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SOUHRN

Sexuální aktivita ovlivňuje kvalitu života pacientů s kardiovaskulárním onemocněním (KVO). Cílem tohoto 
textu je zdůraznit fakt, že sexuální aktivita u pacientů se stabilními formami KVO tolerujících středně těžkou 
fyzickou zátěž je v naprosté většině případů bezpečná. Oddalování této aktivity není opodstatněné a může 
negativně ovlivňovat psychiku pacienta a partnerský život. Erektilní dysfunkce vaskulogenní etiologie je 
považována za nezávislý rizikový faktor ischemické choroby srdeční.

© 2017, ČKS. Published by Elsevier Sp. z o.o. All rights reserved.

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 justifi ed 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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354 Sexuální aktivita a kardiovaskulární onemocnění

Úvod

Sexuální aktivita (SA) je důležitou součástí života každého 
jedince a významně ovlivňuje jeho kvalitu. Kvalita života 
je pro mnoho pacientů důležitější než samotná celková 
délka přežití. Proto i časný návrat k sexuální aktivitě po 
prodělané kardiovaskulární příhodě je důležitý pro celko-
vý psychický stav pacienta a partnerský život. Je logické, 
že obavy z recidivy kardiovaskulárních příhod vedou ke 
snížení SA. Navzdory těmto informacím převažuje ne-
ochota zabývat se touto otázkou v sekundární prevenci. 
Špatná informovanost a povědomí o této problematice, či 
dokonce stydlivost při komunikaci lékař–pacient vedou ke 
zbytečnému oddalování obnovení SA. Prvním dokumen-
tem, který vychází z dosud dostupných studií a zabývá se 
touto tematikou, je odborné stanovisko American Heart 
Association z roku 2012 [1]. Mezi prvními českými autory, 
kteří se problematikou sexu u pacientů s kardiovaskulár-
ním onemocněním systematicky zabývali, byl prof. MUDr. 
Petr Niederle, DrSc. [2].

Erektilní dysfunkce postihuje až 40 % mužů starších 
40 let, příčiny ED jsou nejčastěji vaskulární. Bylo zjištěno, 
že existuje analogie mezi aterosklerotickým postižením 
kavernózního a koronárního řečiště, tohoto faktu se dá 
využít při predikci ischemické choroby srdeční (ICHS).

Hemodynamické důsledky sexuální aktivity

Řada studií se zabývá neuroendokrinními a kardio-
vaskulárními změnami při sexuálním vzrušení a aktivi-
tě. Během sexuálního vzrušení a při pohlavním styku 
(chápaném jako heterosexuální vaginální styk) dochází 
k neuroendokrinním změnám, které vedou k ovlivně-
ní kardiovaskulárního systému. Vlivem aktivace sym-
patického autonomního nervstva dochází ke změnám 
krevního tlaku (TK) a srdeční frekvence (SF). U zdravé-
ho jedince při nejvyšším stupni sexuálního vzrušení, ke 
kterému dochází během 10–15 s orgasmu, se zvýší sr-
deční frekvence maximálně na hodnoty kolem 130 tepů 
za minutu. Systolický krevní tlak většinou nepřevýší 
hodnotu 170 mm Hg [3,4]. Během předehry se SF a TK 
zvyšují jen mírně. Po dosažení orgasmu dochází opět 
k rychlému návratu k výchozím hodnotám arteriálního 
tlaku krve a srdeční frekvence. Nebyl zjištěn signifi -
kantní rozdíl v kardiovaskulární odpovědi na sexuální 
aktivitu mezi ženami a muži [5,6]. Energetický výdej při 
sexuální aktivitě zpravidla dosahuje 3–5 metabolických 
ekvivalentů (METs), což odpovídá např. rychlému vy-
stoupání dvou pater či rychlejší chůzi [7]. Koitus je tedy 
ekvivalentem lehké až středně těžké fyzické zátěže. Pa-
cienti s obtížněji dosažitelným orgasmem dosahují jistě 
vyššího stupně zátěže, avšak konkrétní data chybějí. 
Výše uvedené hodnoty byly získány ze studií, kterých se 
zúčastnili zejména ženatí muži středního věku a jejich 
partnerky, a je tedy zřejmé, že soubor jedinců v těchto 
studiích zdaleka necharakterizuje celou populaci, ze-
jména ne vyšší věkové kategorie, osoby méně fyzicky 
zdatné a osoby s kardiovaskulárními chorobami. Proto 
je důležité si uvědomit, že sexuální aktivita odpovídá 
3–5 METs a přihlédnout k individuální schopnosti paci-
entů tolerovat tuto zátěž.

Kardiovaskulární riziko vzniku ischemické 
choroby srdeční, arytmií a náhlé srdeční smrti 
během sexuální aktivity

Ischemická choroba srdeční
Koitální angina pectoris („angina d‘amour“) neboli 
anginózní obtíže, které nastávají během minut či ho-
din po sexuální aktivitě, představují méně než 5 % 
anginózních atak [8]. U fyzicky málo aktivních jedin-
ců se sedavým způsobem života je prevalence vyšší než 
u fyzicky aktivních. Je velmi nepravděpodobné, aby se 
během sexuální aktivity objevily u jedinců anginózní 
obtíže, pokud k nim nedochází při fyzické zátěži odpo-
vídající ≥ 3–5 METs [9].

Metaanalýza čtyř studií případů a kontrol s překříže-
ným uspořádáním (case-crossover study) u jedinců ve věku 
50 a 60 let ukázala 2,7násobné zvýšení relativního rizika 
(RR) výskytu infarktu myokardu asociovaného s pohlav-
ním stykem ve srovnání s časem mimo tuto činnost [10]. 
U jedinců se sedavým způsobem života je RR až trojná-
sobné, naproti tomu u fyzicky aktivních je RR pouze 1,2. 
Není signifi kantní rozdíl v RR vzniku koitálního infarktu 
myokardu mezi jedinci s anamnézou prodělaného infark-
tu myokardu (IM) a bez anamnézy IM [11].

Ve studii SHEEP (Stockholm Heart Epidemiology Pro-
gramme) mají fyzicky neaktivní jedinci RR až 4,4násobné, 
u fyzicky aktivních je RR naopak snížené – 0,7. Zvýšené ri-
ziko vzniku infarktu myokardu po sexuální aktivitě a další 
zvýšení rizika u méně fyzicky zdatných jedinců podporu-
jí hypotézu kauzální souvislosti mezi sexuální aktivitou 
a rozvojem IM [12]. Přestože je sexuální aktivita spojena 
se zvýšeným relativním rizikem vzniku IM, absolutní riziko 
kardiovaskulárních příhod (IM) je přesto minimální, před-
stavuje méně než 1 % všech akutních IM, jelikož doba 
trvání koitu představuje jen velmi malý podíl z celkového 
času, při kterém je zvýšeno riziko vzniku myokardiální is-
chemie či IM [11].

Absolutní riziko IM asociovaného se sexuální aktivi-
tou (provozovanou celkově alespoň jednu hodinu týdně) 
představuje 2–3 na 10 000 osobo-roků [10] a je vyšší u fy-
zicky neaktivních.

Náhlá srdeční smrt a arytmie
Dle pitevních zpráv z 5 559 případů náhlé srdeční smr-
ti (NSS) je 34 (0,6 %) úmrtí spojeno se sexuální aktivitou 
[13], jiné studie udávají rozmezí 0,6–1,7 % [14,15]. V 82–
93 % případů se jednalo o muže a u většiny (75 %) došlo 
k náhlé srdeční smrti při mimomanželské sexuální aktivitě 
s mladými partnery v neznámém prostředí, často po exce-
sivní konzumaci jídla a alkoholu. Absolutní riziko NSS je 
méně než 1 na 10 000 osobo-roků [10].

Máme pouze minimální množství dat o komorových 
arytmiích asociovaných se SA. Ve studii s pacienty po IM 
nebyl zjištěn vzestup výskytu komorových ektopií oproti 
jiným fyzickým činnostem, nebo byl dokonce nižší [16,17]. 
V malé studii čítající 43 pacientů (z toho pouze osm žen) 
s implantovaným kardioverterem-defi brilátorem (ICD) 
bylo RR vzniku tachyarytmických příhod srovnatelné s ji-
nými formami zátěže (duševní stres, fyzická zátěž, sexu-
ální aktivita) [18]. Obecná doporučení týkající se sexuální 
aktivity u pacientů s kardiovaskulárními onemocněními 
jsou shrnuta v tabulce 1.
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Sexuální aktivita u specifi ckých 
kardiovaskularních onemocnění – 
kdo je v riziku a kdy může být obnovena

Nemocní s ischemickou chorobou srdeční, zejména po 
prodělaném IM, bývají sexuálně aktivní jen ve 40–45 %. 
Mezi příčiny sexuální abstinence patří zejména přetr-
vávající kardiální obtíže, strach z recidivy IM a erektilní 
dysfunkce (ED). Sexuální aktivita je většinou neúměrně 
dlouho odkládána (9–16 týdnů), přičemž takto dlouhé 
odepření SA není nijak opodstatněné. Častou příčinou 
pozdního obnovení SA je nedostatečná informovanost 
lékařského personálu, a tudíž i pacientů a jejich partnerů 
o rizicích kardiovaskulárních komplikací během SA. Oba-
va partnerů z recidivy IM vede k neochotě k obnovení SA 
a může vyústit i v sexuální dysfunkci muže (ED). Zásadní 
roli tedy zastává lékař, který by měl informovat či posky-
tovat poradenství pacientům stran vhodnosti opětovné-
ho zahájení SA, jsou-li mimo zvýšené riziko vzniku kardio-
vaskulárních komplikací [19].

Z praktického hlediska je možné ke stratifi kaci riziko-
vosti pacientů s kardiovaskulárními chorobami při SA po-
užít ustanovení z tzv. III. Princetonského konsensu z roku 
2010, který člení pacienty do tří skupin – s nízkým, vyso-
kým a neurčeným rizikem vzniku kardiovaskulárních (KV) 
komplikací. Posledně jmenované je vhodné dále reevalu-
ovat zátěžovým vyšetřením, např. bicyklovou ergometrií.

Mezi jedince s nízkým rizikem se řadí ti, kteří zvládají 
středně těžkou fyzickou zátěž při absenci symptomů, tedy 
jedinci po kompletní revaskularizaci, s kontrolovanou hy-
pertenzí, s nevýznamnou chlopenní vadou, se srdečním 
selháním NYHA I–II a ti, kteří dosáhnou zátěže 5 METs bez 
průkazu ischemie.

Jedinci s vysokým rizikem jsou ti, jejichž stav není sta-
bilní nebo je velmi závažný – jsou výrazně symptomatičtí. 
Vysoký rizikový profi l mají jedinci s nestabilní či refrak-

terní anginou pectoris, nekontrolovanou hypertenzí, se 
srdečním selháním NYHA IV, po nedávném IM (< dva 
týdny), který nebyl řešen intervenčně, jedinci se zátěží 
indukovanou komorovou tachykardií, s arytmickou bouří 
(časté výboje ICD), se špatně frekvenčně kontrolovanou 
fi brilací síní, s výrazně symptomatickou obstrukční hyper-
trofi ckou kardiomyopatií, se středně těžkou až těžkou 
chlopenní vadou, zejména aortální stenózou.

Mezi výše uvedenými skupinami stojí stavy s neurče-
ným rizikem vzniku kardiovaskulárních komplikací bě-
hem SA – tedy takové stavy, u kterých je před obnovením 
sexuální aktivity doporučeno nejdříve podstoupit zátěžo-
vé vyšetření. Pokud při zátěži 5–6 METs nejsou přítomny 
symptomy kardiovaskulárních chorob, arytmie či pokles 
systolického TK, jedná se o jedince v nízkém riziku [20–
22]. Na základě výsledků zátěžového testu je tedy pacient 
přeřazen do skupiny s nízkým či vysokým rizikem. Patří 
sem zejména tyto stavy: lehká či středně těžká angina 
pectoris, jedinci 2–8 týdnů po IM neřešeném intervenčně, 
po srdečním selhání NYHA III, se stavy s nekardiálním ate-
rosklerotickým postižením – s onemocněním periferních 
tepen, po prodělané transitorní ischemické atace (TIA) či 
cévní mozkové příhodě (CMP) [23].

Nejkomplexnější souhrn dosud dostupných výsledků 
studií a analýz zaměřených na sexuální aktivitu a kardio-
vaskulární onemocnění poskytuje první odborné stano-
visko American Heart Association z roku 2012, obsahující 
mimo jiné i doporučení týkající se obnovení či odepření 
SA u specifi ckých kardiovaskulárních onemocnění [1].

Ischemická choroba srdeční
Pro pacienty se stabilní ischemickou chorobou srdeční 
(anginou pectoris) platí, že riziko komplikací je minimál-
ní, kdežto u nestabilních a refrakterních forem je vysoké 
[2,24]. Pro ty, u nichž je závažnost symptomů neurčitá, je 
vhodné provést zátěžové vyšetření.

Tabulka 1 – Sexuální aktivita a kardiovaskulární onemocnění: obecná doporučení [1]

Doporučení Třídaa Úroveňb

Ženám s KVO je nutné poskytnout poradenství ohledně bezpečnosti a účelnosti antikoncepčních metod 
a těhotenství, pokud je to vhodné

I C

Srdeční rehabilitace a pravidelné cvičení mohou být užitečné, aby se snížilo riziko kardiovaskulárních 
komplikací spojených se sexuální aktivitou u pacientů s KVO

IIa B

Sexuální aktivita je vhodná u pacientů s KVO, kteří jsou při klinickém hodnocení evaluováni jako pacienti 
s nízkým rizikem kardiovaskulárních komplikací

IIa B

Zátěžové vyšetření je vhodné provést u pacientů, kteří nejsou v nízkém kardiovaskulárním riziku nebo mají 
neznámé kardiovaskulární riziko – k posouzení zátěžové kapacity, rozvoje příznaků ischemie či arytmie

IIa C

Sexuální aktivita je vhodná pro pacienty, kteří tolerují zátěž ≥ 3–5 MET bez anginy pectoris, nadměrné 
dušnosti, ischemických změn úseku ST, cyanózy, hypotenze nebo arytmie

IIa C

Je vhodné, aby pacienti s KVO, kteří chtějí zahájit nebo obnovit sexuální aktivitu, byli hodnoceni pomocí 
důkladné anamnézy a fyzikálního vyšetření

IIa C

Pacienti s nestabilním, dekompenzovaným a/nebo těžce symptomatickým KVO by měli odložit sexuální 
aktivitu, dokud jejich stav nebude stabilizovaný a optimálně řízený

III C

Pacienti s KVO, které je symptomatické během sexuální aktivity, by ji měli odložit, dokud jejich stav nebude 
stabilizován a optimálně řešen

III C

KVO – kardiovaskulární onemocnění; MET – metabolický ekvivalent.
a Třída doporučení
b Úroveň důkazů
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U pacientů po infarktu myokardu, v éře před rutinním 
zavedením reperfuzní terapie nebylo vhodné zahajovat 
SA do šesti až osmi týdnů od vzniku IM. Nově je dopo-
ručováno, po úspěšné intervenční revaskularizaci u stabil-
ních pacientů, obnovit SA již jeden týden po IM (včetně 
STEMI), časnost je dána i tím, že účast pacientů v kardio-
vaskulární rehabilitaci v druhém týdnu po infarktu myo-
kardu je taktéž bezpečná (obdobná zátěž) [2,24]. Opět je 
možno provést zátěžové vyšetření k posouzení symptomů 
a tolerance zátěže. Po elektivní perkutánní koronární in-
tervenci (PCI) může být obnovena SA již pár dní po vý-
konu s přihlédnutím ke stavu cévního přístupu, zejména 
femorálního, a k případným vaskulárním komplikacím 
(hematom v třísle, pseudoaneurysma, aneurysma). U ra-
diálního přístupu je obnovení SA zpravidla časnější než 
u femorálního. Pokud je revaskularizace nekompletní, zá-
leží na reziduální ischemii a je vhodné provést zátěžové 
testování. Po aortokoronárních bypassech (CABG) a jiných 
výkonech se sternotomií, např. náhrady chlopní, je vhod-
né vyčkat času do zhojení rány po sternotomii – obnovení 
SA zpravidla po šesti až osmi týdnech. V prvních měsících 
by se partneři měli vyhnout polohám, které vedou k hrud-
nímu diskomfortu a zvýšenému zatížení rány. U výkonů 
z minimálně invazivních přístupů (MID-CABG) je možno 
obnovit SA dříve než u pacientů po sternotomii, přičemž 
konkrétní délka sexuální abstinence se neudává. Ve studii 
ELSA byla porovnávána SA v populaci osob ve věku 50 let 
a více v závislosti na přítomnosti KVO. Sexuálně aktivních 
bylo 69 % mužů s KVO vs. 80 % mužů bez KVO (47 % bez 
ED vs. 38 % s ED). Méně sexuálně aktivní byli zejména 
jedinci, u kterých bylo KVO diagnostikováno v posledních 
čtyřech letech. U žen, u nichž byla diagnóza stanovena 
před méně než čtyřmi roky, bylo méně pravděpodobné, 
že budou sexuálně aktivní: 35 % vs. 55 %. To zdůrazňu-
je potřebu edukovat pacienty o bezpečnosti a rizicích SA 
nebo doporučit další péči, jako je např. terapie ED či sexu-
ální poradenství [25].

Srdeční selhání
Hemodynamické, cévní a neurohumorální abnormality, 
ke kterým dochází u pacientů se srdečním selháním, čas-
to vedou k sexuální dysfunkci [27]. Až 60–87 % pacientů 
udává sexuální problémy zahrnující pokles sexuální ape-
tence a aktivity, u čtvrtiny pacientů došlo zcela k pohlav-
ní abstinenci. Sexuální dysfunkce koreluje se závažností 
srdečního selhání dle klasifi kace NYHA, avšak ne s ejekční 
frakcí levé komory (EFLK) [27]. Bezpečnost SA je dána tíží 
symptomů srdečního selhání a jeho kompenzací. U dob-
ře kompenzovaného srdečního selhání je SA bezpečná 
[28,29]. Mnoho pacientů preferuje vyšší kvalitu života 
(zahrnující SA) před délkou přežití [30,31]. Správná léč-
ba srdečního selhání a tělesné cvičení zvyšuje SA [32]. Při 
dušnosti jsou vhodné polohy v polosedě a „naspodu“ – 
snižují fyzickou náročnost [33].

Chlopenní vady
Nebyly zveřejněny studie zaměřené konkrétně na oblast 
chlopenních vad a sexuální aktivity, ačkoli doporučení 
k běžné fyzické aktivitě jsou dostupná [22,34,35]. S vědo-
mím, že SA odpovídá nenáročné až středně náročné fyzic-
ké aktivitě lze usuzovat, že SA je bezpečná pro pacienty 
s hemodynamicky málo až středně významnými chlopenní-

mi vadami. U pacientů s hemodynamicky významnými va-
dami a výraznou symptomatologií – u těžké aortální stenó-
zy, dokonce i s mírnými symptomy – je rozumné SA aktivitu 
odložit do medikamentózního či chirurgického dořešení 
chlopenních vad a symptomů. Naopak není důvod k zaka-
zování SA u jedinců s protetickými (normálně fungujícími) 
náhradami chlopní. Zátěžové vyšetření je vhodné doplnit 
u asymptomatické, středně těžké až těžké aortální stenózy 
a u vad s neurčitě vyjádřenými symptomy. Zátěžová echo-
kardiografi e může poskytnout přídatnou informaci k fyzio-
logické odpovědi na zátěž. Ta zahrnuje funkci komor, in-
ducibilní vzestup gradientů a závažnost plicní hypertenze.

Arytmie, kardiostimulátory a implantabilní 
kardiovertery-defi brilátory
Jak již bylo diskutováno dříve, náhlá smrt v důsledku SA je 
velmi raritní. Disponujeme malým množstvím dat, která 
by nás informovala o počtu arytmií indukovaných sexu-
ální aktivitou u pacientů, kteří mají pozitivní anamnézu. 
Nezdá se, že by u pacientů s KVO, včetně těch s implanto-
vaným ICD, bylo zvýšeno riziko vzniku komorových tachy-
arytmií během SA, pokud tolerují odpovídající fyzickou 
zátěž (3–5 METs) [17,18]. Zvládají-li pacienti běžné volno-
časové aktivity, mohou bezpečně vykonávat též SA. Jedná 
se o pacienty s dobře frekvenčně kontrolovanou fi brilací 
síní, s anamnézou atrioventrikulární reentry tachykardie, 
s kardiostimulátory, s ICD implantovanými jednak z pri-
márně preventivní indikace, pokud nemají adekvátní vý-
boje, tak i ze sekundárně preventivní indikace, pokud to-
lerují fyzickou zátěž a nedostávají časté adekvátní výboje 
[36–39].

U nemocných s častými výboji je nutné nejdříve stabi-
lizovat stav, zvolit optimální kontrolu arytmie a před po-
kračováním v SA zejména došetřit základní příčinu těchto 
výbojů (ischemický substrát, minerálový rozvrat). Na dru-
hé straně anamnéza výskytu několika výbojů nemusí být 
sama o sobě kontraindikací k odepření SA.

Přítomnost ICD není kontraindikací k pokračování v SA, 
přesto je u těchto jedinců po implantaci zjevný pokles SA, 
což je dáno především přehnanými obavami partnerů, 
kteří mají strach z výboje během SA [40–42]. Zátěžové 
testování může tyto obavy partnerů zmírnit. Je vhodné, 
aby byli partneři informování o extrémně nízkém riziku 
vzniku výbojů při SA.

Vrozené srdeční vady
Pacienti s lehkými, ale i s více komplexními vadami mají 
zvýšené riziko síňových a komorových arytmií, CMP 
a vzácně též ischemie myokardu. Dle dat z jedné studie 
až 9 % žen s vrozenými srdečními vadami (VSV) udávalo 
symptomy – dušnost, palpitace, únavu či synkopu – bě-
hem SA. Symptomy byly častější u jedinců s těžšími vada-
mi, s horším funkčním statusem a s cyanotickými vadami 
[43]. V průzkumu mužů s VSV 9 % udávalo dušnost, dal-
ších 9 % vnímalo arytmii a 5 % mělo bolest na hrudi bě-
hem SA, přičemž vyšší incidence symptomů se vyskytovala 
u pacientů s funkční nedostatečností NYHA III. Nicméně 
je známo jen několik málo náhlých úmrtí vázaných na SA.

Hypertrofi cká kardiomyopatie
U mladých jedinců, včetně závodních sportovců, je hy-
pertrofi cká kardiomyopatie nejčastější příčinou náhlé 
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arytmické smrti. U tohoto onemocnění je špatná predi-
kovatelnost základního arytmogenního substrátu. Je pro-
kázána spojitost mezi fyzickou zátěží a zvýšeným rizikem 
náhlé smrti způsobené komorovými tachyarytmiemi [44–
48]. Existuje obava, že i sexuální aktivita může riziko ná-
hlé smrti zvyšovat. Doposud ovšem není dokumentován 
žádný případ náhlé smrti během SA u nemocných s hyper-
trofi ckou kardiomyopatií. To je v souladu s doporučeními 
pro běžnou fyzickou aktivitu, které zakazuje účast v na-
máhavých kompetitivních sportech a aktivitách, přičemž 
SA aktivita této míře zátěže neodpovídá [39].

Erektilní dysfunkce – prediktor ischemické 
choroby srdeční a ukazatel její závažnosti

Erektilní dysfunkce je defi nována jako trvalá či opakova-
ná neschopnost dosáhnout a udržet erekci dostatečnou 
k realizaci uspokojivého sexuálního styku. Erektilní dys-
funkce postihuje téměř 40 % mužů ve věku nad 40 let, 
a to v různém stupni závažnosti, a roste s věkem [49]. Po-
dle průzkumu provedeného agenturou STEM/MARK v ČR 
v roce 2001 určitá forma erektilní dysfunkce postihuje až 
54 % českých mužů ve věku 35–65 let [50]. Erektilní dys-
funkce je z 60 % organické (vaskulogenní) etiologie, další 
příčiny jsou psychogenní a smíšené.

Erektilní dysfunkce a ischemická choroba srdeční mají 
společného jmenovatele, a tím je ateroskleróza, jejímž 
prvním stadiem je endoteliální dysfunkce (porucha rela-
xace). Jedná se tedy o dva rozdílné aspekty stejné nemoci. 
Shodné jsou i rizikové faktory – věk, hypertenze, dyslipi-
demie, diabetes, fyzická inaktivita a kouření.

Dle dostupných dat je dále zřejmé, že ED je častá za 
prvé u mužů se známým KVO, za druhé je nezávislým ri-
zikovým faktorem budoucích kardiovaskulárních příhod, 
jak u mužů s KVO, tak i bez doposud známého KVO a za 
třetí koexistuje s postižením koronárních tepen [21,24,36].

Z anatomického hlediska jsou koronární i kavernózní 
tepny tzv. tepny konečné, tudíž neobsahují anastomózy.

Patofyziologický podklad vzniku ED ještě před mani-
festací kardiovaskulárních příhod při subklinické ICHS 
vysvětlují dvě základní teorie. První z nich je tzv. teorie 
velikosti tepen [51,52]. Zatímco kalibr penilních arterií je 
asi 1–2 mm, rozměr koronárních arterií je 3–4 mm a roz-
měr karotických arterií asi 5–7 mm. U větších arterií navíc 
postačuje k adekvátnímu průtoku rozšíření o 15 % svého 
původního kalibru, u penilních arterií je k erekci potřeba 
až 80% vazodilatace. Je logické, že stejně rychle probí-
hající proces aterosklerózy dosáhne klinického významu 
v menších arteriích penisu dříve než ve větších arteriích 
jinde v těle [53]. Druhá teorie vyplývá z poznatků, že 
v cévním řečišti – v sinusoidálních prostorách kavernóz-
ních těles penisu – je větší zastoupení endotelových bu-
něk než jinde v těle. Tedy i počínající porucha funkce en-
dotelu se zde projeví výraznějším nedostatkem NO, a tím 
pádem i časnější poruchou vzniku tumescence.

Erektilní dysfunkce a riziko budoucích 
kardiovaskulárních příhod: okno možností
Z výše uvedeného lze vyvodit, že aterosklerotické posti-
žení kavernózních tepen projevující se ED může prediko-
vat postižení tepen koronárních a být časným markerem 

ischemické choroby srdeční. Bylo zjištěno, že průměrný 
interval mezi vznikem ED a manifestací ICHS je dva až pět 
let, v průměru tedy tři roky, přesněji interval mezi vzni-
kem ED a projevením se symptomů ICHS je dva až tři roky, 
a fatální kardiovaskulární příhodou tři až pět let (CMP, in-
farkt myokardu) [21]. Riziko vzniku srdeční příhody v ná-
sledujících deseti letech od vzniku ED je zvýšeno 1,3- až 
1,6krát [19].

Erektilní dysfunkce, jak již bylo zmíněno, je nezávislý 
rizikový faktor kardiovaskulárních příhod. Mnoho studií 
zkoumalo schopnost ED predikovat riziko budoucích fa-
tálních a nefatálních KV příhod (IM, CMP, revaskulariza-
ce) a také celkovou mortalitu v populaci pacientů s vyso-
kým KV rizikem, tedy zejména u diabetiků a u pacientů se 
srdečním selháním [24,54–57]. Dle metaanalýzy prospek-
tivních kohortových studií čítající 92 757 mužů, sledova-
ných po dobu 6,1 roku, se u pacientů s ED zvýšilo riziko 
KV příhod o 44 %, infarktu myokardu o 62 %, cerebro-
vaskulárních příhod o 39 %, mortality z KV příhod o 19 % 
a celkové mortality o 25 % [24]. Prediktivní schopnost se 
ještě zvyšuje u mužů se známým KVO, kde ED zvyšuje rizi-
ko celkové mortality o 90 % [24].

S rostoucím věkem klesá prognostický význam ED jako 
prediktoru ICHS, schopnost predikce je nejvyšší u mladých 
mužů se středně těžkou až těžkou ED. Právě časový inter-
val dvou až pěti let představuje možnost k intenzifi kaci 
dalšího řízení týkajícího se prevence vzniku nebo progre-
se ICHS (redukce rizikových faktorů, změna životosprávy).

Erektilní dysfunkce a kardiovaskulární onemocnění: 
vzájemný vztah v klinické praxi
U pacientů s KVO je prevalence ED mezi 47–75 % [21,35,36]. 
Udává se, že 24 % pacientů s ED má normální koronaro-
grafi cký nález, zatímco až 47 % má postižení koronárních 
tepen. Existují též rozdíly v prevalenci ED u různých kli-
nických forem ICHS (akutní/chronické) a u různého počtu 
hemodynamicky významně postižených koronárních te-
pen. U pacientů s akutním koronárním syndromem (AKS) 
a s onemocněním jedné tepny je prevalence ED 22 %, za-
tímco u chronické ICHS a onemocnění více tepen je preva-
lence až trojnásobně vyšší – tedy 55–65 % [58].

Patofyziologické vysvětlení spočívá v charakteru atero-
sklerotického plátu u jednotlivých klinických forem ICHS. 
Při akutní ICHS je podstatou vzniku ruptura neobturují-
cího aterosklerotického plátu s nasedající trombózou, 
a tudíž i systémová aterosklerotická zátěž může být nižší 
[58,59].

Stupeň erektilní dysfunkce a délka trvání koreluje se 
závažností ischemické choroby srdeční, ke klasifi kaci zá-
važnosti erektilní dysfunkce se používá dotazník IIEF-5 (5-
item version of the International Index of Erectile Func-
tion). Bylo zjištěno, že při stupni ED IIEF menším než 10 
a délce trvání více než 24 měsíců je přítomen závažnější 
koronarografi cký nález [58].

Erektilní dysfunkce může být jediným klinickým přízna-
kem subklinické formy ICHS. Je zjištěno, že až 22 % pacien-
tů s ED má zátěží indukovanou ischemii. U těchto jedinců 
je poté ve více než 90 % případů pozitivní koronarogra-
fi cký nález [3,36]. V prospektivní angiografi cké studii bylo 
prokázáno, že 19 % pacientů s ED mělo němou formu ICHS 
[3]. U mladých mužů do 40 let s ED je až sedminásobný 
výskyt ICHS oproti referenční populaci [60].
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Kardiovaskulární medikace zhoršující kvalitu erekce
Mnoho starších studií uvádí, že léky ovlivňující KV sys-
tém, zejména diuretika a beta-blokátory, mohou způso-
bovat ED [61–66]. Novější studie, ovšem u modernějších 
léčiv tyto staré pravdy vyvracejí [63–65,67–70]. Např. te-
rapie beta-blokátory prokázala, že po jednom roce do-
chází pouze u pěti pacientů z 1 000 ke vzniku ED. Při 
terapii modernějšími beta-blokátory je popisován i tzv. 
nocebo efekt, opak placebo efektu, kdy pacient znalý 
nežádoucích účinků léčiv jej již předem očekává. Na ED 
mají jednoznačný vliv thiazidová diuretika a antagonisté 
aldosteronu – spironolacton. Kličková diuretika ED sig-
nifi kantně neovlivňují. Antiandrogenním nežádoucím 
účinkům spironolactonu je možné se vyhnout záměnou 
za eplerenon. U stavů, kde je nutná medikace beta-blo-
kátorem (srdeční selhání, stav po infarktu myokardu) 
a kde je zřejmá souvislost vzniku ED s podáváním me-
dikace, je možno zkusit záměnu za nebivolol (má též 
NO-mediovaný vazodilatační účinek) a alternativně je 
možné zahájit terapii inhibitory PDE-5. Inhibitory ACE, 
blokátory receptorů AT1 pro angiotensin II a blokátory 
kalciových kanálů mají neutrální, či dokonce pozitivní 
účinek na erektilní funkci, avšak průkazná data chybějí 
[71–73]. Ve studii ELSA kardiovaskulární medikace pro-
kázala jen slabou asociaci se vznikem ED [25]. Statiny 
v nízkých dávkách erektilní funkci spíše zlepšují, zatímco 
vysokodávkovaná, zejména intenzifi kovaná, statinová 
léčba erektilní funkci zhoršuje, vzhledem k potenciální-
mu poklesu koncentrace testosteronu.

Kardiovaskulární léky ovlivňující symptomy a mortali-
tu by neměly být vysazovány kvůli potenciálně možnému 
vzniku ED.

Co tedy dělat s pacientem, kterému byla 
diagnostikována organická (vaskulogenní) ED?
U pacientů s ED je vhodné stanovit riziko vzniku fatál-
ní KV příhody v následujících deseti letech dle systému 
SCORE, a to s vědomím, že ED představuje další nezá-
vislý rizikový faktor ICHS, který umožňuje posunout je-
dince do kategorie s vyšším rizikem vzniku KV příhod, 
ať už mají, či nemají diagnostikované KVO. Měla by 
být eskalována léčba ostatních terapeuticky ovlivnitel-
ných rizikových faktorů ICHS. Žádoucí je výrazná změ-
na životosprávy – fyzická aktivita, středozemní dieta, 
nekuřáctví. U pacientů je vhodné posoudit individuál-
ní toleranci zátěže, zjistit eventuální přítomnost sym-
ptomů ICHS, popř. podstoupit zátěžové vyšetření. Dle 
nálezu, popř. indikovat intervenční řešení – koronaro-
grafi i. Podrobná doporučení jsou diskutována v tzv. III. 
Princetonském konsensu z roku 2012. Některé studie 
též poukazují na to, že užívání specifi ckých inhibitorů 
fosfodiesterázy 5 (PDE-5) při léčbě ED může též ovliv-
nit mortalitu a kardiovaskulární morbiditu pacientů 
s němou ICHS a diabetem [56], jiné, že po dvouletém 
užívání sildenafi lu se snižuje RR vzniku KVO u pacientů 
s ED z 1,7 na 1,1 [57]. Při iniciaci terapie je však nutné 
dodržet interval kontrol v řádu 2–4 týdnů k posouzení 
účinnosti léčby, k monitoraci případných nežádoucích 
účinků léčby a k titraci dávek. U pacientů s defi citem 
testosteronu, což jsou často pacienti se špatnou odpo-
vědí na léčbu inhibitory PDE-5, je možno zvážit tzv. tes-
tosteronovou terapii.

Farmakoterapie sexuální dysfunkce pomocí 
inhibitorů PDE-5
Léčba inhibitory PDE-5 má u většiny pacientů s ED výbor-
ný klinický efekt. Mechanismus účinku spočívá v zabráně-
ní rozkladu cGMP, což vede ke zvýšení koncentrace NO 
a k následné vazodilataci. Nyní jsou u nás dostupné 4 inhi-
bitory PDE-5 - sildenafi l, vardenafi l (oba relativně krátko-
době působící - poločas 4 hodiny), tadalafi l (dlouhodobě 
působící - poločas 17,5 hodiny) a od roku 2014 též ava-
nafi l (poločas působení 6–17 hodin). Sildenafi l a tadalafi l 
se také používají k léčbě plicní hypertenze. Celkové he-
modynamické účinky při této medikaci zahrnují systémo-
vou vazodilataci, projevující se mírnou redukcí systolic-
kého (max. o 10 mm Hg) a diastolického tlaku (max. o 8 
mm Hg). Tato redukce může být větší u pacientů s ICHS 
a arteriální hypertenzí [74]. Inhibitory PDE-5 jsou bez-
pečnou a efektivní léčbou vaskulogenní ED, přestože se 
mnoho pacientů, či dokonce lékařů domnívá, že mohou 
vlivem hypotenze způsobovat, případně zvyšovat riziko 
kardiovaskulárních příhod, zejména infarktu myokardu. 
Tento názor ovšem není opodstatněný, což dokládají 
některé metanalýzy [74–77]. Existuje jen malý aditivní 
efekt ve snižování TK při současné medikaci antihyper-
tenziv (viz výše). Kontraindikací užívání je hypotenze 
(pod 90/50 mm Hg) a užívání nitrátů včetně molsidominu, 
a to vzhledem k obtížné predikovatelnosti poklesu TK. 
Konkomitantní užívání -blokátorů může vést ke vzniku 
symptomatické, zvláště ortostatické hypotenze, je tedy 
vhodné snížit dávku -blokátorů před iniciací medikace 
inhibitory PDE-5 [78]. Také by neměly být podávány, jest-
liže pacienti již mají nastavenou léčbu plicní hypertenze 
pomocí inhibitorů PDE-5. Pouze vardenafi l prodlužuje 
interval QT a neměl by se podávat pacientům s kongeni-
tálním syndromem dlouhého intervalu QT a u pacientů 
s anamnézou výskytu torsade de pointes či při medikaci 
léčivy, která prodlužují interval QT. Nitráty by neměly být 
užity do 24 hodin po podání inhibitorů PDE-5 u sildenafi -
lu a vardenafi lu a do 48 hodin po požití tadalafi lu. U pa-
cientů s bolestmi na hrudi, u kterých máme v úmyslu 
podat nitrát, je důležité se dotázat na případné užití inhi-
bitoru v předchozích 24–48 hodinách. Je vhodné posoudit 
správnost indikace dlouhodobého užívání nitrátu u pa-
cientů, zvláště jsou-li komplexně revaskularizováni a je 
u nich žádoucí zahájit terapii inhibitory PDE-5. Stejně jako 
u všech vazodilatačních léčiv, tak i u inhibitorů PDE-5, je 
třeba zvýšené opatrnosti při zvažování nasazení terapie 
u pacientů s těžkou aortální stenózou a hypertrofi ckou 
kardiomyopatií, přestože není dosud znám případ úmrtí 
asociovaného s užitím inhibitorů PDE-5 při obstrukci výto-
kového traktu levé komory (fi xované či dynamické).

Závěr

Sexuální aktivita (SA) je důležitou součástí partnerského 
života, která ovlivňuje jeho kvalitu. U pacientů s kardio-
vaskulárními onemocněními je vyšší výskyt sexuálních 
dysfunkcí, které jsou způsobeny jak organickými, tak 
psychogenními příčinami, jež vyplývají z obav ze vzni-
ku kardiovaskulárních komplikací při SA. Je důležité si 
uvědomit, že fyzická náročnost této aktivity odpovídá 
3–5 metabolickým ekvivalentům, a představuje tedy ma-
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ximálně středně těžkou formu zátěže. S vývojem nových 
medikamentů a možnostmi intervenční kardiologie se 
doporučené časové intervaly do obnovení sexuální akti-
vity po kardiovaskulárních příhodách zkrátily. Odepření 
SA je žádoucí jen u nestabilních a těžce symptomatických 
pacientů. U těch, kde rizika komplikací nejsou jasná, je 
vhodné provést zátěžové vyšetření. Je zjevné, že povědo-
mí o této problematice je nedostatečné, a to často vede 
k odmítání SA a k partnerským problémům, které v kraj-
ních případech mohou vést i k rozpadu vztahu. U mužů 
v důsledku obav z KV komplikací často dochází k erektilní 
dysfunkci (psychogenní), čímž se daný problém ještě pro-
hlubuje. Úloha lékaře tedy spočívá v poskytování pora-
denství stran bezpečnosti, resp. rizikovosti SA a v úpravě 
nutné medikace. Nejčastější příčinou ED je onemocnění 
tepen (vaskulogenní etiologie) a v tomto případě může 
ED sloužit jako prediktor či ukazatel tíže ischemické cho-
roby srdeční, což je dáno podobností mezi kavernózními 
a koronárními tepnami. Patogenetickým podkladem je 
zejména rozvoj aterosklerózy, která se, vzhledem k menší 
velikosti penilních arterií, může dříve klinicky prezento-
vat právě erektilní dysfunkcí. Představuje tedy nezávislý 
rizikový faktor ICHS. Schopnost predikovat v časovém 
intervalu 2–5 let přítomnost i dosud subklinického ate-
rosklerotického postižení koronárních arterií nám umož-
ňuje provést časnou eskalaci léčby rizikových faktorů ICHS 
či provedení kardiologické intervence. K léčbě ED se do-
minantně používají inhibitory fosfodiesterázy 5, které ve 
většině případů mají výborný klinický efekt a bezpečnost-
ní profi l, je však nutno respektovat kontraindikace, který-
mi jsou závažná hypotenze a užívání nitrátů.
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