę stopnia twardości prącia (ang. erectile hard-
ness score), co wykorzystuje się w praktyce klinicznej oraz 
w badaniach klinicznych (Mulhall i wsp., 2007).

W codziennej praktyce lekarskiej dla stwierdzenia kli-
nicznej depresji polecane jest zastosowanie 2  -pytaniowej 
skali depresji: „Czy w ostatnim miesiącu często czuł się pan 
smutny, przygnębiony i miał uczucie braku sensu życia? 
Czy w ostatnim miesiącu zaniepokoiło pana małe zaintere-
sowanie wykonywanymi czynnościami, bądź nie miał pan 
z ich wykonywania przyjemności?” (Whooley i wsp., 1997). 
W każdym przypadku pacjenci powinni zostać poddani 
badaniom w  kierunku wykluczenia hipogonadyzmu 
(niedoboru testosteronu), któremu towarzyszą objawy 
zmniejszonej energii życiowej i libido, uczucia znużenia, 
zaburzenia poznawcze oraz LUTS. Tam, gdzie są do tego 
wskazania, można użyć kwestionariusze do badań prze-
siewowych, np. Międzynarodowego kwestionariusza 

Ryc. 1. Prosty schemat diagnostyczny (podstawowe procedury diagnostyczne) u pacjentów z zaburzeniami erekcji
ED – zaburzenia erekcji; IIEF – międzynarodowy wskaźnik funkcji erekcyjnej
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objawów ze  strony gruczołu krokowego (IPSS, ang. 
International Prostate Symptom Score) (Oelke i wsp., 2013).

3A.3.3. Badanie fi zykalne
Każdy pacjent musi zostać poddany badaniu fi zykalnemu 
skoncentrowanemu na układach moczowo  -płciowym, 
wewnątrzwydzielniczym, naczyniowym i nerwowym 
(David  -Joseph i wsp., 1995; Ghanem i wsp., 2013). Badanie 
lekarskie może ujawnić niespodziewane rozpoznania, 
takie jak choroba Peyroniego, przednowotworowe lub 
nowotworowe zmiany w układzie płciowym, powięk-
szenie gruczołu krokowego lub nieregularność jego struk-
tury, albo też objawy sugerujące hipogonadyzm (małe 
jądra, nieprawidłowe wtórne cechy płciowe). Powinno 
się zmierzyć ciśnienie krwi i tętno, jeśli nie było to zro-
bione w trakcie ostatnich 3–6 miesięcy.

3A.3.4. Testy laboratoryjne
Testy laboratoryjne muszą być dostosowane do rodzaju 
skarg pacjenta i  do  czynników ryzyka. Chory może 
wymagać oznaczenia stężenia glukozy na czczo, hemo-
globiny glikowanej HbA1c i  profi lu lipidowego, jeśli 
ostatnio te badania nie zostały wykonane. Testy hor-
monalne obejmują oznaczenie stężenia we krwi testoste-
ronu całkowitego w godzinach porannych. Jeśli są wska-
zania, można wyliczyć testosteron biodostępny lub wolny, 
aby ocenić całkowity profi l testosteronu. Jednak próg 
stężenia testosteronu, przy którym występuje ED, jest 
bardzo niski, a ED jest zazwyczaj przejawem poważniej-
szych przypadków hipogonadyzmu (Buvat i wsp., 2010; 
Bhasin i wsp., 2010; Isidori i wsp., 2014; O’Connor i wsp., 
2011). Dla poziomów testosteronu >8 nmol/L związek 
pomiędzy stężeniem testosteronu a  funkcjami sek-
sualnymi jest bardzo mały (Bhasin i wsp., 2010; Buvat 
i wsp., 2010; Isidori i wsp., 2014; O’Connor i wsp., 2011). 
U wybranych pacjentów mogą być brane pod uwagę 
dodatkowe testy laboratoryjne określające poziom, np. 
antygenu specyfi cznego dla prostaty (PSA, ang. prostate 
specifi c antygen) (Heidenreich i wsp., 2014), prolaktyna lub 
hormonu luteinizującego (LH, ang. luteinizing hormone) 
(Maggi i wsp., 2013). Pomimo że badanie fi zykalne i testy 
laboratoryjne u większości mężczyzn z ED nie prowadzą 
do wykrycia konkretnej przyczyny, nie powinno się ich 
pomijać, gdyż mogą ujawnić współwystępowanie innych 
chorób (Ghanem i wsp., 2013).

3A.3.5. Układ krążenia i aktywność seksualna: 
ryzyko dla pacjenta

U pacjentów poszukujących terapii ED wysokie jest praw-
dopodobieństwo wystąpienia chorób układu krążenia. 
Badania epidemiologiczne podkreślają związek pomiędzy 
sercowo  -naczyniowymi i metabolicznymi czynnikami 
ryzyka a dysfunkcją seksualną u mężczyzn (Laumann 
i wsp., 1999b) i kobiet (Miner i wsp., 2012). Zgłaszane zabu-
rzenia erekcji mogą zwiększać czułość badań przesiewo-
wych bezobjawowych chorób układu krążenia u mężczyzn 
z cukrzycą (Gazzaruso i wsp., 2011; Turek i wsp., 2013). 

Zaburzenia erekcji znacząco zwiększają ryzyko chorób 
układu krążenia, choroby wieńcowej serca, udaru mózgu, 
większej umieralności z wszystkich powodów, a wzrost 
ten jest prawdopodobnie niezależny od konwencjonalnych 
czynników ryzyka sercowo  -naczyniowego (Dong i wsp., 
2011; Gandaglia i wsp., 2014; Vlachopoulos i wsp., 2014).

Wytyczne EAU dotyczące diagnostyki i leczenia męż-
czyzn z ED zostały zmienione na podstawie poprzednio 
publikowanych wytycznych z  konferencji Princeton 
Consensus dotyczących zaburzeń seksualnych i ryzyka 
sercowego (Dong i wsp., 2011). Konferencja Princeton 
Consensus (panel ekspertów) była poświęcona opty-
malizacji funkcji seksualnych i zachowaniu zdrowia 
sercowo  -naczyniowego (DeBusk i wsp., 2000; Kostis i wsp., 
2005; Nehra i wsp., 2012). Zgodnie z tymi wytycznymi, 
pacjenci z ED mogą być podzieleni na trzy kategorie 
ryzyka sercowo  -naczyniowego (tabela 2), które mogą 
znaleźć zastosowanie jako podstawa algorytmu postę-
powania u pacjentów, którzy pragną rozpocząć albo 
wznowić aktywność seksualną (rycina 2). Lekarz może 
również ocenić ryzyko aktywności seksualnej na pod-
stawie poziomu tolerancji na wysiłek fi zyczny, który 
można określić, biorąc pod uwagę wywiad medyczny 
pacjenta (Vlachopoulos i wsp., 2013).

3A.3.5.1. Kategoria niskiego ryzyka
Kategoria niskiego ryzyka dotyczy pacjentów, u których 
nie występuje większe ryzyko sercowo  -naczyniowe zwią-
zane z aktywnością seksualną. Niskie ryzyko wiąże się 
ze  zdolnością do  wykonywania ćwiczeń fi zycznych 
o średniej intensywności, defi niowanych jako >6 „meta-
bolicznych odpowiedników wydatku energetycznego 
w stanie spoczynku”, bez objawów. Zgodnie z obecną 
wiedzą na temat aktywności fi zycznej lub stresu emocjo-
nalnego związanego z aktywnością seksualną, pacjenci 
niskiego ryzyka nie potrzebują testów kardiologicznych, 
ani oceny medycznej przed podjęciem lub wznowieniem 
współżycia lub terapii zaburzeń seksualnych.

3A.3.5.2. Kategoria średniego 
lub nieokreślonego ryzyka

Kategoria średniego lub nieokreślonego ryzyka dotyczy 
pacjentów z możliwą chorobą serca lub tych, których 
profi l ryzyka wymaga przeprowadzenia badań lub oceny 
medycznej przed wznowieniem aktywności seksualnej. 
W zależności od wyników badań pacjent może być zakwa-
lifi kowany do grupy wysokiego bądź niskiego ryzyka. 
U niektórych pacjentów może być potrzebna konsultacja 
kardiologiczna, aby pomóc lekarzowi prowadzącemu 
w określeniu bezpieczeństwa aktywności seksualnej.

3A.3.5.3. Kategoria wysokiego ryzyka
Pacjenci wysokiego ryzyka mają chorobę serca, która 
jest wystarczająco poważna i/lub niestabilna i niesie 
znaczące ryzyko przy podjęciu aktywności fi zycznej. 
Większość pacjentów należących do tej kategorii cierpi 
na objawową chorobę serca, od umiarkowanej do ciężkiej. 
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Tabela 2. Klasyfi kacja czynników ryzyka sercowo  -naczyniowego (na podstawie 
2. Konsensusu z Princeton, Kostis i wsp., 2005)

Ryzyko małe Ryzyko średnie Ryzyko duże
bezobjawowe, <3 czynniki ryzyka 
choroby niedokrwiennej serca 
(z wyłączeniem płci)

≥3 czynniki ryzyka choroby 
niedokrwiennej serca 
(z wyłączeniem płci)

arytmie wysokiego ryzyka

łagodna, stabilna choroba wieńcowa 
(diagnozowana i/lub leczona)

stabilna choroba wieńcowa 
o średnim nasileniu

niestabilna lub nawrotowa choroba 
wieńcowa

zawał mięśnia sercowego bez 
powikłań

zawał mięśnia sercowego 
(>2, <6 tygodni)

zawał mięśnia sercowego (<2 tygodni)

LVD/CHF (NYHA klasa I) LVD/CHF (NYHA klasa II) LVD/CHF (NYHA klasa III/IV) 
po skutecznej rewaskularyzacji 
naczyń wieńcowych

następstwa miażdżycy naczyń 
krwionośnych niezwiązane 
z sercem (np. wylew, choroby 
naczyń obwodowych)

kardiomiopatia przerostowa, 
obstrukcyjna i inne kardiomiopatie

kontrolowane nadciśnienie tętnicze niekontrolowane nadciśnienie tętnicze
łagodna choroba zastawek serca średnia lub ostra choroba zastawek serca

CHF – zastoinowa niewydolność serca; LVD – niewydolność lewej komory serca; NYHA – Nowojorskie Towarzystwo Chorób Serca 

Ryc. 2. Algorytm postępowania terapeutycznego dotyczący określenia poziomu aktywności seksualnej w zależności od ryzyka 
sercowo  -naczyniowego u pacjentów z zaburzeniami erekcji (w oparciu o 3. Konsensus z Princeton, Nehra i wsp., 2012)
a Aktywność seksualna jest równoważna przejściu 1 mili po płaskim terenie w ciągu 20 min lub szybkiemu wejściu na pierwsze 
piętro po schodach w ciągu 10 s; b Aktywność seksualna jest równoważna 4 min aktywności fi zycznej w protokole Bruce’a.

Osoby z wysokim ryzykiem powinny zostać skierowane 
na badania kardiologiczne i leczenie. Aktywność sek-
sualna powinna być wstrzymana do czasu, gdy stan 
pacjenta zostanie ustabilizowany poprzez leczenie lub 
gdy kardiolog i/lub internista stwierdzą, że wznowienie 
aktywności płciowej jest bezpieczne.

3A.3.6. Specjalistyczne testy diagnostyczne
Większość pacjentów z  ED może być prowadzona 
w ramach opieki seksuologicznej, ale niektórzy mogą 
potrzebować bardziej szczegółowych testów diagnostycz-
nych (tabele 3 i 4).
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3A.3.6.1. Ocena nocnej zmiany objętości 
i sztywności prącia

Nocna ocena sztywności i twardości prącia (NTPR, ang. 
nocturnal penile tumescence and rigidity) powinna być wyko-
nywana w ciągu co najmniej dwóch nocy. Na sprawny 
czynnościowo mechanizm erekcji wskazuje co najmniej 
60% sztywność odnotowana na szczycie prącia, która 
trwa przez ≥10 min (Hatzichristou i wsp., 1998).

3A.3.6.2. Test wstrzyknięcia substancji 
wazoaktywnych do ciał jamistych

Test wstrzyknięcia do ciał jamistych substancji wazo-
aktywnych daje niewiele informacji o stanie naczyń 
krwionośnych. Za test pozytywny uważa się sztywną 
erekcję (niezdolność do zgięcia prącia), która pojawia 
się w ciągu 10 min od wstrzyknięcia i utrzymuje przez 
30 min (Hatzichristou i wsp., 1999). Ogólnie mówiąc, test 
ten jest nieprzekonujący jako procedura diagnostyczna 
i  jeśli istnieją wskazania kliniczne, należy wykonać 
badanie prącia metodą Dopplera (ang. duplex Doppler).

3A.3.6.3. Ultrasonografi a Doppler duplex prącia 
Za prawidłowe wyniki uznaje się szczytowo  -skurczową 
szybkość przepływu krwi >30 cm/s i końcowo  -rozkur-
czową <3 cm/s, a współczynnik oporu >0,8 (Sikka i wsp., 
2013). Dalsze badanie stanu naczyń krwionośnych nie 
jest potrzebne, jeśli wyniki badania ultrasonografi cz-
nego są w normie.

3A.3.6.4. Arteriografi a i dynamiczna przepływowa 
kawernozometria lub kawernozografi a

Arteriografi a i dynamiczna przepływowa kawernozo-
metria lub kawernozografi a powinny być wykonywane 
tylko u pacjentów, którzy są kwalifi kowani do operacji 
rekonstrukcji naczyniowej (Glina i Ghanem, 2013).

3A.3.6.5. Ocena psychiatryczna
Pacjenci z zaburzeniami psychiatrycznymi powinni być 
skierowani do psychiatry, który specjalizuje się w zabu-
rzeniach seksualnych. U młodszych pacjentów (<40 lat), 
z długotrwałym pierwotnym ED (Capogrosso i wsp., 2013), 
badanie psychiatryczne może być pomocne, jeszcze 
zanim zostanie przeprowadzone badanie fi zykalne.

3A.3.6.6. Anomalie budowy prącia
Korekcja chirurgiczna może być potrzebna u pacjentów 
z ED w związku z anomaliami budowy prącia (np. spo-
dziectwem, wrodzonym skrzywieniem prącia, chorobą 
Peyroniego z zachowaną sztywnością prącia).

3A.3.7. Edukacja pacjenta – konsultacja 
i skierowania do dalszych badań

Konsultacja pacjenta z ED powinna uwzględniać rozmowę 
dotyczącą oczekiwań i potrzeb zarówno pacjenta, jak 
i jego stałej partnerki seksualnej, jeśli jest to możliwe. 
Podczas rozmowy powinno się również sprawdzić, czy 
pacjent i jego partnerka rozumieją termin „zaburzenia 

Tabela 3. Wskazania do specyfi cznych testów diagnostycznych

Początkowe zaburzenia erekcji (niespowodowane chorobą organiczną ani przyczyną psychogenną)

Młodzi pacjenci po urazie miednicy bądź krocza, którzy potencjalnie mogliby osiągnąć korzyści dzięki operacji 
naczyniowej

Pacjenci z deformacją prącia, która może wymagać korekcji chirurgicznej, np. choroba Peyroniego, wrodzone 
skrzywienie prącia

Pacjenci ze złożonymi zaburzeniami psychiatrycznymi lub psychoseksualnymi

Pacjenci ze złożonymi zaburzeniami endokrynologicznymi

Szczegółowe badania mogą być zalecone na prośbę pacjenta bądź jego partnerki

Powody medyczno  -prawne (np. implantacja protezy prącia, molestowanie seksualne)

Tabela 4. Specyfi czne testy diagnostyczne

NTPR przy użyciu Rigiscan

Badania naczyniowe:

 – test wstrzyknięcia do ciał jamistych substancji wazoaktywnej

 – badanie ultrasonografi czne prącia metodą dynamic duplex doppler

 – dynamiczna kawernozometria i kawernozografi a prącia

 – arteriografi a tętnicy sromowej wewnętrznej

Badania neurologiczne np. badanie odruchu opuszkowo  -jamistego, badanie przewodnictwa nerwowego

Badania endokrynologiczne

Specjalistyczna ocena psychodiagnostyczna

NTPR – nocna ocena sztywności i twardości prącia
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Ryc. 3. Algorytm postępowania w leczeniu zaburzeń erekcji
PDE5 – fosfodiesteraza typu 5
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erekcji” i  wyniki testów diagnostycznych i  przed-
stawić rozsądny wybór opcji leczenia (Montorsi i wsp., 
2010). Edukacja pacjenta i jego partnerki jest kluczową 
częścią postępowania terapeutycznego u pacjentów z ED 
(Hatzichristou i wsp., 2010; Montorsi i wsp., 2010).

3A.3.8. Rekomendacje dotyczące postępowania 
diagnostycznego w zaburzeniach erekcji

REKOMENDACJE LE GR

Niezbędny jest dokładny wywiad medyczny i sek-
suologiczny

3 B

Zastosowanie walidowanych kwestionariuszy 
z pytaniami dotyczącymi ED może pomóc przy 
ocenie wszystkich sfer życia seksualnego, a także 
przy ocenie wyników różnych sposobów lecze-
nia

3 B

Badanie fi zykalne jest niezbędne przy począt-
kowej ocenie stanu mężczyzny z ED, ponieważ 
może ujawnić chorobę, która wiąże się z wystę-
powaniem ED

4 B

Podstawowe testy laboratoryjne, włączając stę-
żenie glukozy oraz testosteronu całkowitego we 
krwi, są wymagane do rozpoznania i leczenia 
odwracalnych czynników ryzyka oraz poprawy 
stylu życia

4 B

Specyfi czne testy diagnostyczne są wskazane 
tylko w niektórych przypadkach

4 B

ED – zaburzenia erekcji; GR – stopień rekomendacji; LE – poziom 
wiarygodności dowodu naukowego

3A.4. Leczenie zaburzeń erekcji

3A.4.1. Możliwości leczenia
Zaburzenia erekcji mogą być związane z modyfi kowal-
nymi lub odwracalnymi czynnikami ryzyka, włączając 
w to styl życia bądź wpływ leków. Czynniki te mogą być 
modyfi kowane przed lub w tym samym czasie, kiedy 
stosowane są specyfi czne terapie. Zaburzenia erekcji 
mogą być związane z towarzyszącymi lub przyczyno-
wymi chorobami (takimi jak choroby endokrynologiczne 
i metaboliczne, np. cukrzyca, niektóre choroby układu 
krążenia, np. nadciśnienie), które powinny być poddane 
dobrej kontroli, co jest pierwszym etapem leczenia ED. 
Z reguły ED można skutecznie osłabić obecnie stoso-
wanymi metodami leczenia, ale nie można wyleczyć. 
Jedynymi wyjątkami są psychogenne ED, pourazowe 
naczyniopochodne ED u młodych pacjentów i ED spo-
wodowane przyczynami hormonalnymi, np. hipogona-
dyzmem i hiperprolaktynemią (Isidori i wsp., 2014; Maggi 
i wsp., 2013), które potencjalnie mogą zostać wyleczone 
konkretną terapią. Większość mężczyzn z ED jest leczona 
metodami, które nie są związane z przyczyną. Efektem 
takiego postępowania jest przyjęcie strategii leczenia uza-
leżnionej od jej skuteczności, bezpieczeństwa, inwazyj-
ności i kosztów, jak również preferencji pacjenta (Montorsi 
i wsp., 2010). W tym kontekście dialog lekarz–pacjent 
(partnerka) jest niezbędny przez cały okres leczenia ED. 

Ocena opcji terapeutycznych musi brać pod uwagę satys-
fakcję pacjenta i partnerki, jak również inne czynniki 
wpływające na jakość życia oraz efektywność i bezpie-
czeństwo leczenia. Algorytm leczenia ED przedstawiony 
został na rycinie 3.

3A.4.2. Styl życia w przypadkach zaburzeń erekcji 
z towarzyszącymi czynnikami ryzyka chorób 
układu krążenia

Podstawą postępowania lekarskiego w  przypadkach 
ED jest identyfi kacja odwracalnych czynników ryzyka. 
Zmiany w stylu życia i modyfi kacja czynników ryzyka 
muszą poprzedzać bądź towarzyszyć każdemu leczeniu 
farmakologicznemu. Większość korzyści wynikających 
ze zmiany stylu życia można uzyskać u mężczyzn z ED 
i współistniejącymi chorobami sercowo  -naczyniowymi 
i metabolicznymi, takimi jak cukrzyca czy nadciśnienie 
tętnicze (Gupta i wsp., 2011; Moyad i wsp., 2004).

3A.4.3. Zaburzenia erekcji po radykalnej 
prostatektomii

Stosowanie leków poprawiających erekcję po radykalnej 
prostatektomii jest ważne ze względu na możliwość uzy-
skania erekcji po operacji. Kilka badań wykazało wyższy 
wskaźnik odzyskania funkcji erekcyjnej po radykalnej 
prostatektomii u pacjentów otrzymujących dowolny 
lek (terapeutycznie lub profi laktycznie) poprawiający 
ED. Porównanie wczesnego leczenia z opóźnioną reha-
bilitacją erekcji wydaje się wskazywać na lepszy efekt 
szybkiego powrotu potencji tej pierwszej metody (Salonia 
i wsp., 2012b). Obecnie dostępny arsenał metod leczenia 
przedstawiony jest w postaci algorytmu postępowania 
w ED na rycinie 3.

Postępowanie w ED po radykalnej prostatektomii 
zostało zrewolucjonizowane przez pojawienie się inhi-
bitorów fosfodiesterazy typu 5 (PDE5i, ang. phosphodie-
sterase 5 inhibitors), z ich potwierdzoną skutecznością, 
łatwością stosowania, dobrą tolerancją, doskonałym 
bezpieczeństwem i pozytywnym wpływem na jakość 
życia. Należy podkreślić, że pacjenci z ED po radyklanej 
prostatektomii słabo reagują na PDE5i. Jednak PDE5i 
to terapia pierwszej linii u pacjentów, którzy zostali 
poddani radykalnej prostatektomii z oszczędzeniem 
pęczków nerwowych (NSRP, ang. nerve sparing radical 
prostatectomy), niezależnie od zastosowanej techniki 
operacyjnej (Salonia i wsp., 2012a, 2012b).

Kilka parametrów klinicznych zostało zidentyfi kowa-
nych jako czynniki potencjalnie przewidujące skutecz-
ność działania PDE5i. Wiek pacjenta oraz jakość techniki 
NS są kluczowymi czynnikami wpływającymi na zacho-
wanie pooperacyjnej czynności erekcyjnej (Ficarra i wsp., 
2012; Salonia i  wsp., 2012a, 2012b). Odsetek reakcji 
na leczenie ED sildenafi lem u osób po NSRP w różnych 
badaniach waha się od 35% do 75%, a wśród tych, którzy 
nie byli poddani NS, od 0% do 15% (Montorsi i wsp., 2005; 
Salonia i wsp., 2012b). Sugeruje się, że wczesne stosowanie 
wysokich dawek sildenafi lu po radykalnej prostatektomii 
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ma wpływ na zachowanie mięśniówki gładkiej w ciałach 
jamistych (Schwartz i wsp., 2004). Codzienne stosowanie 
sildenafi lu powoduje także szybszy powrót spontanicznej, 
prawidłowej czynności erekcyjnej po radykalnej prosta-
tektomii w porównaniu do działania placebo u pacjentów 
po NSRP, którzy byli w pełni sprawni przed operacją 
(Padma  -Nathan i wsp., 2008).

U pacjentów z ED po radykalnej prostatektomii oce-
niano skuteczność tadalafi lu i wardenafi lu w leczeniu 
na żądanie. Duże wieloośrodkowe badanie przeprowa-
dzone w Europie i USA sprawdzało działanie tadalafi lu 
u pacjentów z ED po obustronnej operacji z NS. Funkcja 
erekcyjna poprawiła się u 71% pacjentów otrzymujących 
20 mg tadalafi lu w porównaniu z 24% pacjentów otrzy-
mujących placebo, natomiast odsetek udanych prób 
odbycia stosunku płciowego wynosił 52% przy zasto-
sowaniu 20 mg tadalafi lu w porównaniu z 26% w grupie 
z placebo (Montorsi i wsp., 2004a; Salonia i wsp., 2012b). 
Podobnie został przetestowany wardenafi l u pacjentów 
z ED po operacji NSRP w randomizowanym, wieloośrod-
kowym, prospektywnym i  kontrolowanym placebo 
badaniu w Ameryce Północnej (Brock i wsp., 2003; Salonia 
i wsp., 2012b).

Po obustronnej NSRP funkcja erekcyjna (EF, ang. 
erectile function) poprawiła się odpowiednio o 71% i 60%, 
przy podawaniu 10 i 20 mg wardenafi lu. Rozszerzona 
analiza tych samych pacjentów wykazała korzyści 
płynące ze  stosowania wardenafi lu w  porównaniu 
z placebo w zakresie takim, jak satysfakcja ze współ-
życia płciowego, sztywność erekcji, funkcja orgazmiczna 
i ogólne zadowolenie z doświadczeń seksualnych (Nehra 
i wsp., 2005; Salonia i wsp., 2012b). Ponadto, w rando-
mizowanym, podwójnie zaślepionym, podwójnie zama-
skowanym, wieloośrodkowym badaniu mężczyzn 
w wieku ok. 68 lat z prawidłową czynnością erekcyjną 
przed NSRP w 50 ośrodkach w 9 krajach w Europie 
i w Kanadzie porównywano podawanie tadalafi lu raz 
dziennie z placebo (Montorsi i wsp., 2014). Tadalafi l 
był bardziej skuteczny w poprawie funkcji erekcyjnej 
u mężczyzn po NSRP. Dane te sugerują pozytywną rolę 
tadalafi lu podawanego raz dziennie wcześnie po ope-
racji w przywracaniu funkcji erekcyjnej u mężczyzn 
z ED po NSRP, prawdopodobnie dzięki zapobieganiu 
zmianom strukturalnym w prąciu (Montorsi i wsp., 2014). 
Niewspomagana funkcja erekcyjna nie poprawiała się 
po przerwaniu aktywnej terapii stosowanej przez 9 mie-
sięcy (Montorsi i wsp., 2014). Ponadto, dane te wskazują, 
że stosowanie tadalafi lu raz dziennie może znacząco 
skrócić czas powrotu czynności erekcyjnej po NSRP 
w porównaniu z placebo (Moncada i wsp., 2015).

W  randomizowanym, podwójnie zaślepionym, 
podwójnie zamaskowanym, wieloośrodkowym badaniu 
równoległych grup w 87 ośrodkach w Europie, Kanadzie, 
Afryce Południowej i USA porównywano podawanie war-
denafi lu na żądanie i co noc u mężczyzn z ED po obu-
stronnej NSRP. U pacjentów, u których wynik funkcji 
erekcyjnej mierzonej IIEF – EF wynosił ≥26 punktów 

przed operacją, wardenafi l był skuteczny przy zastoso-
waniu na żądanie, co wspiera zmianę paradygmatu w kie-
runku podawania PDE5i na żądanie w ED po radykalnej 
prostatektomii (Montorsi i wsp., 2008). Randomizowane 
badanie z podwójnie ślepą próbą, kontrolowane, z grupą 
placebo, na grupach równoległych, u 298 pacjentów z ED 
po obustronnej NSRP, u których zastosowano 100 lub 
200 mg awanafi lu lub placebo (brane 30 min przed aktyw-
nością seksualną) przez 12 tygodni, wykazało znamiennie 
większy wzrost SEP2 (ang. sexual encounter profi le) i SEP3 
oraz zmiany w średniej punktacji domeny funkcji erek-
cyjnej w IIEF  -EF po podaniu 100 i 200 mg awanafi lu 
w porównaniu z placebo (p < 0,01) (Mulhall i wsp., 2013). 
Kontynuacja podawania awanafi lu spowodowała, że 36,4% 
(28 z 77) prób współżycia seksualnego (SEP3) przez 15 
min lub mniej było udanych w porównaniu z 4,5% (2 
z 44) w grupie z placebo (p < 0,01) (Mulhall i wsp., 2013).

W  poprzednich latach u  pacjentów z  pooperacyj-
nymi ED stosowano takie metody terapeutyczne, jak 
wstrzyknięcie do ciał jamistych substancji wazoaktyw-
nych (Montorsi i wsp., 1997; Salonia i wsp., 2012b), prepa-
raty docewkowe (Salonia i wsp., 2012b; Raina i wsp., 2007), 
aparaty próżniowe (Raina i wsp., 2006; Salonia i wsp., 
2012b) i implanty wszczepiane do prącia (Hellstrom i wsp., 
2010; Salonia i wsp., 2012b; Tal i wsp., 2011). Wstrzyknięcia 
do ciał jamistych i implanty prącia są nadal zalecane jako 
postępowanie drugiej i trzeciej linii leczenia, jeśli PDE5i 
nie dają odpowiedniego efektu lub są przeciwwskazane 
u pacjentów po operacjach (sekcje 3A.4.6 i 3A.4.7).

3A.4.4. Przyczyny zaburzeń erekcji, 
które potencjalnie mogą zostać wyleczone

3A.4.4.1. Przyczyny hormonalne
Porada endokrynologa może być korzystna dla pacjentów 
z zaburzeniami hormonalnymi (Maggi i wsp., 2013). 
Niedobór testosteronu jest wynikiem pierwotnej niewy-
dolności jąder lub jest wtórny do zaburzeń przysadki/pod-
wzgórza, np. guz przysadki, w wyniku którego dochodzi 
do hiperprolaktynemii (Maggi i wsp. 2013; Tajar i wsp., 
2012). Jeśli jest to klinicznie uzasadnione, stosuje się 
suplementację testosteronem (domięśniowo, doustnie 
lub przezskórnie), która może być skuteczna, ale powinno 
się wcześniej wyeliminować inne endokrynologiczne 
przyczyny niewydolności jąder (Buvat i wsp., 2010; Isidori 
i wsp., 2014; Wang i wsp., 2009). Przed rozpoczęciem 
terapii testosteronem powinno się wykonać badania, 
takie jak badanie per rectum, stężenie PSA w surowicy 
krwi, hematokryt, testy czynności wątroby oraz profi l 
lipidów (Buvat i wsp., 2010; Isidori i wsp., 2014). Pacjentów, 
którzy otrzymują terapię androgenową, należy monito-
rować pod kątem objawów klinicznych, podwyższonego 
hematokrytu i rozwoju zaburzeń wątroby lub prostaty 
(Buvat i wsp., 2010; Isidori i wsp., 2014). Stosowanie suple-
mentacji testosteronu jest kontrowersyjne u mężczyzn 
z rakiem prostaty w wywiadzie (LE: 4) (Khera i wsp., 2014), 
ponieważ istnieją ograniczone dowody wskazujące na to, 
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że takie leczenie nie zwiększa ryzyka nawrotu lub pro-
gresji raka gruczołu krokowego, terapia testosteronem 
jest przeciwwskazana u pacjentów z nieleczonym rakiem 
prostaty (LE: 4).

Suplementacja testosteronem jest przeciwwskazana 
u pacjentów z niestabilną chorobą serca. Z drugiej strony, 
kontrowersyjna jest rola testosteronu w prawidłowej czyn-
ności układu krążenia. Wyniki badań klinicznych nie 
są wystarczająco jednoznaczne dla ostatecznego potwier-
dzenia niekorzystnego wpływu terapii testosteronem 
na układ krążenia (Baillargeon i wsp., 2014; Basaria i wsp., 
2010; Calof i wsp., 2005; Fernandez  -Balsells i wsp., 2010; 
Haddad i wsp., 2007; Vigen i wsp., 2013). Obecne rekomen-
dacje Towarzystwa Endokrynologicznego nie uwzględniają 
zalecenia badania pacjentów z chorobą układu krążenia 
w kierunku hipogonadyzmu, ani nie zalecają suplementacji 
pacjentów z chorobą serca w celu podwyższenia ich przeży-
walności (Bhasin i wsp., 2010). Jednakże ostatni komplek-
sowy, systematyczny przegląd i metaanaliza randomizowa-
nych badań klinicznych, kontrolowanych, z grupą placebo 
nad wpływem suplementacji testosteronu na choroby układu 
sercowo  -naczyniowego nie potwierdziły związku przyczy-
nowego pomiędzy terapią testosteronem a niekorzystnymi 
zdarzeniami w układzie krążenia (Corona i wsp., 2014).

3A.4.4.2. Pourazowe naczyniopochodne zaburzenia 
erekcji u młodych pacjentów

U młodych pacjentów z urazem miednicy lub krocza chi-
rurgiczna rewaskularyzacja prącia ma długoterminowy 
pozytywny efekt w 60–70% przypadków (Sohn i wsp., 
2013). Zaburzenie musi być potwierdzone przez farmako-
 -arteriografi ę prącia. Dysfunkcja żylno  -okluzyjna ciał 
jamistych jest przeciwwskazaniem do rewaskularyzacji 
i musi być wykluczona przez dynamiczną kawernozome-
trię lub kawernozografi ę. Chirurgia naczyniowa przy dys-
funkcji żylno  -okluzyjnej nie jest już zalecana ze względu 
na słabe wyniki długoterminowe (Sohn i wsp., 2013).

3A.4.4.3. Poradnictwo psychologiczne i psychoterapia
U pacjentów z istotnym problemem psychologicznym 
może być stosowana sama terapia psychoseksualna lub 
razem z inną metodą terapeutyczną. Terapia psycho-
seksualna wymaga regularnej kontroli ambulatoryjnej 
i wykazuje zmienne rezultaty (Rosen, 2001).

3A.4.5. Terapia pierwszej linii
3A.4.5.1. Doustna farmakoterapia
Fosfodiesteraza typu 5 (PDE5, ang. phosphodiesterase 5) 
hydrolizuje cykliczny 3’,5’  -guanozynomonofosforan 
(cGMP, ang. 3’,5’  -cyclic guanosine monophosphate) w ciałach 
jamistych. Hamowanie PDE5 powoduje rozkurcz mięśni 
gładkich i zwiększony napływ krwi tętniczej, co pro-
wadzi do uciśnięcia splotu żylnego pod osłonką białawą 
i do erekcji prącia (Lue, 2000). Cztery silnie działające 
selektywne PDE5i zostały zatwierdzone przez Europejską 
Agencję Leków (EMA, ang. European Medicines Agency) 
do leczenia ED (Yuan i wsp., 2013). Nie są one inicjatorami 

erekcji i wymagają stymulacji seksualnej, aby umożliwić 
erekcję. Ich skuteczność jest oceniana poprzez zdolność 
do uzyskania erekcji ze sztywnością prącia wystarcza-
jącą do penetracji pochwy.

3A.4.5.1.1. Sildenafi l
Sildenafi l został wprowadzony w 1998 r. i był pierwszym 
PDE5i dostępnym na rynku (Goldstein i wsp., 1998). Jest 
podawany w dawkach wynoszących 25, 50 i 100 mg. 
Zalecana dawka początkowa wynosi 50 mg i powinna być 
dostosowana do reakcji pacjenta i występujących u niego 
skutków ubocznych. Sildenafi l rozpoczyna działanie 
30–60 min po podaniu. Jego skuteczność jest mniejsza 
po ciężkim, tłustym posiłku ze względu na przedłuża-
jącą się absorpcję. Skuteczność może być utrzymana 
przez okres do 12 godzin (Moncada i wsp., 2004). Dane 
farmakokinetyczne sildenafi lu przedstawiono w tabeli 5. 
Działania niepożądane (tabela 6) są z reguły łagodne 
i zmniejszają się przy ciągłym stosowaniu (Giuliano i wsp., 
2010; Tsertsvadze i wsp., 2009). Po 24 tygodniach badań 
reakcji na daną dawkę stwierdzono, że erekcja poprawiła 
się u 56%, 77% i 84% wszystkich badanych mężczyzn 
z ED, którzy stosowali odpowiednio 25, 50 i 100 mg 
sildenafi lu, w porównaniu do 25% mężczyzn zażywa-
jących placebo (Goldstein i wsp., 1998). Sildenafi l zna-
miennie poprawił punktację w skali IIEF, SEP2 i SEP3 
oraz w Kwestionariuszu Oceny Globalnej (GAQ, ang. 
General Assessment Questionnaire), a także zadowolenie 
z leczenia. Stwierdzono skuteczność sildenafi lu prawie 
w każdej z podgrup pacjentów z ED. Dla sildenafi lu usta-
lono LE – 1 i GR – A. Ostatnio stworzono tabletki roz-
puszczalne w jamie ustnej (ODT, ang. orally disintegra-
ting tablet) z cytrynianem sildenafi lu w dawce 50 mg dla 
pacjentów, którzy mają problem z połykaniem twardych 
form leku.

3A.4.5.1.2. Tadalafi l
Tadalafi l został dopuszczony do leczenia ED w lutym 
2003 r. Jest skuteczny po 30 min po podaniu, ze szczy-
tową skutecznością po ok. 2 godz. Skuteczność utrzy-
muje się do 36 godz. (Curran i Keating, 2003) i spoży-
wane posiłki nie wchodzą w interakcje. Jest podawany 
na żądanie w dawce 10 i 20 mg albo alternatywnie 
w dawce 5 mg codziennie. Zalecana dawka początkowa 
wynosi 10 mg i powinna być dostosowana do odpo-
wiedzi pacjenta i występujących u niego działań ubocz-
nych. Dane farmakokinetyczne tadalafi lu zostały przed-
stawione w tabeli 5. Działania niepożądane (tabela 6) 
są z reguły łagodne i zmniejszają się przy ciągłym sto-
sowaniu. W badaniach premarketingowych po 12 tygo-
dniach leczenia oraz badaniach reakcji na różne dawki 
poprawę erekcji odnotowano u 67% i 81% badanych męż-
czyzn z ED, którzy przyjmowali odpowiednio 10 i 20 mg 
tadalafi lu, w porównaniu do 35% mężczyzn w grupie 
kontrolnej stosującej placebo (Curran i Keating, 2003). 
Tadalafi l znacznie poprawiał wyniki pacjentów w skali 
IIEF, SEP2, SEP3 i GAQ oraz zadowolenie z leczenia. 
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Wyniki te zostały potwierdzone w badaniach po wpro-
wadzeniu leku do obrotu (badania postmarketingowe). 
Skuteczność tadalafi lu wykazano w prawie każdej pod-
grupie pacjentów z ED, również w przypadkach trudnych 
do leczenia (np. w cukrzycy). Dla tadalafi lu ustalono 
LE – 1 i GR – A (Keating i Scott, 2003).

3A.4.5.1.3. Wardenafi l
Wardenafi l jest dostępny na rynku od marca 2003 r. 
Jest skuteczny po 30 min po podaniu (Keating i Scott, 
2003). Jego działanie może być zmniejszone przez ciężki, 
tłusty posiłek (>57% tłuszczu). Dawki 5, 10 i 20 mg sto-
sowane na żądanie zostały zatwierdzone do leczenia ED. 
Zalecana dawka początkowa wynosi 10 mg i powinna 
być dostosowana do reakcji pacjenta i występujących 
u niego działań ubocznych (Chung i Broc, 2011). Dane 
farmakokinetyczne wardenafi lu przedstawiono w tabeli 5. 
Działania niepożądane (tabela 6) są z reguły łagodne 
i zmniejszają się przy ciągłym stosowaniu (Chung i Broc, 
2011). Po 12 tygodniach badania odpowiedzi na różne 
dawki poprawę erekcji obserwowano u 66%, 76% i 80% 
pacjentów z ED przyjmujących odpowiednio 5, 10 i 20 mg 
wardenafi lu, w  porównaniu z  30% mężczyzn otrzy-
mujących placebo (Chung i Broc, 2011; Sanford, 2012). 
Wardenafi l znamiennie poprawiał wyniki pacjentów 
w IIEF, SEP2, SEP3 i GAQ oraz zadowolenie z leczenia. 
Skuteczność wardenafi lu została potwierdzona w bada-
niach postmarketingowych przeprowadzonych po wpro-
wadzeniu go na rynek (Chung i Broc, 2011; Sanford, 2012). 
Skuteczność wardenafi lu wykazano w prawie każdej 
podgrupie pacjentów z ED, również w tych trudnych 
do leczenia (np. w cukrzycy). Dla wardenafi lu ustalono 
LE – 1 i GR – A (Keating i Scott, 2003). Ostatnio stworzono 
wardenafi l w postaci ODT (Sanford, 2012). Preparaty 
ulegające rozpadowi w jamie ustnej są wygodniejsze 
od preparatów powlekanych i mogą być chętniej przyjmo-
wane przez pacjentów. Absorpcja leku nie jest związana 
ze spożyciem pokarmu i wykazuje lepszą biodostępność 
w porównaniu do tabletek powlekanych (Debruyne i wsp., 
2011). Skuteczność wardenafi lu w postaci ODT wykazano 
w kilku randomizowanych i kontrolowanych badaniach 
klinicznych i nie wydaje się ona różnić od zwykłego pre-
paratu (Debruyne i wsp., 2011; Wang i wsp., 2014).

3A.4.5.1.4. Awanafi l
Awanafi l jest wysoko wyselekcjonowanym PDE5i, który 
ostatnio stał się komercyjnie dostępny – autoryzacja 
EMA w czerwcu 2013 r. (Wang i wsp., 2012). Awanafi l 
ma duży współczynnik hamowania PDE5 w porównaniu 
do innych podtypów PDE, co pozwala na stosowanie tego 
leku w ED z jednoczesnym zminimalizowaniem działań 
ubocznych (Kyle i wsp., 2013). Dawki 50, 100 i 200 mg 
stosowane na żądanie zostały zatwierdzone do leczenia 
ED (Wang i wsp., 2012). Zalecana dawka początkowa 
wynosi 100 mg doustnie, stosowana w razie potrzeby 
ok. 30 min przed aktywnością seksualną, powinna być 
dostosowana do skuteczności i tolerancji leku (Goldstein 

i wsp., 2012; Wang i wsp., 2012). U mężczyzn z ED średni 
odsetek udanych prób współżycia seksualnego wyniósł 
ok. 47%, 58% i 59% po podaniu odpowiednio 50, 100 
i 200 mg awanafi lu w porównaniu z 28% mężczyzn 
stosujących placebo (Goldstein i wsp., 2012; Wang i wsp., 
2012). Udane próby seksualne po 15 min od podania 50, 
100, 200 mg obserwowano odpowiednio w 64%, 67% 
i 71% przypadków. Maksymalna częstość dawkowania 
leku to raz dziennie. Dawkowanie nie zostało ustalone 
w oparciu o badanie czynności nerek, wątroby, a także 
w zależności od wieku i płci (Goldstein i wsp., 2012). Dane 
farmakokinetyczne awanafi lu przedstawiono w tabeli 
5 (Goldstein i wsp., 2012; Wang i wsp., 2012). Działania 
niepożądane (tabela 6) są z reguły łagodne (Wang i wsp., 
2012; Goldstein i wsp., 2012). Dane uzyskane z metaana-
lizy dostępnych badań wskazują, że awanafi l znamiennie 
poprawiał wyniki pacjentów w IIEF, SEP2, SEP3 i GAQ, 
z ewidentną zależnością od dawki (Wang i wsp., 2014, 
2012). Podawanie leku łącznie z posiłkiem może opóźnić 
rozpoczęcie jego działania w porównaniu ze stosowaniem 
na czczo, jednak awanafi l może być podawany z jedze-
niem lub bez. Skuteczność awanafi lu wykazano w wielu 
podgrupach pacjentów z ED, również w tych trudnych 
do leczenia (np. w cukrzycy). Dla wardenafi lu ustalono 
LE – 1 i GR – A (Keating i Scott, 2003).

3A.4.5.1.5. Wybór pomiędzy różnymi inhibitorami PDE5
Do  dnia dzisiejszego brak jest dostępnych danych 
z podwójnie lub potrójnie zaślepionych wieloośrodko-
wych badań porównujących skuteczność i/lub preferencje 
pacjentów odnośnie sildenafi lu, tadalafi lu, wardenafi lu 
i awanafi lu. Wybór leku zależy od częstotliwości współ-
życia (sporadyczne stosowanie lub regularna terapia, 3–4 
razy w tygodniu) i osobistych doświadczeń pacjenta. 
Pacjenci muszą być poinformowani, czy lek jest krótko 
lub długo działający, powinni znać jego ewentualne wady 
i powinni wiedzieć, jak go stosować.

3A.4.5.1.6. Stałe stosowanie inhibitorów PDE5
Badania na zwierzętach wykazały, że przewlekłe stoso-
wanie PDE5i znacząco poprawia lub zapobiega zmianom 
struktur ciał jamistych związanym z wiekiem, cukrzycą, 
lub uszkodzeniem chirurgicznym (Behr  -Roussel i wsp., 
2005; Ferrini i wsp., 2006, 2007; Kovanecz i wsp., 2008; 
Vignozzi i  wsp., 2006). Nie ma danych dla populacji 
ludzkiej. U ludzi w badaniach klinicznych wykazano, 
że tadalafi l podawany raz dziennie w dawce 5 mg męż-
czyznom z różnym natężeniem ED był dobrze tolero-
wany i skuteczny (Porst i wsp., 2014). W 2007 r. tada-
lafi l w dawce 2,5 i 5 mg został zatwierdzony przez EMA 
do codziennego stosowania w  leczeniu ED. Zgodnie 
z  EMA sposób podawania tadalafi lu 2,5 i  5 mg raz 
dziennie może być korzystny i zależy od wyboru pacjenta 
i oceny lekarza. Zalecaną dawką jest 5 mg zażywane raz 
dziennie w podobnej porze dnia. Tadalafi l 5 mg poda-
wany codziennie stanowi alternatywę dla schematu 
na żądanie u pacjentów, którzy wolą spontaniczną niż 
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planowaną aktywność seksualną lub kiedy przewidują 
częstszą aktywność seksualną, co oznacza, że zażywanie 
leku oraz aktywność seksualna nie muszą odbywać się 
w tym samym czasie. Schemat codziennego przyjmo-
wania powinien być okresowo poddawany weryfi kacji 
(Porst i wsp., 2014; Buvat i wsp., 2014). Ciągłe stosowanie 
tadalafi lu może być zalecane u pacjentów z ED i dodat-
kowymi chorobami np. LUTS.

3A.4.5.1.7. Bezpieczeństwo stosowania inhibitorów 
PDE5

3A.4.5.1.7.1. Bezpieczeństwo układu krążenia
Wyniki badań klinicznych czterech PDE5i i dane uzyskane 
po wprowadzeniu na rynek farmaceutyczny sildenafi lu, 
tadalafi lu i wardenafi lu nie wykazały wzrostu częstości 
zawałów serca u pacjentów otrzymujących PDE5i w ramach 
podwójnie zaślepionych badań kontrolowanych placebo 
lub badań otwartych lub w porównaniu do częstości tych 
zaburzeń w populacji mężczyzn w tym samym wieku.

Żaden z PDE5i nie miał negatywnego wpływu na cał-
kowity czas wysiłku (ang. total exercise time) i czas do nie-
dokrwienia (ang. time  -to  -ischaemia) podczas próby wysił-
kowej u mężczyzn z chorobą wieńcową. Stosowanie 
tych substancji przewlekle lub na żądanie jest dobrze 
tolerowane przy podobnym poziomie bezpieczeństwa. 
Wszystkie PDE5i są przeciwwskazane u: 1) pacjentów, 

którzy mieli zawał serca, udar mózgu, arytmię serca 
zagrażającą życiu w  ciągu ostatnich 6 miesięcy, 2) 
pacjentów z niedociśnieniem (<90/50 mm Hg) lub nad-
ciśnieniem (>170/100 mm Hg), 3) pacjentów z niestabilną 
chorobą wieńcową, objawami choroby wieńcowej podczas 
stosunku płciowego lub zastoinową niewydolnością 
serca, klasyfi kowanymi przez Nowojorskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ang. New York Heart Association) jako 
klasa 2 lub wyższa.

3A.4.5.1.7.2. Stosowanie azotanów z inhibitorami 
PDE5 jest przeciwwskazane

Azotany organiczne (np. nitrogliceryna, monoazotan izo-
sorbidu i diazotan izosorbidu) lub donory tlenku azotu 
(NO, ang. nitric oxide) i inne azotany stosowane w leczeniu 
choroby wieńcowej, jak również azotyn amylu lub azotan 
amylu wykorzystywane jako używki (ang. poppers) są bez-
względnie przeciwwskazane przy stosowaniu PDE5i. 
Efektem ich działania jest akumulacja cGMP i nieprze-
widywalne spadki ciśnienia krwi oraz objawy niedoci-
śnienia. Czas interakcji między organicznymi azota-
nami i PDE5i zależy od rodzaju PDE5i i azotanu. Jeśli 
PDE5i zostanie przyjęty przez pacjenta i wystąpią bóle 
w klatce piersiowej, podanie nitrogliceryny musi zostać 
wstrzymane na co najmniej 24 godz., jeśli używany jest 
sildenafi l (i prawdopodobnie również wardenafi l – okres 

Tabela 5. Podsumowanie najważniejszych danych farmakokinetycznych dla czterech 
inhibitorów PDE5 obecnie dopuszczonych przez EMA w leczeniu zaburzeń erekcji*

Parametr Sildenafi l
100 mg

Tadalafi l
20 mg

Wardenafi l
20 mg

Awanafi l
200 mg

Cmax 560 μg/L 378 μg/L 18,7 μg/L 5,2 μg/L
Tmax 0,8–1 godz. 2 godz. 0,9 godz. 0,5–0,75 godz.
T½  2,6–3,7 godz. 17,5 godz. 3,9 godz. 6–17 godz.
AUC 1685 μg.h/L 8066 μg.h/L 56,8 μg.h/L 11,6 μg.h/L
Wiązanie z białkami 96% 94% 94% 99%
Biodostępność 41% niedostępne 15% 8–10%

AUC – pole powierzchni pod krzywą zależności stężenia leku we krwi od czasu; Cmax – maksymalne stężenie leku, jakie jest osiągane we 
krwi po podaniu; EMA – Europejska Agencja Leków; PDE5 – fosodiesteraza typu 5; Tmax – czas, który mija od podania leku do osiągnięcia 
we krwi maksymalnego stężenia substancji aktywnej; T½ – biologiczny okres półtrwania leku, czas, w którym stężenie leku we krwi 
zmniejszy się do połowy wartości początkowej 
*Na czczo, zalecana wyższa dawka. Dane zaczerpnięte z oświadczenia EMA dotyczącego właściwości produktu.

Tabela 6. Wspólne działania niepożądane czterech inhibitorów PDE5 obecnie 
dopuszczonych przez EMA w leczeniu zaburzeń erekcji*

Działanie niepożądane Sildenafi l Tadalafi l Wardenafi l Awanafi l 200 mg
Ból głowy 12,8% 14,5% 16% 9,3%
Zaczerwienienie twarzy 10,4% 4,1% 12% 3,7%
Niestrawność 4,6% 12,3% 4% rzadko
Przekrwienie błony śluzowej nosa 1,1% 4,3% 10% 1,9%
Zawroty głowy 1,2% 2,3% 2% 0,6%
Zaburzenia widzenia 1,9% <2% brak
Ból pleców 6,5% <2%
Bóle mięśni 5,7% <2%

* Dane zaczerpnięte z oświadczenia EMA dotyczącego właściwości produktu; EMA – Europejska Agencja Leków; PED5 – fosfodiesteraza typu 5
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półtrwania 4 godz.), i przez co najmniej 48 godz., jeśli 
jest stosowany tadalafi l (okres półtrwania 17,5 godz.), 
i nie mniej niż 12 godz., jeśli stosowany jest awanafi l 
(okres półtrwania 6–17 godz.) (Swearingen i wsp., 2013).

3A.4.5.1.7.3. Leki hipotensyjne
Jednoczesne stosowanie PDE5i z  lekami hipotensyj-
nymi (inhibitory konwertazy angiotensyny, blokery 
receptora angiotensyny, blokery kanałów wapniowych, 
β  -blokery i leki moczopędne) może prowadzić do nie-
wielkich spadków ciśnienia krwi, które są zazwyczaj nie-
groźne. Ogólnie, profi l działań niepożądanych PDE5i nie 
pogarsza się pod wpływem stosowania leków hipoten-
syjnych, nawet wtedy gdy pacjent przyjmuje ich kilka.

3A.4.5.1.7.4. Interakcje z α  -blokerami
Wszystkie PDE5i wykazują niewielkie interakcje 
z α  -blokerami, które w pewnych warunkach mogą dopro-
wadzić do hipotonii ortostatycznej.
  Ulotka sildenafi lu obecnie informuje, że 50 lub 100 mg 

należy stosować ostrożnie u pacjentów przyjmujących 
α  -bloker (zwłaszcza doksazosynę). Niedociśnienie 
tętnicze może wystąpić w ciągu 4 godz. w przypadku 
przyjmowania α  -blokera. Zaleca się rozpoczęcie 
leczenia od dawki 25 mg (Giuliano i wsp., 2010).

  Jednoczesne stosowanie wardenafi lu należy roz-
począć tylko wtedy, gdy pacjent został ustabili-
zowany w trakcie terapii blokerami receptorów α. 
Równoczesne stosowanie wardenafi lu i tamsulozyny 
nie prowadzi do znaczącego klinicznie niedociśnienia 
krwi (Chung i Broc, 2011; Keating i Scott, 2003; Sanford, 
2012).

  Tadalafi l nie jest zalecany u pacjentów przyjmujących 
doksazosynę, ale nie dotyczy to przyjmujących tamsu-
lozynę (Curran i Keating, 2003; Kloner i wsp., 2004).

  Ulotka do awanafi lu informuje obecnie, że pacjenci 
powinni być ustabilizowani na terapii α  -blokerami, 
zanim podejmą próbę przyjmowania awanafi lu. 
U takich pacjentów powinno się rozpocząć podawanie 
awanafi lu od najmniejszej dawki 50 mg. Odwrotnie, 
u pacjentów już przyjmujących optymalną dawkę 
awanafi lu terapia α  -blokerami powinna się rozpo-
cząć od najniższej dawki.

3A.4.5.1.7.5. Modyfi kacja dawki
Leki (m.in. ketokonazol, ritonavir, atazanavir, klary-
tromycyna, idinavir, itrakonazol, nefazodon, nelfi -
navir, saquinavir i telitromycyna), które hamują szlak 
CYP3A4², będą hamować rozkład metaboliczny PDE5i 
i zwiększać ich poziom we krwi. Z tego powodu konieczne 
jest stosowanie niższych dawek PDE5i. Jednakże inne 
czynniki, takie jak ryfampicyna, fenobarbital, fenytoina 
i karbamazepina, mogą indukować CYP3A4 i przyspie-
szać rozkład PDE5i, a z tego powodu konieczne będą 
większe dawki PDE5i. Ciężka niewydolność nerek lub 

2 przyp. red. izoenzym 3A4 cytochromu P450

wątroby mogą wymagać dostosowania dawki PDE5i, więc 
konieczna jest ostrożność w stosowaniu tych preparatów.

3A.4.5.1.8. Postępowanie w przypadku braku reakcji 
na inhibitory PDE5

Dwa główne powody, dla których pacjenci nie reagują 
na PDE5i, to niewłaściwe stosowanie albo brak jego 
skuteczności. Dane wskazują, że powinno się podjąć 
przynajmniej sześć prób stosowania konkretnego 
leku (McCullough i wsp., 2002). Postępowanie u osób 
niereagujących na leki zależy od określenia przyczyny 
tego stanu.

3A.4.5.1.8.1. Sprawdzenie, czy pacjent używa 
leku z legalnego źródła

Istnieje duży czarny rynek preparatów PDE5i. Ilość 
aktywnej substancji w tych lekach może być bardzo 
różna i ważne jest, aby sprawdzić, w jaki sposób i z jakiego 
źródła pacjent uzyskał lek.

3A.4.5.1.8.2. Sprawdzenie, czy lek został poprawnie 
przepisany i czy jest prawidłowo 
zażywany

Głównym powodem niewłaściwego stosowania leków 
przez pacjentów jest niewystarczająca informacja prze-
kazana przez lekarza. Główne sytuacje, w których lek 
może być niewłaściwie stosowany, to: 1) brak odpowied-
niej stymulacji seksualnej, 2) nieodpowiednia dawka, 
3) nieodczekanie odpowiedniej ilości czasu od momentu 
zażycia leku do podjęcia próby współżycia seksualnego.

Brak odpowiedniej stymulacji seksualnej: działanie 
PDE5i jest zależne od uwalniania NO przez przywspół-
czulne zakończenia nerwowe w tkankach prącia ulega-
jących erekcji. Podstawowym bodźcem do uwalniania 
NO jest stymulacja seksualna, a bez niej (i uwalniania 
NO) leki nie działają. Przy doustnym przyjmowaniu 
PDE5i potrzebna jest różna ilość czasu do osiągnięcia 
jego maksymalnego stężenia w surowicy (Debruyne i wsp., 
2011; Forgue i wsp., 2006; Moncada i wsp., 2004; Nichols 
i wsp., 2002; Rosen i wsp., 2004; Tsertsvadze i wsp., 2009; 
Wang i wsp., 2014; ). Mimo że aktywność farmakologiczną 
leku uzyskuje się, gdy jego poziom w osoczu jest znacznie 
poniżej maksymalnego stężenia, to po doustnym zażyciu 
leku istnieje okres czasu, podczas którego lek jest niesku-
teczny. Chociaż u niektórych pacjentów wszystkie cztery 
leki zaczynają działać w ciągu 15–30 min po doustnym 
spożyciu (Debruyne i wsp., 2011; Forgue u wsp., 2006; 
Rosen i  wsp., 2004, Nichols i  wsp., 2002; Tsertsvadze 
i wsp., 2009; Wang i wsp., 2014; ), to większość pacjentów 
wymaga więcej czasu (Chung i Broc, 2011; Montorsi i wsp., 
2004b; Padma  -Nathan i wsp., 2003; Wang i wsp., 2014). 
Wchłanianie sildenafi lu może być opóźnione przez 
posiłek, a wchłanianie wardenafi lu może być opóźnione 
po tłustym posiłku (Rajagopalan i wsp., 2003). Absorpcja 
tadalafi lu jest w mniejszym stopniu zależna od spożycia 
pokarmów pod warunkiem, że upłynęła wystarczająca 
ilość czasu pomiędzy doustnym przyjęciem leku a próbą 
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odbycia stosunku płciowego (Forgue i wsp., 2006). Kiedy 
awanafi l jest przyjmowany z bardzo tłustym posiłkiem, 
wchłanianie jest obniżone przy średnim obniżeniu Tmax 

o 1,25 godz. i średnie obniżenie Cmax (maksymalne stę-
żenie leku, jakie jest osiągane we krwi po podaniu, ang. 
maximal concentration) o 39% (200 mg). Nie wpływa 
to na powiększenie ekspozycji³ (AUC – pole powierzchni 
pod krzywą zależności stężenia leku we krwi od czasu, 
ang. area under the curve). Małe zmiany Cmax przy stoso-
waniu awanafi lu uważane są za nieznaczące klinicznie 
(Kyle i wsp., 2013; Wang i wsp., 2012, 2014).

Możliwe jest, że pacjent zbyt długo czeka po zażyciu 
leku do momentu rozpoczęcia współżycia seksualnego. 
Okres półtrwania sildenafi lu i wardenafi lu wynosi ok. 4 
godz., co sugeruje, że prawidłowa skuteczność leku wystę-
puje 6–8 godzin po zażyciu, chociaż reakcje po tym czasie 
mogą być dobre. Okres półtrwania awanafi lu wynosi 6–17 
godz. Tadalafi l ma dłuższy okres półtrwania, który wynosi 
ok. 17,5 godzin, więc prawidłowa skuteczność jest dłuższa, 
do ok. 36 godz. Dane z badań niekontrolowanych wska-
zują, że edukacja może uchronić pacjenta z pozornym 
brakiem reakcji na PDE5i przed rezygnacją z przyjmo-
wania tego preparatu. Po przyjmowaniu właściwej dawki 
leku w odpowiednim czasie i po stymulacji seksualnej 
erekcja może być skutecznie przywrócona po ponownym 
zastosowaniu PDE5i (Gruenwald i wsp., 2006; Hatzi christou 
i wsp., 2005; Hatzimouratidis i wsp., 2006).

3A.4.5.1.8.3. Możliwe modyfi kacje leczenia 
u pacjentów prawidłowo przyjmujących 
inhibitory PDE5

Istnieją kontrowersyjne i niejednoznaczne dowody suge-
rujące, że u pacjentów z niedoborem testosteronu jego 
suplementacja może poprawić odpowiedź na  PDE5i 
(Greco i wsp., 2006; Isidori i wsp., 2014; Spitzer i wsp., 2012, 
2013). Modyfi kacja czynników ryzyka może być także 
pomocna, jak o tym wspomniano w rozdziale 3A.4.2. 
Kilka badań wskazuje, że niektórzy pacjenci mogą odpo-
wiadać lepiej na jedne PDE5i niż na inne (Eardley i wsp., 
2007). Mimo że te różnice w działaniu mogą być wyja-
śnione przez różnice w farmakokinetyce leków, to wska-
zują one na możliwość, że pomimo identycznego sposobu 
działania przestawienie na inny PDE5i może przynieść 
rezultat. Ponadto sugeruje się, żeby połączyć codziennie 
stosowany tadalafi lu z krótko działającym PDE5i (takim 
jak sildenafi l), bez żadnego znaczącego wzrostu działań 
ubocznych (Cui i wsp., 2015). Jeśli leczenie farmakolo-
giczne nie powiedzie się, pacjenci powinni zostać skie-
rowani na alternatywną terapię, np. dojamiste iniekcje 
substancji wazoaktywnych lub urządzenia próżniowe.

3A.4.5.2. Urządzenia próżniowe
Urządzenia próżniowe poprawiające erekcję (VED, ang. 
vacuum erection device) wraz z pierścieniem umieszczonym 

3 przyp red. należy rozumieć, że tłusty posiłek nie wpływa na stężenie 
awanafi lu we krwi w zależności od czasu

u podstawy prącia zapewniają bierne ukrwienie ciał jami-
stych. Według opublikowanych danych, zadowolenie 
ze współżycia seksualnego przy tak wywołanej erekcji 
wynosi aż 90%, niezależnie od przyczyn ED, a rozpię-
tość waha się od 27% do 94% (Levine i Dimitriou, 2001; 
Yuan i wsp., 2010). Mężczyźni, którzy rezygnują z stoso-
wania VED, podejmują taką decyzję w ciągu 3 miesięcy. 
Długotrwałe stosowanie VED kształtuje się na poziomie 
50–64% po 2 latach (Cookson i Nadig, 1993). Najczęstsze 
działania niepożądane to ból, niezdolność do wytrysku, 
wybroczyny, zasinienie i drętwienie prącia, które wystę-
pują u <30% pacjentów (Yuan i wsp., 2010). Poważnych 
działań niepożądanych (martwica skóry) można 
uniknąć, jeśli pacjenci usuną pierścień w ciągu 30 min. 
Urządzenia próżniowe poprawiające erekcję są przeciw-
wskazane u pacjentów z zaburzeniami krzepnięcia lub 
w trakcie leczenia przeciwzakrzepowego. Mogą być lecze-
niem z wyboru dla dobrze poinformowanych starszych 
pacjentów z małą częstotliwością współżycia seksualnego 
i przy chorobach współistniejących, które wymagają nie-
inwazyjnego i niefarmakologicznego postępowania w ED 
(Levine i Dimitriou, 2001; Yuan i wsp., 2010).

3A.4.5.3. Terapia falą uderzeniową
Ostatnio zaproponowano stosowanie pozaustrojowej 
terapii falą uderzeniową o małej intensywności (LI  -SWT, 
ang. low  -intensity extracorporeal shock wave therapy) jako 
nowy sposób leczenia ED (Vardi i wsp., 2010). W pierw-
szym randomizowanym, podwójnie zaślepionym, kon-
trolowanym badaniu wykazano, że  LI  -SWT miała 
pozytywny, krótkotrwały wpływ kliniczny i  fi zjolo-
giczny na funkcję erekcyjną u mężczyzn, którzy reagują 
na doustne podanie PDE5i (Vardi i wsp., 2012). Co więcej, 
istnieją wstępne dane pokazujące poprawę hemodyna-
miki prącia i funkcji śródbłonka, jak również wskazują 
na  poprawę wyników punktacji IIEF w  domenie EF 
u pacjentów z ciężkim ED, słabo reagujących na PDE5i 
(Gruenwald i wsp., 2012, 2013). Obecne dane są ciągle 
ograniczone i nie można jednoznaczne sformułować 
rekomendacji.

3A.4.6. Terapia drugiej linii
Pacjentom niereagującym na leki doustne można zaofe-
rować wstrzyknięcia do ciał jamistych. Wskaźnik sku-
teczności jest wysoki (85%) (Coombs i wsp., 2012; Shabsigh 
i wsp., 2000). Podawanie leków rozszerzających naczynia 
krwionośne do ciał jamistych było pierwszym leczeniem 
ED zastosowanym ponad 20 lat temu (Eardley i wsp., 2010; 
Porst i wsp., 2013).

3A.4.6.1. Wstrzyknięcia do ciał jamistych
3A.4.6.1.1. Alprostadil
Alprostadil (CaverjectTM, EDEX/ViridalTM) był pierwszym 
i jedynym lekiem podawanym do ciał jamistych zatwier-
dzonym do leczenia ED (Eardley i wsp., 2010; Porst i wsp., 
2013). Alprostadil wstrzykiwany do ciał jamistych jest 
najbardziej skuteczny w monoterapii, w dawce 5–40 μg 
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(dawka 40 μg nie jest zarejestrowana w każdym kraju 
europejskim). Erekcja pojawia się po 5–15 min, a długość 
jej trwania zależy od podanej dawki. Niezbędne jest 
szkolenie pacjenta (podczas jednej lub dwóch wizyt) 
w  celu nauczenia go prawidłowej techniki wstrzyk-
nięcia. W przypadku ograniczonej sprawności manu-
alnej pacjenta, techniki tej może się nauczyć partnerka. 
Zastosowanie specjalnego automatycznego pena pozwala 
nie tylko na uproszczenie techniki, ale też na uniknięcie 
widoku igły i tym samym może rozwiązać problem lęku 
przed ukłuciem prącia. Skuteczność wstrzyknięć alpro-
stadilu do ciał jamistych określono na >70% w ogólnej 
populacji mężczyzn z ED, a u pacjentów w podgrupach 
z różnymi schorzeniami (np. z cukrzycą lub chorobami 
układu krążenia) aktywnych seksualnie po 94% wstrzyk-
nięć, stopień satysfakcji wynosił 87–93,5% u pacjentów 
i 86–90,3% u ich partnerek (Eardley i wsp., 2010; Porst 
i wsp., 2013). Powikłania przy przyjmowaniu alprostadilu 
do ciał jamistych to ból prącia (50% pacjentów zgłaszało 
ból, ale ból zgłaszany był tylko po 11% ogólnej liczby 
wstrzyknięć), przedłużone erekcje (5%), priapizm (1%) 
i zwłóknienie (2%) (Eardley i wsp., 2010; Lakin i wsp., 1990; 
Porst i wsp., 2013; ). Ból ustępuje samoistnie po dłuż-
szym okresie stosowania. Można go złagodzić przez 
dodanie wodorowęglanu sodu lub znieczulenie miej-
scowe (Eardley i wsp., 2010; Moriel i Rajfer, 1993; Porst 
i wsp., 2013). Zwłóknienie ciał jamistych (z powodu 
małego krwiaka) zazwyczaj zanika w ciągu kilku miesięcy 
po okresowym zaprzestaniu wstrzykiwań. Jednak zwłók-
nienie osłonki ciał jamistych sugeruje wczesny początek 
choroby Peyroniego i może wskazywać na konieczność 
zaprzestania wstrzyknięć dojamistych na  czas nie-
określony. Ogólnoustrojowe działania niepożądane 
są rzadkie. Najczęściej jest to łagodne niedociśnienie 
tętnicze, szczególnie podczas przyjmowania wyższych 
dawek. Przeciwwskazania obejmują mężczyzn z nad-
wrażliwością na alprostadil, zagrożonych priapizmem 
i mężczyzn z zaburzeniami krzepnięcia krwi.

Pomimo tych korzystnych danych rezygnacja z far-
makoterapii dojamistej wynosi 41–68% (Eardley i wsp., 
2010; Gupta i wsp., 1997; Porst i wsp., 2013; Sundaram 
i wsp., 1997), przy czym większość rezygnacji występo-
wała w ciągu pierwszych 2–3 miesięcy. W badaniu porów-
nawczym monoterapia alprostadilem miała najniższy 
wskaźnik przerwania terapii (27,5%) w porównaniu 
do różnych kombinacji leków (37,6%), przy wskaźniku 
migracji pacjentów wynoszącym 10% rocznie po pierw-
szych kilku miesiącach leczenia. Powodami przerwania 
leczenia były m.in. pragnienie stałego rodzaju terapii 
(29%), brak odpowiedniej partnerki (26%), zła reakcja 
(23%) – szczególnie wśród pacjentów wcześnie porzuca-
jących terapię, lęk przed igłami (23%), lęk przed powikła-
niami (22%) oraz brak spontaniczności (21%). Uważne 
doradzanie pacjentom w fazie szkoleniowej, jak również 
wnikliwa kontrola, są ważne z punktu widzenia rezy-
gnacji pacjentów z terapii wstrzyknięć do ciał jamistych 
(Vardi i wsp., 2000).

3A.4.6.1.2. Leczenie skojarzone
Leczenie skojarzone umożliwia pacjentowi wykorzystanie 
różnych sposobów działania przyjmowanych leków, jak 
również złagodzenie skutków ubocznych przy zastoso-
waniu niższych dawek każdego leku.
  Papaweryna (20–80 mg) była pierwszym doustnym 

lekiem stosowanym we wstrzyknięciach dojamistych. 
Jest to obecnie najczęściej stosowany lek w terapii 
skojarzonej ze względu na wysoką częstość wystę-
powania działań ubocznych w monoterapii. Obecnie 
nie jest licencjonowany.

  Fentolamina jest stosowana w terapii skojarzonej 
w celu zwiększenia skuteczności. W monoterapii 
prowadzi do słabej odpowiedzi erekcyjnej.

  Nieliczne dane literaturowe popierają stosowanie 
innych substancji, takich jak naczynioaktywny 
peptyd jelitowy (VIP, ang. vasoactive intestinal peptide), 
donory NO (linsidomina), forskolina, leki otwiera-
jące kanały potasowe, moksysilit lub białko zwią-
zane z  genem kalcytoniny (CGRP, ang. calcitonin 
gene  -related peptide), zazwyczaj w połączeniu z pod-
stawowymi lekami (Buvat i wsp., 1998; Mulhall i wsp., 
1997). Większość kombinacji nie jest standaryzowana 
i niektóre leki mają ograniczoną dostępność w nie-
których krajach.

  Papaweryna (7,5–45 mg) z fentolaminą (0,25–1,5 mg) 
oraz papaweryna (8–16 mg) z fentolaminą (0,2–0,4 mg) 
i alprostadilem (10–20 μg) są stosowane powszechnie 
i z dużą skutecznością, mimo że nigdy nie uzyskały 
licencji do stosowania w ED (Bechara i wsp., 1997; 
McMahon, 1999). Schemat zastosowania kombi-
nacji trzech substancji papaweryny, fentolaminy 
i  alprostadilu ma najwyższe wskaźniki skutecz-
ności, sięgające 92%. Takie leczenie ma podobne 
skutki uboczne jak monoterapia alprostadilem, ale 
mniejszą częstość występowania bólu prącia z powodu 
niższych dawek alprostadilu. Jednakże zwłók-
nienie występuje częściej (5–10%), gdy stosowana 
jest papaweryna (w zależności od całkowitej dawki).

  VIP (25 μg) + mezylan fentolaminy (1–2 mg) 
(InvicorpTM, obecnie zarejestrowany w Skandynawii), 
jest kombinacją dwóch aktywnych substancji z uzu-
pełniającym się sposobem działania. Badania kli-
niczne wykazały, że taka kombinacja jest skuteczna 
u ≥80% mężczyzn z ED, włączając tych, którzy nie 
odpowiadają na inne terapie, i inaczej niż dotychcza-
sowe leczenie iniekcjami, bardzo rzadko wiążą się 
z bólem prącia i nieistotnym ryzykiem priapizmu 
(Dinsmore i Wyllie, 2008).
Pomimo wysokich wskaźników skuteczności, 5–10% 

pacjentów nie reaguje na  kombinację substancji we 
wstrzyknięciach do ciał jamistych. Połączenie sildena-
fi lu i potrójnej terapii skojarzonej może pomóc aż 31% 
pacjentów, którzy nie reagują na samą potrójną terapię 
skojarzoną (McMahon i wsp., 1999). Jednak terapia sko-
jarzona wiąże się z występowaniem u 33% pacjentów 
działań niepożądanych, takich jak zawroty głowy 
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występujące u 20% pacjentów. Strategia ta może być 
rozpatrywana u starannie wybranych pacjentów przed 
przejściem do następnego etapu leczenia, jakim jest 
proteza prącia (LE-4).

3A.4.6.1.3. Alprostadil podawany do cewki moczowej
Specyfi czna postać alprostadilu (125–1000 μg) w pelet-
kach (MUSETM) została zatwierdzona do stosowania 
w  ED (Nichols i  wsp., 2002). Oddziaływanie naczy-
niowe pomiędzy cewką moczową i ciałami jamistymi 
umożliwia przenoszenie leku  pomiędzy tymi struk-
turami (Padma  -Nathan i wsp., 1997). Erekcję wystar-
czającą do odbycia stosunku uzyskuje się u 30–65,9% 
pacjentów. W praktyce klinicznej tylko wyższe dawki 
(500 i 1000 μg) były stosowane przy niskim odsetku 
odpowiedzi (Costa i Potempa, 2012; Mulhall i wsp., 2001; 
Padma  -Nathan i wsp., 1997). Zastosowanie pierścienia 
u nasady prącia (ACTISTM) może poprawić skuteczność 
metody (Costa i Potempa, 2012; Mulhall i wsp., 2001). 
Najczęstszymi działaniami niepożądanymi jest miej-
scowy ból (29–41%) i zawroty głowy z ewentualnym 
niedociśnieniem (1,9–14%). Zwłóknienie prącia i pria-
pizm występują bardzo rzadko (<1%). Krwawienie z cewki 
moczowej (5%) i infekcje dróg moczowych (0,2%) są dzia-
łaniami niepożądanymi związanymi ze sposobem poda-
wania. Skuteczność jest znacznie niższa niż przy far-
makoterapii dojamistej (Shabsigh i wsp., 2000). Terapia 
w postaci leku podawanego do cewki moczowej jest lecze-
niem drugiego rzutu i stanowi alternatywę dla iniekcji 
dojamistych u pacjentów, którzy preferują mniej inwa-
zyjne, choć mniej skuteczne leczenie. Miejscowa apli-
kacja jest kolejną drogą podawania alprostadilu. Obecnie 
jest to postać kremu, który zawiera środek ułatwiający 
przenikanie substancji, aby umożliwić absorpcję alpro-
stadilu (200 i 300 μg) z cewki moczowej (Yeager i Beihn, 
2005). Dane kliniczne są ograniczone. Znaczącą poprawę 
w porównaniu z placebo zanotowano w testach IIEF, SEP2 
i SEP3 w dużej grupie pacjentów z łagodnym do ciężkiego 
ED (Padma  -Nathan i Yeager, 2006). Działania niepożą-
dane to zaczerwienienie, pieczenie i ból prącia. Układowe 
działania uboczne występują bardzo rzadko. Alprostadil 
do podawania miejscowego jest zarejestrowany i dostępny 
w niektórych krajach europejskich.

3A.4.7. Terapia trzeciej linii (protezy prącia)
Chirurgiczne wszczepienie protezy prącia można roz-
ważyć u pacjentów, którzy nie reagują na leczenie far-
makologiczne, lub którzy wolą trwałe rozwiązanie ich 
problemu. Dwa obecnie dostępne rodzaje implantów 
prącia to  protezy hydrauliczne (2  - i  3  -częściowe) 
i protezy półsztywne (Hellstrom i wsp., 2010; Martinez-

 -Salamanca i wsp., 2011; Montague, 2011; Salonia i wsp., 
2012b). Większość pacjentów woli urządzenia hydrau-
liczne trzyczęściowe ze względu na uzyskanie bardziej 

„naturalnej” erekcji. Trzyczęściowe protezy hydrauliczne 
zapewniają najlepszą sztywność i najlepsze zwiotczenie 
prącia, ponieważ wypełniają każdą część ciał jamistych. 

Jednak dwuczęściowe protezy hydrauliczne mogą być 
dobrym rozwiązaniem dla pacjentów, u których wystę-
puje duże ryzyko powikłań związane z umieszczeniem 
zbiornika z  płynem. Protezy półsztywne sprawiają, 
że prącie jest odpowiednio twarde i może być własno-
ręcznie ustawione w stan erekcji lub stan zwiotczenia 
(Hellstrom i wsp., 2010; Martinez  -Salamanca i wsp., 2011; 
Montague, 2011; Salonia i wsp., 2012b).

Istnieją dwa dostępy chirurgiczne do wszczepiania 
protezy prącia: przez kąt prąciowo  -mosznowy oraz 
przez okolicę łonową (Martinez  -Salamanca i wsp., 2011; 
Montague, 2011; Montague i wsp., 2001; Mulcahy i wsp., 
2004). Podejście pierwsze zapewnia doskonały dostęp, 
umożliwia wgląd w  proksymalne odnogi ciał jami-
stych, pozwala uniknąć uszkodzenia nerwu grzbieto-
wego i umożliwia bezpośredni wgląd w miejsce wszcze-
piania pompy. Jednakże przy tym dostępie zbiornik jest 
umieszczany na ślepo do przestrzeni załonowej, co może 
stanowić problem u pacjentów po rozległych operacjach 
narządów miednicy (głównie radykalnej cystektomii). 
Drugi dostęp ma tę zaletę, że zbiornik umieszcza się pod 
kontrolą wzroku, ale samo wszczepienie pompy może 
być trudniejsze i pacjenci są narażeni na nieznacznie 
zwiększone ryzyko uszkodzenia nerwu grzbietowego 
prącia. Powtórna operacja jest związana z  gorszym 
efektem i może być trudniejsza. Niezależnie od wskazań, 
implantacja protezy daje największy współczynnik satys-
fakcji (92–100% u pacjentów i 95% u partnerek) spośród 
różnych metod leczenia ED (Bettocchi i wsp., 2010; Chung 
i wsp., 2013; Falcone i wsp., 2013; Hellstrom i wsp., 2010; 
Henry i wsp., 2012a; Kim i wsp., 2010; Lux i wsp., 2007; 
Martinez  -Salamanca i wsp., 2011; Natali i wsp., 2008; 
Salonia i wsp., 2012a). U pacjentów z korzystnym roko-
waniem onkologicznym po radykalnej prostatektomii 
z powodu raka prostaty skojarzone leczenie chirurgiczne 
w przypadku ED z wszczepieniem protezy prącia jest 
skuteczne i trwałe oraz ma ustaloną pozycję w leczeniu 
tego schorzenia (Hellstrom i wsp., 2010; Lee i wsp., 2011a, 
2013; Salonia i wsp., 2012a; Segal i wsp., 2013).

3A.4.7.1. Powikłania
Dwa główne powikłania mogące występować po wszcze-
pieniu protezy prącia to niewydolność mechaniczna oraz 
infekcje. Modyfi kacje techniczne najczęściej używanych 
trzyczęściowych protez (AMS 700CX/CXRTM i Coloplast 
Alpha ITM) zmniejszyły awaryjność mechaniczną <5% 
po 5 latach obserwacji (Carson i wsp., 2000; Hellstrom 
i wsp., 2010; Wilson i wsp., 1999). Dobra technika chirur-
giczna z właściwą profi laktyką antybiotykową przeciwko 
bakteriom Gram  -dodatnim i Gram  -ujemnym zmniejsza 
ilość infekcji o 2–3% u pacjentów niskiego ryzyka z pier-
wotną implantacją. Częstość zakażeń można dodatkowo 
zmniejszyć do 1–2% przez wszczepienie protezy zaim-
pregnowanej antybiotykiem (AMS InhibizoneTM) lub 
z pokryciem hydrofi lnym (Coloplast TitanTM) (Carson 
i wsp., 2011; Darouiche i wsp., 2013; Hellstrom i wsp., 2010; 
Serefoglu i wsp., 2012; Zargaroff  i wsp., 2014).
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Do  grupy zwiększonego ryzyka należą pacjenci 
poddający się reoperacji, z obniżoną odpornością orga-
nizmu (immunosupresja, cukrzyca, uszkodzenie rdzenia 
kręgowego) lub ze zwłóknieniem ciał jamistych prącia 
(Hatzimouratidis i wsp., 2012b; Hellstrom i wsp., 2010; 
Henry i wsp., 2012b; Levine i Burnett, 2013; Martinez-
 -Salamanca i  wsp., 2011; Trost i  wsp., 2013). Infekcja 
wymaga usunięcia protezy i podawania antybiotyku. 
Alternatywne postępowanie to usunięcie zainfekowanej 
protezy z natychmiastową wymianą na nową, co zostało 
opisane w badaniu z protokołem washout ze skuteczno-
ścią >80% przypadków (Henry i wsp., 2012b; Mulcahy, 
2000; Trost i wsp., 2013). Większość reoperacji jest wtórna 
do uszkodzeń mechanicznych powiązanych z nadżerką 
lub infekcją. 93% przypadków jest z powodzeniem kory-
gowanych i zapewnia sprawną czynnościowo protezę.

3A.4.7.2. Wnioski dotyczące terapii trzecioliniowej
Implanty prącia są  atrakcyjnym rozwiązaniem dla 
pacjentów, którzy nie reagują na leczenie zachowawcze. 
Istnieją wystarczające dowody na to, aby polecić to roz-
wiązanie pacjentom niereagującym na terapie mniej inwa-
zyjne, ze względu na jego wysoką skuteczność, bezpie-
czeństwo i poziom zadowolenia.

3A.4.8. Rekomendacje dotyczące leczenia 
zaburzeń erekcji

REKOMENDACJE LE GR

Zmiana stylu życia i modyfi kacja czynników ry-
zyka musi poprzedzać lub towarzyszyć leczeniu 
zaburzeń erekcji

1a A

Leczenie poprawiające erekcję musi być stosowa-
ne w możliwie najkrótszym czasie po radykalnej 
prostatektomii

1b A

Kiedy znana jest wyleczalna przyczyna zaburzenia 
erekcji, należy ją leczyć jako pierwszą

1b B

Stosowanie PDE5i stanowi leczenie 
pierwszego rzutu

1a A

Błędne zalecenia i słaba edukacja pacjentów 
to główne przyczyny braku reakcji na PDE5i

3 B

Urządzenia próżniowe mogą być stosowane u pa-
cjentów w stabilnych związkach partnerskich

4 C

Wstrzyknięcia do ciał jamistych substancji wazo-
aktywnych stanowią leczenie drugiego rzutu

1b B

Wszczepienie protezy prącia jest leczeniem 
trzeciego rzutu

4 C

PDE5i – inhibitory fosfodiesterazy typu 5

3A.5. Badania kontrolne
Badania kontrolne są ważne ze względu na ocenę sku-
teczności i  bezpieczeństwa zastosowanego leczenia. 
Zasadnicze znaczenie ma również zadowolenie pacjenta. 
Lekarze muszą być świadomi tego, że nie ma jednakowego 
sposobu leczenia dla wszystkich pacjentów i dla wszyst-
kich sytuacji, które opisano szczegółowo w poprzednich 
rozdziałach.

3B. PRZEDWCZESNY WYTRYSK

3B.1. Wprowadzenie
Pomimo iż PE jest częstym zaburzeniem seksualnym, 
pozostaje problemem słabo rozumianym. Pacjenci nie-
chętnie omawiają swoje dolegliwości, a wielu lekarzy 
nie wie o skutecznych metodach leczenia. W rezultacie 
pacjenci mogą zostać niewłaściwie zdiagnozowani lub 
leczeni (Rosenberg i Sadovsky, 2007).

3B.1.1. Epidemiologia
Największym problemem związanym z określeniem czę-
stości występowania PE jest brak precyzyjnych (walidowa-
nych) defi nicji tego zaburzenia (Waldinger, 2002). Największą 
częstość występowania 31% (u mężczyzn w wieku 18–59 
lat) wykryto w sondażu dotyczącym zdrowia i życia spo-
łecznego (NHSLS, ang. National Health and Social Life Survey) 
w USA (Laumann i wsp., 1999a). Częstość występowania 
różniła się w zależności od wieku pacjentów i wynosiła 
odpowiednio: 30% w przedziale 18–29 lat, 32% w prze-
dziale 30–39 lat, 28% w przedziale 40–49 lat oraz 55% 
w przedziale 50–59 lat. Wydaje się jednak mało praw-
dopodobne to, że częstość PE kształtuje się na poziomie 
20–30%, biorąc pod uwagę fakt, jak niewielu mężczyzn 
zgłasza się z tym problemem celem leczenia. Tak wysoki 
wskaźnik może być rezultatem dychotomicznej skali (tak/
nie) w pojedynczym pytaniu „czy wytrysk wystąpił zbyt 
wcześnie?” zamieszczonym w kwestionariuszu. W bada-
niach europejskich częstości występowania były znacznie 
niższe (Porst i wsp., 2007). Waldinger i wsp. (2008) propo-
nują cztery podtypy PE: wrodzony PE o częstości wystę-
powania 2,3%, nabyty PE – 3,9%, zmienny osobniczo 
PE – 8,5%, zaburzenie seksualne imitujące PE – 5,1% 
(Serefoglu i wsp., 2011). Częstość występowania wrodzo-
nego i nabytego PE na poziomie 5% w populacji ogólnej 
dobrze koreluje z danymi epidemiologicznymi wskazują-
cymi, że ok. 5% populacji wykazuje wewnątrzpochwowy 
czas opóźnienia ejakulacji (IELT, ang. intravaginal ejaculation 
latency time) na poziomie poniżej 2 min (Althof i wsp., 2014).

3B.1.2. Patofi zjologia i czynniki ryzyka
Etiologia PE nie jest znana. Istnieje niewiele badań 
sugerujących hipotezy biologiczne i  psychologiczne 
opisujące lęki, nadwrażliwość prącia oraz dysfunkcję 
receptora 5  -hydroksytryptaminy (5  -HT, ang. 5-hydroxy-
triptamine) (McMahon i wsp., 2004). Patofi zjologia PE jest 
również słabo poznana. Procesy fi zjologiczne prowadzące 
do wydalenia nasienia poprzez ujście zewnętrzne cewki 
moczowej nie są zaburzone u pacjentów z PE. Znaczna 
liczba pacjentów cierpiących na ED doświadcza również 
PE (Laumann i wsp., 2005). Silne lęki podczas współżycia 
związane z ED mogą nasilać PE i istnieje ryzyko rozpo-
znania PE zamiast ED. Według NHLS wiek nie wpływa 
na częstość występowania PE (Laumann i wsp., 1999a; 
Porst i wsp., 2007), w odróżnieniu od ED, które występują 
tym częściej, im starszy jest mężczyzna. Stan cywilny 
oraz wysokość przychodów nie wpływają na PE (Laumann 
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i wsp., 1999a). Częstość występowania PE jest większa 
u  Afroamerykanów, Hiszpanów oraz muzułmanów 
(Carson i Gunn, 2006; Richardson i Goldmeier, 2005) oraz 
u mężczyzn z niższym stopniem wykształcenia (Laumann 
i wsp., 1999a, 2005). Inne czynniki ryzyka to predyspo-
zycje genetyczne (Waldinger i wsp., 1998b), zły stan ogólny 
i otyłość (Laumann i wsp., 1999a), zapalenie gruczołu kro-
kowego (Screponi i wsp., 2001; Shamloul i el  -Nashaar, 2006), 
nieprawidłowa funkcja tarczycy (Cordeiro i wsp., 2012), 
problemy emocjonalne i stres (Dunn i wsp., 1999; Laumann 
i wsp., 1999a) oraz traumatyczne doświadczenia seksu-
alne (Laumann i wsp., 1999a, 2005). W jedynym opubliko-
wanym badaniu na temat zapobiegania i modyfi kacji czyn-
ników ryzyka PE (el  -Nashaar i Shamloul, 2007) skuteczna 
eliminacja przyczyny u chorych z przewlekłym zapale-
niem gruczołu krokowego i PE spowodowała znaczną 
poprawę IELT oraz kontroli nad ejakulacją w porównaniu 
do nieleczonych chorych (Palmieri i wsp., 2012).

3B.1.3. Wpływ przedwczesnego wytrysku 
na jakość życia

Mężczyźni z  PE częściej zgłaszają niezadowolenie 
ze związków seksualnych, ze współżycia, trudności 
w rozluźnieniu się podczas stosunków płciowych oraz 
rzadsze współżycie (Rowland i wsp., 2004, 2007). Jednak 
negatywny wpływ PE rozciąga się poza ramy dys-
funkcji seksualnych. Przedwczesny wytrysk ma nega-
tywny wpływ na pewność siebie i związek z partnerką, 
może powodować lęki, zawstydzenie oraz depresję 
(Rowland i wsp., 2004; Symonds i wsp., 2003). Libido 
oraz zainteresowanie seksem nie są zaburzone przy 
PE (Riley i Segraves, 2006), jednak satysfakcja part-
nerki ze stosunków płciowych maleje wraz z nasila-
jącymi się objawami u pacjenta (Byers i Grenier, 2003). 
Pomimo potencjalnie poważnych konsekwencji psy-
chologicznych oraz obniżonej jakości życia niewielu 
mężczyzn szuka porady. W Globalnym Badaniu Postaw 
i Zachowań Seksualnych (GSSAB, ang. Global Study of 
Sexual Attitudes and Behaviors) 78% mężczyzn zgłasza-
jących zaburzenia seksualne nie szukało porady w tej 
sprawie (Laumann i wsp., 2005), więcej mężczyzn zgła-
szało się z powodu ED niż z powodu PE (Laumann i wsp., 
2005). W ankiecie dotyczącej częstości występowania 
PE i postaw wobec zaburzenia (PEPA, ang. premature 
ejaculation prevalence and attitudes) jedynie 9% męż-
czyzn deklarujących PE zgłosiło się po poradę (Porst 
i wsp., 2007). Główne powody nieomawiania tych dole-
gliwości to zawstydzenie oraz przekonanie, że nie ist-
nieje skuteczne leczenie. Lekarze czują się niepewnie, 
omawiając te dolegliwości, z powodu zawstydzenia oraz 
niedoboru wiedzy i doświadczenia w leczeniu tej przy-
padłości (Solursh i wsp., 2003; Sotomayor, 2005). Lekarze 
powinni zachęcać pacjentów do poruszania tematu PE.

3B.2. Klasyfi kacja
Istnieją dwie ofi cjalne defi nicje PE, ale żadna z nich nie 
została powszechnie uznana.

  W  „Diagnostycznym i  Statystycznym Wykazie 
Chorób Umysłowych IV – wydanie uaktualnione” 
(DSM  -IV  -TR, ang. Diagnostic and Stastical Manual of 
Mental Disorders IV – Text Revision) PE jest defi niowany 
jako: „Utrzymująca się lub nawracająca sytuacja, gdy 
ejakulacja poprzedzona jest minimalną stymulacją 
seksualną przed, w trakcie lub krótko po wprowa-
dzenia członka do pochwy, wcześniej niż życzy tego 
sobie mężczyzna. Lekarz powinien wziąć po uwagę 
czynniki, które wpływają na długość fazy podnie-
cenia, takie jak: wiek, nowa partnerka lub okoliczności 
oraz ostatnia częstotliwość stosunków seksualnych” 
(DSM IV, 2000). Defi nicja PE została uaktualniona 
w wydaniu V (DSM V, 2013).

  Międzynarodowa Statystyczna Klasyfi kacja Chorób 
i Problemów Zdrowotnych. Rewizja 10 (ICD  -10, ang. 
International Statistical Classifi cation of Diseases and 
Related Healt Problems 10th Revision) defi niuje PE 
następująco: „Brak możliwości opóźnienia ejakulacji 
w celu osiągnięcia satysfakcji seksualnej, co manife-
stuje się poprzez pojawienie się wytrysku przed lub 
tuż po rozpoczęciu współżycia (przed lub w ciągu 
15 s) lub wytrysk pojawia się przy braku pełnej erekcji 
i uniemożliwia współżycie. Problem nie jest wynikiem 
wydłużonego okresu braku aktywności seksualnej” 
(WHO, 1994).
Drugi międzynarodowy konsensus dotyczący zabu-

rzeń seksualnych i  erekcji (ang. Second International 
Consultation on Sexual and Erectile Dysfunction) defi niuje 
PE jako: „Wytrysk przy minimalnej stymulacji, wcześniej 
niż pożądany, przed lub wkrótce po penetracji pochwy, 
który wywołuje stres i nad którym jest niewielka kontrola 
lub brak kontroli mężczyzny” (McMahon i wsp., 2004).

Międzynarodowe Towarzystwo Medycyny Seksualnej 
(ISSM, ang. International Society of Sexual Medicine) stwo-
rzyło nową defi nicję opartą na faktach (Serefoglu i wsp., 
2014):
1. Wytrysk, który zawsze lub prawie zawsze występuje 

przed lub w ciągu jednej minuty od penetracji pochwy 
(PE wrodzony) lub istotne klinicznie i uciążliwe skró-
cenie czasu opóźnienia wytrysku do 3 min lub mniej 
(nabyty PE).

2. Brak możliwości opóźnienia ejakulacji podczas wszyst-
kich lub prawie wszystkich stosunków pochwowych.

3. Negatywne konsekwencje osobiste, takie jak stres, 
frustracja i unikanie kontaktów seksualnych.
Cztery powyższe defi nicje biorą pod uwagę czas 

pojawienia się wytrysku, brak kontroli i  negatywne 
konsekwencje osobiste z powodu PE. Jednak głównym 
punktem spornym jest ilościowy pomiar czasu do wystą-
pienia ejakulacji, który najczęściej jest opisywany poprzez 
IELT (DSM V, 2013).

Ostatnio zaproponowano dwa nowe rodzaje PE 
(Waldinger i Schweitzer, 2006):
  „Zmienny PE” – charakteryzujący się nieregularnym 

i zmiennym występowaniem wczesnej ejakulacji, który 
jest odmianą prawidłowych reakcji seksualnych.
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  „Subiektywny PE” jako subiektywna ocena notorycz-
nego lub nieregularnego występowania wczesnej eja-
kulacji podczas stosunku płciowego, podczas gdy IELT 
pozostaje w granicach normy lub może nawet być 
dłuższy. Nie należy tego stanu rozpoznawać jako 
patologicznego z medycznego punktu widzenia.
Dodanie nowych rodzajów PE może pomóc w dia-

gnostyce i leczeniu pacjentów, ale dokładna rola, jaką 
odgrywają, wymaga dalszych badań (Waldinger, 2007b).

3B.3. Testy diagnostyczne
Aby rozpoznać PE, należy przeprowadzić badanie pod-
miotowe oraz przedmiotowe pacjenta (Shabsigh, 2006; 
Sharlip, 2005). Wywiad lekarski powinien umożliwić 
różnicowanie PE wrodzonego, nabytego oraz zależnego 
od sytuacji (okoliczności, partnerka) oraz występują-
cego stale. Należy zwracać szczególną uwagę na czas 
wystąpienia ejakulacji, stopień podniecenia seksualnego, 
wpływ problemu na aktywność seksualną i jakość życia, 
stosowane oraz nadużywane leki. Należy zróżnicować PE 
z ED. Wielu pacjentów z ED rozwija wtórnie PE na skutek 
lęków związanych z trudnością w uzyskaniu i utrzymaniu 
erekcji (Rowland i Slob, 1997). Część pacjentów nie zdaje 
sobie sprawy, że po ejakulacji następuje fi zjologiczne 
ustępowanie erekcji. Chorzy ci mogą uskarżać sią na ED, 
kiedy ich pierwotnym problemem jest PE (Althof, 2006). 
Istnieje kilka nakładających się częściowo defi nicji PE 
o czterech wspólnych składowych (tabela 7), tworzą-
cych w rezultacie defi nicję wielopłaszczyznową (Althof 
i Symonds, 2007).

pacjenta IELT jest wystarczające (Althof i wsp., 2010). 
Oceniany samodzielnie oraz przy użyciu stopera IELT 
pozwala uzyskać porównywalne wyniki oraz rozpoznać 
PE z 80% czułością i 80% swoistością (Rosen i wsp., 2007b). 
Poprzez połączenie IELT z jednoczynnikowym raportem 
pacjenta (PRO, ang. single  -item patient reported outcome) 
można uzyskać swoistość na poziomie 96% w odnie-
sieniu do kontroli nad ejakulacją i satysfakcji ze współ-
życia seksualnego (skala od 0 – bardzo zła do 4 – bardzo 
dobra) oraz niezadowolenia i trudności interpersonal-
nych (skala od 0 – brak do 4 – ekstremalne). Pomiary 
IELT przy użyciu stopera są wymagane przy badaniach 
naukowych. Choć IELT jest obiektywnym narzędziem 
do oceny PE, nowe badania donoszą, że satysfakcja oraz 
niezadowolenie ze współżycia korelują silniej z odczuciem 
kontroli nad ejakulacją niż z samodzielne określonym 
IELT (Kempeneers i wsp., 2013).

3B.3.2. Kwestionariusze do oceny przedwczesnego 
wytrysku

Potrzeba obiektywnej oceny PE doprowadziła do pow-
stania kilku kwestionariuszy opartych na raportach 
PRO (Althof i Symonds, 2007). Jedynie dwa kwestiona-
riusze potrafi ą rozróżnić pacjentów cierpiących na PE 
od zdrowych:
  Narzędzie diagnostyczne do oceny przedwczesnego 

wytrysku (PEDT, ang. premature ejaculation diagostic 
tool): 5  -punktowy kwestionariusz oparty na grupach 
docelowych oraz wywiadach u  mężczyzn z  USA, 
Niemiec i Hiszpanii. Ocenia kontrolę nad ejakulacją, 
częstotliwość i poziom minimalnej stymulacji, poziom 
niezadowolenia oraz trudności interpersonalnych 
(Symonds i  wsp., 2007a, 2007b). Całkowita liczba 
punktów ≥11 wskazuje na PE, wynik w zakresie 9–10 
sugeruje, że diagnoza jest prawdopodobna, wynik ≤8 
oznacza niskie prawdopodobieństwo PE.

  Arabski Wskaźnik Przedwczesnego Wytrysku (AIPE, 
ang. Arabic Index of Premature Ejaculation): 7  -punktowy 
kwestionariusz powstały w Arabii Saudyjskiej, który 
ocenia pożądanie, twardość erekcji potrzebnej 
do współżycia, czas do ejakulacji, kontrolę nad ejaku-
lacją, satysfakcję pacjenta i partnerki, lęki lub depresję 
(Arafa i  Shamloul, 2007). Punktacja powyżej 30 
wyklucza występowanie PE (zakres 7–35). Nasilenie 
PE klasyfi kuje się jako: postać ciężką (7–13 punktów), 
umiarkowaną (14–19 punktów), łagodną do umiarko-
wanej (20–25 punktów) i łagodną (26–30 punktów).
Najczęściej stosowany jest kwestionariusz PEDT. 

Jednak korelacja pomiędzy diagnozą z PEDT a raportem 
PRO jest niska. Nowe badanie opisuje, że jedynie 40% 
mężczyzn z PE zdiagnozowanym w PEDT oraz 19% 
z podejrzeniem PE raportowało występowanie zabu-
rzenia (McMahon i wsp., 2012). Kwestionariusze będą uła-
twiały metodologię badań nad lekami stosowanymi w PE, 
jednak wskazana jest szersza walidacja międzykulturowa 
(McMahon, 2007). Pozostałe kwestionariusze stworzone 
do określenia PE oraz oceny efektu leczniczego to profi l 

Tabela 7. Wspólne składowe defi nicji PE

 – czas do osiągnięcia ejakulacji oceniany przez wew-
nątrz pochwowy czas opóźnienia ejakulacji (IELT)

 – odczucie kontroli nad ejakulacją
 – niezadowolenie
 – trudności interpersonalne wynikające z dysfunkcji 
ejakulacji

3B.3.1. Wewnątrzpochwowy czas opóźnienia 
ejakulacji

Oznaczenie samego IELT nie jest wystarczające, aby zdefi -
niować PE, gdyż podobne wartości obserwuje się zarówno 
u mężczyzn z PE, jak i u zdrowych (Giuliano i wsp., 2008; 
Patrick i wsp., 2005). Wewnątrzpochwowy czas opóźnienia 
ejakulacji wpływa znacząco na poziom odczuwanej kon-
troli nad ejakulacją, lecz nie wpływa bezpośrednio na nie-
zadowolenie z relacji partnerskich wywołane wczesną 
ejakulacją lub na satysfakcję ze współżycia seksualnego 
(Patrick i wsp., 2007). Ponadto odczuwana kontrola nad 
ejakulacją ma bezpośredni znamienny wpływ zarówno 
na niezadowolenie z relacji partnerskich wywołane tym 
zaburzeniem, jak i na satysfakcję ze współżycia seksual-
nego (oba czynniki bezpośrednio wpływają na problemy 
w relacjach interpersonalnych związane z ejakulacją). 
W praktyce ambulatoryjnej samodzielne określenie przez 
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przedwczesnego wytrysku (PEP, ang. premature ejacula-
tion profi le) (Patrick i wsp., 2005), wskaźnik przedwcze-
snego wytrysku (IPE, ang. index of premature ejaculation) 
(Hatzichristou i wsp., 1999) oraz Kwestionariusz do Oceny 
Zdrowia Seksualnego Mężczyzn – Dysfunkcja Ejakulacji 
(MSHQ  -EjD, ang. Male Sexual Health Questionnaire-
 -Ejaculatory Dysfunction) (Rosen i wsp., 2007a). Ich zasto-
sowanie w praktyce ambulatoryjnej jest opcjonalne.

3B.3.3. Badanie fi zykalne i badania dodatkowe
Badanie fi zykalne stanowi uzupełnienie wstępnej diagno-
styki. Warto dokonać oceny endokrynologicznej i neu-
rologicznej pacjenta pod kątem chorób mających wpływ 
na PE: endokrynopatii, choroby Peyroniego, zapalenia 
cewki moczowej oraz gruczołu krokowego. Nie zaleca się 
wykonywania rutynowo badań laboratoryjnych, jedynie 
jeśli są wskazane na podstawie wywiadu i badania fi zy-
kalnego (Shabsigh, 2006).

3B.3.4. Rekomendacje odnośnie diagnostyki 
w przedwczesnym wytrysku 

REKOMENDACJE LE GR

Rozpoznanie i klasyfi kacja PE wymaga zebrania 
wywiadu medycznego i seksualnego. Wymaga po-
dejścia wielopłaszczyznowego, oceny IELT, odczu-
wanej kontroli ejakulacji, niezadowolenia i trudno-
ści interpersonalnych wynikających z dysfunkcji 
ejakulacji. 

1a A

W praktyce ambulatoryjnej samodzielne określenie 
przez pacjenta IELT jest wystarczające. Ocena IELT 
przy użyciu stopera jest wymagana w badaniach 
naukowych.

2a B

Raporty pacjentów (PRO) potencjalnie pozwalają 
zidentyfi kować mężczyzn z PE. Wymagają jednak 
dalszych badań, zanim wejdą do powszechnej prak-
tyki klinicznej.

3 C

Badanie fi zykalne jest wymagane we wstępnej 
diagnostyce celem oceny zmian anatomicznych 
związanych z PE lub innymi schorzeniami, w szcze-
gólności z ED. 

3 C

Rutynowe badania laboratoryjne lub neurofi zjo-
logiczne nie są zalecane. Można je wykonać, jeśli 
zaistnieją wskazania po badaniu podmiotowym 
i przedmiotowym.

3 C

ED – zaburzenia erekcji; GR – stopień rekomendacji; IELT – 
wewnątrzpochwowy czas opóźnienia ejakulacji; LE – poziom wia-
rygodności dowodu naukowego; PE – przedwczesny wytrysk; PRO – 
jednoczynnikowy raport pacjenta

3B.4. Leczenie przedwczesnego wytrysku

Kiedy PE powoduje niewiele dolegliwości, leczenie można 
ograniczyć do edukacji pacjenta i porad psychologicznych 
u seksuologa. Przed rozpoczęciem leczenia należy omówić 
z pacjentem jego oczekiwania wobec terapii. Jeżeli współ-
istnieją zaburzenia erekcji lub zapalenie gruczołu kroko-
wego, należy te schorzenia leczyć w pierwszej kolejności.

U pacjentów, dla których leczenie farmakologiczne 
jest nieodpowiednie, można zastosować różne techniki 

behawioralne. W przypadku wrodzonego PE nie zaleca 
się stosowania technik behawioralnych jako leczenia 
pierwszego rzutu. Wspomniane techniki są czasochłonne 
i wymagają wsparcia od partnerki. Długofalowe korzyści 
leczenia technikami behawioralnymi nie są znane.

Farmakoterapia to podstawowe leczenie wrodzonego 
PE. Dapoxetyna to jedyny lek na żądanie zarejestrowany 
w wielu krajach, z wyjątkiem USA. Pozostałe leki sto-
sowane w terapii PE nie mają rejestracji do stosowania 
w tym zaburzeniu (ang. off   -label). Leki przeciwdepresyjne 
do stosowania przewlekłego m.in. selektywne inhibi-
tory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI, ang. selec-
tive serotonin re  -uptake inhibitors), klomipramina, trójcy-
kliczne leki przeciwdepresyjne oraz stosowane na żądanie 
leki znieczulające miejscowo do stosowania zewnętrz-
nego wykazują efekt leczniczy w terapii PE. Długofalowe 
korzyści z ich stosowania nie są znane.

Dokonano analizy opartej na faktach wszystkich sto-
sowanych metod leczniczych. Poziom dowodu, stopień 
rekomendacji oraz algorytm postępowania zostały przed-
stawione na rycinie 4.

3B.4.1. Strategie psychologiczne/behawioralne
Strategie behawioralne to głównie technika „stop  -start” 
opracowana przez Semansa (1956) i jej modyfi kacja, tech-
nika „ściskania” zaproponowana przez Masters i Johnson:
  Technika „start  -stop” polega na stymulowaniu prącia 

przez partnerkę do momentu odczuwania nadcho-
dzącej ejakulacji. Wtedy mężczyzna instruuje part-
nerkę, aby zaprzestała stymulacji, czeka aż odczucie 
przeminie, wtedy partnerka ponawia stymulację 
prącia.

  W technice „ściskania” stymulacja przebiega analo-
gicznie, lecz partnerka ściska żołądź chwilę przed 
pojawieniem się fali ejakulacji do momentu utraty 
odczuwania nadchodzącej ejakulacji.
Obie powyższe procedury są  stosowane w  cyklu 

trzech powtórzeń, zanim partnerzy przejdą do odczu-
wania orgazmu. Techniki behawioralne są oparte na hipo-
tezie, która mówi, że PE pojawia się w sytuacji, kiedy 
mężczyzna nie potrafi  rozpoznać sytuacji znacznego 
podniecenia oraz nieuniknionej ejakulacji. Trenowanie 
może modyfi kować odpowiedź na bodziec poprzez eks-
pozycję pacjenta na stopniowo coraz silniejsze i dłuższe 
stymulacje, zachowując przy tym intensywność i długość 
bodźców tuż poniżej progu wyzwolenia ejakulacji. Istnieje 
wiele modyfi kacji tej techniki, przez co trudno je ze sobą 
porównywać.

Masturbacja przed spodziewanym współżyciem 
seksualnym jest techniką stosowaną przez młodszych 
mężczyzn. Po masturbacji prącie jest mniej wrażliwe, 
co wydłuża czas do ejakulacji po okresie refrakcji. W innej 
technice mężczyzna uczy się rozpoznawać moment 
wzmożonego podniecenia i w jaki sposób ma utrzymać 
niższy stopień podniecenia, aby nie doszło do ejakulacji. 
Skuteczność tej techniki jest porównywalna do tech-
niki „start  -stop”.
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Z PE mogą być związane czynniki psychologiczne, 
które powinny być uwzględnione w leczeniu. Należą 
do  nich lęki, ale także problemy interpersonalne. 
Ograniczona ilość badań sugeruje, że terapie behawio-
ralne oraz terapie seksuologiczne prowadzą do wydłu-
żenia czasu stosunków płciowych i do poprawy satys-
fakcji ze współżycia.

Powyższe techniki ogółem prowadzą do krótkoter-
minowej poprawy na poziomie 50–60% (Grenier i Byers, 
1995; Metz i Pryor, 1997). Jednakże nie ma badań kon-
trolowanych, które wykazywałyby skuteczność terapii 
behawioralnych. Natomiast badania podwójnie zaśle-
pione, randomizowane dowodzą skuteczności farmako-
terapii (klomipramina, sertralina, paroksetyna i silde-
nafi l) w postaci wydłużonego IELT w stosunku do technik 
behawioralnych (Abdel  -Hamid i wsp., 2001). Co więcej, 
praktyka kliniczna sugeruje, że poprawa po leczeniu beha-
wioralnym nie utrzymuje się długoterminowo (de Amicis 
i wsp., 1985; Hawton i wsp., 1986). Terapia behawioralna 
ma największą wartość jako leczenie dodatkowe, choć 
wymaga to potwierdzenia w dalszych badaniach ran-
domizowanych. Punkty końcowe tych badań powinny 
być uzyskane przez narzędzie walidowane. Aby wysunąć 
ostateczne wnioski, wskazana jest dłuższa obserwacja.

3B.4.2. Dapoksetyna
Wodorochlorek dapoksetyny to krótko działający SSRI, 
z profi lem farmakokinetycznym odpowiednim do stoso-
wania na żądanie w przypadku PE. Posiada szybki czas 
do osiągnięcie stężenia maksymalnego Tmax (1,3 godz.) 
oraz krótki okres półtrwania (95% wydalone po 24 godz.) 
(Modi i  wsp., 2006). Do  chwili obecnej dapoksetyna 
została przebadana u 6081 chorych (McMahon, 2012). 
Jest zarejestrowana do stosowania na żądanie w krajach 
europejskich i poza nimi, ale nie w USA.

Obie dostępne dawki dapoksetyny (30 i 60 mg) 
powodowały wydłużenie IELT, odpowiednio 2,5  - oraz 
3  -krotnie. Pacjenci z wyjściowym IELT <0,5 min osiągają 
poprawę 3,4–4,3  -krotną (McMahon i Porst, 2011; Porst 
i wsp., 2010). W badaniach randomizowanych, kontro-
lowanych placebo dapoksetyna w dawkach 30 i 60 mg, 
zażyta 1–2 godz. przed stosunkiem, była skuteczna 
od pierwszego przyjęcia, wydłużała IELT, zwiększała 
odczuwaną kontrolę ejakulacji, zmniejszała niezado-
wolenie oraz poprawiała satysfakcję ze współżycia sek-
sualnego. Dapoksetyna wykazywała porównywalną 
skuteczność u mężczyzn z wrodzonym i nabytym PE 
(Porst i wsp., 2010). Działania niepożądane były zależne 
od dawki i objawiały się pod postacią nudności, biegunki, 
bólów oraz zawrotów głowy. Cztery procent badanych 
przerwało leczenie ze względu na działania niepożą-
dane przy dawce 30 mg, 10% badanych zrezygnowało 
z badania, przyjmując dawkę 60 mg (Althof i wsp., 2010). 
Nie stwierdzono zwiększonego ryzyka wystąpienia 
myśli lub zachowań samobójczych, ani zespołu odsta-
wiennego przy nagłym przerwaniu leczenia (McMahon 
i wsp., 2011).

Dołączenie dapoksetyny do  przyjmowanego już 
inhibitora fosfodiesterazy 5 (PDE5i) może zwiększyć 
ryzyko objawów prodromalnych, które mogą spowodować 
omdlenie. Takiego ryzyka nie obserwuje się w monote-
rapii tymi lekami. Ogólnie występuje dobra tolerancja 
przy stosowaniu obu leków jednocześnie, z profi lem bez-
pieczeństwa na poziomie przyjmowania samej dopokse-
tyny (na podstawie wcześniejszych badań trzeciej fazy 
tego leku). Jak podaje charakterystyka produktu, para-
metry takie jak tętno i ciśnienie tętnicze krwi (istotne 
przy omdleniach ortostatycznych) powinny być zmie-
rzone przed rozpoczęciem leczenia dapoksetyną. Nie 
odnotowano omdleń ortostatycznych w badaniu obser-
wacyjnym, postmarketingowym, w którym zidentyfi ko-
wano chorych z ryzykiem na podstawie wywiadu lekar-
skiego oraz badań ortostatycznych (Mirone i wsp., 2014).

Nadal rozpatruje się mechanizm działania krótko 
działających SSRI w  PE. Dapoksetyna przypomina 
leki  SSRI o  działaniu antydepresyjnym w  następu-
jący sposób: lek wiąże się z transporterem wychwytu 
zwrotnego 5  -HT na poziomie subnanomolarnym, ma 
jedynie ograniczone powinowactwo do receptora 5  -HT 
i jest słabym antagonistą receptorów adrenergicznych 
1A, dopaminergicznych D1 oraz 5  -HT2B. Szybkie wchła-
nianie dapoksetyny może prowadzić do nagłego wzrostu 
zewnątrzkomórkowego stężenia serotoniny, co może 
przełamać procesy autoregulacyjne. Czy mechanizm 
działania krótko działających SSRI różni się od trady-
cyjnego mechanizmu leków długo działających? Żaden 
z nich nie powoduje aktywacji autoreceptora i kompen-
sacji opisywanej przy lekach przewlekle stosowanych 
lub procesy te zachodzą, ale nie niwelują one działania 
krótko działającego SSRI (Giuliano, 2007).

3B.4.3. Stosowanie leków przeciwdepresyjnych 
poza wskazaniami: inhibitory zwrotnego 
wychwytu serotoniny i klomipramina

Zjawisko ejakulacji zostaje zapoczątkowane w ośrodku 
ejakulacji w rdzeniu przedłużonym (Borgdorff  i wsp., 2008; 
Truitt i Coolen, 2002), pozostaje pod wpływem pobudza-
jącym lub hamującym ośrodkowego i obwodowego układu 
nerwowego (Giuliano i Clement, 2012). 5  -HT (serotonina) 
bierze udział w zjawisku ejakulacji. Hamowanie ejakulacji 
jest najprawdopodobniej spowodowane przez aktywację 
receptora 5  -HT1B i 5  -HT2C w ośrodkach rdzeniowych 
i nadrdzeniowych. Natomiast stymulacja receptorów 
5  -HT1A wywołuje ejakulację (Giuliano, 2007).

Stosowane w leczeniu zaburzeń nastroju są SSRI. 
Jednocześnie opóźniają ejakulację i  z  tego powodu 
są  szeroko stosowane poza zarejestrowanymi wska-
zaniami do leczenia PE. Efekt terapeutyczny po SSRI, 
zarówno w depresji, jak i w PE, uwidacznia się po 1–2 
tygodniach zażywania leku (Giuliano, 2007). Przewlekłe 
stosowanie SSRI powoduje przedłużony wzrost stę-
żenia serotoniny w szczelinie synaptycznej, co skutkuje 
desensytyzacją receptorów 5  -HT1A i 5  -HT1B (Olivier 
i wsp., 1998). Pierwszy najsilniejszy serotoninergiczny 
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trójcykliczny antydepresant o skuteczności w leczeniu PE 
to klomipramina, opisana w 1973 r. (Waldinger, 2007a). 
Leczenie PE zrewolucjonizowały SSRI. Zmieniły również 
rozumienie tego zaburzenia od czasu pierwszej publi-
kacji na temat paroksetyny w 1970 r. (Waldinger i wsp., 
1994). Przed erą dapoksetyny codzienne stosowanie SSRI 
było leczeniem pierwszego rzutu w PE. Najczęściej sto-
sowane leki to citalopram, fl uoksetyna, fl uwoksamina, 
paroksetyna i sertralina – wszystkie charakteryzują się 
podobnym mechanizmem działania farmakologicznego.

Z przeglądu i metaanalizy badań nad wszystkimi 
stosowanymi w  PE lekami wynika, że  pomimo czę-
stych różnic w metodologii tych badań można wskazać 
kilka dobrze zaprojektowanych, podwójnie zaślepio-
nych badań z użyciem placebo, które wykazują korzyści 
płynące z codziennego stosowania SSRI w leczeniu PE 
(Waldinger i wsp., 2004b). Jednakże pomimo znaczącego 
wydłużenia IELT brak jest danych na temat raportów 
PRO z PE stosujących SSRI.

W oparciu o tę metaanalizę stwierdzono, że SSRI 
wydłużają średnią geometryczną IELT 2,6–13,3  -krotnie. 
Paroksetyna wykazała większą skuteczność niż fl uo-
ksetyna, klomipramina i sertralina. Sertralina z kolei 
wykazywała silniejszy efekt od fl uoksetyny, a skutecz-
ność klomipraminy nie była większa niż fl uoksetyny 
i sertraliny. Leki oceniano przy następującym dawko-
waniu: paroksetyna 20–40 mg, sertralina 25–200 mg, 
fl uoksetyna 10–60 mg i klomipramina 25–50 mg; nie 
obserwowano korelacji pomiędzy dawką leku i skutecz-
nością terapeutyczną przy stosowaniu różnych leków. 
Istnieją ograniczone dowody na to, że citalopram jest 
mniej skuteczny w porównaniu z innymi lekami z grupy 
SSRI, a fl uwoksamina może nie być skuteczna (Waldinger 
i wsp., 1998a, 2001).

Opóźnienie ejakulacji może się rozpocząć po kilku 
dniach od przyjmowania leku, uzyskując wyraźny efekt 
po 1–2 tygodniach, ponieważ desensytyzacja receptora 
wymaga czasu. Skuteczność leku może być utrzymana 
przez okres kilku lat, jednak może wystąpić zjawisko 
tachyfi laksji po 6–12 miesiącach stosowania (słabnąca 
odpowiedź na leczenie na skutek przewlekłego przyj-
mowania leku) (Waldinger, 2007a). Często obserwowane 
działania niepożądane po SSRI to: zmęczenie, senność, 
ziewanie, nudności, wymioty, suchość w ustach, biegunka 
i pocenie się. Objawy te są zwykle łagodne i stopniowo 
zmniejszają się po 2–3 tygodniach od rozpoczęcia terapii 
(McMahon i Porst, 2011; Waldinger, 2007b). Opisywano 
również zmniejszenie libido, anorgazmię, brak wytrysku 
oraz ED.

Ze względu na teoretyczne ryzyko wystąpienia myśli 
lub prób samobójczych zaleca się szczególną uwagę przy 
stosowaniu SSRI u młodocianych pacjentów z PE, w wieku 
18 lat lub poniżej oraz u pacjentów z PE, u których jedno-
cześnie stwierdzono zaburzenia depresyjne, szczególnie 
jeśli były one związane z myślami samobójczymi. Należy 
odradzić pacjentom unikania nagłego odstawienia lub 
zmniejszania dawek leków z grupy SSRI, co mogłoby się 

wiązać z wystąpieniem zespołu odstawiennego (Althof 
i wsp., 2010).

W jednym kontrolowanym badaniu odnotowano sku-
teczność stosowania klomipraminy na żądanie (ale nie 
paroksetyny) 3–5 godz. przed współżyciem. Opóźnienie 
ejakulacji mierzone IELT było jednak mniejsze niż przy 
codziennym stosowaniu tego samego leku (Waldinger 
i wsp., 2004a). Jednakże leczenie na żądanie może być 
łączone z próbą codziennego przyjmowania leku lub 
z terapią niskimi dawkami leku, w ten sposób zmniej-
szając występowanie objawów niepożądanych (Kim i Paick, 
1999; McMahon i Touma, 1999).

Prawo farmaceutyczne w poszczególnych państwach 
zdecydowanie odradza przepisywanie leków poza ich 
zarejestrowanymi wskazaniami, co może przysparzać 
lekarzom problemów.

3B.4.4. Środki znieczulające miejscowo
Środki znieczulające miejscowo to  najstarsza forma 
terapii PE (Morales i wsp., 2007). Kilka badań (Sachs 
i Liu, 1991; Wieder i wsp., 2000) podtrzymuje hipotezę, 
że leki te zmniejszają wrażliwość żołędzi prącia i wydłu-
żają czas do ejakulacji, nie wpływając ujemnie na odczu-
wanie samej ejakulacji.

3B.4.4.1. Lidokaina–prylokaina w kremie
W badaniu randomizowanym, podwójnie zaślepionym, 
z  grupą placebo zastosowanie lidokainy–prylokainy 
w kremie wydłużało IELT od 1 min w grupie placebo 
do  6,7 min w  grupie badanej (Atikeler i  wsp., 2002). 
W innym badaniu randomizowanym, podwójnie zaśle-
pionym, z grupą placebo zastosowanie lidokainy–prylo-
kainy w kremie istotnie wydłużało IELT mierzony sto-
perem z 1,49 do 8,45 min. Nie wykazano różnicy w grupie 
placebo (1,67 do 1,95 min) (Busato i Galindo, 2004).

5-procentowy krem z lidokainą–prylokainą jest nakła-
dany miejscowo 20–30 min przed stosunkiem płciowym. 
Wydłużone utrzymywanie kremu (30–45 min) u znacz-
nego odsetka mężczyzn może skutkować utratą erekcji 
z powodu znieczulenia prącia (Atikeler i wsp., 2002). 
Założenie prezerwatywy zapobiega wchłanianiu się 
kremu przez śluzówkę pochwy i tym samym wywie-
raniu efektu znieczulenia miejscowego u partnerki.

Alternatywnie, zaleca się zdjęcie prezerwatywy 
i umycie skóry prącia przed stosunkiem, by usunąć resztki 
kremu. Choć nie odnotowano działań ubocznych, środki 
miejscowe nie są wskazane, gdy u pacjenta lub jego part-
nerki występuje alergia na którykolwiek składnik leku.

Eksperymentalnie zastosowano złożony lek w aero-
zolu składający się z 7,5 mg lidokainy i 2,5 mg prylo-
kainy (TEMPE, ang. topical mixture for premature eja-
culation) 5  min przed stosunkiem u  539 mężczyzn. 
Zaobserwowano wzrost średniej geometrycznej IELT 
z wartości wyjściowej 0,58 min do 3,17 min po 3 miesią-
cach stosowania leku w badaniu podwójnie zaślepionym. 
Stwierdzono 3,3  -krotne opóźnienie ejakulacji w stosunku 
do grupy placebo (p < 0,001) (Wyllie i Powell, 2012).
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3B.4.5. Tramadol
Tramadol to lek działający ośrodkowo poprzez aktywację 
receptora oraz hamowanie wychwytu zwrotnego seroto-
niny i noradrenaliny. Tramadol jest szybko wchłaniany 
z przewodu pokarmowego i jego czas półtrwania wynosi 
5–7 godz. Jako lek przeciwbólowy jest stosowany 3–4 
razy dziennie w dawkach 50–100 mg. Działania niepo-
żądane były opisywane przy dawkach analgetycznych 
(do 400 mg dziennie) w postaci zaparć, sedacji i suchości 
w ustach. Tramadol jest słabym agonistą receptora opio-
idowego, jak również wykazuje właściwości antagoni-
styczne w przekaźnictwie noradrenaliny i 5  -HT (Frink 
i wsp., 1996). Mechanizm działania tramadolu różni się 
od działania innych opioidów, np. morfi ny. Jednak w maju 
2009 r. Amerykańska Agencja ds. Leków i Żywności (FDA, 
ang. Food and Drug Administration) ogłosiła ostrzeżenie 
dotyczące potencjalnego uzależnienia od  leku  oraz 
występowania trudności w oddychaniu (FDA, 2009).

W ciągu 12 tygodni przeprowadzono duże, wieloośrod-
kowe, randomizowane, podwójnie zaślepione badanie, 
z grupą placebo, aby określić, która z dwóch dawek (62 
i 89 mg) tramadolu podawana w postaci tabletki roz-
puszczalnej w jamie ustnej jest bardziej skuteczna i bez-
pieczna w leczeniu PE (Bar  -Or i wsp., 2012). Uprzednio 
przeprowadzone badanie oceniające biodostępność leków 
wykazało, że tramadol ODT i tramadol HCl są równo-
ważne. U chorych z wrodzoną postacią PE i IELT <2 min 
stwierdzono wydłużenie IELT o 0,6 min (1,6×) w grupie 
z placebo, o 1,2 min (2,4×) w grupie przyjmującej 62 mg 
tramadolu ODT i o 1,5 min (2,5×) w grupie przyjmu-
jącej 89 mg tramadolu ODT. Należy zwrócić uwagę, że nie 
wykazano zależności odpowiedzi od dawki tramadolu. 
Tolerancja leczenia przez okres 12 tygodni badania była 
zadowalająca. Podsumowując, tramadol wykazał umiar-
kowany efekt działania ze skutecznością porównywalną 
do dapoksetyny. Biorąc pod uwagę wiedzę na temat neu-
rofarmakologii ejakulacji i mechanizmu działania trama-
dolu, efekt opóźnienia ejakulacji można wytłumaczyć 
poprzez podwójne działanie na ośrodkowy układ nerwowy 
(OUN, ang. central nervous system) poprzez stymulację 
receptora opioidowego μ i zwiększoną dostępność 5  -HT 
w OUN. Jednak skuteczność i tolerancję tramadolu należy 
potwierdzić w większych, długoterminowych badaniach.

3B.4.6. Inne leki
3B.4.6.1. Inhibitory fosfodiesterazy 5
Przeprowadzono tylko jedno dobrze zaprojektowane, 
randomizowane, podwójnie zaślepione badanie z grupą 
kontrolną porównujące sildenafi l do placebo (McMahon 
i wsp., 2005). Pomimo iż uzyskano jedynie nieznacznie 
wydłużenie IELT, sildenafi l zwiększał pewność siebie 
oraz uczucie kontroli nad ejakulacją i ogólną satysfakcję 
seksualną, redukował lęki i skracał czas refrakcji do odzy-
skania ponownej erekcji po ejakulacji.

Kilka niezaślepionych badań potwierdza, że połą-
czenie sildenafi lu z SSRI jest skuteczniejsze niż SSRI 
w monoterapii:

  sildenafi l w  połączeniu z  paroksetyną znacznie 
wydłuża IELT i poprawia satysfakcję w porównaniu 
z paroksetyna w monoterapii (Salonia i wsp., 2002),

  sildenafi l w połączeniu z sertraliną znacznie wydłuża 
IELT i poprawia satysfakcję w porównaniu z sertra-
liną w monoterapii (Zhang i wsp., 2005),

  sildenafi l w połączeniu z paroksetyną oraz terapią 
psychologiczną i behawioralną znacznie wydłuża IELT 
i poprawia satysfakcję u chorych, u których zawiodło 
inne leczenie (Chen i wsp., 2003),

  sildenafi l w połączeniu z terapią behawioralną znacznie 
wydłuża IELT i poprawia satysfakcję w porównaniu 
z  monoterapią behawioralną (Tang i  wsp., 2004).
Istnieją jedynie ograniczone dane na temat skutecz-

ności innych PDE5i – tadalafi lu i wardenafi lu (McMahon 
i wsp., 2006; Wang i wsp., 2006). Nie ustalono roli, jaką 
odgrywają PDE5i u pacjentów z PE bez ED, gdyż dostępne 
są tylko nieliczne dane z podwójnie zaślepionych badań, 
kontrolowanych, z grupą placebo.

3B.4.7. Rekomendacje dotyczące leczenia 
przedwczesnego wytrysku 

REKOMENDACJE LE GR

Leczenie PE należy rozpocząć od leczenia ED, dys-
funkcji seksualnych oraz infekcji urogenitalnych 
(np. prostatitis)

2a B

Leczenie farmakologiczne jest leczeniem pierw-
szego rzutu w przypadku wrodzonego PE

1a A

Leczenie farmakologiczne przedstawia się nastę-
pująco: dapoksetyna na żądanie (krótko działa-
jący SSRI, jedyny lek zarejestrowany do terapii 
PE) lub inne leki  przeciwdepresyjne niezareje-
strowane w  tym rozpoznaniu, np. codzienna 
dawka SSRI lub klomipraminy, leków, które nie 
są  stosowane na  żądanie. Przy terapii PE leka-
mi przeciwdepresyjnymi możliwy jest nawrót 
dolegliwości po  zaprzestaniu ich stosowania.

1a A

Leki znieczulające miejscowo, niezarejestrowane 
w tym rozpoznaniu, są alternatywnym leczeniem 
do terapii doustnej SSRI.

1b A

Terapie behawioralne i seksuologiczne odgrywają 
pewną rolę w leczeniu nabytego PE. Najlepiej je sto-
sować w leczeniu skojarzonym z farmakoterapią.

3 C

Terapie psychologiczne i behawioralne 3 C

Leczenie na żądanie w terapii PE
Inhibitory PDE5 3 C

Dapoksetyna na żądanie 1a A

Tramadol na żądanie 2a B

Leczenie przewlekłe PE
Codzienne stosowanie SSRI i klomipraminy – 
leczenie niezarejestrowane w tym rozpoznaniu 

1a A

Leczenie miejscowe na żądanie
Lidokaina–prylokaina w kremie 1b A

ED – zaburzenia erekcji; GR – stopień rekomendacji; LE – poziom 
wiarygodności dowodu naukowego; PDE5 – fosfodiesteraza typu 5; 
PE – przedwczesny wytrysk; SSRI – inhibitory zwrotnego wychwytu 
serotoniny 
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nienia ejakulacji; PE – przedwczesny wytrysk; SSRI – inhibitory 

zwrotnego wychwytu serotoniny

Diagnoza kliniczna przedwczesnego wytrysku 
na podstawie wywiadu od chorego +/− partnerki

  wewnątrzpochwowy czas opóźnienia ejakulacji (IELT),
  stopień odczuwanej kontroli nad ejakulacją,
  nasilenie dolegliwości/stresu,
  początek i czas trwania dolegliwości,
  problemy psychosocjalne / w relacjach partnerskich,
  wywiad medyczny,
  badanie fi zykalne

Leczenie przedwczesnego wytrysku
  porada/edukacja pacjenta,
  dyskusja nad wyborem leczenia,
  jeśli PE jest wtórny do ED, należy leczyć ED jako pierwsze 

lub w tym samym czasie

  Farmakoterapia (leczenie pierwszego rzutu we wrodzonej 
postaci PE):

 – dapoksetyna na  żądanie (jedyny zarejestrowany lek 
do leczenia PE),
 – leki przeciwdepresyjne nie zarejestrowane w tym rozpo-
znaniu, np. codzienna dawka SSRI lub klomipraminy oraz 
leczenie miejscowe znieczulające lub tramadol na żądanie.

  Terapia behawioralna: techniki „start  -stop”, „ściskania” 
oraz „skupiania się na wrażeniach”.

  Terapia skojarzona.

4. DALSZE LECZENIE AMBULATORYJNE

Kontrola ambulatoryjna jest wskazana celem oceny sku-
teczności leczenia oraz wystąpienia działań niepożąda-
nych, jak również satysfakcji pacjenta i jego partnerki, 
o czym wspomniano w poprzednim rozdziale.
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Wszyscy członkowie panelu naukowego Europejskiego 
Towarzystwa Urologicznego (EAU) dotyczącego zabu-
rzeń seksualnych u mężczyzn przedstawili oświad-
czenia dotyczące powiązań, które mogłyby być 
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danych Centralnego Biura EAU. Niniejszy dokument 
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do pomocy administracyjnej oraz kosztów podróży 
i  spotkań. Nie wypłacono honorariów ani innych 
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