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l Streszczenie

W pracy przedstawiono odmienne patomechanizmy powstawania zaburzen erekejii aktualne, potwierdzone naukowo czynniki ryzyka
ich wystepowania. Choroba sercowo naczyniowa, zespét metaboliczny, hipogonadyzm i zaburzenia erekcji majg wiele wspélnych
czynnikéw ryzyka i zdajg sie by¢ manifestacja jednej choroby metabolicznej. W patofizjologii zaburzen wzwodu odgrywaja tez role
czynniki psychogenne, objawy wywotane tagodnym rozrostem prostaty, skutki leczenia farmakologicznego i operacyjnego oraz styl
zycia. Wnioski z trzeciego konsensusu w Princeton wplynely na zmiany algorytmu postepowania u chorych z zaburzeniami erekgji
iryzykiem choroby sercowo-naczyniowej, podkreslity korzys$¢ modyfikacji wielu wspélnych czynnikéw ryzyka, co hamuje btedne koto
metaboliczne i zmniejsza nasilenie objawéw choroby.

Stowa kluczowe: zaburzenia erekgeji, czynniki ryzyka, hipogonadyzm, choroba sercowo-naczyniowa, zespét metaboliczny.

40


https://orcid.org/0000-0001-7813-1279
https://www.medra.org/servlet/view?lang=en&doi=10.26404/PAO_2353-8791.2019.03

CZYNNIKI RYZYKA ZABURZEN EREKCJI

B Abstract

The review demonstrates various patomechanisms of erectile dysfunction and evidence-based risk factors for this condition. Coronary
artery disease, metabolic syndrome, hypogonadism and erectile dysfunction share many risk factors and may be a manifestation
of the same metabolic disorder. Many other factors play an important role in pathophysiology of erectile dysfunction: psychogenic
factor, lower urinary tract symptoms in BPH (benign prostate hyperplasia), pharmacological and surgical side-effects and life style.
The Princeton III Consensus Conference influenced the guidelines algorithm for patients with erectile dysfunction and cardio vascular
risk, highlighted benefits from modification of various common risk factors which in fact, may slow down the vicious metabolic circle
and decrease the symptoms.

Key words: erectile dysfunction, risk factors, hypogonadism, coronary artery disease, metabolic syndrome

B Skréty / Abbreviations

BMI - wskaznik masy ciata (ang. body mass index); BPH — tagodny rozrost prostaty (ang. benign prostate hyperplasia); EKG — elektrokar-
diogram (ang. electrocardiogram); EMAS — Europejskie Badanie nad Starzeniem sie Mezczyzn (ang. European Male Ageing Study); HbAlc -
hemoglobina glikowana (ang. glycated hemoglobin); hCG — ludzka gonadotropina kosméwkowa (ang. human chorionic gonadotropin); HDL —
lipoproteina wysokiej gestosci (ang. high-density lipoprotein); IIEF — miedzynarodowy wskaznik funkcji erekcyjnej (ang. International Index
of Erectile Function); ILGF1 - insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (ang. insulin-like growth factor 1); MMAS — badanie z Massachusetts nad
starzeniem sie mezczyzn (ang. Massachusetts Male Ageing Study); MSAM-7 — miedzynarodowe badanie ankietowe dotyczace starzenia sie
mezczyzn (ang. Multinational Survey of the Ageing Male); LDL — lipoproteina o niskiej gestosci (ang. low-density lipoprotein); LH — hormon
luteinizujacy (ang. luteinizing hormone); LUTS — objawy z dolnych drég moczowych (ang. lower urinary tract symptomps); NOS — syntaza tlenku
azotu (ang. nitric oxide synthase); nNOS — neuronalna syntaza tlenku azotu (ang. neuronal nitric oxide synthase); PDE4 — fosfodiesteraza 4
(ang. PDE4 — phosphodiesterase 4); PDES — fosfodiesteraza 5 (ang. PDE5 — phosphodiesterase 5); ROCK - kinaza proteinowa zwigzana z Rho
(ang. Rho-associated protein kinase); SHBG — glikoproteina wigzaca hormony plciowe (ang. sex hormone binding globulin); SHIM — inwentarz
zdrowia seksualnego dla mezczyzn (ang. Sexual Health Inventory for Man); TGFp 1 — transformujacy czynnik wzrostu B1 (ang. transforming

growth factor 51); TNFa — czynnik martwicy nowotworéw o (ang. tumor necrosis factor «)

B Wprowadzenie i epidemiologia

Zaburzenia erekgji to niezdolnosé do osiggniecia lub
utrzymania wzwodu pracia w stopniu umozliwiajagcym
odbycie stosunku plciowego dopochwowego (National
Institutes of Health, 1993). Zaburzenia te dotykaja
gltéwnie starszych mezczyzn, a zachorowalno$¢ zostata
okreslona w dwdch kluczowych badaniach: badaniu
z Massachusets nad starzeniem sie mezczyzn (MMAS,
ang. Massachusetts Male Ageing Study) (Feldman i wsp.,
1994) oraz europejskim badaniu nad starzeniem sie
mezczyzn (EMAS, ang. European Male Ageing Study)
(Corona i wsp., 2010). Badanie MMAS wykazato wyste-
powanie zaburzen erekcji w stopniu stabym i umiarko-
wanym na poziomie 52% u mezczyzn w wieku 40.-70.
r.z. Badanie EMAS, najwieksze europejskie badanie wie-
loosrodkowe mezczyzn w wieku 40.-79. r.z., uzyskalo
odmienne wyniki, mianowicie czesto$¢ wystepowania
zaburzen wyniosta 6-64% w zaleznosci od grupy wie-
kowej i odsetek ten rést wraz z wiekiem, a jego srednia
warto$¢ wynosita 30%. Przeprowadzono réwniez badania
w celu ustalenia globalnej czestosci wystepowania tego
schorzenia (Laumann i wsp., 2005; Nicolsi i wsp., 2004;
Rosen i wsp., 2003). Wyniki tych badan wyraznie poka-
zUja czestsze wystepowanie zaburzen wzwodu u oby-
wateli Stanéw Zjednoczonych oraz wschodniej i potu-
dniowo-wschodniej Azji niz w populacji europejskiej

i potudniowoamerykanskiej. Wiele czynnikéw moze
wplywaé na takie wyniki: uwarunkowania kulturowe,
socjoekonomiczne, dieta, ekspozycja na storice czy styl
zycia. Do tej pory nie byto badan, ktére oddzielityby
wplyw czynnikéw genetycznych od srodowiskowych
przy ksztaltowaniu sie zaburzen erekdji.

Wiekszo$¢ badan nad zaburzeniami erekcji dotyczyta
mezczyzn po 40. r.z., kiedy czesto obserwuje sie wspét-
istnienie kilku choréb (Corona i wsp., 2013b). Istnieje silny
zwigzek pomiedzy wystepowaniem zaburzen wzwodu
a objawami z dolnych dr6g moczowych (LUTS, ang. lower
urinary tract symptomps) u mezczyzn z fagodnym roz-
rostem gruczotu krokowego (BPH, ang. benign prostate
hyperplasia). Istotg BPH jest stopniowe zmniejszanie $red-
nicy cewki sterczowej, co mezczyzna moze odczuwac jako
réznorodna game LUTS (waski strumien wyplywajacego
moczu, stabnace ci$nienie strumienia moczu, dtuzsze
oczekiwanie na poczatek mikeji i inne objawy). Zaleznos¢
pomiedzy zaburzeniami erekeji i LUTS pozostaje bardzo
silna nawet po wykluczeniu wplywu wieku i choréb towa-
rzyszacych (Seftel i wsp., 2013). Czesto$¢ wystepowania
zaburzen erekcjii LUTS umezczyzn z BPH ro$nie wraz
z wiekiem, a ich wystepowanie jest spowodowane przez
te same czynniki ryzyka pod postacig: nadci$nienia tet-
niczego, choréb sercowo-naczyniowych, nikotynizmu,
otytosci, dyslipidemii, cukrzycy, zespotu metabolicznego,
stresu, lekéw i depresji (Gacci i wsp., 2011).
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Ciekawym tematem sg zaburzenia erekcji u mtodszych
mezczyzn (ponizej 40. r.z.) ze wzgledu na potencjalnie
odmienng etiologie (Ludwig i Phillips, 2014). Czestos¢
wystepowania zaburzen wzwodu w tej grupie ocenia
sie na okolo 25% (Capogrosso i wsp., 2013). Na podstawie
przeprowadzonych badann mozna wysuna¢ hipoteze,
ze przyczyny sg gtéwnie psychogenne. Cechy podloza
psychogennego zaburzen erekgji to: nagly poczatek, nie-
zaburzona masturbacja i dobre poranne erekcje, wyste-
powanie tymczasowe i wspétwystepowanie trudnych
wydarzen zyciowych lub wczesniejsze problemy psy-
chologiczne.

B Patofizjologia zaburzen erekgji

W patofizjologii zaburzen erekcji mozna wyréznic kilka
gtéwnych mechanizmoéw: psychogenny (tzw. nieorga-
niczny lub zalezny od adrenaliny/noradrenaliny ukladu
wspdtczulnego), nieendokrynologiczny (tzw. organiczny:
neurogenny, naczyniowy, jatrogenny, wywotany stoso-
waniem lekéw, wywodzacy sie z cial jamistych), endo-
krynologiczny (réwniez organiczny: hipogonadyzm oraz

wplyw innych hormonéw — przedstawione w dalszej

czedci pracy) (Shamloul i Ghanem, 2013; Yafi i wsp., 2016).

Przyczyny psychogenne

Psychogenny mechanizm zaburzen erekgji jest najmniej
przebadanym zagadnieniem w poréwnaniu z mechani-
zmami naczyniowymi, nerwowymi i hormonalnymi.
Niemniej nalezy bra¢ ten czynnik pod rozwage w trakcie
diagnostyki. Zaburzenia erekcji wywotujg lek przed
wykonywaniem czynnosci seksualnych (strach przed
porazka w trakcie stosunku piciowego), a noradrena-
lina wydzielana przez uktad wspéiczulny jest gléwnym

neurotransmiterem przeciwdzialajacym erekeji (McCabe
i Althof, 2014).

Przyczyny nieendokrynologiczne

Przyczyny neurogenne

Neurogenne zaburzenia erekcji sa wywotane przez nie-
dostateczny sygnal nerwowy docierajacy do ciat jami-
stych. Deficyt nerwowy jest najczesciej skutkiem urazu
rdzenia kregowego, stwardnienia rozsianego, choroby
Parkinsona i Alzheimera, padaczki, udaru, dyskopatii
ledZzwiowej lub urazu osrodkowego uktadu nerwowego
(Siddiguiiwsp., 2012). Pacjenci poddani operacji w obrebie
miednicy (prostatektomia, cystoprostatektomia, brzusz-
no-kroczowa resekcja odbytnicy) maja wysokie ryzyko
uszkodzenia nerwu jamistego i neurogennych zaburzen
wzwodu pracia. Patomechanizm probleméw z erekcjg
wynika ze zmniejszonej ilosci tlenku azotu, ktéry jest
potrzebny mie$niom gtadkim ciat jamistych do relak-
sacji i wypetnienia krwig. Z czasem dochodzi do apop-
tozy mieséni gtadkich i przez zwiekszone stezenie cytokin
do ich wiéknienia. Dysfunkcja ta ma charakter weno-
okluzyjny (Ferrini i wsp., 2009; Mullhal i wsp., 2008).
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W ostatnich dekadach rozwinieto techniki chirurgiczne,
ktére umozliwiajg zaoszczedzenie peczkéw naczyniowo-
-nerwowych prostaty i zmniejszenie ryzyka zaburzen
erekcji u wybranych pacjentéw.

Przyczyny naczyniowe

W tym mechanizmie dysfunkcja srédbtonka naczyn
prowadzi do zmniejszenia naptywu krwi z powodu
niewydolnosci tetnicy lub jej zwezenia. Ten patome-
chanizm jest najczestsza przyczyna organiczng zabu-
rzen erekcji oraz moze zwiastowad uogélniona chorobe
tetnic, co jest szczegbélowo omdéwione w podrozdziale
,Czynniki ryzyka”. Prawdopodobienstwo powstania zabu-
rzen erekeji o podlozu naczyniowym roénie u mezczyzn
z miazdzyca naczyn, nadci$nieniem tetniczym (u przyj-
mujacych leki i u nieprzyjmujacych), u chorych z cukrzyca
i dyslipidemia (Francis i wsp., 2007; Kupelian i wsp., 2010).
Nikotynizm jest kolejnym czynnikiem niszczacym $réd-
blonek naczyn i tym samym przyczyna zaburzen erekgj,
jednak zaprzestanie palenia zmniejsza ryzyko powiktan
(McVary i wsp., 2001).

Hipoksja wynikajgca ze zmniejszonego utlenowania
cialjamistych wptywa na zmniejszenie stezenia prosta-
glandyny E1, ktéra ma za zadanie hamowac cytokiny
sprzyjajace widknieniu mieéni gtadkich, np. transfor-
mujacy czynnik wzrostu B1 (TGEB1, ang. transforming
growth factor 1) (Moreland i wsp., 1995). Wraz z nasile-
niem widknienia ciata jamiste nie s3 w stanie efektywnie
zacisnac zyt pod ostonka biatawg, co prowadzi do dys-
funkcji w mechanizmie wenookluzyjnym.

Przyczyny jatrogenne

Sa to przyczyny wywotane leczeniem chirurgicznym,
kiedy po ocenie zyskéw i strat decydujemy sie usunac rady-
kalnie chorobe onkologiczng, wywotujac w sposéb nie-
unikniony szkody poboczne w postaci pogorszenia funkgji

innych uktadéw ciata. Pod ta nazwa kryja sie duze operacje

w obrebie miednicy. Przyczyny jatrogenne sg z natury
neurogenne, dochodzi do uszkodzenia nerwu jamistego

oraz dodatkowej tetnicy sromowej (Tal i wsp., 2009).

Zaburzenie erekcji wywotane przyjmowaniem lekow
Dominujg tutaj leki stosowane w leczeniu nadci§nienia
tetniczego i leki psychotropowe. Wsréd lekéw psycho-
tropowych najwiekszy wplyw na zaburzenia erekcji maja
leki przeciwdepresyjne, w tym inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny. Wsrdd lekéw przeciwpsychotycz-
nych silny wptyw na obnizenie erekcji maja rysperydon
i olanzapina (Serretti i Chiesa, 2011). W zréznicowanej
grupie lekéw przeciwnadcisnieniowych szkodliwy wptyw
na erekcje maja gléwnie tiazydy i blokery receptoréw 3,
a dziatanie ochronne na erekcje wykazuja blokery recep-
toréw a, inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne
i blokery receptora angiotensyny (Thomas i wsp., 2003).
Tabela 1 przedstawia gtéwne grupy lekéw i srodkéw psy-
choaktywnych o niekorzystnym dziataniu na funkcje
seksualne (Baumhakel i wsp., 2011).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24281298
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23651423
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23040455
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/PMC5027992
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24251371
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24251371
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21912318
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19138364
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18331274
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17570434
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19944117
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11586190
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7861547
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19686421
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21191308
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12580564
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21314866

CZYNNIKI RYZYKA ZABURZEN EREKCJI

Tabela 1. Lekii srodki psychoaktywne zwigzane
z wystepowaniem zaburzen erekgji

Antyandrogeny

Agonisci gonadoliberyny: leuprorelina, goserelina i in.
Chemioterapeutyki: cyklofosfamid, busulfan

Flutamid, ketokonazol, spironolakton, blokery H,, cimetydyna

Leki przeciw nadci$nieniowe
Tiazydy, p-blokery, blokery kanatu wapniowego

Leki przeciw arytmiczne
Digoksyna, amiodaron

Statyny

Brakjednoznacznych danych nt. szkodliwosci statyn

Leki psychotropowe
Leki tréjpierscieniowe przeciwdepresyjne, selektywne inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny, fenotiazyny, butyrofenon

Srodki psychoaktywne
Marihuana, opiaty, kokaina

Table 1. Drugs and recreational substances commonly
associated with erectile dysfunction

Antiandrogens

Gonadotropin-releasing hormone agonists: leuproleina, goserelina and others
Chemotherapy: cyclophosphamide, busulfan

Flutamide, ketoconazole, spironolactone, H, blockers, cimetidine

Antihypertensives
Thiazide diuretics, B blockers, calcium channel blockers

Antiarrhythmics
Digoxin, Amiodarone

Statins
There is controversial evidence about the effects of atorvastatin
on erectile function

Psychotropic drugs
Tricyclic antidepressants, selective serotonin reuptake inhibitors,
phenothiazines, butyrophenones

Recreational substances
Marijuana, opiates, cocaine

Przyczyny endokrynologiczne

Rozwdj i funkcje fizjologiczne pracia sa oparte na obec-
nosci androgenéw jako gléwnego czynnika regulujacego
(Baskin i wsp., 1997). Wystepowanie hipogonadyzmu
i zaburzen erekdji jest zwigzane z wiekiem, jednak nie
ustalono jednoznacznie, ze istnieje miedzy nimi prosty
zwiazek przyczynowo-skutkowy. Receptory androgenowe
zostaly zidentyfikowane w o§rodkowym uktadzie ner-
wowym (Hull i wsp., 1999), rdzeniu kregowym i zwojach
miedniczych (wiékna cholinergiczne przywspétczulne
i wiékna wspdtczulne), praciu oraz miesniach krocza
i miednicy (Isodori i wsp., 2014).

Badania na zwierzetach dowodza, ze niskie stezenie
androgendéw zmniejsza cisnienie wewnatrz cial jami-
stych (zmniejszony naplyw krwi i stabsza wenookluzja)
(Mills i wsp., 1998), zmniejsza ilo$¢ neuronalnej syntazy
tlenku azotu (nNOS, ang. neuronal nitric oxide synthase)
i zmniejsza aktywno$¢ zwojéw miedniczych (Luggi wsp.,
1996). Testosteron reguluje stezenie fosfodiesterazy 5 (ang.
PDES, phosphodiesterase 5) w obrebie pracia (Traish i wsp.,
2003). Jednak suplementacja testosteronu w przypadku

hipogonadyzmu lub kastracji wywierata rézny wpltyw
na poziomy nNOS. W jednych badaniach poziom nNOS
wzrastal, w innych nie ulegat zmianie (Luggi wsp., 1996;
Traish i wsp., 1999). W ten sposéb odkryto inne drogi
metaboliczne, niezalezne od tlenku azotu. Jedna z takich
drég jest droga zalezna od kinazy proteinowej zwigzane;j
z Rho (ROCK, ang. Rho-associated protein kinase), ktéra
wplywa na toniczny skurcz miesni gtadkich poprzez jony
wapnia. Hipogonadyzm aktywuje kaskade ROCK1, ktéra
zapobiega relaksacji tych miesni (Vignozzi i wsp., 2007).
Jednakze hipogonadyzm nie aktywuje kaskady ROCK2,
ktéra reaguje na testosteron w komoérkach endotelium
(Liao i wsp., 2013). Potrzebne s3 dalsze badania nad
wplywem $ciezki ROCK w regulacji mechanizmu erekgji.
Tomada i wsp. (2013) opisali, ze zmniejszenie stezenia
androgenéw powoduje zmniejszenie ilosci mieéni gtad-
kich i rozplem tkanki tacznej w ciatach jamistych pracia.

Wptyw hipogonadyzmu na zaburzenia erekgcji byt
oceniany przez Bancroft i Wu (1983), aby zréznicowad
odpowiedz centralng od odpowiedzi obwodowej na suple-
mentacje testosteronem. Badania wykazaly, ze androgeny
bardziej wzmacniatly reakcje seksualng stymulowang
przez libido, fantazje czy poznawcze czynnosci seksu-
alne niz reakcje stymulowang przez wrazenia wzrokowe.
Istnieje znacznie mniej badan po$wieconych wptywom
innych hormonéw na zaburzenia erekeji (Sansone i wsp.,
2014). Szczegdtowo badano role hormonéw tarczycy, pro-
laktyny, hormonu wzrostu, insulinopodobnego czyn-
nika wzrostu 1 (ILGF1, ang. insulin-like growth factor 1),
dehydroepiandrosteronu i oksytocyny. Hormony te biorg
udzial w patofizjologii wzwodu pracia, jednak ich zna-
czenie jest mniejsze i potrzeba kolejnych, mocnych
dowodéw z badan naukowych. W zaburzeniach erekgji,
oprécz obnizonego poziomu testosteronu, mozna stwier-
dzi¢ nieprawidtowy poziomu prolaktyny, ktéra hamuje
sekrecje gonadotropin i wywoluje hipogonadyzm. Dlatego
w badaniach ambulatoryjnych warto oznaczy¢ stezenie
testosteronu, hormonu luteinizujacego (LH, ang. luteini-
zing hormone) i prolaktyny.

Przyczyny wynikajace ze stylu zycia, wieku

i choréb przewlektych

Z badan obserwacyjnych wynika, ze wiek jest podsta-
wowym czynnikiem ryzyka powstawania zaburzen
erekcji, jak wykazaty badania MMAS (Feldman i wsp.,
1994) i EMAS (Corona i wsp., 2010). Cukrzyca typu 2 jest
drugim po wieku najistotniejszym czynnikiem ryzyka
zaburzen erekcji i wystepuje u 50-75% diabetykéw (Lewis
i wsp., 2010). Siedzacy tryb zycia, nikotynizm, naduzy-
wanie alkoholu lub lekéw, zaburzenia snu, otytos¢ i zespét
metaboliczny — wszystkie te czynniki wigzg sie z zabu-
rzeniami erekcji (Shamloul i Ghanem, 2013). Réwniez
choroby przewlekte, jako nieuleczalne i pozostajgce w tle
innych choréb, wplywaja niekorzystnie na zaburzenia
erekgji, m.in.: przewlekla niewydolnos¢ nerek (Bellinghieri
i wsp., 2008), watroby (Huyghe i wsp., 2009), przewlekta
obturacyjna choroba ptuc (Koseoglu i wsp., 2005).
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B Czynniki ryzyka

Choroba sercowo-naczyniowa

Identyfikacja czynnikéw ryzyka ma kluczowe znaczenie
dla ustalenia prawidtowej diagnozy oraz doboru naj-
lepszego leczenia. Zaburzenia erekgji i choroby tetnic
maja wspdlne czynniki ryzyka, takie jak: wiek, nad-
ci$nienie tetnicze, nikotynizm, cukrzyca oraz zespo6t
metaboliczny, dlatego zaburzenia seksualne uwaza sie
za chorobe naczyniowg (Feldman i wsp., 2000; Fungiwsp.,
2004). Duze badanie prospektywne z 25-letnim okresem
obserwacji wykazato, ze wiek, wskaznik masy ciata (BMI,
ang. body mass index), stezenie cholesterolu i tréjglice-
rydéw sa silnie zwigzane z wystepowaniem zaburzen
erekcji (Fungiwsp., 2004). Inna grupa czynnikéw ryzyka
choroby sercowo-naczyniowej w postaci nikotynizmu,
wysokiego BMI, nadci$nienia tetniczego i spozywania
cholesterolu w diecie zostaly okreglone jako czynniki
predykcyjne dysfunkeji seksualnej (Feldman i wsp., 2000).
Cukrzyca réwniez zwieksza ryzyko choroby sercowo-
-naczyniowej i zaburzen wzwodu. Czestos¢ wystepowania
zaburzen erekcji u diabetykéw powyzej 60. r.z. wynosi
75% i wskaznik ten roénie proporcjonalnie do ciezko$ci
cukrzycy (Gandaglia i wsp., 2013).

Montorsi i wsp. (2003) wykazali, ze okolo potowa
pacjentéw z ostrym bélem w klatce piersiowej i chorobg
wienicowa zdiagnozowang angiograficznie cierpiala
na zaburzenia erekcji. Dysfunkcje seksualne pojawity
sie u prawie 70% chorych w tej grupie, ponad 3 lata przed
klinicznymi objawami choroby wienicowej, sugerujac
zalezno$¢ czasowy pomiedzy wystgpieniem objawéw
obu choréb. Taka zalezno$¢ wskazywata na wspélna przy-
czyne patofizjologiczng i autorzy zaproponowali trak-
towanie zaburzen erekcji jako biomarkera objawowej
choroby wiericowej (Montorsi i wsp., 2003). Wzajemna
zalezno$¢ miedzy zaburzeniami erekgji i chorobg wien-
cowa poparta badaniami angiograficznymi przedstawili
Vlachopoulos i wsp. (2005), wykazujac obecnos¢ bezob-
jawowej choroby wienicowej u 20% chorych z zaburze-
niami wzwodu. Badanie prospektywne na duzej kohorcie
wykazato, ze mezczyzni z chorobg wiericowg lub bez tej
choroby w wywiadach, a skarzacy sie na znaczne zabu-
rzenia erekcji, mieli prawie dwukrotnie wyzsze ryzyko
incydentéw sercowych niz mezczyzni bez zaburzen
erekcji (Banks i wsp., 2013). Kolejne badania donosza
réwniez o zwigzku pomiedzy ciezkoscig zaburzen erekeji
irozlegloscia choroby wiencowej. Badanie COBRA wyka-
zalo, ze zaawansowane zaburzenia erekcji wystepowaty
czedciej u chorych z wielonaczyniowa chorobg wiericows
niz u chorych z jedng zwezong tetnica (odpowiednio:
31% vs. 12,5%; p < 0,01) (Montorsi i wsp., 2006).

Poniewaz $rednica tetnicy grzbietowej pracia wynosi
1-2 mm, a $rednica naczyn wienicowych 3-4 mm, istnieje
hipoteza, ze dysfunkcja nabtonka szybciej uposledzi prze-
plyw krwi w mniejszej tetnicy i wywota objawy kliniczne
(Montorsi i wsp., 2003). Zgodnie z tg hipotezg objawy sek-
sualne powinny zawsze wyprzedzac objawy wiericowe
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i tak dowodzi badanie Montorsi i wsp. (2006), wykazujac,
ze wystapienie zaburzen erekcji wyprzedza o okolo trzy
lata wystapienie objawéw wienicowych. Jednak inne
badanie na matej grupie 31 preparatéw autopsyjnych
dostarczyto odmienne wyniki. Istotnie klinicznie zwe-
zenie tetnicy pracia wystepowato w 12,9%, z kolei zwe-
zenia w tetnicach wienicowych w 87% i w tetnicach bio-
drowych wewnetrznych w 77% (Ponholzer i wsp., 2012).
Stad konkluzje, ze zaburzenia erekcji nie zaleza jedynie
od droznodci tetnicy i przeplywu krwi, a sg zwigzane
z dynamicznymi procesami w $rédbtonku i czynnoscia
autonomiczng (Gacci i wsp., 2011).

Inne badania wykazujg réwniez udzial proceséw
zapalnych w chorobie naczyniowej, zaburzeniach
wzwodu, zespole metabolicznym, otylosci i cukrzycy.
W zaburzeniach erekcji podwyzszone sg wskazniki stanu
zapalnego (biatko ostrej fazy, interleukiny 1§, 6 i 10,
czynnik martwicy nowotworéw a — TNFa, ang. tumor
necrosis factor &) oraz czynniki protrombotyczne (czynnik
von Willebranda, tkankowy aktywator plazminogenu,
fibrynogen) (Vlachopoulos i wsp., 2006). Badano zalez-
nos¢ tych wyktadnikéw od zaburzen erekeji u chorych
z chorobg naczyniowg lub bez niej i opisano brak réznic
pomiedzy grupa chorych z izolowanymi zaburzeniami
erekgji a grupg chorych z izolowana choroba wienicows
(Vlachopoulos i wsp., 2006). Wysunieto wnioski, ze nie
Lteoria wielkosci naczynia”, ale teoria proceséw zapal-
nych moze taczy¢ patofizjologicznie zaburzenia wzwodu
i chorobe wienicows. Podejrzewa sie, ze proces zapalny
i prozakrzepowy u chorych z dysfunkcja seksualng pre-
dysponuje do pekniecia niestabilnej (lecz nie obstruk-
cyjnej) blaszki miazdzycowej (Gandaglia i wsp., 2014).

Obnizony poziom androgendw jest zwigzany z wyste-
powaniem zaburzen erekgji, zespotu metabolicznego,
cukrzycy i choroby sercowo-naczyniowej. Testosteron
jest centralnym i obwodowym modulatorem odpowiedzi
seksualnej. W uktadzie naczyniowym androgeny wply-
waja na srédblonek naczyn i komérki miesni gtadkich,
stad wplyw hipogonadyzmu na progresje miazdzycy
w tetnicach (Mirone i wsp., 2009). Androgeny zmniejszaja
ekspresje czynnikéw zapalnych i czynnikéw ukierunko-
wanych na apoptoze w $rédbtonku naczyn tetniczych.
Hormony te utrzymuja homeostaze mieéni gtadkich,
a hipogonadyzm skutkuje proliferacja i migracja tych
komorek (Mirone i wsp., 2009).

Nasuwa sie zatem pytanie, czy istnieje uzasadnienie
dla diagnostyki w kierunku choroby sercowo-naczyniowe;j
u chorych z zaburzeniami wzwodu? Na to pytanie szukali
odpowiedzi uczestnicy Trzeciej Konferencji Princeton
(ang. Third Princeton Consensus Conference) w 2012 r.
Ustalono, ze chorych z zaburzeniami erekeji o podtozu
organicznym, bez choroby wienicowej w wywiadach
nalezy traktowac jako grupe o podwyzszonym ryzyku
choroby sercowo-naczyniowej. Diagnostyka takiej grupy
powinna obejmowac: 1) wywiad, w tym wiek, klasyczne
czynniki ryzyka choroby naczyniowej oraz styl zycia;
2) badanie fizykalne w tym pomiar cinienia tetniczego,
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pomiar obwodu talii, obliczenie BMI, ostuchiwanie
serca, ostuchiwanie tetnic szyjnych oraz badanie tetna
na tetnicy udowej i grzbietowej stopy; 3) okreslenie nasi-
lenia i czas trwania zaburzen erekcji przy pomocy mie-
dzynarodowego wskaznika funkgji erekcyjnej (IIEF, ang.
International Index of Erectile Function) lub inwentarza
zdrowia seksualnego dla mezczyzn (SHIM, ang. Sexual
Health Inventory for Man); 4) wykonanie spoczynkowego
EKG; 5) poziom glukozy na czczo; 6) ocene stezenia kre-
atyniny w surowicy i wskaznika albumina/kreatynina;
7) ocene stezenia catkowitego testosteronu; 8) ocene
stezenia cholesterolu, w tym: catkowity, lipoproteina
niskiej gestosci (LDL, ang. low-density lipoprotein), lipo-
proteina wysokiej gestosci (HDL, ang. high-density lipo-
protein) i tréjglicerydéw (Nehra i wsp., 2012).

Po diagnostyce wstepnej nalezy rozwazy¢ wykonanie
proby wysitkowej, aby oceni¢ ryzyko sercowo-naczy-
niowe zwigzane z wykonywaniem aktywnosci seksualne;j.
[stnieje zalezno$¢ pomiedzy ostrym zespotem wienicowym
a okresowg aktywnoscia fizyczna i seksualng (zaleznos¢
ta maleje ze wzrostem rutynowej aktywnosci fizycznej)
(Vlachopoulos i wsp., 2013a). Aktywno$¢ seksualna jest
ekwiwalentem marszu na odcinku 1 mili w ciggu 20 minut
lub energicznego wchodzenia na dwa stopnie schodéw
przez 10 sekund. Przeprowadzanie préby wysitkowe;
stuzy do podziatu chorych na grupe niskiego i wysokiego
ryzyka. Na podstawie konsensusu Trzeciej Konferencji
w Princeton Europejskie Towarzystwo Urologiczne
ustalito algorytm postepowania w zaburzeniach erekcji
(Vlachopoulos i wsp., 2013b). Powyzsze zalecenia pod-
kreslaja role lekarza rodzinnego, urologa i kardiologa
przy ustaleniu sercowych czynnikéw ryzyka u chorych
z dysfunkcjg seksualng celem wykrycia grupy mezczyzn
wymagajacych pogtebionej diagnostyki kardiologicznej.
Zaburzenia wzwodu i chorobe sercowo-naczyniowg
mozna uznac za manifestacje tej samej choroby ukta-
dowej. Wspdlne podtoze metaboliczne przejawia sie w inte-
rakeji czynnikéw ryzyka, androgenéw i stanu zapalnego,
co prowadzi do miazdzycy tetnic (Gandaglia i wsp., 2014).

BPH i LUTS

Miedzynarodowe badanie ankietowe przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych i szesciu krajach europejskich
MSAM-7 (ang. Multinational Survey of the Ageing Male)
wykazalo, ze obecnos¢ LUTS jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka dla dysfunkcji seksualnych (Rosen i wsp.,
2003). Jednak patofizjologiczna przyczyna tej zaleznosci
nie jest znana. Nastepujace hipotezy opisujg zaleznos¢
LUTS i zaburzen erekcji: wzmocnienie sygnatu ROCK,
zaburzenie réwnowagi receptoréw a-adrenergicznych,
zmniejszenie ekspresji syntazy tlenku azotu, miazdzyca
tetnic w miednicy mniejszej oraz nadaktywnosc¢ auto-
nomiczna, przy czym kazdy z tych czynnikéw oddzia-
tuje jednoczesnie na pecherz moczowy, prostate i pracie
(Ponholzer i wsp., 2007). Powyzsze hipotezy s3 oparte
na badaniach eksperymentalnych. Hipoteza zwiekszonej
aktywacji kinazy Rho sugeruje zmniejszong relaksacje

mieéni gladkich zjednoczasowym wzrostem oporu pod
pecherzowego i pogorszeniem erekeji (Bing i wsp., 2003).
Teoria dysregulacji receptoréw a-adrenergicznych zaktada
zwiekszone ich wystepowanie, co prowadzi do nasi-
lenia objawéw LUTS poprzez zwiekszenie napiecia szyi
pecherza i prostaty (Rosen i wsp., 2005). W fagodnym roz-
ro$cie prostaty opisano zmniejszona produkcje syntazy
tlenku azotu (NOS, ang. nitric oxide synthase) w strefie
przej$ciowej prostaty. To moze wplywaé na zmiane
tonusu prostaty i powodowac wieksza dynamike objawéw
LUTS. W modelu zwierzecym wystepowanie choréb towa-
rzyszacych (cukrzycy, nadci$nienia tetniczego, hiperlipi-
demii) dodatkowo zmniejszato ekspresje NOS w prostacie,
pecherzu moczowym i praciu (McVary i McKenna, 2004).
Fakt, ze w prostacie wystepuje gtéwnie fosfodiesteraza 4
(PDE4, ang. phosphodiesterase 4) i PDES, czesciowo ttu-
maczy poprawe objawéw LUTS po leczeniu inhibitorami
PDES (Sairam i wsp., 2002). Miazdzyca tetnic w mied-
nicy mniejszej skutkuje przewleklym niedokrwieniem
pecherza, prostaty i pracia. Taki stopien miazdzycy musi
by¢ rezultatem dodatkowych czynnikéw ryzyka choréb
naczyniowych i dysfunkcji seksualnych jak nadcisnienie,
cukrzyca, hiperlipidemia i nikotynizm (Tarcan i wsp.,
1998). W modelu zwierzecym nerwowy uklad autono-
miczny wplywa na rozwdj prostaty (McVary i wsp., 1994)
i dziata hamujaco na mechanizm erekcji. Zespét meta-
boliczny jako znany czynnik ryzyka zaburzen erekgji
jest podejrzany o pobudzenie uktadu autonomicznego
i wplyw na geneze LUTS (Heidler i wsp., 2007).

Kolejne badanie przegladowe sugeruje, ze u podtoza
zaréwno LUTS, jak i dysfunkcji seksualnych moze leze¢
ten sam patomechanizm, ktéry przyczynia sie do rozwoju
zespotu metabolicznego. Ze wzgledu na powszechne
wystepowanie obu dolegliwoéci jednoczesnie, autorzy
zachecaja do diagnostyki pogtebionej obu schorzen, nawet
gdy chory skarzy sie tylko na jedng z tych dolegliwosci
(De Nunzio i wsp., 2017).

Czynniki psychogenne i zaburzenia relacji
Zaleca sie wykonywanie oceny psychologicznej u pacjen-
téw z zaburzeniami erekcji o podlozu organicznym, nawet
jesli chory przejawia wiele schorzen organicznych z grupy
ryzyka. Dysfunkcje seksualne wywotuja stres, co moze
ksztattowa¢ zaburzenia natury psychologicznej. Lek
przed odbyciem stosunku piciowego nie jest rzadkim
zjawiskiem, moze prowadzi¢ do unikania wspétzycia,
utraty pewnosci siebie i depresji (Jannini i wsp., 2010).
Badanie przeprowadzone przed Boddi i wsp. (2014)
wykazalo, ze brak prywatnosci dla aktywnosci seksu-
alnej wplywa na wystepowanie zaburzen erekgcji, nawet
po wykluczeniu czynnikéw zakiécajacych obliczenia.
Wedtug Steers (2000) mozliwe sg dwa mechanizmy psy-
chogennych zaburzen erekcji: bezposrednie hamowanie
sygnatu z rdzenia kregowego pochodzace z osrodkowego
uktadu nerwowego lub podwyzszona aktywnos¢ uktadu
wspodtczulnego, lub podwyzszone obwodowe stezenie
katecholamin. Istotne znaczenie dla zdrowia seksualnego
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ma réwniez jakos$¢ zwigzku partnerskiego. Dowolna dys-
funkcja seksualna u jednego z partneréw wplywa na obie

osoby w zwigzku, jest odczuwana jako stres i powoduje

zaostrzenie danego problemu (Corona i wsp., 2009b).

Styl zycia

Nawyki behawioralne mogg by¢ istotnymi czynnikami

prowadzacymi do zaburzen erekeji. Do najwazniejszych

zalicza sie: naduzywanie alkoholu - istnieje pozytywna

korelacja pomiedzy iloscig wypijanego alkoholu oraz dtu-
goscia trwania tego nawyku a zaburzeniami erekeji (Boddi

i wsp., 2010); nikotynizm — jego niekorzystny wpltyw

jest proporcjonalny do liczby paczkolat, ale jego szko-
dliwe dziatanie maleje po zaprzestaniu palenia (Kovac
iwsp., 2015; McVary i wsp., 2001); dieta — jezeli jest pozba-
wiona produktéw petnoziarnistych, roslin straczkowych,
warzyw i owocdw, a jest bogata w czerwone mieso, duza
ilo$¢ produktéw mlecznych, napojéw o duzej zawartosci

cukru, moze by¢ przyczyna zaburzen erekgji (Esposito

i wsp., 2010; Wang i wsp., 2013); aktywnos¢ fizyczna —
metaanalizy wykazujg zmniejszone ryzyko zaburzen

erekcji przy wykonywaniu aktywnodci fizycznej w stopniu

umiarkowanym i czesto (Cheng i wsp., 2007) oraz przy
wykonywaniu ¢wiczen aerobowych z umiarkowana lub

duza intensywnoscia (Silva i wsp., 2017).

Otytos¢, zespot metaboliczny, cukrzyca

Na podstawie badan przekrojowych i obserwacyjnych
ustalono, ze otylosc¢ i zesp6t metaboliczny wptywaja
na patogeneze zaburzen erekcji (Corona i wsp., 2014a,
2014b). Inne badanie prospektywne wykazato, ze u mez-
czyzn w wieku 20.-49. r.z. otylo$¢ prowadzita do zabu-
rzen erekcji w mechanizmie obnizenia testosteronu
(Jastrzebska i wsp., 2014). Riedner i wsp. (2006) zbadali,
ze otylos¢ trzewna zapowiada wystapienie zaburzen
erekgji. Ustalili, ze obwdd talii 102 cm (iloraz szans
19,37) jest lepszym wskaznikiem predykcyjnym zaburzen
erekcji niz maksymalny obwé6d brzucha >106 cm (iloraz
szans 11,72) i stosunek obwodu talii do obwodu bioder
>0,91 (iloraz szans 8,56). U mezczyzn otytych, prowadza-
cych siedzacy tryb zycia jest wyzszy wskaznik zaburzen
erekcji niz u pozostatych mezczyzn (Derby i wsp., 2000).
Otyloé¢ mierzona BMI réwniez zwieksza ryzyko zabu-
rzen erekcji. Analiza wieloczynnikowa w badaniu kohor-
towym wykazata, ze mezczyzni z BMI 25-26,9 kg/m?
mieli 0 19% wyzsze ryzyko rozwiniecia zaburzen erekcji
niz mezczyzni z BMI <25 kg/m®. Natomiast mezczyzni
z BMI 27-29,9 kg/m® wykazywali ryzyko zaburzen
wzwodu wyzsze 0 33% w stosunku do grupy bez nadwagi
(Bacon i wsp., 2006).

Hipogonadyzm mozna rozpatrywaé jako jeden
ze skutkéw nadwagi i otylosci. Z drugiej strony to niskie
stezenie testosteronu moze przyczyniac sie do odkta-
dania sie nadmiernej ilosci tkanki ttuszczowej — w ten
sposéb powstaje btedne koto. Nie udaje sie wskazac poje-
dynczego czynnika, ktéry dominuje w tym btednym
kole. Stad tez prowadzone sg badania nad estrogenami,
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leptyna, insuling i TNFa. Wykazano, ze stosowanie letro-
zolu w niskiej dawce tygodniowej 2,5 mg powoduje wzrost
stezenie testosteronu i LH u otylych mezczyzn z obja-
wowym hipogonadyzmem (Loves i wsp., 2008). Insulina
stymuluje produkgje testosteronu i zmniejsza stezenie
glikoproteiny wigzacej hormony plciowe (SHBG, ang. sex
hormone binding globulin) (Pasquali i wsp., 1995). Leptyna,
adipokina z adipocytéw, wplywa na zmniejszenie apetytu
i zwiekszone wydatkowanie energii. Receptory dla
leptyny wystepuja w jadrze, dlatego u otylego mezczyzny
nadmiar krazacej leptyny moze wplywac na zmniejszong
synteze testosteronu. W otylosci wystepuje wysokie ste-
zenie TNFa w surowicy krwi, w nastepstwie aktywacji
kaskady zapalnej. Wykazano, ze obecnosé TNFo w jadrze
powoduje mata produkcje testosteronu po stymulacji
ludzka gonadotroping kosméwkowsa (hCG, ang. human
chorionic gonadotropin) — co sugeruje udziat TNFa w oty-
tosci powiazanej z hipogonadyzmem (Morales i wsp., 2003).

Podsumowujac, zaleznosci pomiedzy hipogonady-
zmem, otyltoscig i opornoscia na insuline s3 bardzo
zlozone i wieloczynnikowe. Obecnie na podstawie
dotychczasowych badan nie mozna ustali¢, czy otytosé
wywoluje hipogonadyzm przez insulinoopornos¢, czy
odwrotnie — hipogonadyzm jest przyczyna otylosci i insu-
linoopornoéci (Corona i wsp., 2009a).

Traish i wsp. (2009) wysuwajg wniosek, ze istnieje
zalezno$¢ pomiedzy niedoborem androgenéw a licznymi
czynnikami ryzyka w postaci otylodci, cukrzycy, nadci-
$nienia tetniczego i zaburzen lipidowych. Taka zaleznos¢
sugeruje, ze za regulacje homeostazy odpowiadajg andro-
geny, gdyz ich niedobér wptywa na patogeneze zespotu
metabolicznego i choroby sercowo-naczyniowej.

Klasyczny lub organiczny hipogonadyzm charaktery-
zuje sie uszkodzeniem osi podwgérze-przysadka-jadro.
W przypadku niewydolnosci jadra w starszym wieku
mozna zdiagnozowac hipogonadyzm hipergonadotro-
powy. Sa jednak sytuacje, gdy mezczyzni po 50. r.z., obcia-
zeni licznymi chorobami i otyloscia, zgtaszaja objawy
typowe dla organicznego hipogonadyzmu, mimo iz nie
mozna zdiagnozowac uszkodzenia na zadnym pietrze osi
podwzgdrze-przysadka-jadro, a poziomy gonadotropin
sa prawidtowe. Taki stan okre$la sie czynnosciowym
hipogonadyzmem. Po wykluczeniu innych patologii hor-
monalnych przyczyny obnizenia testosteronu upatruje
sie w czynno$ciowej supresji osi podwzgérze-przysadka-

-jadro, nadmiarze tkanki ttuszczowej, chorobach towa-
rzyszacych oraz przyjmowaniu niektérych lekéw. Analiza
literatury przeprowadzona przez Grossmann i wsp. (2017)
przedstawita dowody na korzystny wplyw zmiany stylu
zycia i optymalizacji leczenia choréb towarzyszacych
w czynno$ciowym hipogonadyzmie. Ten cel jest trudny
do osiagniecia, ale korzysci dla zdrowia mogg by¢ wieksze
niz sama suplementacja testosteronu.

Zespot metaboliczny jest definiowany jako wystepo-
wanie co najmniej trzech czynnikéw z grupy: otytosé
trzewna, podwyzszony poziom tréjglicerydéw we krwi,
podwyzszony poziom glikemii na czczo, nadci§nienie
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CZYNNIKI RYZYKA ZABURZEN EREKCJI

tetnicze i niska warto§¢ HDL we krwi (Grundy i wsp., 2005).
Zespdt metaboliczny wystepuje bardzo powszechnie,
w Stanach Zjednoczonych Ameryki dotyka on $rednio
35% populacjii 60% 0séb po 60. r.z. (Aguilar i wsp., 2015).
W zwigzku w powyzszym jest jednym z najwazniejszych
zagadnien dla stuzby zdrowia na calym $wiecie, w szcze-
golnosci w krajach rozwinietych. Stanowi, nawet roz-
dzielajac jego sktadowe, wazny czynnik ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych i §mierci, a jednoczesnie znacznie
pogarsza funkecje seksualne, w szczegdlnosci mezczyzn.
Hiperglikemia wplywa negatywnie na funkcje seksualne
w mechanizmie naczyniowym, hormonalnym i neuro-
logicznym. Nadci$nienie tetnicze i niektére leki jemu
przeciwdzialajace obnizaja funkcje erekcyjne. Zwiekszona
aktywnos¢ aromatazy w adipocytach zmienia proporcje
testosteronu do estradiolu u otytych mezczyzn. Jednak
aktywne przeciwdziatanie na dowolna sktadowsa zespotu
metabolicznego moze wpltyna¢ korzystnie na sprawnosé
seksualng (Schulster i wsp., 2017).

Zdrowie seksualne moze by¢ zaburzone zaréwno
przez cukrzyce typu 11 2, jak i przez stan przedcukrzy-
cowy. Nastepstwa cukrzycy w postaci neuropatii obwo-
dowej, miazdzycy duzych naczyn i dysfunkeji srédblonka
matych naczyn krwionosénych wraz z wspétwystepu-
jacym hipogonadyzmem przyczyniaja sie do wystapienia
zaburzen erekdji jako powiktan cukrzycy (Corona i wsp.,
2014a). Badanie MMAS wskazalo, ze mezczyzni chorzy
na cukrzyce maja trzykrotnie wyzsze ryzyko wystapienia
zaburzen erekcji niz mezczyzni bez cukrzycy (Johannes
i wsp., 2000). Zaburzenia wzwodu pojawiaja sie 10 lub
15 lat wczesniej u mezczyzn z rozpoznang cukrzyca
(Feldman i wsp., 1994), ponadto przy wspdlistniejacej
cukrzycy zaburzenia te sa bardziej nasilone, stabiej
reaguja na leki doustne i obnizajg jako$¢ zycia (Corona
i wsp., 2013a; Penson i wsp., 2003). Zaawansowany wiek
mezczyzny i dlugotrwata cukrzyca zwiekszajg ryzyko
pojawienia sie zaburzen erekcji w grupie cukrzykéw
(Giugliano i wsp., 2010; Lewis i wsp., 2010). Nie ustalono
dotychczas, czy hiperglikemia jest czynnikiem ryzyka
wystepowania zaburzen seksualnych wéréd cukrzykow.
Niektére badania wykazuja zwiazek pomiedzy nieprawi-
dlowa glikemia wyrazong stezeniem hemoglobiny gliko-
wanej (HbAlc, ang. glycated hemoglobin) a zaburzeniami
erekcji (Giugliano i wsp., 2010; Penson i wsp., 2003). Inne
badania nie wykazuja tej zaleznosci, jednak charaktery-
zuja sie odmienng metodologia badan, co moze wplywac
na wyniki (Al-Hunayan i wsp., 2007; Siu i wsp., 2001).
Cukrzyca czesto wystepuje tacznie z innymi chorobami,
jak: nadcis$nienie tetnicze, hiperlipidemia, nadwaga
i otylos¢, zespdt metaboliczny, nikotynizm, siedzacy
styl zycia i neuropatia, a wszystkie wymienione scho-
rzenia stanowia czynniki ryzyka zaburzen seksualnych
(Ponholzer i wsp., 2005; Rosen i wsp., 2009). Powiktania
cukrzycowe w postaci mikroangiopatii (Siu i wsp., 2001;
Vinik i wsp., 2003) i makroangiopatii (Chew i wsp., 2008;
Herutiiwsp., 2007) wptywaja na zwiekszone ryzyko dys-
funkeji seksualnych u mezczyzn obcigzonych cukrzyca.

Mezczyzni z cukrzycg w wywiadzie zazywaja réwniez
liczne leki o dodatkowym niekorzystnym dziataniu
na funkcje erekcyjne. Sa to leki obnizajace cisnienie
krwi (B-blokery, diuretyki tiazydowe, spironolakton),
leki przeciwdepresyjne oraz fibraty (Baumhakel i wsp.,
2011). W badaniu EMAS wykazano réwniez, ze cukrzyca
jako sktadowa zespotu metabolicznego jest zwigzana
ze zmniejszong wydajnoscia pamieci, funkcji wykonaw-
czych i szybkoscia przetwarzania informacji (Tournoy
i wsp., 2010).

B Wnioski

Na $wiecie obserwuje sie staly wzrost czestosci wystepo-
wania zespotu metabolicznego, choroby sercowo naczy-
niowej i hipogonadyzmu, co sprzyja degradacji sfery seksu-
alnej. Schorzenia te posiadajg wspélng game czynnikéw
ryzyka, przez co moga manifestowac¢ wspélne podloze
metaboliczne. Na podstawie przeprowadzonych badan
nie udaje sie zdiagnozowaé ciggu przyczynowo-skut-
kowego, patofizjologia tych zaburzen przedstawia sie
jako btedne koto. Dodatkowo w obnizeniu funkeji seksu-
alnych biorg udzial: nieodlgczna psychika czlowieka,
efekt uboczny leczenia operacyjnego i farmakologicz-
nego, objawowy tagodny rozrost prostaty i styl zycia.
Ze wzgledu na ryzyko powiktan sercowo naczyniowych
cze$¢ chorych z zaburzeniami erekcji kieruje sie ruty-
nowo na diagnostyke kardiologiczna. Wiedza z badan
przyczynita sie do zmiany algorytmoéw postepowania,
wzmocnita podejscie interdyscyplinarne oraz pozwo-
lita zwréci¢ uwage na fakt, ze wiele czynnikéw ryzyka
mozna modyfikowa¢, co przektada sie za hamowanie
btednego kota metabolicznego, obnizenie ryzyka powi-
kian naczyniowych i zmniejszenie samych dolegliwosci.
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