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Sexudlni aktivita ovliviiuje kvalitu Zivota pacientl s kardiovaskuldrnim onemocnénim (KVO). Cilem tohoto
textu je zduraznit fakt, Ze sexudlni aktivita u pacient( se stabilnimi formami KVO tolerujicich stfedné tézkou
fyzickou zatéz je v naprosté vétsiné pripadli bezpecna. Oddalovani této aktivity neni opodstatnéné a maze
negativné ovliviiovat psychiku pacienta a partnersky zivot. Erektilni dysfunkce vaskulogenni etiologie je
povazovana za nezavisly rizikovy faktor ischemické choroby srde¢ni.
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ABSTRACT

Sexual activity affects the quality of life of patients with cardiovascular disease (CVD). The purpose of this
document is to highlight the fact that sexual activity of patients with stable forms of CVD and moderate
exercise tolerance is safe. Delaying resumption of sexual activity is not justified and could have a negative
impact on the patient’s mental status and the quality of partners’ life. Vasculogenic erectile dysfunction is
considered an independent risk factor for coronary heart disease.
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Sexualni aktivita a kardiovaskularni onemocnéni

Uvod

Sexudlni aktivita (SA) je dUlezZitou soucasti zivota kazdého
jedince a vyznamné ovliviiuje jeho kvalitu. Kvalita Zivota
je pro mnoho pacientd dullezitéjsi nez samotnd celkova
délka preziti. Proto i casny navrat k sexudlni aktivité po
prodélané kardiovaskularni pfihodé je dllezity pro celko-
vy psychicky stav pacienta a partnersky zZivot. Je logické,
Ze obavy z recidivy kardiovaskuldrnich pfihod vedou ke
snizeni SA. Navzdory témto informacim prevazuje ne-
ochota zabyvat se touto otdzkou v sekundarni prevenci.
Spatna informovanost a povédomi o této problematice, ¢i
dokonce stydlivost pfi komunikaci |ékaf-pacient vedou ke
zbyte¢nému oddalovani obnoveni SA. Prvnim dokumen-
tem, ktery vychazi z dosud dostupnych studii a zabyva se
touto tematikou, je odborné stanovisko American Heart
Association z roku 2012 [1]. Mezi prvnimi ¢eskymi autory,
ktefi se problematikou sexu u pacientl s kardiovaskular-
nim onemocnénim systematicky zabyvali, byl prof. MUDr.
Petr Niederle, DrSc. [2].

Erektilni dysfunkce postihuje az 40 % muzu starsich
40 let, pficiny ED jsou nejcastéji vaskularni. Bylo zjisténo,
Ze existuje analogie mezi aterosklerotickym postizenim
kaverndzniho a koronéarniho recisté, tohoto faktu se da
vyuzit pfi predikci ischemické choroby srdec¢ni (ICHS).

Hemodynamické disledky sexualni aktivity

Rada studii se zabyvd neuroendokrinnimi a kardio-
vaskuldrnimi zménami pfi sexudlnim vzruseni a aktivi-
té. Béhem sexudlniho vzruseni a pfi pohlavnim styku
(chapaném jako heterosexudlni vaginalni styk) dochazi
k neuroendokrinnim zménam, které vedou k ovlivné-
ni kardiovaskuldrniho systému. Vlivem aktivace sym-
patického autonomniho nervstva dochazi ke zménam
krevniho tlaku (TK) a srde¢ni frekvence (SF). U zdravé-
ho jedince pfi nejvy$sim stupni sexudlniho vzruseni, ke
kterému dochazi béhem 10-15 s orgasmu, se zvysi sr-
decni frekvence maximalné na hodnoty kolem 130 tepU
za minutu. Systolicky krevni tlak vétSinou neprevysi
hodnotu 170 mm Hg [3,4]. Béhem predehry se SF a TK
zvysuji jen mirné. Po dosazeni orgasmu dochazi opét
k rychlému navratu k vychozim hodnotdm arteridlniho
tlaku krve a srdec¢ni frekvence. Nebyl zjistén signifi-
kantni rozdil v kardiovaskularni odpovédi na sexualni
aktivitu mezi Zenami a muzi [5,6]. Energeticky vydej pfi
sexualni aktivité zpravidla dosahuje 3-5 metabolickych
ekvivalentl (METs), coz odpovidd napf. rychlému vy-
stoupdani dvou pater ¢i rychlejsi chdzi [7]. Koitus je tedy
ekvivalentem lehké az stiedné tézké fyzické zatéze. Pa-
cienti s obtiznéji dosazitelnym orgasmem dosahuji jisté
vyssiho stupné zatéze, avsak konkrétni data chybéji.
Vyse uvedené hodnoty byly ziskany ze studii, kterych se
zucastnili zejména Zenati muzi stfedniho véku a jejich
partnerky, a je tedy zfejmé, Ze soubor jedincd v téchto
studiich zdaleka necharakterizuje celou populaci, ze-
jména ne vyssi vékové kategorie, osoby méné fyzicky
zdatné a osoby s kardiovaskularnimi chorobami. Proto
je dulezité si uvédomit, Ze sexudlni aktivita odpovida
3-5 METs a pfihlédnout k individudlni schopnosti paci-
entUd tolerovat tuto zatéz.

Kardiovaskularni riziko vzniku ischemické
choroby srdecni, arytmii a nahlé srde¢ni smrti
béhem sexualni aktivity

Ischemicka choroba srdecni

Koitdlni angina pectoris (,angina d‘amour”) neboli
angindzni obtize, které nastavaji béhem minut ¢i ho-
din po sexuadlni aktivité, predstavuji méné nez 5 %
anginodznich atak [8]. U fyzicky malo aktivnich jedin-
cl se sedavym zpusobem Zivota je prevalence vyssi nez
u fyzicky aktivnich. Je velmi nepravdépodobné, aby se
béhem sexudlni aktivity objevily u jedincd anginézni
obtize, pokud k nim nedochazi pfi fyzické zatézi odpo-
vidajici > 3-5 METs [9].

Metaanalyza ctyr studii pfipadd a kontrol s prekfize-
nym usporadanim (case-crossover study) u jedinct ve véku
50 a 60 let ukazala 2,7nasobné zvyseni relativniho rizika
(RR) vyskytu infarktu myokardu asociovaného s pohlav-
nim stykem ve srovnani s casem mimo tuto cinnost [10].
U jedincl se sedavym zplsobem Zivota je RR az trojna-
sobné, naproti tomu u fyzicky aktivnich je RR pouze 1,2.
Neni signifikantni rozdil v RR vzniku koitalniho infarktu
myokardu mezi jedinci s anamnézou prodélaného infark-
tu myokardu (IM) a bez anamnézy IM [11].

Ve studii SHEEP (Stockholm Heart Epidemiology Pro-
gramme) maji fyzicky neaktivni jedinci RR az 4,4ndsobné,
u fyzicky aktivnich je RR naopak snizené - 0,7. Zvysené ri-
ziko vzniku infarktu myokardu po sexudlni aktivité a dalsi
zvyseni rizika u méné fyzicky zdatnych jedincl podporu-
ji hypotézu kauzalni souvislosti mezi sexudlni aktivitou
a rozvojem IM [12]. PrestozZe je sexualni aktivita spojena
se zvySenym relativnim rizikem vzniku IM, absolutni riziko
kardiovaskularnich prihod (IM) je pfesto minimalni, pred-
stavuje méné nez 1 % vsech akutnich 1M, jelikoz doba
trvani koitu predstavuje jen velmi maly podil z celkového
Casu, pfi kterém je zvyseno riziko vzniku myokardidlni is-
chemie ¢ IM [11].

Absolutni riziko IM asociovaného se sexualni aktivi-
tou (provozovanou celkové alespon jednu hodinu tydné)
predstavuje 2-3 na 10 000 osobo-rokt [10] a je vyssi u fy-
zicky neaktivnich.

Nahla srdecni smrt a arytmie

Dle pitevnich zprav z 5 559 pfipadl nahlé srde¢ni smr-
ti (NSS) je 34 (0,6 %) umrti spojeno se sexudlni aktivitou
[13], jiné studie udavaji rozmezi 0,6-1,7 % [14,15]. V 82—
93 % pripadu se jednalo o muze a u vétsiny (75 %) doslo
k nahlé srde¢ni smrti pfi mimomanzelské sexualni aktivité
s mladymi partnery v neznamém prostredi, ¢asto po exce-
sivni konzumaci jidla a alkoholu. Absolutni riziko NSS je
méné nez 1 na 10 000 osobo-rokd [10].

Mame pouze minimdlni mnozstvi dat o komorovych
arytmiich asociovanych se SA. Ve studii s pacienty po IM
nebyl zjistén vzestup vyskytu komorovych ektopii oproti
jinym fyzickym ¢innostem, nebo byl dokonce nizsi [16,17].
V malé studii ¢itajici 43 pacientd (z toho pouze osm Zen)
s implantovanym kardioverterem-defibrildtorem (ICD)
bylo RR vzniku tachyarytmickych pfihod srovnatelné s ji-
nymi formami zatéze (dusevni stres, fyzickd zatéz, sexu-
alni aktivita) [18]. Obecnd doporuceni tykajici se sexualni
aktivity u pacientd s kardiovaskuldrnimi onemocnénimi
jsou shrnuta v tabulce 1.
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Tabulka 1 - Sexualni aktivita a kardiovaskularni onemocnéni: obecna doporuceni [1]

Doporuceni

a téhotenstvi, pokud je to vhodné

Zenam s KVO je nutné poskytnout poradenstvi ohledné bezpe¢nosti a Gcelnosti antikoncepénich metod

komplikaci spojenych se sexualni aktivitou u pacient s KVO

Srdecni rehabilitace a pravidelné cviceni mohou byt uzitecné, aby se snizilo riziko kardiovaskularnich

s nizkym rizikem kardiovaskularnich komplikaci

Sexualni aktivita je vhodna u pacientl s KVO, ktefi jsou pfi klinickém hodnoceni evaluovani jako pacienti

Zatézové vysetreni je vhodné provést u pacientd, ktefi nejsou v nizkém kardiovaskularnim riziku nebo maji
neznamé kardiovaskularni riziko - k posouzeni zatéZzové kapacity, rozvoje pfiznakl ischemie ¢i arytmie

Sexudlni aktivita je vhodna pro pacienty, ktefi toleruji zatéz > 3-5 MET bez anginy pectoris, nadmérné
dusnosti, ischemickych zmén Useku ST, cyandzy, hypotenze nebo arytmie

dakladné anamnézy a fyzikalniho vysetieni

Je vhodné, aby pacienti s KVO, ktefi chtéji zahdjit nebo obnovit sexudlni aktivitu, byli hodnoceni pomoci

Pacienti s nestabilnim, dekompenzovanym a/nebo téZzce symptomatickym KVO by méli odlozit sexudlni
aktivitu, dokud jejich stav nebude stabilizovany a optimalné fizeny

stabilizovan a optimalné fesen

Pacienti s KVO, které je symptomatické béhem sexudlni aktivity, by ji méli odlozit, dokud jejich stav nebude

KVO - kardiovaskularni onemocnéni; MET — metabolicky ekvivalent.

2Tfida doporuceni
®Uroven dtkazd

Sexualni aktivita u specifickych
kardiovaskularnich onemocnéni -
kdo je v riziku a kdy miize byt obnovena

Nemocni s ischemickou chorobou srdec¢ni, zejména po
prodélaném IM, byvaji sexualné aktivni jen ve 40-45 %.
Mezi pric¢iny sexudlni abstinence patfi zejména pretr-
vavajici kardialni obtize, strach z recidivy IM a erektilni
dysfunkce (ED). Sexualni aktivita je vétSinou neumérné
dlouho odkladana (9-16 tydnu), pficemz takto dlouhé
odepfeni SA neni nijak opodstatnéné. Castou pfi¢inou
pozdniho obnoveni SA je nedostate¢na informovanost
lékarského personalu, a tudiz i pacientt a jejich partnert
o rizicich kardiovaskuladrnich komplikaci béhem SA. Oba-
va partnert z recidivy IM vede k neochoté k obnoveni SA
a mUze vyustit i v sexualni dysfunkci muze (ED). Zasadni
roli tedy zastava lékafr, ktery by mél informovat ¢i posky-
tovat poradenstvi pacientim stran vhodnosti opétovné-
ho zahdjeni SA, jsou-li mimo zvy3ené riziko vzniku kardio-
vaskularnich komplikaci [19].

Z praktického hlediska je mozné ke stratifikaci riziko-
vosti pacientl s kardiovaskularnimi chorobami pfi SA po-
uzit ustanoveni z tzv. lll. Princetonského konsensu z roku
2010, ktery ¢leni pacienty do tfi skupin - s nizkym, vyso-
kym a neurc¢enym rizikem vzniku kardiovaskuldrnich (KV)
komplikaci. Posledné jmenované je vhodné dale reevalu-
ovat zatézovym vysetfenim, napf. bicyklovou ergometrii.

Mezi jedince s nizkym rizikem se fadi ti, ktefi zvladaji
stredné tézkou fyzickou zatéz pri absenci symptomd, tedy
jedinci po kompletni revaskularizaci, s kontrolovanou hy-
pertenzi, s nevyznamnou chlopenni vadou, se srdecnim
selhanim NYHA |-l a ti, ktefi dosdhnou zatéze 5 METs bez
prikazu ischemie.

Jedinci s vysokym rizikem jsou ti, jejichz stav neni sta-
bilni nebo je velmi zavazny - jsou vyrazné symptomaticti.
Vysoky rizikovy profil maji jedinci s nestabilni ¢i refrak-

terni anginou pectoris, nekontrolovanou hypertenzi, se
srde¢nim selhanim NYHA IV, po neddvném IM (< dva
tydny), ktery nebyl rfeSen intervencné, jedinci se zatézi
indukovanou komorovou tachykardii, s arytmickou boufi
(Casté vyboje ICD), se Spatné frekvencné kontrolovanou
fibrilaci sini, s vyrazné symptomatickou obstrukéni hyper-
trofickou kardiomyopatii, se stfedné tézkou az tézkou
chlopenni vadou, zejména aortalni stenézou.

Mezi vyse uvedenymi skupinami stoji stavy s neurce-
nym rizikem vzniku kardiovaskularnich komplikaci bé-
hem SA — tedy takové stavy, u kterych je prfed obnovenim
sexudlni aktivity doporuceno nejdfive podstoupit zatézo-
vé vysetfeni. Pokud pfi zatézi 5-6 METs nejsou pfitomny
symptomy kardiovaskularnich chorob, arytmie ¢i pokles
systolického TK, jedna se o jedince v nizkém riziku [20-
22]. Na zakladé vysledkd zatéZzového testu je tedy pacient
pfefazen do skupiny s nizkym &i vysokym rizikem. Patfi
sem zejména tyto stavy: lehkd ¢i stredné tézkd angina
pectoris, jedinci 2-8 tydnl po IM nefeSeném intervencné,
po srde¢nim selhani NYHA 111, se stavy s nekardiadlnim ate-
rosklerotickym postizenim — s onemocnénim perifernich
tepen, po prodélané transitorni ischemické atace (TIA) i
cévni mozkové prihodé (CMP) [23].

Nejkomplexnéjsi souhrn dosud dostupnych vysledktd
studii a analyz zamérenych na sexudlni aktivitu a kardio-
vaskularni onemocnéni poskytuje prvni odborné stano-
visko American Heart Association z roku 2012, obsahujici
mimo jiné i doporuceni tykajici se obnoveni ¢i odepreni
SA u specifickych kardiovaskularnich onemocnéni [1].

Ischemicka choroba srdecni

Pro pacienty se stabilni ischemickou chorobou srdecni
(anginou pectoris) plati, ze riziko komplikaci je minimal-
ni, kdezto u nestabilnich a refrakternich forem je vysoké
[2,24]. Pro ty, u nichZ je zavaznost symptom0 neurdita, je
vhodné provést zatéZzové vysetrfeni.
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U pacientd po infarktu myokardu, v éfe pred rutinnim
zavedenim reperfuzni terapie nebylo vhodné zahajovat
SA do Sesti az osmi tydnl od vzniku IM. Nové je dopo-
rucovano, po Uspéiné intervencni revaskularizaci u stabil-
nich pacientd, obnovit SA jiz jeden tyden po IM (v¢etné
STEMI), ¢asnost je déna i tim, Ze Ucast pacientd v kardio-
vaskuldrni rehabilitaci v druhém tydnu po infarktu myo-
kardu je taktéz bezpecnd (obdobna zatéz) [2,24]. Opét je
mozZno provést zatéZzové vysetfeni k posouzeni symptomd
a tolerance zatéze. Po elektivni perkutdnni koronarni in-
tervenci (PCl) mUze byt obnovena SA jiz par dni po vy-
konu s prihlédnutim ke stavu cévniho pfistupu, zejména
femoralniho, a k pfipadnym vaskuldrnim komplikacim
(hematom v tfisle, pseudoaneurysma, aneurysma). U ra-
didIniho pfistupu je obnoveni SA zpravidla ¢asnéjsi nez
u femoralniho. Pokud je revaskularizace nekompletni, za-
lezi na rezidudlni ischemii a je vhodné provést zatézové
testovani. Po aortokoronarnich bypassech (CABG) a jinych
vykonech se sternotomii, napf. ndhrady chlopni, je vhod-
né vyckat ¢asu do zhojeni rany po sternotomii — obnoveni
SA zpravidla po 3esti az osmi tydnech. V prvnich mésicich
by se partnefi méli vyhnout poloham, které vedou k hrud-
nimu diskomfortu a zvy$enému zatizeni rany. U vykon(
z minimalné invazivnich pfistupd (MID-CABG) je mozZno
obnovit SA dfive nez u pacientl po sternotomii, pficemz
konkrétni délka sexudlni abstinence se neudava. Ve studii
ELSA byla porovnavana SA v populaci osob ve véku 50 let
a vice v zavislosti na pritomnosti KVO. Sexualné aktivnich
bylo 69 % muzl s KVO vs. 80 % muzl bez KVO (47 % bez
ED vs. 38 % s ED). Méné sexudlné aktivni byli zejména
jedinci, u kterych bylo KVO diagnostikovano v poslednich
Ctyfech letech. U Zen, u nichz byla diagnéza stanovena
pred méné nez ¢tyfmi roky, bylo méné pravdépodobné,
Ze budou sexualné aktivni: 35 % vs. 55 %. To zdUraznu-
je potfebu edukovat pacienty o bezpecnosti a rizicich SA
nebo doporucit dalsi péci, jako je napt. terapie ED ¢i sexu-
alni poradenstvi [25].

Srdecni selhani

Hemodynamické, cévni a neurohumordlni abnormality,
ke kterym dochdzi u pacientt se srde¢nim selhanim, cas-
to vedou k sexudlni dysfunkci [27]. AZ 60-87 % pacientu
udava sexudlni problémy zahrnujici pokles sexualni ape-
tence a aktivity, u ¢tvrtiny pacientt doslo zcela k pohlav-
ni abstinenci. Sexualni dysfunkce koreluje se zdvaznosti
srdecniho selhani dle klasifikace NYHA, avsak ne s ejek¢ni
frakci levé komory (EFLK) [27]. Bezpecnost SA je dana tizi
symptomU srdecniho selhani a jeho kompenzaci. U dob-
fe kompenzovaného srde¢niho selhani je SA bezpecna
[28,29]. Mnoho pacientt preferuje vys3si kvalitu Zivota
(zahrnujici SA) pred délkou preziti [30,31]. Spravna léc-
ba srdec¢niho selhani a télesné cviceni zvysuje SA [32]. Pri
dusnosti jsou vhodné polohy v polosedé a ,naspodu” —
snizuji fyzickou narocnost [33].

Chlopenni vady

Nebyly zvefejnény studie zaméfené konkrétné na oblast
chlopennich vad a sexualni aktivity, ackoli doporuceni
k bézné fyzické aktivité jsou dostupna [22,34,35]. S védo-
mim, Ze SA odpovida nenarocné az stredné narocné fyzic-
ké aktivité Ize usuzovat, Ze SA je bezpecnd pro pacienty
s hemodynamicky malo az stfedné vyznamnymi chlopenni-

mi vadami. U pacientt s hemodynamicky vyznamnymi va-
dami a vyraznou symptomatologii — u tézké aortalni stené-
zy, dokonce i s mirnymi symptomy — je rozumné SA aktivitu
odlozit do medikamentézniho ¢i chirurgického doredeni
chlopennich vad a symptomu. Naopak neni davod k zaka-
zovani SA u jedincu s protetickymi (normalné fungujicimi)
nahradami chlopni. ZatéZzové vysetfeni je vhodné doplnit
u asymptomatické, sttedné tézké az tézké aortalni stendzy
a u vad s neurcité vyjadrenymi symptomy. ZatéZzova echo-
kardiografie muze poskytnout pridatnou informaci k fyzio-
logické odpovédi na zatéz. Ta zahrnuje funkci komor, in-
ducibilni vzestup gradientt a zdvaznost plicni hypertenze.

Arytmie, kardiostimulatory a implantabilni
kardiovertery-defibrilatory

Jak jiz bylo diskutovano dfive, ndhla smrt v disledku SA je
velmi raritni. Disponujeme malym mnozstvim dat, ktera
by nas informovala o poctu arytmii indukovanych sexu-
alni aktivitou u pacientd, ktefi maji pozitivni anamnézu.
Nezda se, Ze by u pacientt s KVO, véetné téch s implanto-
vanym ICD, bylo zvySeno riziko vzniku komorovych tachy-
arytmii béhem SA, pokud toleruji odpovidajici fyzickou
zatéz (3-5 METs) [17,18]. Zvladaji-li pacienti bézné volno-
Casové aktivity, mohou bezpecné vykonavat téz SA. Jedna
se o pacienty s dobre frekvenc¢né kontrolovanou fibrilaci
sinf, s anamnézou atrioventrikularni reentry tachykardie,
s kardiostimulatory, s ICD implantovanymi jednak z pri-
marné preventivni indikace, pokud nemaji adekvatni vy-
boje, tak i ze sekundarné preventivni indikace, pokud to-
leruji fyzickou zatéz a nedostavaji casté adekvatni vyboje
[36-39].

U nemocnych s ¢astymi vyboji je nutné nejdfive stabi-
lizovat stav, zvolit optimalni kontrolu arytmie a pred po-
kra¢ovanim v SA zejména dosetfit zakladni pfic¢inu téchto
vyboju (ischemicky substrat, mineralovy rozvrat). Na dru-
hé strané anamnéza vyskytu nékolika vybojl nemusi byt
sama o sobé kontraindikaci k odepreni SA.

Pritomnost ICD neni kontraindikaci k pokracovani v SA,
presto je u téchto jedincl po implantaci zjevny pokles SA,
coz je dano predeviim prehnanymi obavami partnerq,
ktefi maji strach z vyboje béhem SA [40-42]. Zatézové
testovani mize tyto obavy partner zmirnit. Je vhodné,
aby byli partnefi informovani o extrémné nizkém riziku
vzniku vybojl pfi SA.

Vrozené srdecni vady

Pacienti s lehkymi, ale i s vice komplexnimi vadami maji
zvysené riziko sifovych a komorovych arytmii, CMP
a vzacné téz ischemie myokardu. Dle dat z jedné studie
az 9 % zen s vrozenymi srde¢nimi vadami (VSV) udavalo
symptomy — dusnost, palpitace, unavu &i synkopu — bé-
hem SA. Symptomy byly castéjsi u jedinct s téZ3imi vada-
mi, s horsim funk¢nim statusem a s cyanotickymi vadami
[43]. V prizkumu muztd s VSV 9 % udavalo dusnost, dal-
Sich 9 % vnimalo arytmii a 5 % mélo bolest na hrudi bé-
hem SA, pficemz vyssi incidence symptom se vyskytovala
u pacientd s funkéni nedostatecnosti NYHA Ill. Nicméné
je zndmo jen nékolik malo nahlych umrti vazanych na SA.

Hypertroficka kardiomyopatie
U mladych jedincl, véetné zavodnich sportovct, je hy-
pertroficka kardiomyopatie nejcastéjsi pricinou nahlé
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arytmické smrti. U tohoto onemocnéni je 3patna predi-
kovatelnost zakladniho arytmogenniho substratu. Je pro-
kazana spojitost mezi fyzickou zatézi a zvysenym rizikem
nahlé smrti zplsobené komorovymi tachyarytmiemi [44—
48]. Existuje obava, Ze i sexudlni aktivita mUze riziko na-
hlé smrti zvySovat. Doposud oviem neni dokumentovan
zadny pfipad ndhlé smrti béhem SA u nemocnych s hyper-
trofickou kardiomyopatii. To je v souladu s doporucenimi
pro béznou fyzickou aktivitu, které zakazuje ucast v na-
mahavych kompetitivnich sportech a aktivitach, pricemz
SA aktivita této mife zatéze neodpovida [39].

Erektilni dysfunkce — prediktor ischemické
choroby srdecni a ukazatel jeji zavaznosti

Erektilni dysfunkce je definovana jako trvald ¢i opakova-
na neschopnost dosdhnout a udrzet erekci dostatecnou
k realizaci uspokojivého sexudlniho styku. Erektilni dys-
funkce postihuje témér 40 % muzd ve véku nad 40 let,
a to v rizném stupni zdvaznosti, a roste s vékem [49]. Po-
dle prazkumu provedeného agenturou STEM/MARK v CR
v roce 2001 urcita forma erektilni dysfunkce postihuje az
54 % ceskych muzl ve véku 35-65 let [50]. Erektilni dys-
funkce je z 60 % organické (vaskulogenni) etiologie, dalsi
priciny jsou psychogenni a smisené.

Erektilni dysfunkce a ischemicka choroba srde¢ni maji
spole¢ného jmenovatele, a tim je ateroskleréza, jejimz
prvnim stadiem je endotelidlni dysfunkce (porucha rela-
xace). Jedna se tedy o dva rozdilné aspekty stejné nemoci.
Shodné jsou i rizikové faktory — vék, hypertenze, dyslipi-
demie, diabetes, fyzickd inaktivita a koufeni.

Dle dostupnych dat je ddle zfejmé, Ze ED je Casta za
prvé u muzu se znamym KVO, za druhé je nezavislym ri-
zikovym faktorem budoucich kardiovaskularnich ptihod,
jak u muzl s KVO, tak i bez doposud zndmého KVO a za
treti koexistuje s postizenim korondrnich tepen [21,24,36].

Z anatomického hlediska jsou korondrni i kavernézni
tepny tzv. tepny konecné, tudiz neobsahuji anastomézy.

Patofyziologicky podklad vzniku ED jesté pred mani-
festaci kardiovaskularnich prihod pfi subklinické ICHS
vysvétluji dvé zakladni teorie. Prvni z nich je tzv. teorie
velikosti tepen [51,52]. Zatimco kalibr penilnich arterii je
asi 1-2 mm, rozmér koronarnich arterii je 3-4 mm a roz-
mér karotickych arterii asi 5-7 mm. U vétsich arterii navic
postacuje k adekvatnimu pratoku rozsifeni o 15 % svého
plvodniho kalibru, u penilnich arterii je k erekci potieba
az 80% vazodilatace. Je logické, ze stejné rychle probi-
hajici proces aterosklerézy dosdhne klinického vyznamu
v mensich arteriich penisu dfive nez ve vétsich arteriich
jinde v téle [53]. Druha teorie vyplyva z poznatkl, ze
v cévnim fedisti — v sinusoiddlnich prostorach kavernoz-
nich téles penisu — je vétsi zastoupeni endotelovych bu-
nék nez jinde v téle. Tedy i pocinajici porucha funkce en-
dotelu se zde projevi vyraznéjsim nedostatkem NO, a tim
padem i ¢asnéjsi poruchou vzniku tumescence.

Erektilni dysfunkce a riziko budoucich
kardiovaskularnich prihod: okno mozZnosti

Z vyse uvedeného lze vyvodit, Ze aterosklerotické posti-
Zeni kavernéznich tepen projevujici se ED mUze prediko-
vat postiZzeni tepen korondrnich a byt ¢asnym markerem

ischemické choroby srdecni. Bylo zjiténo, Zze prdmérny
interval mezi vznikem ED a manifestaci ICHS je dva az pét
let, v prdméru tedy tfi roky, pfesnéji interval mezi vzni-
kem ED a projevenim se symptom0 ICHS je dva az tfi roky,
a fatdlni kardiovaskularni prihodou tfi az pét let (CMP, in-
farkt myokardu) [21]. Riziko vzniku srdecni pfihody v na-
sledujicich deseti letech od vzniku ED je zvyseno 1,3- az
1,6krat [19].

Erektilni dysfunkce, jak jiz bylo zminéno, je nezavisly
rizikovy faktor kardiovaskularnich pfihod. Mnoho studii
zkoumalo schopnost ED predikovat riziko budoucich fa-
talnich a nefatalnich KV prihod (IM, CMP, revaskulariza-
ce) a také celkovou mortalitu v populaci pacientd s vyso-
kym KV rizikem, tedy zejména u diabetikd a u pacientt se
srde¢nim selhdnim [24,54-57]. Dle metaanalyzy prospek-
tivnich kohortovych studii ¢itajici 92 757 muzq, sledova-
nych po dobu 6,1 roku, se u pacientl s ED zvysilo riziko
KV pfihod o 44 %, infarktu myokardu o 62 %, cerebro-
vaskuldrnich pfihod o 39 %, mortality z KV pfihod o0 19 %
a celkové mortality o 25 % [24]. Prediktivni schopnost se
jesté zvysuje u muzu se znamym KVO, kde ED zvysuje rizi-
ko celkové mortality o 90 % [24].

S rostoucim vékem klesa prognosticky vyznam ED jako
prediktoru ICHS, schopnost predikce je nejvyssi u mladych
muzu se stfedné tézkou az tézkou ED. Pravé casovy inter-
val dvou az péti let pfedstavuje moznost k intenzifikaci
daldiho fizeni tykajiciho se prevence vzniku nebo progre-
se ICHS (redukce rizikovych faktor(, zména Zivotospravy).

Erektilni dysfunkce a kardiovaskularni onemocnéni:
vzajemny vztah v klinické praxi

U pacientt s KVO je prevalence ED mezi 47-75 % [21,35,36].
Udava se, Zze 24 % pacientd s ED ma normalni koronaro-
graficky nalez, zatimco az 47 % ma postizeni koronarnich
tepen. Existuji téZ rozdily v prevalenci ED u rGznych kli-
nickych forem ICHS (akutni/chronické) a u rtzného poctu
hemodynamicky vyznamné postizenych koronarnich te-
pen. U pacientl s akutnim koronarnim syndromem (AKS)
a s onemocnénim jedné tepny je prevalence ED 22 %, za-
timco u chronické ICHS a onemocnéni vice tepen je preva-
lence az trojndsobné vyssi — tedy 55-65 % [58].

Patofyziologické vysvétleni spociva v charakteru atero-
sklerotického platu u jednotlivych klinickych forem ICHS.
PFi akutni ICHS je podstatou vzniku ruptura neobturuji-
ciho aterosklerotického platu s nasedajici trombdézou,
a tudiz i systémova ateroskleroticka zatéz muaze byt nizsi
[58,59].

Stupen erektilni dysfunkce a délka trvani koreluje se
zavaznosti ischemické choroby srdecni, ke klasifikaci z&-
vaznosti erektilni dysfunkce se pouzivé dotaznik IIEF-5 (5-
item version of the International Index of Erectile Func-
tion). Bylo zjisténo, ze pfi stupni ED IIEF mensim nez 10
a délce trvani vice nez 24 mésicu je pritomen zavaznéjsi
koronarograficky nélez [58].

Erektilni dysfunkce mize byt jedinym klinickym pfizna-
kem subklinické formy ICHS. Je zji$téno, Ze az 22 % pacien-
t0 s ED ma zatézi indukovanou ischemii. U téchto jedincl
je poté ve vice nez 90 % pripadd pozitivni koronarogra-
ficky nalez [3,36]. V prospektivni angiografické studii bylo
prokazano, ze 19 % pacient s ED mélo némou formu ICHS
[3]. U mladych muzd do 40 let s ED je az sedminasobny
vyskyt ICHS oproti referencni populaci [60].
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Kardiovaskularni medikace zhorsujici kvalitu erekce
Mnoho starsich studii uvadi, Ze léky ovliviiujici KV sys-
tém, zejména diuretika a beta-blokatory, mohou zpUso-
bovat ED [61-66]. Novéjsi studie, ovsem u modernéjsich
léCiv tyto staré pravdy vyvraceji [63-65,67-70]. Napf. te-
rapie beta-blokatory prokazala, Ze po jednom roce do-
chdzi pouze u péti pacientd z 1 000 ke vzniku ED. Pri
terapii modernéjsimi beta-blokatory je popisovan i tzv.
nocebo efekt, opak placebo efektu, kdy pacient znaly
nezaddoucich ucinku éciv jej jiz pfredem ocekava. Na ED
maji jednoznacny vliv thiazidova diuretika a antagonisté
aldosteronu — spironolacton. Klickova diuretika ED sig-
nifikantné neovliviuji. Antiandrogennim nezadoucim
ucinkGm spironolactonu je mozné se vyhnout zdménou
za eplerenon. U stavy, kde je nutnd medikace beta-blo-
katorem (srdec¢ni selhani, stav po infarktu myokardu)
a kde je ziejma souvislost vzniku ED s podavanim me-
dikace, je mozno zkusit zaménu za nebivolol (mé téz
NO-mediovany vazodilata¢ni ucinek) a alternativné je
mozné zahdjit terapii inhibitory PDE-5. Inhibitory ACE,
blokatory receptorl AT, pro angiotensin Il a blokatory
kalciovych kanald maji neutrdlni, ¢i dokonce pozitivni
ucinek na erektilni funkci, avsak prukazna data chybéji
[71-73]. Ve studii ELSA kardiovaskularni medikace pro-
kdzala jen slabou asociaci se vznikem ED [25]. Statiny
v nizkych davkach erektilni funkci spiSe zlep3uji, zatimco
vysokodavkovand, zejména intenzifikovand, statinova
|éCba erektilni funkci zhorsuje, vzhledem k potencidlni-
mu poklesu koncentrace testosteronu.

Kardiovaskularni Iéky ovliviiujici symptomy a mortali-
tu by nemély byt vysazovany kvali potencidlné moznému
vzniku ED.

Co tedy délat s pacientem, kterému byla
diagnostikovana organicka (vaskulogenni) ED?

U pacientt s ED je vhodné stanovit riziko vzniku fatal-
ni KV pfihody v nasledujicich deseti letech dle systému
SCORE, a to s védomim, Ze ED predstavuje dalsi neza-
visly rizikovy faktor ICHS, ktery umozriuje posunout je-
dince do kategorie s vy$sim rizikem vzniku KV pfihod,
at uz maji, ¢i nemaji diagnostikované KVO. Méla by
byt eskalovéna lécba ostatnich terapeuticky ovlivnitel-
nych rizikovych faktord ICHS. Zadouci je vyrazna zmé-
na zivotospravy — fyzickad aktivita, sttedozemni dieta,
nekuractvi. U pacientd je vhodné posoudit individual-
ni toleranci zatéze, zjistit eventualni prfitomnost sym-
ptoma ICHS, popf. podstoupit zatézové vysetieni. Dle
nalezu, popf. indikovat intervencni feseni — koronaro-
grafii. Podrobna doporuceni jsou diskutovana v tzv. IIl.
Princetonském konsensu z roku 2012. Nékteré studie
téz poukazuji na to, Ze uzivani specifickych inhibitoru
fosfodiesterazy 5 (PDE-5) pti |1é¢bé ED muze téz ovliv-
nit mortalitu a kardiovaskuldrni morbiditu pacientt
s némou ICHS a diabetem [56], jiné, Ze po dvouletém
uzivani sildenafilu se sniZuje RR vzniku KVO u pacienttd
s ED z 1,7 na 1,1 [57]. Pfi iniciaci terapie je vSak nutné
dodrzet interval kontrol v fadu 2-4 tydna k posouzeni
ucinnosti 1é¢by, k monitoraci pripadnych nezadoucich
ucinkl lécby a k titraci davek. U pacientl s deficitem
testosteronu, coz jsou Casto pacienti se Spatnou odpo-
védi na lé¢bu inhibitory PDE-5, je mozno zvazit tzv. tes-
tosteronovou terapii.

Farmakoterapie sexualni dysfunkce pomoci
inhibitor PDE-5

Lécba inhibitory PDE-5 mé u vétsiny pacientt s ED vybor-
ny klinicky efekt. Mechanismus ucinku spociva v zabrané-
ni rozkladu cGMP, coz vede ke zvyseni koncentrace NO
a k nasledné vazodilataci. Nyni jsou u nads dostupné 4 inhi-
bitory PDE-5 - sildenafil, vardenafil (oba relativné kratko-
dobé pusobici - polocas 4 hodiny), tadalafil (dlouhodobé
pUsobici - polocas 17,5 hodiny) a od roku 2014 téz ava-
nafil (polocas pusobeni 6-17 hodin). Sildenafil a tadalafil
se také pouzivaji k 1é¢bé plicni hypertenze. Celkové he-
modynamické ucinky pfi této medikaci zahrnuji systémo-
vou vazodilataci, projevujici se mirnou redukci systolic-
kého (max. o 10 mm Hg) a diastolického tlaku (max. o 8
mm Hg). Tato redukce mlze byt vétsi u pacientd s ICHS
a arteridlni hypertenzi [74]. Inhibitory PDE-5 jsou bez-
pecnou a efektivni [écbou vaskulogenni ED, prestoze se
mnoho pacientd, ¢i dokonce |ékard domniva, Zze mohou
vlivem hypotenze zplsobovat, pfipadné zvysSovat riziko
kardiovaskularnich pfihod, zejména infarktu myokardu.
Tento nazor ovsem neni opodstatnény, coz dokladaji
nékteré metanalyzy [74-77]. Existuje jen maly aditivni
efekt ve snizovani TK pri sou¢asné medikaci antihyper-
tenziv (viz vySe). Kontraindikaci uzivani je hypotenze
(pod 90/50 mm Hg) a uzivani nitratd véetné molsidominu,
a to vzhledem k obtizné predikovatelnosti poklesu TK.
Konkomitantni uzivani a-blokatord maze vést ke vzniku
symptomatické, zvlasté ortostatické hypotenze, je tedy
vhodné snizit davku a-blokatorl pred iniciaci medikace
inhibitory PDE-5 [78]. Také by nemély byt podavany, jest-
lize pacienti jiz maji nastavenou |écbu plicni hypertenze
pomoci inhibitord PDE-5. Pouze vardenafil prodluzuje
interval QT a nemél by se podavat pacientim s kongeni-
talnim syndromem dlouhého intervalu QT a u pacientt
s anamnézou vyskytu torsade de pointes ¢i pfi medikaci
|écivy, ktera prodluzuji interval QT. Nitraty by nemély byt
uzity do 24 hodin po podani inhibitord PDE-5 u sildenafi-
lu a vardenafilu a do 48 hodin po poziti tadalafilu. U pa-
cientt s bolestmi na hrudi, u kterych mame v Umyslu
podat nitrat, je dllezité se dotazat na pfipadné uziti inhi-
bitoru v predchozich 24-48 hodinach. Je vhodné posoudit
spravnost indikace dlouhodobého uzivani nitratu u pa-
cientl, zvlasté jsou-li komplexné revaskularizovani a je
u nich zadouci zahgjit terapii inhibitory PDE-5. Stejné jako
u vsech vazodilata¢nich léciv, tak i u inhibitora PDE-5, je
tfeba zvySené opatrnosti pfi zvaZzovani nasazeni terapie
u pacientd s tézkou aortalni stenézou a hypertrofickou
kardiomyopatii, pfestoze neni dosud zndm pfipad Uumrti
asociovaného s uzitim inhibitord PDE-5 pfi obstrukci vyto-
kového traktu levé komory (fixované ¢i dynamické).

Zavér

Sexualni aktivita (SA) je dllezitou soucasti partnerského
Zivota, ktera ovliviiuje jeho kvalitu. U pacienttd s kardio-
vaskularnimi onemocnénimi je vy3si vyskyt sexualnich
dysfunkci, které jsou zpUsobeny jak organickymi, tak
psychogennimi pfi¢inami, jez vyplyvaji z obav ze vzni-
ku kardiovaskularnich komplikaci pri SA. Je dulezité si
uvédomit, Ze fyzickd narocnost této aktivity odpovida
3-5 metabolickym ekvivalentdim, a predstavuje tedy ma-
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ximalné stfedné tézkou formu zatéze. S vyvojem novych
medikamentl a moZnostmi intervencni kardiologie se
doporucené casové intervaly do obnoveni sexualni akti-
vity po kardiovaskularnich prihodach zkratily. Odepreni
SA je zadouci jen u nestabilnich a tézce symptomatickych
pacientu. U téch, kde rizika komplikaci nejsou jasn4, je
vhodné provést zatézové vysetreni. Je zjevné, Ze povédo-
mi o této problematice je nedostatecné, a to casto vede
k odmitani SA a k partnerskym problémudm, které v kraj-
nich pfipadech mohou vést i k rozpadu vztahu. U muzi
v dUsledku obav z KV komplikaci ¢asto dochazi k erektilni
dysfunkci (psychogenni), ¢imz se dany problém jesté pro-
hlubuje. Uloha lékafe tedy spotivad v poskytovani pora-
denstvi stran bezpecnosti, resp. rizikovosti SA a v Upravé
nutné medikace. Nejcastéjsi pricinou ED je onemocnéni
tepen (vaskulogenni etiologie) a v tomto pfipadé muze
ED slouzit jako prediktor ¢i ukazatel tize ischemické cho-
roby srdecni, coz je dano podobnosti mezi kavernéznimi
a koronarnimi tepnami. Patogenetickym podkladem je
zejména rozvoj aterosklerézy, ktera se, vzhledem k mensi
velikosti penilnich arterii, mze dfive klinicky prezento-
vat pravé erektilni dysfunkci. Predstavuje tedy nezavisly
rizikovy faktor ICHS. Schopnost predikovat v casovém
intervalu 2-5 let pfitomnost i dosud subklinického ate-
rosklerotického postizeni korondrnich arterii nam umoz-
fiuje provést ¢asnou eskalaci [écby rizikovych faktort ICHS
¢i provedeni kardiologické intervence. K 1é¢bé ED se do-
minantné pouzivaji inhibitory fosfodiesterazy 5, které ve
vétsiné pripadd maji vyborny klinicky efekt a bezpecnost-
ni profil, je viak nutno respektovat kontraindikace, ktery-
mi jsou zdvazna hypotenze a uzivani nitratd.

Prohlaseni autorti o mozném stietu zajmu
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Financovani
Zadné.
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