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I. STRESZCZENIE

Temat pracy obejmuje problematyke zaburzen seksualnych i skiadu ciata u pacjentow z
chorobg wiencowq, poddanych rehabilitacji kardiologicznej. Gtownym celem byta analiza
zaleznosci pomiedzy iloscig tkanki ttuszczowej i migsniowej w organizmie a obecnoscig
zaburzen seksualnych. Zakres badania poszerzono o analize zaleznosci pomiedzy tymi
danymi, a wybranymi parametrami socjodemograficznymi i klinicznymi w grupie pacjentow z
chorobg wiencowq. W badaniu oceniono zaburzenia erekcji, orgazmu, pozgdania, satysfakcji
seksualnej i ogdlnej satysfakcji.

Funkcjonowanie seksualne mezczyzny stanowi wielowymiarowq i ztozong gre czynnikow
fizjologicznych i psychologicznych, stqd czeste naktadanie si¢ zaburzen. Dysfunkcje seksualne
dotyczq znaczgcej czesci meskiej populacji, a ich wystegpowanie rosnie wraz Z Wiekiem, ktory
stanowi jednak tylko jednq z wielu przyczyn tych zaburzen; do pozostatych mozemy takze
zaliczy¢ m.in.: nadcisnienie tetnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej i androgennej, palenie
papierosow, otytos¢, cukrzyce, siedzqcy tryb Zycia, a takze zaburzenia depresyjne. Stanowiq
one jednoczesnie czynniki ryzyka chorob sercowo-naczyniowych. Nakladanie si¢ czynnikow
ryzyka, a takze doniesienia o wigkszej wrazliwosci tkanki erekcyjnej na zmiany miazdzycowe -
zgodnie z hipotezq wielkosci tetnic — SuUgerujg, by zaburzenia erekcji traktowac jako czynnik
zwiastujgcy mozliwos¢ wystgpienia incydentu wiencowego w kolejnych latach.

Dysregulacja gospodarki hormonalnej, insulinoopornos¢, promowanie transkrypcji szlakow
cytokin prozapalnych, powodujgcych uszkodzenie srodblonka naczyniowego i obnizenie
aktywnosci syntazy tlenku azotu sq konsekwencjami otylosci, ktora w obecnych czasach
przyjmuje postac¢ epidemiczng. Sq to jednoczesnie czynniki, ktore bedq sprzyjaé ujawnianiu
si¢ zaburzen seksualnych i zwigksza¢ ryzyko chorOb sercowo-naczyniowych. W kontekscie
opisywanych zaleznosci, istotne miejsce zajmuje gospodarka androgenna. Zaburzenia
seksualne mogg wynika¢ z hypoandrogenizmu, ktory moze by¢ rezultatem nadmiernej
aktywnosci enzymu aromatazy w przerosnietej tkance ttuszczowej. Co wigcej, wraz z wiekiem
dochodzi do obnizenia poziomu androgenow, co przyczynia sie¢ m.in. do pogorszenia jakosci
tkanki miesniowej poprzez przesunigcie rownowagi energetycznej w kierunku katabolizmu. W
badaniach podkresla si¢ role tolerancji wysitku w kontekscie prawidtowego funkcjonowania
seksualnego, w tym takie wytrzymatosci miesni dna miednicy. W literaturze nie brakuje
rowniez doniesien o wplywie modyfikacji tkanek tuszczowej i migsniowej na poprawe funkcji

seksualnych np. poprzez ustrukturyzowany trening fizyczny i zbilansowang diete.
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Badaniu poddano grupe 192 pacjentow ze swiezo rozpoznang chorobg wiencowq, ktora byla
przyczyng hospitalizacji w osrodku kardiologicznym, skqd pacjentow kierowano do leczenia
usprawniajgcego w ramach rehabilitacji kardiologicznej. Do przeprowadzenia badania
postuzono  sie  dokumentacjq medyczng oraz trzema narzedziami  badawczymi:
standaryzowanym kwestionariuszem oceny zZycia plciowego mezczyzny (IIEF — International
Index of Erectile Function), ankietq wlasnego autorstwa, za pomocq ktorej zgromadzono dane
demograficzne, socjoekonomiczne i czes¢ danych klinicznych oraz urzqdzeniem AKERN BIA
101 do oceny skiadu ciala z uzyciem wlasciwosci oporowych tkanek zmierzonych metodqg

bioimpedancji elektrycznej.

Sredni wiek pacjentéow wlgczonych do badania wynosit 60.3£8.27 lat. Zaburzenia erekcji
wystgpity u 81,77% badanych, orgazmu u 46,35% badanych, pozgdania u 85,42% badanych,
zaburzenia satysfakcji ze stosunku u 89,06% chorych, a zaburzenia ogolnej satysfakcji
seksualnej u 81,25% badanych. Wsrod czynnikow ryzyka chordb sercowo-naczyniowych
nadcisnienie tetnicze wystgpito u 62,50% badanych, cukrzyca typu 2 u 28,13%, zaburzenia
lipidowe u 39,06%, palenie tytoniu obecnie u 8,33%, w przesztosci u 74,48% badanych.
Sredni wskaznik masy ciata (BMI) wynosit 28.69+4.2kg/m?, a obwod w pasie 99.14+10.05 cm.
Do najczesciej stosowanych lekow nalezaly statyny (96,35%), kwas acetylosalicylowy
(96,35%) i beta-adrenolityki (92,23%). Zawal serca z uniesieniem odcinka ST przebyto
42,71% pacjentéw, a bez uniesienia odcinka ST 49,48% pacjentéw. Srednia tolerancja
wysitku wynosita 6.07+1.80 MET.

U badanych pacjentow Srednia zawartos¢ tkanki ttuszczowej wynosita 25,38 kg (odch. st.
8,60), tkanki miesniowej 30,68 kg (odch. st. 3,64), a tkanki miesni szkieletowej konczyn 23,84
kg (odch. st. 3,22).

Analizujgc dane zwigzane ze sktadem ciata oraz z kwestionariusza IIEF stwierdzono, Ze
pacjenci bez zaburzen erekcji wykazujq istotnie wigkszq mase miesni szkieletowych (SM) w
poréwnaniu do pacjentéw z zaburzeniami erekcji (31,82 kg; odch. st. 2,85 vs. 30,43 kg; odch.
st. 3,76, p=0,05) oraz istotnie wiekszq mase miesni szkieletowych konczyn (ASMM) (25,60 kg,
odch. st. 2,66, vs. 23,46 kg, odch. st. 3,22; p<0,001). Pacjenci bez zaburzen orgazmu takze
Wykazywali sig istotnie wigkszq SM i ASMM w stosunku do pacjentow z zaburzeniem orgazmu

(odpowiednio SM = 31,26 kg, odch. st. 3,58 vs. 30,01 kg, odch. st. 3,62; p=0,02 oraz ASMM



= 24,61 kg, odch. st. 3,18 vs. 22,98 kg, odch. st. 3,07; p<0,001). Podobnie pacjenci bez
zaburzen satysfakcji ze stosunku wykazywali istotnie wigksze SM i ASMM w porownaniu do
pacjentow z zaburzeniami satysfakcji ze stosunku (SM = 32,40kg, odch. st. 3,02 vs. 30,47 kg,
odch.st. 3,66; p=0,02 i ASMM = 26,04 kg, odch. st. 2,82 vs. 23,57 kg, odch. st. 3,18 p<0,001).
U pacjentow z zaburzeniami pozgdania odnotowano istotnie wiekszqg zawartos¢ FM w
porownaniu do pacjentow bez zaburzen pozgdania (26,04 kg, odch. st. 2,82 vs. 23,57 kg,
odch. st. 3,18 p<0,001).

Poddajgc analizie parametry kliniczne w relacji do zaburzen erekcji wykazano nastepujgce
korelacje. Zaburzenia erekcji wystepowaly istotnie statystycznie czesciej u 0sob starszych
62.14x7.16 lat vs. 52.14£8.07 lat p<0.001) oraz z niZszym poziomem hemoglobiny
(13.73+£1.41 g/dL u pacjentow z zaburzeniami erekcji vs. 14.65+1.13 g/dL u pacjentéw bez
zaburzen erekcji; p<0.004) i nizszq tolerancjg wysitku (5,72€1,71 MET u pacjentow z
zaburzeniami erekcji vs. 7,74+1,18 MET u pacjentow bez zaburzen erekcji; p<0,001).
Zaburzenia erekcji wystgpowaly istotnie statystycznie czesciej u o0sob z nadcisnieniem
tetniczcym (86,21% vs. 75,00%,; p=0,04) oraz u pacjentow, ktorzy przebyli zabieg
pomostowania aortalno-wiericowego (CABG) (94.87% vs. 78,43%, p=0,03) i przyjmowali
beta-blokery (83,80% vs. 53,85%; p=0,02), blokery kanatu wapniowego (96,67% vs. 79,01%;
p=0,04) i diuretyki (90,28% vs. 76,67%; p=0,01).

Zaburzenia orgazmu wystepowaly istotnie czesciej u osob starszych (63.42+7.32 lat vs.
57.64%8.14 lat; p<0.001), a takze u 0sob z mniejszq tolerancjq wysitku (5.73£1.89 MET vs.
6.39£1.66 MET; p=0.04) oraz u oséb po zabiegu CABG (61,54% vs. 42,48%; p=0,03) i
przyjmujgcych przewlekle blokery kanatu wapniowego (66,67% vs. 42,59%, p=0,01).

Dla parametru pozgdania seksualnego stwierdzono istotne korelacje: dla wieku (55.82+8.38
lat u pacjentow bez zaburzen pozgdania vs. 61.09£8.03 lat u pacjentow z zaburzeniami
pozgdania; p= 0.002), BMI (odpowiednio 26.09+3.65 kg/m? vs. 29.1314.15 kg/m?; p<0.001)
oraz WC (92.14+9.16 cm vs. 100.32+9.73 cm; p<0.001). Pacjenci bez zaburzen pozgdania
mieli istotnie wyzsze stezenie HDL (54.74+20.74 mg/dl vs. 41.84+10.23 mg/dl; p<0.001) oraz



lepszq tolerancje wysitku (7.66+1.089 MET vs. 5.81+1.76 MET: p<0.001). Zaburzenia
pozgdania wystgpowaly istotnie statystycznie czesciej u 0sob z nadcisnieniem tetniczym

(89,66% vs. 78,95%, p=0,04) oraz u przyjmujqgcych diuretyki (94,44% vs. 80,00%, p=0,01).

Zaburzenia satysfakcji ze stosunku wykazaly istotng zaleznos¢ od wieku pacjenta (51.67+8.20
lat bez zaburzen vs. 61.38+7.65 lat z zaburzeniami satysfakcji; p<0.001) i tolerancji wysitku
(7.66x1.17 MET vs. 5.92+1.78 MET; p<0.003). Znamiennie czesciej zaburzenia satysfakcji
odnotowano u pacjentow nie podejmujgcych aktywnosci fizycznej (91,85% vs. 82,46%;
p=0,05). Nadcisnienie tetnicze korelowalo istotnie z zaburzeniami satysfakcji ze stosunku
seksualnego (93,10% vs. 82,89%; p=0,03). Podobnie stosowanie diuretykéw (95,83% vs.
85%; p=0,04).

Analizujgc satysfakcje ogolng stwierdzono istotng korelacje dla wieku (57.06+9.18 lat —
pacjenci bez zaburzen vs. 61.07+7.89 lat — pacjenci z zaburzeniami satysfakcji ogdlnej;
p=0.008). Zaburzenia satysfakcji ogolnej zalezne byty od stezenia glukozy - wigksze steZenie
glukozy sprzyjato zaburzeniom satysfakcji ogolnej (111.10+27.44 mg/dl vs. 99.30+12.60
mg/dl; p=0.04). Stosowanie diuretykow istotnie zwigkszato ryzyko wystgpienia zaburzen
satysfakcji ogolnej (88,89% vs. 76,67%,; p=0,04). Stwierdzono takze istotne zaleznosci dla
parametrow echokardiograficznych. Wiekszy wymiar koncoworozkurczowy lewej komory
(LVD) i funkcja skurczowa lewej komory (LVS) byly zwigzane istotnie z wystgpieniem
zaburzen satysfakcji ogolnej (odpowiednio 51.85+5.04 mm vs. 49.23+1.05 mm,; p=0.03 oraz
34.64+3.19 mm vs. 29.23+£7.73 mm; p=0.03). Co ciekawe, zaburzenia satysfakcji ogolnej
dotyczyly takze istotnie czesciej osob, ktore w przeszlosci nie palily papierosow (91,84% vs.

77,62%; p=0,04).

Niniejsze badanie wykazalo, ze zawartos¢ tkanek thuszczowej i migsniowej w organizmie moze
istotnie wplyngé na funkcjonowanie seksualne pacjenta. Podkreslito takze role starzenia sie i
zachodzqcych wraz z wiekiem zmian w dystrybucji tkanek. Wyniki potwierdzajg wczesniejsze
doniesienia o wplywie tolerancji wysitku na funkcje seksualne, dlatego rehabilitacja
kardiologiczna, przeprowadzana zgodnie z odpowiednimi standardami, moze w sposob istotny
poprawi¢ nie tylko jakos¢ Zycia pacjenta, ale takze jakos¢ rozmych aspektow Zycia

seksualnego. Badanie wykazato korelacje sktadu ciata oraz zaburzen seksualnych z licznymi
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parametrami klinicznymi, gtownie metabolicznymi, bedgcymi elementami obrazu klinicznego
pacjentow z chorobg sercowo-naczyniowq. Wspdlnota czynnikow ryzyka zaburzen
seksualnych i chor6b sercowo-naczyniowych  wyznacza kierunek  postepowania
profilaktycznego tych chorob. Co wiecej, badanie wskazuje na potrzebe wigkszego

zainteresowania jakosciq tkanki migsniowej w kontekscie zaburzen seksualnych u pacjentow z

chorobami sercowo-naczyniowymi.



1. ABSTRACT

The subject of the work covers the connection between sexual disorders and body composition
in patients with coronary artery disease undergoing cardiac rehabilitation. The main
objective was to evaluate the relation between body fat and muscle mass versus the presence
of sexual dysfunction. The scope of the study was extended to include an analysis of the
relationship between these data and selected sociodemographic and clinical parameters in
the group of patients with coronary artery disease. The study assessed erectile dysfunction,

orgasm, sexual desire, sexual satisfaction, and overall satisfaction.

Male sexual functioning is a multidimensional and complex interplay between physiological
and psychological factors, hence the frequent overlap of disorders. Sexual disorders affect a
significant part of the male population and their prevalence increases with age, which,
however, is only one of many causes of these dysfunctions; the others can also include:
hypertension, disorders of lipid and androgenic metabolism, smoking, obesity, diabetes,
sedentary lifestyle, as well as depressive disorders. At the same time, they are also risk factors
for cardiovascular diseases. The shared risk factors and increased sensitivity of the erectile
tissue to atherosclerotic changes—in accordance with the hypothesis of the size of the
arteries—suggest that erectile dysfunction should be treated as a factor heralding the

possibility of a coronary incident in the incoming years.

Dysregulation of endocrine homeostasis, insulin resistance, promotion of the transcription of
pro-inflammatory cytokine pathways, causing damage to the vascular endothelium and
reduction of nitric oxide synthase activity are the consequences of obesity, which nowadays
seems to take an epidemic form. At the same time, these factors are the ones that will favor the
occurrence of sexual disorders and increase the risk of cardiovascular diseases. In the context
of the described dependencies, the androgenic homeostasis occupies an important place.
Sexual dysfunction may stem from hypoandrogenism, which may result from excessive activity
of the aromatase enzyme in hypertrophied adipose tissue. Moreover, the level of androgens
decreases with age, which contributes to, among others, the deterioration of the muscle tissue
quality by shifting the energy balance towards catabolism. Research emphasizes the role of
exercise tolerance in the context of proper sexual functioning, including the endurance of the

pelvic floor muscles. In the literature there are also reports on the effect of modifying fat and
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muscle tissues on improving sexual function, e.g. through a structured physical training and a

balanced diet.

A group of 192 patients with newly diagnosed coronary artery disease were involved in the
study, which was the reason for hospitalization at a cardiological center, from which patients
were referred for rehabilitation treatment as part of cardiac rehabilitation. Medical
documentation and three research tools were used to conduct the study: a standardized
questionnaire for evaluating a man's sex life (IIEF - International Index of Erectile Function),
a self-created questionnaire collecting demographic, social and economic data and some
clinical data and the AKERN BIA 101 - device assessing body composition by the
bioelectrical impedance method using the resistive properties of tissues.

The mean age of patients included in the study was 60.3+£8.27 years. Erectile dysfunction
occurred in 81.77%, orgasm dysfunction in 46.35%, loss of desire in 85.42% of the subjects,
disturbances in intercourse satisfaction in 89.06% of patients and disturbances in general
sexual satisfaction in 81.25% of subjects. Among the risk factors for cardiovascular diseases,
arterial hypertension occurred in 62.50% of the subjects, type Il diabetes in 28.13%, lipid
disorders in 39.06%, current smoking in 8.33%, and smoking in the past in 74.48% of
surveyed. The average BMI was 28.69+4.2 kg/m2 and the average waist circumference was
99.14+10.05 cm.

The most commonly used drugs were statins (96.35%), acetylsalicylic acid (96.35%) and
beta-blockers (92.23%). Myocardial infarction with ST segment elevation was experienced by
42.71% of patients and 49.48% of patients had myocardial infarction without ST segment
elevation. The mean exercise tolerance was 6.07+1.80 MET.

Among examined patients, the average content of adipose tissue was 25.38 kg [standard
devation (SD) 8.60], muscle tissue was 30.68 kg (SD 3.64), which, in part, consisted of
skeletal muscle tissue weighing 23.84 kg (SD 3.22).

Analyzing data related to body composition and the IIEF questionnaire, it was found that
patients without erectile dysfunction have significantly higher skeletal muscle mass (SM)
compared to patients with erectile dysfunction (31.82 kg, SD 2.85 vs. 30.43 kg, SD 3.76;
p=0.05) and significantly greater skeletal muscle mass of the limbs (ASMM) (25.60 kg, SD
2.66; vs. 23.46 kg, SD 3.22, p<0.001). Patients without orgasmic disorders also had

significantly greater SM and ASMM compared to patients with orgasmic disorders (SM =
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31.26 kg, SD 3.58 vs. 30.01 kg, SD 3.62; p = 0.02 and ASMM = 24.61 kg, SD 3.18 vs. 22.98
kg, SD 3.07, p<0.001). Similarly, patients without sexual satisfaction disorders showed
significantly greater SM and ASMM compared to patients with sexual satisfaction disorders
(SM = 32.40 kg, SD 3.02 vs. 30.47 kg, SD 3.66 p=0.02 and ASMM=26.04 kg, SD 2.82 vs.
23.57 kg, SD 3.18 p<0.001). Patients with sexual desire disorder had a significantly higher
FM content compared to patients without sexual desire disorder (26.04 kg, SD 2.82 vs. 23.57
kg, SD 3.18 p<0.001).

When analyzing clinical parameters in relation to erectile dysfunction, the following
correlations were found: erectile dysfunction occurred statistically significantly more often
among older people (62.14+7.16 years vs. 52.14+8.07 years p<0.001) and with lower
hemoglobin level (13.73+1.41 g/dL in patients with erectile dysfunction vs. 14.65+1.13 g/dL in
patients without erectile dysfunction; p<0.004) and lower exercise tolerance (5.72+ 1.71 MET
in patients with erectile dysfunction vs. 7.74+1.18 MET in patients without erectile
dysfunction, p<0.001). erectile dysfunction was statistically significantly more frequent in
patients with arterial hypertension (86.21% vs. 75.00%; p=0.04) and in patients who
underwent coronary artery bypass grafting (CABG) (94.87% vs. 78.43%; p=0.03) and were
administered p-blockers (83.80% vs. 53.85%; p=0.02), calcium channel blockers (96.67% vs.
79.01%; p=0.04) and diuretics (90.28% vs. 76.67%; p=0.01).

Orgasmic disorders were significantly more common in older people (63.42+7.32 years vs.
57.64+8.14 years; p<0.001), as well as in people with lower exercise tolerance (5.73+£1.89
MET vs. 6.39£1.66 MET; p=0.04) and in patients after CABG (61.54% vs. 42.48%; p=0.03)
and taking calcium channel blockers permanently (66.67% vs. 42.59%; p=0.01).

Taking into account the parameter of sexual desire, significant correlations were found: for
age (55.82+8.38 years in patients without desire disorder vs. 61.09+8.03 years in patients
with desire disorder; p= 0.002), BMI (26.09+3.65 kg/m2 vs. 29.13+4.15 kg/m?; p<0.001,
respectively) and WC (92.14+9.16 c¢m vs. 100.32+£9.73 cm; p<0.001, respectively). Patients
without desire disorder had a significantly higher HDL concentration (54.74+20.74 mg/dl vs.
41.84+10.23 mg/dl; p<0.001) and better exercise tolerance (7.66+1.089 MET vs. 5.81+1.76

MET; p<0.001). Desire disorder were statistically significantly more frequent in patients with
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hypertension (89.66% vs. 78.95%; p=0.04) and in those taking diuretics (94.44% vs. 80.00%;
p=0.01).

Intercourse satisfaction disorder showed a significant dependence on the patient's age
(51.67+8.20 years without satisfaction disorder vs. 61.38+7.65 years with satisfaction
disorder; p<0.001) and exercise tolerance (7.66+£1.17 MET vs. 5.92+1.78 MET,; p<0.003).
Disturbances in satisfaction were significantly more frequent in patients who did not engage
in physical activity (91.85% vs. 82.46%; p=0.05). Impaired satisfaction with sexual
intercourse correlated significantly with arterial hypertension (93.10% vs. 82.89%; p=0.03)
as well as with the use of diuretic (95.83% vs. 85%; p=0.04).

When assessing overall satisfaction, a significant correlation was found for age (57.06+9.18
years — patients without disorder vs. 61.07+7.89 years — patients with disorder of general
satisfaction; p=0.008). Disturbances in general satisfaction depended on glucose
concentration — a higher glucose concentration favored disturbances in general satisfaction
(111.10+27.44 mg/dL vs. 99.30+£12.60 mg/dL; p=0.04). The use of diuretics significantly
increased the risk of disturbances in general satisfaction (88.89% vs. 76.67%; p=0.04).
Significant correlations were also found for echocardiographic parameters. Larger left
ventricular end-diastolic diameter (LVD) and left ventricular systolic function (LVS) were
significantly associated with disturbances in global satisfaction (51.85+5.04 mm vs.
49.23£1.05 mm, p=0.03 and 34.64+3.19 mm vs. 29.23+7.73 mm; p=0.03). Interestingly,
disturbances in general satisfaction were also significantly more common among people who
had not smoked cigarettes in the past (91.84% vs. 77.62%; p=0.04).

This study showed that the body fat and muscle content can significantly affect patient's
sexual functioning. It also highlighted the role of aging and age-related changes in tissue
distribution. The results confirm earlier reports on the impact of exercise tolerance on sexual
functions, therefore cardiac rehabilitation, carried out in accordance with appropriate
standards, can significantly improve not only the patient's quality of life, but also the quality
of various aspects of sexual life. The study showed correlations of body composition and

sexual dysfunction with numerous clinical parameters, mainly metabolic ones, which are also

13



elements of the overall picture of patients with cardiovascular disease. The ,,common
ground” of risk factors for both sexual disorders and cardiovascular disease is becoming an
important direction for the prevention of these diseases. Moreover, the study indicates the
need for greater interest in the quality of muscle tissue in the context of sexual dysfunction in

patients with cardiovascular diseases.
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1. WYKAZ SKROTOW

ACEL, inhibitory konwertazy angiotensyny (angiotensin-converting enzyme inhibitors)

ARB, bloker receptora angiotensyny (angiotensin receptor blocker)

ASA, kwas acetylosalicylowy (acetylsalicylic acid)

ASMM, masa miesni szkieletowych konczyn (appendicular skeletal muscle mass)

BB, beta-blokery (beta-blockers)

BCM, masa komorkowa ciata (body cell mass)

BFM, masa tkanki ttuszczowej (body fat mass)

BIA, analiza impedancji bioelektrycznej (bioelectrical impedance analysis)

BIVA, wektorowa analiza impedancji bioelektrycznej ( bioimpedance vector analysis)

BMI, wskaznik masy ciata (body mass index)

BNST, jgdro tozyskowe prgzka krancowego (bed nucleus of the stria terminalis)

CABG, pomostowanie aortalno-wiericowe (coronary artery bypass grafting)

CACS, wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych (coronary artery calcium score)

cAMP, cykliczny adenozynomonofosforan (cyclic adenosine monophosphate)

CACS, ocena uwapnienia tetnic wiericowych (coronary artery calcium scorings)

CCB, antagonista kanatu wapniowego (calcium channel blocker)
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CCTA, tomografia komputerowa tetnic wiencowych (coronary computed tomographic
angiography)

cGMP, cykliczny guanozynomonofosforan (cyclic guanosine monophosphate)

CI, przedziat ufnosci (confidence interval)

CHD, choroba wiencowa (coronary heart disease)

CNS, osrodkowy uktad nerwowy (central nervous system)

CVD, choroba sercowo-naczyniowa (cardiovascular disease)

DXA, absorpcjometria podwojnej energii promieniowania rentgenowskiego (dual-energy X-

ray absorptiometry)

ECW, zawartos¢ wody zewngtrzkomorkowej (extra-cellular water)

ED, zaburzenia erekcji (erectile dysfunction)

EF, frakcja wyrzutowa lewej komory (ejection fraction)

eNOS, endotelialna syntaza tlenku azotu (endothelial nitric oxide synthase)

FFM, masa beztluszczowa (fat free mass)

FM, masa ttuszczowa (fat mass)

FRS, skala ryzyka Framingham (Framingham Risk Score)

GnRH, gonadoliberyna (gonadotropin-releasing hormone)
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GTP, guanozynotrdjfosforan (guanosine triphosphate)

HC, obwod bioder (hip circumference)

HDL, lipoproteina o duzej gestosci (high density lipoprotein)

ICW, zawartos¢ wody wewngtrzkomorkowej (intra cellular water)

IIEE, kwestionariusz oceny zycia piciowego mezczyzn (International Index of Erectile

Function)

IMT, grubosé intima-media (intima-media thickness)

1VSD, grubos¢ przegrody miedzykomorowej w rozkurczu (interventricular septum diameter)

LA, lewy przedsionek (left atrium)

LDL, lipoproteina o matej gestosci (low density lipoprotein)

LH, hormon luteinizujgcy (luteinizing hormone)

LiSWT, fala uderzeniowa o niskiej czestotliwosci (low intensity extracorporeal shock wave

therapy)

LVD, wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (left ventricular diameter)

LVPWD, grubos¢ tylnej sciany serca w rozkurczu (left ventricular posterior wall diameter)

LVS, funkcja skurczowa lewej komory (left ventricle systolic function)

MET, rownowaznik metaboliczny (Metabolic Equivalent)

MI, zawat miegsnia sercowego (myocardial infarction)

17



MPQOA4, przysrodkowa okolica przedwzrokowa (medial preoptic area).

MSC, mezenchymalne komdrki macierzyste (mesenchymal stem cells)

NADPH, fosforan dwunukleotydu nikotynamidoadeninowego (Nicotinamide Adenine

Dinucleotide Phosphate)

NANC, nie-adrenergiczne, nie-cholinergiczne (nonadrenergic, noncholinergic)

nNOS, neuronalna syntaza tlenku azotu (neuronal nitric oxide synthase)

NO, tlenek azotu (nitric oxide)

OR, iloraz szans (odds ratio)

PA, kqt fazowy (phase angle)

PCI, przezskorna interwencja wiericowa (pericutaneus coronary intervention)

PDEDS, fosfodiesteraza typu 5 (phosphodiesterase type 5)

PE, przedwczesny wytrysk (premature ejaculation)

PG, prostaglandyna (prostaglandin)

PKG, kinaza proteinowa G (protein kinase G)

PTCA, przezskorna plastyka tetnic wiericowych (percutaneous transluminal coronary
angioplasty)

PVN, jgdro przykomorowe podwzgorza (paraventricular nucleus)
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RA, prawy przedsionek (right atrium)

REM, szybkie ruchy gatek ocznych (rapid eye movement)

RN, jgdro szwu (raphe nucelus)

RVD, wymiar koncoworozkurczowy prawej komory (right ventricular diameter)

SAT, podskorna tkanka tluszczowa (subcutaneous adipose tissue)

SHBG, globulina wigzgca hormony plciowe (sex hormone binding globulin)

SM, masa miesni szkieletowych (skeletal mass)

TXA2, tromboksan A2 (thromboxane A2)

TBW, catkowita zawartos¢ wody (total body water)

TIA, incydent przemijajgcego ataku niedokrwiennego (transient ischemic attack)

TRT, testosteronowa terapia zastepcza (testosterone replacement therapy)

TSH, hormon tyreotropowy (thyroid stimulating hormone)

VAT, trzewna tkanka ttuszczowa (visceral adipose tissue)

VAL wskaznik otylosci brzusznej (visceral adiposity index)

VED, pompka prozniowa (vacuum erection device)

VEGE, czynnik wzrostu srodbtonka naczyniowego (vascular endothelial growth factor)

VIP, wazoaktywny peptyd jelitowy (vasoactive intestinal peptide)
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WC, obwod talii (waist circumference)

WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder (waist to hip ratio)
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I\V. WSTEP

Drziedzing medycyny badajgcq zaleznosci pomiedzy zaburzeniami seksualnymi a chorobami
uktadu krqzenia jest kardioseksuologia. Od lat dziewigcdziesigtych dwudziestego wieku
zauwaza sie, zZe przewlekle choroby ukladu krgzenia czesto wspolistniejq z zaburzeniami
erekcji. Z embriologicznego punktu widzenia tkanke erekcyjng mozemy uznaé za przedtuzenie
uktadu naczyniowego, stqd mozina wnioskowaél, ze kazde zjawisko uszkadzajgce krgzenie

ogolnoustrojowe, bedzie miato swoje odzwierciedlenie w krgzeniu penisa.[1]

Dysfunkcje seksualne mezczyzn obejmujq zaburzenia erekcji, zaburzenia pozZgdania i
orgazmu. Klasyfikacja ICD-10 definiuje zaburzenia erekcji (ED — erectile dysfunction) jako
trudnosci w powstaniu lub utrzymaniu erekcji niezbednej do odbycia satysfakcjonujgcego
stosunku; objawy powinny utrzymywac sie przez okres co najmniej 6 miesiecy. ED nalezq do
najczestszych dysfunkcji seksualnych, a ich prewalencja rosnie wraz z wiekiem pacjenta oraz
przy wspotwystepowaniu zaburzen uktadu krgzenia, nerwowego, oddechowego, zaburzen
hormonalnych, metabolicznych i urologicznych. Nie bez znaczenia pozostajq takze czynniki
Jjatrogenne oraz styl zycia. Mechanizmy patogenetyczne odpowiedzialne za ED obejmujg:
o uszkodzenie struktur osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego powodujgce
zaburzenia odbioru, przetwarzania i przekazywania bodzcow seksualnych,
e zmiany aterosklerotyczne, obnizong objetos¢ wyrzutowq serca, urazy krocza lub
Jjatrogenne uszkodzenia powodujgce utrudnienia w naptywie krwi do penisa,
e niewydolnos¢ aparatu tworzqcego i utrzymujgcego erekcje np. spowodowanego
przebudowq thkankowqg zwigzang z nadmiernym akumulowaniem kolagenu czy

zmniejszeniem biodostgpnosci tlenku azotu (NO — nitric oxide).[2]

ED przyczyniajq sie do obnizZenia jakosci zycia wielu osob. Wsrod mezczyzn w wieku powyzej
60 lat ponad potowa zmaga si¢ z zaburzeniami erekcji.[3] Szacuje sig, ze do 2025 roku 322
milionow mezczyzn na Swiecie bedzie mialo zaburzenia erekcji.[4] Wsrod pacjentow
dotknigtych chorobg wiencowq rozpoznanie to dotyczy az 42-57%.[3] W badaniach na
populacji polskiej (n=1136) odsetek mezczyzn z ED w srednim wieku 60,18+9,13 lat, ktorzy
przebyli zawatl miesnia sercowego wynosit 76,45%. W starszej grupie wiekowej, liczqcej 731

pacjentow w przedziale od 65 do 90 lat ED rozpoznano az u 93,02% mezczyzn. [5]
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Zaburzenia pozgdania sklasyfikowano w ICD-10 jako zmniejszenie zainteresowania tematami
seksualnymi, myslenia o sprawach seksualnych, okresowe Ilub trwate zubozenie fantazji
erotycznych i niewystepowanie albo ograniczenie potrzeby seksualnej. Zaznaczono, ze
hipolibidemia nie Wyklucza uzyskania podniecenia czy satysfakcji ze stosunku. Wsrod
pacjentow z hipogonadyzmem odnotowano istotnie zmniejszone pozgdanie, jednak nalezy
pamigtaé, ze niedobor testosteronu nie jest jego jedynym kryterium. Podkresla si¢ kluczowg
role uktadu dopaminergicznego, ktory odpowiada za procesy motywacyjne, takze seksualne.
Co wigcej, kontroluje on uwalnianie hormonow z przedniej czesci przysadki mozgowej np.
hamuje wydzielanie prolaktyny, ktora jest obecnie uznawana za bezposredni i niezalezny od
testosteronu czynnik powodujgcy hipolibidemie.[6] W tym kontekscie dopaming nazywa sig
prolaktostatyng. Wzajemny wphw obu substancji obrazuje jatrogenne dzialanie zwigzane z
przyjmowaniem lekow przeciwpsychotycznych hamujgcych przekaznictwo dopaminergiczne i
tym samym zwigkszajgce poziom prolaktyny. Badanie Seksualnosci Polakow 2016 ujawnito
rosngce z wiekiem rozpowszechnienie zaburzen pozgdania: 15,9% pacjentow w wieku 50-59

lat i 22,2% w wieku 60-70 lat oraz 23,5% w wieku >70 lat.[7]

Zaburzenia orgazmu, zgodnie z ICD-10, obejmujq sytuacje, w ktorych orgazm nie wystepuje
lub jest znacznie opozniony. Pacjenci, ktorzy zglaszajq sie z do specjalisty z powodu zaburzen
orgazmu, najczesciej skarzq sie na trudnosci z zakonczeniem orgazmem stosunku trwajgcego
ponad 30 minut. Rozpowszechnienie zaburzen orgazmu obejmuje 4-10% populacji ogdlnej,
Jjednak rosnie wraz z wiekiem i osigga 22,7% w wieku 65-74 lat i 33,2% w wieku 75-88 lat.[8]
Przyczyng tego stanu sq pojawiajgce si¢ wraz z wiekiem wydiuzenie czasu refrakcji,
ostabienie przewodnictwa czuciowego oraz zalezne od spadku stezemia androgenow
zmniejszenie reaktywnosci seksualnej. Etiologia zaburzen orgazmu moZze jednak obejmowac
takze czynniki psychologiczne wynikajgce z relacji partnerskiej, indywidualnego postrzegania
atrakcyjnosci  seksualnej, formy stymulacji, preferencji parafilicznych, zahamowan
kulturowych i religijnych, stresu, zaburzen psychicznych, a takze innych przyczyn medycznych
takich jak: neuropatia cukrzycowa, choroby demielinizacyjne, uszkodzenie rdzenia
kregowego, hipogonadyzm i hiperprolaktynemia. OpdZnienie orgazmu czesto wigze sie z
naduzywaniem alkoholu oraz przyjmowaniem lekow z grupy inhibitorow wychwytu zwrotnego
serotoniny (SSRIs — selective serotonine reuptake inhibitors), lekow przeciwpsychotycznych,

diuretykow czy lekdéw przeciwparkinsonowskich.[9]
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Zasadnym jest przypuszczenie, Ze powyisze dane dotyczqce rozpowszechnienia zaburzen
seksualnych mogq by¢ zanizone, poniewaz ujawnienie problemow natury seksualnej dla wielu
mezczyzn pozostaje duzym problemem, co utrudnia im poszukiwanie pomocy. Wielu pacjentow
cierpigcych na ED cechuje niska samoocena i uczucie odizolowania. Badania wykazujq, Ze
ED majg znaczqcy negatywny wphw na jakos¢ zycia, a ich skuteczne leczenie wigze si¢ ze

znaczng poprawg emocjonalnego i ogélnego samopoczucia.[10]

1. Fizjologia erekcji

Erekcja, ktora pojawia sie u mezczyzny w  stanie podniecenia, jest zjawiskiem
hemodynamicznym, wynikajgcym ze zwigkszonego doplywu tetniczego i zmniejszonego
odplywu zylnego z prgcia. Proces erekcji mozna podzieli¢ na nastepujgce fazy:
1. Faza spoczynku — charakteryzujgca sie stalymi wartosciami objetosci, cisnienia
srodjamistego i wskaznika przepltywu krwi w prqciu.
2. Faza wydtuzenia, w ktorej wraz z aktywacjq uktadu parasympatycznego nastepuje rozkurcz
miesni gladkich naczyn krwionosnych i cial jamistych, cisnienie srodjamiste opada.
3. Faza obrzmienia — w wyniku rozszerzenia naczyn tetniczych nastepuje wzmozZony naptyw
krwi do cial jamistych, co powoduje wzrost cisnienia Srodjamistego i objetosci prgcia.
Ucisniete zostajg naczynia Zylne uczestniczqce w odprowadzaniu krwi z cial jamistych. Czas
trwania tej fazy zalezy od wieku mezczyzny i odpowiedniej stymulacji seksualnej.
4. Faza usztywnienia — cisnienie Srodjamiste wzrasta, wynosi co najmniej 80mmHg (W fazie
sztywnosci przekracza o 20mmHg cisnienie na tetnicy ramiennej), przy czym objetos¢ prqcia
jest stata. Skurcze miesni erekcyjnych: opuszkowo-ggbczastego i kulszowo-jamistego
powodujq dalszy wzrost cisnienia wewngtrzjamistego.
5. Faza inwolucji, w ktorej wyrézniamy dwa stadia:

o szybkiego ustgpowania objetosci — na skutek dynamicznego odptywu krwi dochodzi do

szybkiego spadku cisnienia Srodjamistego i utraty sztywnosci prqcia,
e wolnego ustgpowania objetosci — na skutek spadku gradientu cisnien pomiedzy

cialami jamistymi a krgzeniem zZylnym zmniejszanie sie prqgcia nastepuje wolniej.[11]

Proces ten wymaga harmonijnego wspoldziatania uktadow: nerwowego, krgzenia,
hormonalnego, a takze mechanizmow psychologicznych. W fizjologicznym mechanizmie
wzwodu biorq udziat osrodkowy, obwodowy i autonomiczny uktad nerwowy. W osrodkowym
uktadzie nerwowym (CNS — central nervous system) korowe i podkorowe osrodki sterujg

popedem  seksualnym. Osrodek erekcji jest zlokalizowany w jgdrze przykomorowym
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podwzgorza (PVN — paraventricular nucleus) oraz w przysrodkowej okolicy przedwzrokowej
(MPOA - medial preoptic area). Sq one odpowiedzialne za integracje sygnatow
hormonalnych i czuciowych. Kora mozgowa, ciato migdatowate, jgdro tozyskowe prqzka
krancowego (BNST — bed nucleus of the stria terminalis), wzgorze i pole brzuszne nakrywki
takze odgrywajq role w przeprowadzeniu procesow seksualnych, m.in. erekcji oraz w

aspektach motywacyjnych zwigzanych z uktadem nagrody.[12]

Obwodowy uktad nerwowy odpowiada za sprawnos¢ przewodzenia bodzcow czuciowych.
Aferentne bodzce nerwowe biegnqgce z penisa przez nerw grzbietowy prgcia (n. dorsalis penis)
i nerw sromowy (n. pudendus) dochodzq do rdzenia kregowego, skqd drogami rdzeniowo -
wzgorzowymi docierajq do struktur osrodkowych. W odpowiedzi, informacje przesytane sq
drogq wzgorzowo - rdzeniowq, przebiegajgcq w sznurze grzbietowym rdzenia do osrodka
rdzeniowego wzwodu, znajdujgcego sie na wysokosci kregow S2-S4. Krzyzowy odcinek
rdzenia jest takze czesciqg tuku odruchowego, otrzymuje impulsy czuciowe z prgcia, co
aktywuje przywspotczulny uktad nerwowy. Impulsy nerwowe niosgce dane o stopniu
pobudzenia seksualnego docierajq z CNS do rdzeniowego osrodka wzwodu drogqg zstepujqgcq z
dwoch glownych projekcji: pobudzajgcej - oksytocynergicznej z PVN oraz hamujgcej -
serotoninergicznej z jgder szwu pnia (RN — raphe nucelus). Neurony jgder szwu uwalniajqg w
spoczynku serotonine, ktora wywiera hamujgcy wplyw na erekcje na poziomie rdzenia
kregowego. U chorych przyjmujgcych leki przeciwdepresyjne, ktore hamujq wychwyt zwrotny
serotoniny zwigkszajgc jej stezenie w przestrzeni Synaptycznej, czesciej obserwuje sig
zaburzenia wzwodu, natomiast u mezczyzn chorujgcych na przedwczesny wytrysk (PE —
premature ejaculation) dzialanie to jest korzystne i wykorzystuje si¢ je w leczeniu tego

zaburzenia.[13]

Zadaniem autonomicznego ukladu nerwowego jest pobudzanie lub hamowanie rozkurczu
miesni naczyn krwionosnych w prqciu. Uklad wspotczulny poprzez skurcz blony migsniowej
gladkiej tetnic oraz beleczek cial jamistych hamuje naplyw krwi do cial jamistych, a
przywspotczulny poprzez rozkurcz blony miesniowej zwieksza naptyw krwi do tych struktur, co
pobudza mechanizm erekcji. Nerwy jamiste (nn. cavernosi penis) petniq kluczowg role w
zdarzeniu neurowaskularnym, jakim jest erekcja. Wiokna wspolczulne jako witdkna
przedzwojowe zaczynajq si¢ w istocie posrednio-bocznej neuromeréw L1-L3 (chociaz

opisywano rowniez wariacje w zakresie od Th9 do L4). Widkna parasympatyczne biorg
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poczqtek w istocie posrednio-bocznej neuromerow S2-S4 i jako nerwy miedniczne docierajg

do ciat jamistych i ciata ggbczastego prqcia.[14]

W reakcji genitalnej istotng role odgrywajq takze receptory zlokalizowane w poszczegolnych
elementach prqcia. Sq to zwykle wolne i rozgalezione zakonczenia nerwowe pochodzgce z
nerwu sromowego, bedqcego gatezig splotu krzyzowego, zlokalizowane w nablonku skory
zotedzi, napletka i cewki moczowej oraz podnablonkowej tkance lgcznej skory i cewki
moczowej. W brodawkach skory napletka i zZoledzi znajdujg sie mechanoreceptory - Ciatka
dotykowe Meissnera. W tkance {gcznej Zoledzi, pod ostonkq biatawq cial jamistych oraz
wzdtuz zyly grzbietowej prgcia i powigzi powierzchownej zlokalizowane sq ciatka blaszkowate
Vatera-Paciniego, ktore sq tangoreceptorami (receptorami dotyku i nacisku). W skorze
napletka i Zoledzi, a takie w blonie Sluzowej cewki moczowej znajdujq sie liczne ciatka

genitalne Krausa-Fingera, bedgce najmniejszymi receptorami czuciowymi.

Reakcja mezczyzny na bodziec seksualny przerywa utrzymywang w stanie spoczynku
dominacje uktadu wspotczulnego nad naczyniami doprowadzajgcymi krew do zatok cial
Jjamistych i ciata ggbczastego oraz migsniami gladkimi cial jamistych i ciata ggbczastego.
Uwalniana z widkien ukladu wspotczulnego adrenalina stymuluje receptory al -
adrenergiczne i powoduje utrzymywanie sie wyzej wymienionych struktur w stanie skurczu
ograniczajgc tym samym doplbyw krwi do prqcia, co utrzymuje je w stanie wiotkosci. Wiokna
adrenergiczne i receptory znajdujq sie¢ na tetnicach jamistych i slimakowatych, a takze w
miesniowce gladkiej cial jamistych. Warto zwroci¢ uwage na obecnos¢ receptorow
adrenergicznych na zakonczeniach wiokien cholinergicznych w tkance erekcyjnej hamujgcych
aktywnos¢ wildkien nie-adrenergicznych, nie-cholinergicznych (NANC - nonadrenergic,
noncholinergic). Utrzymywanie penisa w stanie wiotkosci dodatkowo promujg uwalniane
przez tkanke cial jamistych prostaglandyny (PG — prostaglandin) 1-2 (PGI-2) oraz F-2a
(PGF2w), a takze tromboksan A2 (TXA2 - thromboxane A2). W tkance erekcyjnej
zidentyfikowano takze inne substancje o wlasciwosciach wazokonstrykcyjnych, ktore mogq
przyczyniaé sie do utrzymania stanu spoczynku: angiotensyna Il (All, AT) dzialajqca poprzez

receptory angiotensyny |, endoteliny, neuropeptyd Y, arginina, wazopresyna.[15]

W momencie pobudzenia seksualnego, psychogennego lub poprzez mechanoreceptory okolic

genitalnych, dochodzi do hamowania aktywnosci ukladu wspolczulnego oraz pobudzenie
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neuronow uktadu przywspotczulnego. Impulsy z tych neuronow poprzez nerwy jamiste bedgce
odgaltezieniami nerwow miednicznych docierajq do naczyn i beleczek prgcia. Neurony te
zaliczane sq do grupy wspomnianych juz wczesniej neuronow NANC. Uwalniajg one na
swoich zakonczeniach tlenek azotu NO dzieki aktywacji neuronalnej syntazy tlenku azotu
(NNOS — neuronal nitric oxide synthase) i w pozniejszym stadium pochodzqcej z endotelium —
endotelialnej syntazy tlenku azotu (eNOS — endothelial nitric oxide synthase); obydwa enzymy
do prawidtowego funkcjonowania wymagajg obecnosci wapnia i kalmoduliny. Z zakonczen
przywspotczulnych, oprocz NO, uwalniane sq takZe: acetylocholina, adenozyna i
wazoaktywny peptyd jelitowy (VIP — vasoactive intestinal peptide), ktore wtornie zwigkszajg
uwalnianie NO przez komorki srodblonka.[13] Dodatkowo, acetylocholina poprzez
presynaptyczne receptory muskarynowe hamuje uwalnianie noradrenaliny z zakonczen

neuronow adrenergicznych.[16]

Na poziomie biochemicznym w inicjacji erekcji uczestniczy wspomniany powyzej NO
wytwarzany w procesie deaminacji L-argininy za pomocg nNOS. W procesie tym zuZywany
jest tlen i zredukowany fosforan dinukleotydu nikotynoadeninowego (NADPH — nicotinamide
adenine dinucleotide phosphate). Na dalszym etapie, do podtrzymania erekcji przyczynia sie
eNOS. NO zostaje rozproszony lokalnie i dociera do komorek tkanki migesniowej gladkiej ciata
Jjamistego, gdzie aktywuje cyklaze guanylanowq, bedgcq katalizatorem konwersji guanozyno-
5’-trifosforanu (GTP — guanosine triphosphate) do cyklicznego guanozyno-5 -monofosforanu
(cGMP — cyclic guanosine monophosphate). cGMP jako tzw. ,,second messenger” - WtOrny
przekaznik pobudza kinaze proteinowg G (PKG — protein kinase G), ktora poprzez aktywacje
kanatow potasowych i ATP - zaleznej pompy sodowo-potasowej (ATP-aza Na+/K+) hamuje
wplyw jonow wapniowych do komorki. Obnizenie stezenia jonOW Ca2+ w komorkach
powoduje relaksacje miesniowki arterioli cial jamistych i zwigkszenie naplywu krwi do
pragcia.[17] Fosfodiesteraza 5 (PDE-5 — phosphodiesterase type 5) przerywa aktywnos¢
c¢GMP katalizujgc jej hydrolize do GMP, co przywraca wplyw jonow Ca2+ do komorki i
odzyskanie przez miesniowke gladkq tonusu, a co za tym idzie stan zwiotczenia penisa.
Mechanizm ten ttumaczy skutecznos¢ stosowanych powszechnie inhibitorow fosfodiesterazy

we wspomaganiu mechanizmu erekcji.

W stanie wiotkoSci prqcia cisnienie parcjalne tlenu (pO2) we krwi znajdujgcej sie w ciatach

Jjamistych prgcia wynosi okoto 35 mmHg, czyli tyle ile w krwi Zylnej. Zwigkszenie naptywu
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krwi tetniczej do ciat jamistych powoduje poczqtkowo wzrost cisnienia parcjalnego tlenu do
100mmHg, co ma kluczowe znaczenie dla aktywnosci eNOS, poniewaz do osiggnigcia jej
petnej aktywnosci wymagane jest cisnienie na poziomie co najmniej 50 mmHg. Odpowiednio

wysokie cisnienie bedzie blokowa¢ tez dziatanie substancji kurczqcych np. endoteliny.

Ludzki penis jest meskim zewnetrznym narzgdem plciowym i kopulacyjnym, petni podwijng
funkcje: wytrysku nasienia i oddawania moczu. Dzieli si¢ na podstawe, trzon i zolqdz penisa,
u szezytu ktorej znajduje sie ujscie zewnetrzne cewki moczowej. Wewnetrzne struktury prgcia
to trzy ciata: pojedyncze cialo ggbczaste (masy ggbczastej tkanki otaczajgcej cewke
moczowg) i dwa ciata jamiste. Cialo ggbczaste i ciata jamiste sq umiejscowione odpowiednio
w brzusznej i grzbietowej czesci prgcia. Ciala jamiste otoczone sq przez blong bialawg, ktora
pomiedzy nimi tworzy przegrode prqcia. Struktury te otoczone sq warstwami powiezi: glebokq
powiezig prqcia (powiez Bucka), okalajgcq i niejako oddzielajgcq symetryczne ciata jamiste
od ciata ggbczastego, oraz obejmujgcq najbardziej zewnetrznie wszystkie trzy ciata powiez
powierzchowng. U podstawy prgcia powiez Bucka przechodzi w wiezadla zapewniajgce

stabilizacje podczas wzwodu - wiezadlo procowate i wieszadtowe.

Dophyw krwi tetniczej do prgcia zapewniajq glownie trzy odgalezienia tetnicy Sromowej
wewnetrznej (a. pudendae internae). Krew do cial jamistych dostarczana jest przez tetnice
grzbietowe prqcia (aa. dorsalis penis), biegngce po obu stronach zyly grzbietowej glebokiej
(v. dorsalis profunda penis) oraz tetnice glebokie prqcia (aa. profundae penis), znajdujqce sie
w centrum cial jamistych. Liczne galezie tetnic glebokich, zwane tetnicami slimakowatymi
(aa. helicinae) rozchodzq si¢ w przestrzeniach jamistych dostarczajgc krew do tkanki
erekcyjnej prgcia. Krew do ciata ggbczastego jest dostarczana przez tetnice grzbietowe oraz

tetnice opuszkowo - cewkowq zaopatrujgcq takze cewke moczowq.

Bedqgce efektem stymulacji seksualnej opisywane wczesniej uwolnienie neurotransmiterow z
nerwu jamistego (n. cavernous), mediatorow wazodylatacyjnych i wWzmozenie dziatania
uktadu przywspotczulnego prowadzi do relaksacji komorek migsni gladkich naczyn tetniczych
i beleczek ciatl jamistych, co zwieksza naptyw krwi do prgcia. Rozszerzenie wspomnianych w
poprzednim akapicie licznych tetnic slimakowatych powoduje dostarczenie krwi do tkanki

erekcyjnej prqcia, a co za tym nastgpuje — rozszerzenie cial jamistych. Strukturq
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ograniczajqcq powigkszanie si¢ cial jamistych, a tym samym nadajgcq im sztywnosc, jest

okalajgca je od wewngqtrz wytrzymata i elastyczna tqcznotkankowa btona biatawa.

Odphyw zylny nastepuje poprzez zyly prqcia: grzbietowg powierzchowng i grzbietowg
glebokq, ktore majq ujscie do zZyl sromowych wewnetrznych i zewnetrznych (vv. pudendae
internae e externale). Podczas erekcji, w mechanizmie wenookluzyjnym, odptyw Zylny jest
ograniczony z powodu powigkszenia cial jamistych i uciskania naczyn Zylnych, przede
wszystkim zyly grzbietowej glebokiej prgcia przez blone biatawg. Jej maksymalne
rozciggniecie zmniejsza odplyw zylny do minimum. Powoduje to wzrost cisnienia parcjalnego
tlenu (pO2) do okoto 90 mmHg, a cisnienia srodjamistego do okoto 100 mmHg i podniesienie
czlonka do stanu erekcji (faza obrzmienia). Utlenowanie tkanki erekcyjnej ma kluczowe
znaczenie dla biochemicznego aspektu powstawania erekcji; hipoksemia bedzie hamowaé

erekcje.

Dalszy wzrost cisnienia (wg Karacan i wsp. do 525 mmHg) uzyskiwany jest wraz ze skurczem
miesni krocza tzw. miesni erekcyjnych: miesnia kulszowo - jamistego, ktorego czes¢ widkien
konczy sie w blonie biatawej i miesnia opuSZIKOWO - ggbczastego, ktorego czes¢ widkien
konczy sie w powiezi glebokiej prqcia, a czes¢ otacza ciato ggbczaste. One takze przyczyniajg
sig do erekcji poprzez ucisk Zyly grzbietowej glebokiej prqcia. Ich skurcz podczas erekcji ma
charakter odruchowy, a posredniczy w nim odruch opuszkowo — jamisty (faza

usztywnienia).[18]

Hemodynamika ciata ggbczastego i Zotedzi prgcia rozni sie nieco od hemodynamiki cial
Jjamistych. Podczas erekcji przeplyw tetniczy wzrasta w podobny sposob w obu strukturach,
Jjednak cisnienie w ciele ggbczastym i Zotedzi wynosi tylko od 1/3 do : cisnienia w ciatach
Jjamistych, poniewaz tqcznotkankowe pokrycie (cienkie nad ciatem ggbczastym i praktycznie
nieobecne nad zoledzig) zapewnia minimalng okluzje Zylng.[19] Podczas fazy pelnej erekcji
czesciowy ucisk zyly glebokiej grzbietowej i Zyt okalajgcych pomiedzy powieziq Bucka a
nabrzmialymi cialami jamistymi przyczynia si¢ do czesciowego obrzmienia ciala ggbczastego,
poniewaz tkanka ggbczasta i Zoledzi zasadniczo dziatajg jako duzy przeciek tetniczo-zylny
podczas fazy petnej erekcji (usztywnienia). W fazie sztywnej erekcji migsien kulszowo-jamisty i
miesien opuszkowo-jamisty silnie Sciskajg naczynia zylne, co powoduje dalszy obrzegk i wzrost

cisnienia w zZotedzi i ciele ggbczastym.
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Wobec powyzszych, za Lavosiere i wsp. faze obrzmienia cztonka mozemy uznaé¢ za faze
naczyniowq zwigzang z tumescencjq, czyli napelnianiem i maksymalnym rozcigganiem ciat
Jjamistych, a faze usztywnienia za faze miegsniowq zwiqgzang z dodatkowym zwigkszeniem
cisnienia srodjamistego z powodu aktywnosci skurczowej miesni poprzecznie prqzkowanych -
miesni erekcyjnych. Miesnie te warunkujq takie wyrzut spermy podczas ejakulacji.
Niezbednym jest, by skurcz miesni erekcyjnych nastgpowal po tumescencji, poniewaz jesli
ciata jamiste nie zostanq catkowicie wypelnione krwig, skurcz tem nie wywola wzrostu

cisnienia Srodjamistego.[20]

Detumescencja natomiast bedzie wynikiem zaprzestania uwalniania neuroprzekaznikow
wazodylatacyjnych, degradacji cGMP przez PDE-5, a takze wyladowania wspotczulnego
podczas wytrysku. Skurcz migsni gladkich beleczek ponownie otwiera naczynia zylne,
zatrzymana krew zostaje uwolniona, powraca zwiotczenie prqcia. W rozluznionym prqciu

dopbyw krwi do przestrzeni jamistych jest ograniczony, a tetnice Slimakowe zwijajq sie.[4]

Istniejq trzy rodzaje erekcji: psychogenne, refleksogenne i nocne. Erekcja psychogenna jest
wynikiem bodzcow audiowizualnych lub fantazji bez pobudzenia receptorow czuciowych
prgcia. Wzwody psychogenne sq przede wszystkim zalezne od pobudzenia komorek
nerwowych ciat migdatowatych odpowiedzialnych za regulacje emocji. Z nich informacja
dociera polisynaptyczng drogg do miedzymozgowia, w ktorym znajdujq sie pobudzajgce
oksytocynergiczne neurony PVN. Uwalniana z ich zakonczen w rdzeniu kregowym oksytocyna
aktywuje neurony osrodka rdzeniowego erekcji. Komorki nerwowe miedzymozgowia pozostajg
pod pobudzajgcym tonicznym wplywem neuronow uwalniajgcych dopamine, neuroprzekaznik
ten pobudza je i indukuje erekcje. Impulsy mozgu pobudzajq osrodek erekcji w rdzeniu

kregowym, gdy dojdzie do inicjacji wzwodu, to wiasnie stgd pochodzi jego dalsza stymulacja.

Erekcja refleksogenna - odruchowa jest inicijowana przez draznienie receptorow czuciowych
narzqdu plciowego, bez udziatu CNS. Biegngce stamtqd impulsy docierajq do rdzeniowego
osrodka erekcji. Nastepnie czes¢ z nich podgza drogg wstepujgcq, co skutkuje percepcjg
sensoryczng, podczas gdy pozostate aktywujq uklad autonomiczny, ktory za posrednictwem
nerwow jamistych wywotuje erekcje. Ten typ erekcji zachowany jest u pacjentdw po urazie

gornego docinka rdzenia kregowego.
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Erekcje nocne pojawiajq sie spontanicznie w fazie snu z szybkim ruchem gatek ocznych (REM
- rapid eye movement), w trakcie ktorej wystepuje zwiekszona aktywnos¢ neuronow
miedzymozgowia, a zmniejszona aktywnos¢ neuronow serotoninergicznych jgder szwu —

dochodzi do odhamowania neuronow rdzeniowego osrodka erekcji.[21]

Podsumowujgc, czynnikami stymulujgcymi erekcje sq: bodzce dzialajqgce z narzqdow zmystow,
wyobrazenia i fantazje erotyczne, relaks i odprezenie, cieplo, aktywacja uktadu
przywspolczulnego. Erekcje hamujq natomiast: stres, niepokoj, lek, depresja, zimno,

aktywacja uktadu wspotczulnego.[22]

2. Zaburzenia erekcji a choroby uktadu sercowo-naczyniowego
Choroby sercowo-naczyniowe (CVD — cardiovascular disease) i ED tgczq wspdlne czynniki
ryzyka. Nalezq do nich: wiek, nadcisnienie tetnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej, palenie
papierosow, otylos¢, cukrzyca, siedzgqcy tryb Zycia, a takze zaburzenia depresyjne.[23]
Konsekwencjq ich dziatania jest dysfunkcja komorek srodblonka naczyniowego. U podstaw
tezy o dzielonych czynnikach ryzyka ED i CVD lezy praca, ktorg w 1985 roku opublikowali
Virag i wsp. Opisali oni wystegpowanie nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, hiperlipidemii i
nikotynizmu u 440 mezczyzn z ED, sposrod ktorych wyodrebnili dwie grupy: pacjentow z
zaburzeniami organicznymi i nieorganicznymi. Rozpowszechnienie organicznych ED wynosita
49% u pacjentow bez czynnikow ryzyka i az 100% u pacjentéow z 3-4 czynnikami. Badanie
zwrocito uwage na koniecznos¢ oceny czynnikow ryzyka CVD u pacjentow zgtaszajgcych sie z

ED.[24]

Wyniki badania MMAS - Massachusetts Male Aging Study, przeprowadzone w latach 1987-
1989 i powtdrnie w latach 1995-7997 na 1805 mezczyznach w wieku od 40 do 70 lat na
poczqtku badania, potwierdzity, ze ED sq silnie skorelowane z wiekiem, a takze chorobami
naczyniowymi, takimi jak nadcisnienie, choroby serca i cukrzyca. Pacjenci leczeni z powodu
nadcisnienia mieli 15-procentowe prawdopodobienstwo diagnozy ED, a ci z chorobg serca —
39-procentowe. Prawdopodobienstwo to wzrastalo odpowiednio do 20% dla mezczyzn z
nadcisnieniem, ktorzy palili papierosy i do 56% dla palgcych pacjentow z chorobg serca.[10]
Podobnie, w badaniu Cologne Male Survey przeprowadzonym na grupie okoto 4,5 tysigca

mezczyzn ustalono, ze glownym czynnikiem ryzyka wystgpienia ED byl starszy wiek
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pacjentow; obecnosS¢ cukrzycy zwiekszalo 4-krotnie ryzyko wystgpienia ED, a nadcisnienie

tetnicze — 0 50%.[25]

Odwrotna zaleznos¢ — odkrycie, ze ED sq zwiastunem klinicznym zdarzen sercowo-
naczyniowych u niektérych pacjentow - zostata opisana w badaniu Thompson i wsp. Grupe
mezZczyzn z badania Prostate Cancer Prevention Trial oceniano co trzy miesigce pod kqtem
CVD i ED w latach 1994-2003. W sumie 4247 mezczyzn bez ED na poczgtku badania zostato
wlgczonych do analizy incydentow ED i pozniejszych CVD. ED u mezczyzn bez wczesniej
rozpoznanej CVD wigzalo si¢ z ze wzrostem ryzyka wzglednego wystgpienia choroby
niedokrwiennej serca o 72%, zawalu miesnia sercowego o 50%, udaru mozgu o 79%, a

pierwszego w zyciu incydentu sercowo - naczyniowego o 45%.[26]

Montorsi i wsp. w ramach badania COBRA zbadali czestos¢ wystegpowania ED u pacjentow z
chorobg wiencowq. Odkryli, Ze czestos¢ wystegpowania ED u mezZczyzn z przewleklq chorobg
wiencowg wynosita 65%. W tych przypadkach objawy ED pojawily sie przed wykryciem

choroby wiencowej u 93% mezczyzn, Srednio przed 24 (12-36) miesigcami.

W przeprowadzonej w 2011 roku przez Dong i wsp. metaanalizie 12 prospektywnych badan
kohortowych wystepujq dowody na to, Ze ED sq istotnie i niezaleznie zwigzane ze
zwigkszonym ryzykiem CVD, choroby wiencowej (CHD — coronary heart disease), udaru
mozgu i smiertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny. Mezczyzni z ED, w porownaniu z grupg
referencyjng — bez ED, doswiadczyli istotnie zwigkszonego ryzyka: CVD o 48%, CHD o 46%,
udaru mozgu o 35% i Smiertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny o 19%.[23]

W metaanalizie z 2012 roku przeprowadzonej na 92 757 pacjentach Vlachopoulos i wsp.
ustalili, ze pacjenci z ED w porownaniu z osobami bez ED majq znacznie zwigkszone ryzyko:
dla wszystkich incydentdw sercowo-naczyniowych do 44%, dla zawatu miesnia sercowego
(MI — myocardial infarction) - 62%, dla incydentéw naczyniowo-moézgowych - 39% i 25% dla

smiertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny.[28]

W wieloetnicznym badaniu miazdzycy tetnic - MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis)
przeprowadzonym na grupie 1914 mezczyzn w srednim wieku 699 lat Uddin i wsp. ocenili

uzytecznosc rozpoznania ED w przewidywaniu zdarzen sercowo-naczyniowych. Wykazano, Ze
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ED jest znaczqcym predyktorem ciezkich zdarzen sercowo-naczyniowych [wspotczynnik
rvzyka, 1,9; 95% przedzial ufnosci (CI — confidence interval) 1,1-3,4] po skorygowaniu o
klasyczne czynniki ryzyka CVD, takie jak depresja i stosowanie beta-blokerow co wzmocnito

dowody na traktowanie ED jako niezaleznego czynnika CVD.[29]

W 2016 r. opublikowano badanie na duzq skale, w ktorym Feldman i wsp. podjeli probe
opisania zwigzku czasowego pomiedzy subklinicznymi postaciami CVD i ED, a takze dalszego
nakreslenia i skomentowania wspolnej patogenezy. Przez srednio 9 lat obserwowano 1862
mezZczyzn w wieku od 45 do 84 lat biorgcych udziat w wyzZej opisanym badaniu MESA, ktorzy
byli wolni od klinicznych objawéw CVD i nie byli leczeni z powodu ED na poczgtku badania.
W ocenie subklinicznej choroby naczyniowej wyrozniono domene aterosklerotyczng i domene
sztywnosci/dysfunkcji naczyn. W pierwszej z nich badano grubos¢ intima-media tetnicy szyjnej
(IMT — intima media thickness), plytke miazdzycowq na tetnicy szyjnej, wskaznik kostka-
ramie, a takze wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych (CACS — coronary artery calcium
score). W drugiej domenie badano sztywnos¢ aorty, sztywnoS¢ tetnicy szyjnej i poszerzenie
tetnicy ramiennej spowodowane przeptywem. Okazalo sie, Ze meZczyzni z wyzszym poziomem
subklinicznej miazdzycy i sztywnosci/dysfunkcji naczyn na poczqtku badania, byli narazeni na
czestsze wystepowanie zaburzen erekcji 9 lat pozniej. Ponadto uczestnicy MESA z
nieprawidtowosciami w wielu subklinicznych domenach chorob naczyniowych ujawniali
najwigkszq czestos¢ wystegpowania ED podczas obserwacji. Bylo to pierwsze badanie, w
ktorym poszukiwano zwigzku czasowego pomiedzy ED i subkliniczng CVD. Wydaje sig, ze
rozwoj ED u wielu osob pojawia si¢ w pewnym momencie progresji od wyjsciowej
subklinicznej choroby naczyn do klinicznie jawnej CVD. Zaobserwowano silny zwigzek
pomiedzy wyjsciowqg subkliniczng chorobg CVD, a nastepujgcg ED, co stanowi dowod na
przewidujgcq role subklinicznej CVD w kontekscie ED i podkresla potencjalng role oceny
zmian miazdzycowych w przewidywaniu ED, szczegolnie punktacji CACS i plytki na tetnicy
szyjnej. Jednoczesnie, biorgc pod uwage mocne strony ED jako predyktora przysztych
incydentow wiencowych i mozgowo-naczyniowych, uzasadniony wydaje si¢ zwiekszony nacisk

na oceng subklinicznej CVD u pacjentow z grup ryzyka przed i po wystgpieniu ED.[30]

Dostepne dane sugerujq, zZe nasilenie ED jest skorelowane z rozleglosciq CHD. Pacjenci z
wielonaczyniowg chorobqg wiencowg majq wigksze prawdopodobienstwo wystgpienia

cigzszych postaci ED. Wsrod 40 pacjentow z CVD w wieku srednio 56,6 lat pietnastu z nich w
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badaniu angiograficznym miato 1-naczyniowg chorobe wiencowq, a dwudziestu pieciu: 2- lub
3-naczyniowq. Pacjenci z pierwszej grupy mieli erekcje statystycznie czesciej (p>0.04) i byly
one silniejsze (p<0.001) niz u mezczyzn z wielonaczyniowg CHD.[31]

Jedng z teorii dotyczgcych patofizjologii ED jako wskaznika dysfunkcji naczyn jest hipoteza
wielkosci tetnic, ktéra zaklada, ze ED jest wczesniejszym objawem ogolnoustrojowej
miazdzycy (Montorsi i wsp., 2005). Zakladajgc, Ze miazdzyca postepuje we wszystkich
glownych tozyskach naczyniowych we wzglednie podobnym tempie, Montorsi i wsp. sugerujq,
Ze objawy kliniczne pojawiq sie wczesniej w mniejszych gateziach tetnic, takich jak tetnica
prqgcia, a nie w wigkszych naczyniach serca i konczyn, ktore sq w stanie lepiej tolerowac ten
sam stopien miazdzycy lub niedroznosci. Zgodnie z tqg hipotezq Rogers i wsp. w 2010 roku
stwierdzili, Ze stopien zweZenia tetnic sromowych wewnetrznych byl podobny do
obserwowanego w tetnicy wiencowej (52% do 65%), srednica tetnicy sromowej wewnetrznej

byta srednio tylko nieznacznie mniejsza niz srednica tetnicy wiencowej.[32]

Dodatkowym argumentem uzasadniajgcym postrzeganie ED jako predyktora CVD moze by¢
Stwierdzenie, Ze do pojawienia si¢ klinicznych objawow miazdzycy wymagane jest zwezenie
Swiatta tetnicy o co najmniej 50%. Rozmiar i Srednica tetnic prgcia powodujq jednak, zZe ta
czes¢ drzewa tetniczego jest najbardziej podatna i wrazliwa nawet na mniejszq ilos¢
odkladajqgcej si¢ plytki miazdzycowej. Tym samym zmiany aterosklerotyczne szybciej ujawniq
sie klinicznie w postaci ED niz w postaci objawow wiencowych, gdzie objawy bedg sugerowaé

zajecie naczyn w co najmniej 50%.[26]

P / N
Miaidiyca Cukrzyca, NT, ‘ Uposledzona, zaleina od sradblonka,

l dyslipidemia relaksacija

Zwetenie tgtnic ” Niewydolnosé tetnic <@ Uposledzona wazodylatacja

Redukcja naplywu krwi do pracia

!

ED

ED, zaburzenia erekcji, NT, nadcisnienie tetnicze

Rycina 1. Patofizjologia zaburzen erekcji i choroby niedokrwiennej serca|3]
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Dysfunkcja srodblonka

7’ ~

‘ Choroba wiencowa/
ED choroba niedokrwienna serca

N 7

Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego:
wiek, palenie papierosow, otylosc,
Hiperlipidemia, cukrzyca, NT, depresja

ED, zaburzenia erekcji, NT, nadcisnienie tegtnicze

Rycina 2. Czynniki ryzyka zwiazane z zaburzeniami erekcji i choroba niedokrwienng
serca[3]

Podczas przephywowych testow dylatacyjnych tetnice glebokie cial jamistych rozszerzajq sie o
80% natomiast inne tetnice - o okoto 15%. Owa rozszerzalnosé gwarantuje tumescencje i
aktywacje mechanizmu wenookluzyjnego. Dysfunkcja srodblonka naczyn uposledza szlak
powstawania ¢cGMP przy udziale NO w calym toZysku naczyniowym, ale efekt kliniczny
nastgpi najwczesniej w naczyniach prgcia. Dlatego, oprocz hipotezy wielkosci tetnic, sam
mechanizm erekcji rowniez wyjasnia obecnosé¢ ED przed objawieniem si¢ chordb sercowo-

naczyniowych.[33]

Ze wzgledu na czestos¢ wystepowania ED, moze wydac sie kiopotliwe, by u kazdego
wykonywac pelen screening w kierunku chorob uktadu sercowo-naczyniowego obejmujgcy
takze badania inwazyjne. Dlatego istnieje potrzeba zidentyfikowania, ktory z pacjentow

potrzebuje dalszej diagnostyki.

Kenneth i wsp. dokonali przeglgdu pismiennictwa obejmujgcego lata 2000-2011, w ktorym
zauwazyli, ze ED przedstawia si¢ jako czes¢ wszechobecnego procesu naczyniowego. W
wiekszosci artykutow ED uznano jako zdarzenie wartownicze lub zwiastujgce przyszie
zdarzenia sercowo-naczyniowe. Pomimo tych ustalen, w niektorych pracach wykazano, ze ED
nie jest niezaleznym czynnikiem ryzyka przysziych zdarzen sercowo naczyniowych, jednak

podkreslono, ze w obecnosci innych czynnikow ryzyka CVD przewidywalnos¢ ED dla CVD
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jest lepiej skorelowana. Wiek pacjenta, nasilenie ED, czas ich trwania i obecnos¢ czynnikow
ryzyka Framingham to niektore ze zmiennych, ktorymi powinni kierowa¢ si¢ klinicysci przy
podejmowaniu decyzji, ktorzy pacjenci z zaburzeniami erekcji powinni zostaé poddani

glebszej ocenie klinicznej lub sq zagrozeni CVD w przysztosci.[26]

Za niezalezny marker zwigkszonego ryzyka sercowo-naczyniowego uznano ED podczas Il
Konsensusu w Princeton w 2012 roku. Ponadto rozszerzono istniejgce zalecenia dotyczgce
diagnostyki sercowo-naczyniowej, proponujgc podejscie do oceny i zarzqdzania ryzykiem
Sercowo-naczyniowym takze u mezczyzn z ED i bez CVD. Panel ekspertow uznal ,, wszystkich
mezZczyzn z zaburzeniami erekcji w wieku powyzej 30 lat za narazonych na zwiekszone ryzyko
CVD” i zalecit , dokladng nieinwazyjng i, gdy jest to wskazane, inwazyjng oceng stanu
CVD”. Zalecenie to podkresla, ze pytanie dotyczgce ED powinno by¢ wilgczone do oceny
ryzyka sercowo-naczyniowego. Podsumowujqgc, wszyscy pacjenci w srednim wieku — powyzej
30 lat, ujawniajgcy ED i bez objawow klinicznych CVD powinni by¢ automatycznie
traktowani jako pacjenci podwyzszonego ryzyka CVD dopoki zalecone badania nie wykazg
inaczej. Dlatego, chociaz panel konsensusu zaleca Framingham Risk Score jako punkt
wyjscia do szacowania prawdopodobienstwa subklinicznej miazdzycy u mezczyzn z ED,
obecnos¢ samego ED, zwlaszcza u mezczyzn w wieku od 30 do 60 lat, powinna ostrzec

lekarza o mozliwosci nasilenia ryzyka CVD niezaleznie od punktacji w skali FRS.[34]

Algorytm QRISK - kwestionariusz ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych w kolejnych 10
latach zostal opracowany przez lekarzy i naukowcow pracujgcych w brytyjskiej Narodowej
Stuzbie Zdrowia i opiera si¢ na rutynowo zbieranych danych od wielu tysiecy lekarzy
rodzinnych w calym kraju, przeznaczony jest do stosowania w Wielkiej Brytanii, gdzie jest
narzedziem uwazanym za bardziej doktadny wskaznik ryzyka sercowo-naczyniowego niz
Framingham. W 2017 roku podczas jego uaktualniania (QRISK3), doszto do poszerzenia listy
czynnikow ryzyka. Posrod wielu innych, nowych czynnikow branych po uwage w stratyfikacji
ryzyka sercowo-naczyniowego: przewleklej choroby nerek, tocznia rumieniowatego
uktadowego, migreny, wahan skurczowego cisnienia tetniczego, stosowania sterydow, cigzkich
chorob psychicznych, stosowania neuroleptykow, w QRISK-3 znalazly si¢ takze pytania o
ED.[35]
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Pacjent zglaszajqcy sie z problemem ED powinien podlegac¢ wnikliwemu badaniu
podmiotowemu, przedmiotowemu, jak 1 badaniom diagnostycznym. Wywiad lekarski
dotyczqcy historii chorobowej pacjenta powinien obejmowac wiek, wspotwystepowanie m.in.:
otytosci brzusznej, nadcisnienia tetniczego, dyslipidemii, stanu przedcukrzycowego, bezdechu
srodsennego, oceng stylu zycia (m.in. spozywanie alkoholu, stopien aktywnosci fizycznej,
palenie papierosow, dieta). Niezbedny jest wywiad rodzinny, w ktorym pytamy o wystepujgce
u przodkow przedwczesne zdarzenia miazdzycowo-zakrzepowe, definiowane u mezczyzn jako
wystepujqgce przed 55 rokiem zZycia, a u kobiet - przed 65 rokiem zycia. W badaniu fizykalnym
zwracamy szczegolng uwage na pomiar cisnienia tetniczego, obwodu talii (WC — waist
circumference), wskaznik masy ciata (BMI — body mass index) i tetna na tetnicach konczyn
dolnych, ocene dna oka, ostuchiwanie serca i tetnic szyjnych. Nalezy przeprowadzi¢ wnikliwy
wywiad seksuologiczny, stopien zaawansowania ED mozZemy oceni¢ za pomocq
kwestionariuszy, np. IIEF. Bezwzglednie pytamy o czas trwania zaburzen.
Istotna moze by¢ ocena nastepujgcych parametrow laboratoryjnych:

e glukozy na czczo, hemoglobiny glikowanej,

e kreatyniny, eGFR i stosunku albuminy do kreatyniny,

o lipidogramu (LDL, HDL, cholesterolu catkowitego i trojglicerydow),

e ftestosteronu (pomiar przed godzing 11.00), LH, SHBG, TSH i prolaktyny,

e homocysteiny,

e kwasu MOoCzZOowego.

O kolejnosci badan, jakie powinni wykona¢ mezczyzni z zaburzeniami erekcji, decyduje lekarz

pierwszego kontaktu lub kardiolog.

Jako pierwszych, racjonalnym wydaje si¢ wykonanie testow nieinwazyjnych (klasyczne 12—
odprowadzeniowe EKG, dobowy monitoring EKG i cisnienia tetniczego metodq Holtera,
probe wysitkowq, wskaznik kostka-ramie i oceng grubosci kompleksu intima-media — cIMT)
przed tymi, ktore wymagajq napromieniowania lub uzycia kontrastu (np. angioTK serca,
tj.CCTA — coronary computed tomographic angiography i oceng uwapnienia tetnic
wienicowych, tj. CACS — coronary artery calcium scoring). Inwazyjne badania nalezy
rozwazyc, gdy nieinwazyjna ocena wskazuje na znacznie zwigkszone ryzyko CVD, jednakze

wykonanie CCTA lub CACS moze by¢ bardziej priorytetowe dla miodszych pacjentow (w
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wieku <50 lat) z wywiadem rodzinnym CVD, ciezkim ED, cukrzycq lub wieloma
wspolistniejgcymi czynnikami ryzyka.[34]

Rozpoczynajgc diagnostyke mozna positkowacé sie¢ ponizszym schematem zawartym w

rekomendacjach 111 Konsensusu z Princeton.

v

Diagnoza ED

.

Ocena tolerancji wysitku*

. } |

Ryzyko niskie Ryzyko posrednie Ryzyko wysokie
Ocena vvybiérczegd """" >
Test wysitkowy?
+3 | -4
v Ryzyko Ryzyko M
niskie wysokie
Prewencja i leczenie ED Konsultacja kardiologiczna

Rycina 3. Schemat postepowania w diagnostyce pacjentow z ED

! ekwiwalentem aktywnosci seksualnej jest przejscie po ptaskiej powierzchni 1600m w 20 minut lub dynamiczne
wejscie po schodach na drugie pietro w ciggu okoto 10 sekund

2 ekwiwalentem aktywnosci seksualnej jest przejscie 4 minut testu wysitkowego Bruce’a (7 METS)

3 tolerancja wysitku >7 METs i brak objawéw niedokrwienia miesnia sercowego

*tolerancja wysithku <7 METS i/lub objawy niedokrwienia migsnia sercowego

Wg The Princeton Il Consensus Recommendations for the Management of Erectile Dysfunction and

Cardiovascular Disease[34]
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Podejscie oparte na wspolpracy obejmujqcej podstawowq opieke medyczng i specjalistyczng
wiedze kardiologiczng powinno obejmowac porady dotyczqce stylu zZycia i farmakoterapie w
celu kontroli czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego (np. nadcisnienia tetniczego,
hiperlipidemii i hiperglikemii). Wytyczne EAU z 2019 roku autorstwa Hatsimouratidisa i wsp.
dotyczqce leczenia ED kiadg nacisk na zmiane stylu zycia i modyfikacje czynnikow ryzyka
jako metod, ktore powinny poprzedza¢ lub przynajmniej towarzyszy¢ wymienionym nizej
metodom leczniczym. Dobra kontrola czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego z unikaniem
palenia, pozwala zachowa¢ funkcje naczyn i zmniejsza czestos¢ wystepowania ED.[36]

Dowiedziono, ze najwigksze postepy przy zmianie stylu Zycia mogq osiggngc pacjenci z

chorobami sercowo-naczyniowymi lub metabolicznymi.[4]

Metody lecznicze mozemy podzieli¢ nastepujgco:
e leczenie inhibitorami PDE-5i pompkami prézniowymi, alprostadil w  formie
miejscowej lub docewkowej, terapia falg uderzeniowq jako leczenie pierwszego rzutu,
e terapie lgczone oraz iniekcje dojamiste jako leczenie drugiego rzutu,

e protezowanie cial jamistych jako leczenie trzeciego i ostatniego rzutu.

W 1998 roku doszto do przelomowego wydarzenia w leczeniu ED - wprowadzenia na rynek
sildenafilu, czyli pierwszego z inhibitorow PDE-5. Ich dzialanie polega na hydrolizie CGMP w
tkankach ciatl jamistych i wspomaganiu relaksacji naczyn krwionosnych i ciat jamistych, co
powoduje wzmozenie przepbywu krwi w tych tkankach wspomagajgc wzwod prgcia. Ponadito,
poprawiajgc funkcje srodblonka naczyniowego dziatajq antyoksydacyjnie, wazorelaksacyjnie,
tagodnie przeciwkrzepliwie i przeciwplytkowo. U mezZczyzn po pierwszym zawale miesnia
sercowego, ktérzy byli leczeni inhibitorami PDE-5 odnotowano istotng, zalezng od dawki,

redukcje ryzyka niewydolnosci serca i smierci.[37]

Na polskim rynku, oprocz sildenafilu, dostepne sq takze wprowadzone do leczenia w 2003
roku tadalafil i wardenafil oraz najnowszy, oddany do uzytku w 2013 roku, najbardziej
selektywny, awanafil. Skutecznos¢ inhibitorow PDE-5 w calej populacji ustalono na poziomie
70%. Inhibitory PDE-5 sq zazwyczaj dobrze tolerowane. W zwiqzku z rozszerzaniem naczyn,
pacjentow nalezy poinformowacé o mozliwych dzialaniach niepozgdanych takich jak: bol

glowy, zaczerwienienie twarzy, przekrwienie blony Sluzowej nosa, spojowek, a takze
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zaburzenia wzroku, z powodu reakcji krzyzowej z PDE-6 znajdujgcej si¢ w czopkach i
precikach siatkowki.
Wytyczne AHA — American Heart Association rekomendujq inhibitory PDE-5 do leczenia ED
takze wsrod pacjentow z CVD po uwzglednieniu przeciwwskazan. Zgodnie z zaleceniami
Europejskiego Towarzystwa Urologicznego wszystkie PDE-5 sq przeciwwskazane u
pacjentow:
o [ktorzy w ciggu ostatnich 6 miesiecy przebyli zawal migsnia sercowego, udar Ilub
zagrazajgcq zZyciu arytmie,
e 7z niedocisnieniem spoczynkowym (cisnienie krwi < 90/50 mmHg) lub nadcisnieniem
(cisnienie krwi >170/100 mmHg),
e 7 niestabilng dusznicq bolesng, dusznicq bolesng podczas stosunku piciowego lub

zastoinowg niewydolnosciq serca na poziomie IV w skali NYHA.

Kolejng grupg objetq przeciwwskazaniami do stosowania inhibitorow PDE-5 sq pacjenci,
ktorzy stosujq jakgkolwiek forme azotanu organicznego (np. nitrogliceryng, monoazotan
izosorbidu, diazotan izosorbidu) lub donoréw NO (inne nitraty stosowane w leczeniu dusznicy
bolesnej, a takze azotyn amylu lub azotan amylu — tzw. poppersy uzywane w celach

rekreacyjnych).[38]

W przypadku nieskutecznosci farmakoterapii lub przeciwwskazan do jej stosowania,

pacjentom nalezy przedstawic¢ alternatywne formy leczenia.

Jedng z nich sq pompki prézniowe (VED - vacuum erection device). Sg to cylindryczne
urzqdzenia umieszczane na penisie i wytwarzajgce podcisnienie, ktore umozliwia swobodny
przeplyw krwi i wypetnienie przestrzeni lakunarnych w ciatach jamistych, a tym samym
obrzmienie czlonka. Zatrzymanie krwi w ciatach jamistych jest mozliwe dzigki zastosowaniu
pierscienia zaciskajgcego u nasady prgcia. Price i wsp. w 1991 roku wykazali, ze 75%
badanych mezczyzn z cukrzycqg byto w stanie odbyé stosunek piciowy podczas stosowania
VED. Odnotowano, zZe 30% pacjentow rezygnuje z tej metody z powodu podbiegniec
krwawych na prqciu, obracania sig¢ pierscienia u podstawy prqcia, uczucia chiodu i
dretwienia prgcia, bolu zwigzanego z opaskq uciskowq, zmniejszonej zdolnosci do osiggania

orgazmu.[39]
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W terapii pierwszego rzutu zastosowanie znajduje takze alprostadil w dwoch formach.
Pierwsza, mniej inwazyjna, obejmuje stosowanie substancji miejscowo, w postaci kremu
wzbogaconego o substancje utatwiajqcq przenikanie przez ujscie cewki moczowej. Dane
kliniczne dotyczqce tej formy sq jeszcze ograniczone, jednak odnotowano wsrod nich istotng
poprawg w punktacji IIEF-5 u pacjentow z ED. Forma miejscowa w dawce 300 ug jest juz
zatwierdzona i dostgpna do stosowania w niektorych panstwach europejskich. Skutki uboczne
obejmujq zaczerwienienie, pieczenie oraz bol prqcia, ktorve zwykle ustepujg w ciggu dwoch
godzin od aplikacji. Ogolnoustrojowe skutki uboczne sq bardzo rzadkie. Drugq formg
przyjmowania alprostadilu jest specjalna formuta w postaci peletek (MUSE — Medicated
Urethral Suppository for Erection) w dawce 125-1000 pug wprowadzanych docewkowo.
Najczestszymi dziataniami niepozgdanymi sq miejscowy bol (29-41%) i zawroty glowy z
mozliwym niedocisnieniem (1,9-14%). Zwloknienie prqcia i priapizm wystepujq bardzo
rzadko (<1%). W poréownaniu do opisanej ponizej formy w postaci iniekcji dojamistych,
metoda wigze si¢ z mniejszym ryzykiem miejscowych powikian, ale takie mniejszq

skutecznosciq.

Znacznie mlodszq metodq jest zyskujgca na popularnosci terapia falg uderzeniowg o niskiej
czestotliwosci (LI-SWT — low intensity extracorporeal shock wave therapy), ktéra moze by¢
rozwazana szczegolnie jako terapia adjuwantowa w przypadku braku wystarczajgcej
skutecznosci farmakoterapii u pacjentow z naczyniopochodnym ED. Terapia polega na
sesjach, w ktorych glowice emitujgcq fale magnetyczne przyktada sie do cztonka powodujgc
mikrouraz tkanki jamistej i promujgc tym samym neowaskularyzacje i stymulacje czynnikow
zwigzanych z remodelingiem tkanek. Obecne dane dotyczgce metody sq ciggle ograniczone i
nie ma jednoznacznych wytycznych dotyczqcych jej stosowania, a protokél okreslajgcy
czestos¢ zabiegow i czestotliwosé stosowanych fal ciggle jest jeszcze przedmiotem sporu wielu

ekspertow.[40]

Terapiq drugiego rzutu ED o udowodnionej skutecznosci sq iniekcje dojamiste. Pierwszym
lekiem podawanym w tej formie byla papaweryna. W literaturze pojawiajg si¢ takze
doniesienia o skutecznosci iniekcji z VIP, linsydominy, forskoliny, aktywatorow kanatu
potasowego. Obecnie najczesciej uzywang substancjg w postaci iniekcji jest alprostadil.
Erekcja pojawia sie po 5-15 minutach, w zaleznosci od zastosowanej dawki alprostadilu (5-40

1g). Najczesciej obserwowane dzialania niepozgdane obejmujq: bol cztonka po iniekcji,
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przediuzone erekcje, priapizm, wloknienie. W porownaniu do opisanej powyzej formy W
postaci miejscowej i docewkowej, metoda ta wigze si¢ z wigkszym ryzykiem miejscowych

powiktan, ale takze wigkszq skutecznosciq.[40]

W przypadku nieskutecznosci lub wystepowania przeciwwskazan do powyzszych metod
leczenia do rozwazenia pozostaje interwencja chirurgiczna. Implantacja protez do cial
Jjamistych moze by¢ szczegolnie przydatna u pacjentow z cigzkimi organicznymi ED. Korzysci
zwigzane z dlugotrwalym efektem zabiegu i braku koniecznosci dalszego leczenia nalezy
zrownowazy¢ z nieodwracalnym  zniszczeniem cial jamistych, ogolnym  ryzykiem
okotooperacyjnym, wysokimi kosztami, a takze ryzykiem uszkodzenia i zakazenia

implantu.[30]

Do inwazyjnych metod mozemy zaliczy¢ takze zabieg rewaskularyzacji czlonka,
przypominajgcy operacje by-pass W chorobie wiericowej serca. Obecnie rewaskularyzacja
prqcia jest zalecana u mtodszych mezczyzn (<55 lat), ktorzy nie chorujg na cukrzyce, nie palg
tytoniu i majq udokumentowany izolowany odcinek zwezZenia tetnicy sromowej wewnetrznej
bez wspdlistniejqcego przecieku Zylnego.[39]

Nieujetq jeszcze w standardach, pozostajgcqg na poczgtkowym etapie badan, lecz budzgcg
pewne oczekiwania metodg leczenia ED jest terapia genowa i terapia z uzyciem komorek
macierzystych. Strategie te obejmujq iniekcje do cial jamistych mezenchymalnych komorek
macierzystych (MSC — mesenchymal stem cells) i gendéw terapeutycznych, takich jak gen
eNOS Ilub gen czynnika wzrostu srodbtonka naczyniowego (VEGF — vascular endothelial
growth factor) przy uzyciu wektora adenowirusowego. Aspektami limitujgcymi wykorzystanie

tej metody mogq by¢ losowa ekspresja transgenow i lokalna odpowiedz zapalna.[41]

Niezaleznie od powyzej przedstawionych metod leczniczych niezbedng czesciq terapii ED jest
zmiana stylu Zycia. Edukacja zdrowotna powinna by¢ czescig kazdej konsultacji pacjenta
zglaszajqcego ED i obejmowac zalecenia obejmujgce zaprzestanie palenia, redukcje ilosci
spozywanego alkoholu, regularng aktywnos¢ fizyczng, redukcje masy ciata oraz porady

dotyczqce diety.

Wsrod powyzszych metod postepowania niefarmakologicznego wyjqtkowg role stanowi

wzmozenie aktywnosci fizycznej, ktora moze dorownywac skutecznoscig farmakoterapii.[42]
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Najbardziej ustrukturyzowanq formq aktywnosci fizycznej jest rehabilitacja kardiologiczna z
treningiem tlenowym i oporowym. Prowadzona zgodnie z odpowiednimi wytycznymi,
zaleznymi od klinicznej oceny stanu zdrowia pacjenta, stanowi metode usprawniajgcg
mechanizmy hemodynamiczne, a co za tym idzie, takze funkcje erekcyjng. Przeprowadzona
kwalifikacja pacjenta na podstawie proby wysitkowej, a takze danych z dokumentacji
medycznej i pozycjonuje pacjenta w grupie o odpowiednich, tolerowanych przez niego
obcigzeniach. Rehabilitacja jest procesem dynamicznym, na przestrzeni ktorej dochodzi do
stopniowego zwigkszenia tolerancji wysitku, w tym takze zwigzanego z aktywnosciqg seksualng.
Pozwala to na intensyfikowanie ¢wiczen, a co za tym idzie zmniejszanie ryzyka zwiqzanego z

wysitkiem podczas stosunku seksualnego.

Podczas rehabilitacji nalezy regularnie ocenia¢ globalng kondycje uktadu sercowo-
naczyniowego i ryzyvka zwigzanego z aktywnoscig seksualng. W odpowiedniej jego gradacji
pomocne sq ustalenia IlI Konsensusu z Princeton. Biezgca ocena jest o tyle istotna, ze w tej
grupie pacjentow na skutek podejmowanych dziatan rehabilitacyjnych moze dochodzi¢ do

zmiany stanu klinicznego, co wplywa na dopuszczalnos¢ stosowania poszczegolnych form

terapii.
Niskie ryzyko Posrednie ryzyko Wysokie ryzyko
e mniej niz 3 czynniki e CO najmniej trzy e niestabilna lub oporna
ryzyka choroby czynniki ryzyka choroby na leczenie dlawica
wienicowej  serca  (z wiericowej (z wyjgtkiem piersiowa
wyjqtkiem plci) plci) e niekontrolowane NT
e kontrolowane NT e stabilna dlawica e zastoinowa

stabilna dtawica
piersiowa klasy I lub 11

udana rewaskularyzacja

wiencowa
niepowiktany zawat
miesnia sercowego w
wywiadzie
tagodna wada

zastawkowa, zastoinowa

piersiowa klasy I lub 11
swiezy zawal miegsnia
sercowego (ponad 2-6
tygodni)

dysfunkcja lewej komory
i/lub zastoinowa
niewydolnos¢
klasy Il wg NYHA

niekardiologiczne

serca

niewydolnos¢

klasy 11-1V wg NYHA

serca

Swiezy zawal migsnia

sercowego (do 2
tygodni)

arytmie wysokiego
ryzyka

cigzka kardiomiopatia

umiarkowana lub ciezka
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niewydolnos¢ serca bez nastepstwa choroby choroba naczyniowa

dysfunkcji lewej komory miazdzycowe]j (udar
i/lub niewydolnosé serca i/lub  choroba naczyn
klasy I wg NYHA obwodowych)

Tabela 1. Ocena ryzyka zwigzanego z aktywnoscia seksualng u pacjentow z CVD[39]

Wysitek zwigzany z aktywnoscig seksualng oceniany jest na poziomie 3-5 MET. Przy tolerancji
wysitku o tej intensywnosci nie powinno dochodzi¢ do tzw. coital angina (angina d’amour),
bedqgcq nota bene przyczyng 5% wszystkich bolow ditawicowych. Ustalenie tolerancji na tym
poziomie, przy uwzglednieniu innych czynnikow z tabeli ryzyka Princeton umozliwia
dopuszczenie pacjenta do aktywnosci seksualnej. Nie powinni podejmowac aktywnosci
seksualnej pacjenci nalezqgcy do grupy wysokiego ryzyka. Osoby z grupy posredniego ryzyka
powinny dostosowac aktywnos¢ seksualng do aktualnego stanu klinicznego, a nalezgcy do
grupy niskiego ryzyka nie sq objeci restrykcjami dotyczqcymi aktywnosci seksualnej. Warto
jeszcze raz podkreslic, ze interwencje lecznicze, a takZe czas uptywajgcy od np. incydentu

wiencowego mogq spowodowac zmiang kwalifikacji pacjenta do odpowiedniej grupy ryzyka.

Zalecenia AHA z 2012 roku okreslajg w jakim momencie po incydencie wienicowym pacjent
moze powrocic¢ do aktywnosci seksualnej. Juz tydzien po niepowikianym MI, jesli pacjent nie
ma objawow sercowych podczas umiarkowanej aktywnosci fizycznej, wspotzycie jest
dozwolone. Podobnie, aktywnosé seksualng mozna wznowié¢ juz kilka dni po przezskérnej
interwencji wiencowej (PCI — pericutaneus coronary intervention), 6-8 tygodni po
pomostowaniu aortalno-wiericowym (CABG — coronary artery bypass grafting) lub po

niewienicowej operacji na otwartym sercu (ze sternotomiq).[43]

ED wystepujq czesciej wsrod pacjentow z przewleklg niewydolnosciq serca. Nalezy tutaj
zwroci¢ uwage na patofizjologiczny mechanizm rozwoju niewydolnosci serca zwigzany
zarébwno z uszkodzeniem serca jako pompy, jak i z szeregiem zmian hormonalnych.
Hipoandrogenizm ujawniajgcy sie u tych pacjentow klinicznie oraz w badaniach
laboratoryjnych skutkuje wtornym uposledzeniem dziatania uktadu sercowo-naczyniowego,
przyczynia si¢ do rozwoju insulinoopornosci i cukrzycy, a takze zaburzen nastroju, spadku
libido i ED. Hipoandrogenizm moze rowniez prowadzi¢ do zmniejszenia lub braku odpowiedzi

na inhibitory PDE-5. Co wigcej, niedobor testosteronu, jest zwiqgzany ze zwigkszong
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Smiertelnosciq sercowo-naczyniowq i z wszystkich przyczyn. Najnowsze obserwacje wnoszg,
ze nie ma przeciwwskazan kardiologicznych do substytucji androgenowej w przypadku
hipoandrogenizmu.[3] Hipoandrogenizm moze byé potegowany dziataniem jatrogennym,
czego przyktadem jest stosowanie spironolaktonu, bedgcego nieselektywnym antagonistg
aldosteronu, ktory jednoczesnie powoduje blokade receptorow androgenowych i przyczynia
si¢ do rozwoju zaburzen libido i ED. Powiklania mozna obecnie unikngc¢ stosujgc leki o

bardziej selektywnym dziataniu, pozbawione dziatania na wyzej wymienione receptory.[4]

W tym momencie warto zwrocic¢ tez uwage na wplhyw innych lekow stosowanych w leczeniu
CVD na funkcje erekcyjne. Leki hipowolemizujgce, tiazydy (hydrochlorotiazyd) i
tiazydopodobne (chlortalidon) sprzyjajg ED, szczegolnie u mezczyzn starszych, u ktdérych
patofizjologiczny mechanizm powstawania nadcisnienia tetniczego jest zalezny od
postepujgcego z wiekiem wzrostu catkowitego oporu obwodowego, a nie, jak u miodszych

mezZczyzn, od podwyzszonej objetosci minutowej serca.[44, 45]

Leczenie beta-blokerami przez szes¢ miesigcy moze wiqzaé si¢ nawet z 71% ryzykiem
wystgpienia ED. Warto jednak podkresli¢, ze ED znacznie czesciej wywolywaé bedg beta-
blokery pierwszej i drugiej generacji. W przypadku bardziej nowoczesnych lekow, ktdre
poprzez blokade receptorow a-adrenergicznych i zwiekszenie uwalniania NO cechujq sie
dziataniem wazodylatacyjnym (nebiwolol), punktacje w skalach oceniajgcych funkcje

erekcyjng mogq nawet wzrosngc.[4, 46]

Wplyw inhibitorow konwertazy angiotensyny (ACEI — angiotensin-converting enzyme
inhibitors) i antagonistow receptora angiotensyny (ARB — angiotensin receptor blocker) na

ED pozostaje niejednoznaczny.[47]

Podsumowujqgc, leki stosowane w profilaktyce wtornej CVD mogq mie¢ negatywny wplyw na
wydolnos¢ seksualng mezezyzny. Niemniej jednak, nawet jatrogenne pogorszenie funkcji
seksualnej nie moze byc¢ przestankqg do rezygnacji z farmakoterapii, oczywiscie po
uwzglednieniu ewentualnej zmiany na leki o lepszym profilu dzialan niepozgdanych.
Pamigtajmy, ze korzystny wplyw na Srodblonek naczyniowy catego tozZyska sercowo-
naczyniowego nowoczesnych, bezpiecznych lekow kardiologicznych rownowazy czesciowo

spadek objetosci minutowej, uktadowego cisnienia tetniczego i wtornie - wielkosci przeptywu
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krwi przez tetnice w tkance erekcyjnej. Dlatego, zgodnie z zaleceniami AHA, odstawienie
lekow  kardiologicznych jest wyrazem dzialania krotkowzrocznego. Niestosowanie
farmakoterapii CVD w dluzszej perspektywie bedzie dodatkowo uszkadzaé srodbtonek
naczyniowy powodujgc nieodwracalne uszkodzenia takze tkanki erekcyjnej. Nalezy zawsze
pamigtaé o mozliwej innej etiologii zaburzen seksualnych w przebiegu CVD np. poglebienia

dysfunkcji sercowo-naczyniowej, zaburzen depresyjnych i lekowych, efektu nocebo.[43]

Wedtug badania Cologne Male Study przeprowadzonego w populacji 8000 mezczyzn w wieku
od 30 do 80 lat, zamieszkujgcych tereny zurbanizowane az do 44% pacjentow jest
niezadowolonych ze swojego zycia seksualnego.[25]

Dla pacjentow rozmowa na temat zaburzen seksualnych ciggle pozostaje tematem tabu,
dlatego omijajq te kwestie w rozmowach z lekarzem, pomimo ze jakos¢ ich zZycia spada.[10]
Aktywng role powinien odgrywac klinicysta, ktory podczas prowadzenia anamnezy nie
powinien omijac kwestii zdrowia seksualnego. Badania przeprowadzone w Polsce wsrod 1136
mezZczyzn z chorobg wiencowg w Srednim wieku 60,73+9,20 lat wykazato, zZe tylko w 3,96%
przypadkach kardiolodzy poruszyli kwestie seksualnego aspektu zdrowia pacjenta.

Dodatkowq przeszkodg na drodze do satysfakcjonujgcego Zycia seksualnego pacjenta jest
ogolne przekonanie o wysokim ryzyku incydentdw sercowo-naczyniowych wywotanych
stosunkiem seksualnym. Chociaz aktywnos¢ seksualna wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
incydentow sercowo-naczyniowych, bezwzgledna czestoS¢ zdarzen jest niewielka. Aktywnosé
Seksualna jest przyczyng <1% wszystkich ostrych incydentow wiencowych. Szacuje sig, ze
bezwzgledny wzrost ryzyka wystgpienia MI zwigzanego z jedng godzing aktywnosci seksualnej
tygodniowo wynosi od 2 do 3 na 10 000 osobolat. Osoby wykazujgce wyziszy poziom
aktywnosci seksualnej doswiadczajq mniejszego wzrostu ryzyka niz osoby o niskim poziomie
aktywnosci. W przypadku osob z przebytym zawatem serca roczne ryzyko ponownego MI lub
zgonu szacuje si¢ na 10% (a nawet 3% wsrod osob o dobrej tolerancji wysitku), a
podejmowanie aktywnosci seksualnej przejsciowo zwigksza ryzyko ponownego MI lub smierci
z 10 szans na 1 milion na godzine do 20-30 szans na 1 milion na godzine.

W raporcie z sekcji zwlok wsrod 5559 naglych zgonow - 34 (0,6%) miato miejsce podczas
stosunku seksualnego. W dwoch innych badaniach autopsyjnych odnotowano podobny
odsetek (0,6-1,7%) nagtych zgonow zwigzanych z aktywnoscig seksualng. Wsrod badanych,
ktorzy zmarli podczas stosunku, od 82 do 93% bylo ptci meskiej, a 75% zgonow miato miejsce
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w pozamatzenskim kontakcie seksualnym, w wiekszosci przypadkow z mtodszym partnerem w
nieznanym otoczeniu i/lub po nadmiernym spozyciu jedzenia i alkoholu.[43]

CVD sq liderem wsrod przyczyn Smierci na catym swiecie. Rocznie z ich powodu umiera 17,3
miliondw 0s0b, a szacuje sie, ze do roku 2030 bedzie to 23,6 milionow rocznie.[3] Dlatego nie
nalezy lekcewazyé wskazowek, jakie organizm wysyta wczesniej, zanim dojdzie do
nieodwracalnych zmian niedokrwiennych. ED mozZe by¢ zwiastunem zdarzen, ktore, przy
wdrozeniu odpowiednich zmian w stylu Zycia lub adekwatnym leczeniu, mogq nigdy nie

nastgpic.

3. Zaburzenia erekcji a tkanka tluszczowa 1 tkanka mig$niowa

Owlosc¢ jest jednym z wiodgcych problemow zdrowia publicznego na swiecie, a jej
wystepowanie rosnie i przyjmuje posta¢ epidemiczng. Badanie International Obesity Task
wykazato, ze 1,1 miliarda dorostych zmaga si¢ z nadwagg, w tym 312 milionow z otylosciq,
liczba ta jest rowna catkowitej populacji USA. Otylos¢ w 40 roku Zycia, wigze si¢ z redukcjg
przewidywanej ilosci lat Zycia o 7 lat. Otylos¢ zwieksza ryzyko ED do 30-90% w porownaniu
do o0sob z prawidlowg masq ciala.[48] W badaniu Massachussets Male Aging Study ryzyko
ED w populacji ogolnej oceniono na 17%, wartos¢ ta wzrasta do 45% u 0sob z BMI powyzej
30 kg/m2.[49] Mezczyzna, ktory jest chorobliwie otyty (BMI >35) bedzie wykazywat podobny
stopien zaburzen seksualnych, jak nieotyly, o dwadziescia lat starszy mezczyzna.[50] Co
interesujqce, Smith i wsp. przedstawili, Zze osoby otyfe, ktore uprawiajg seks czynig to czesciej
niz osoby z prawidtowym BMI.[51]

Owltos¢ i ED lgczg glowne procesy patofizjologiczne, tq tzw. ,,wspolng ziemiq” sq: stres
oksydacyjny, stan zapalny, insulinoopornos¢ i leptynoopornosc¢. Otytosé wigze sig z wieloma
zmianami metabolicznymi, ktore skladajq sie na zespot czynnikow ryzyka CVD: otyloscig
brzuszng, podwyziszonym poziomem  trojglicedrydow, hiperglikemiq, podwyziszonym
cisnieniem tetniczym i obnizonym poziomem HDL. Choé otylos¢ jest wywotana dodatnim
bilansem kalorycznym, jej przyczyny sq zmnacznie bardziej zloZone. Mechanizmy
odpowiedzialne za kontrole masy ciata sq zalezne od wielu czynnikow: genetycznych,
hormonalnych, psychologicznych, metabolicznych i fizykalnych.

Centrum utrzymywania homeostazy masy ciata znajduje si¢ w podwzgorzu. Sposrod sygnatOw
wejsciowych dla podwzgorza (grelina, insulina, leptyna, ukiad przywspoiczulny),
najwazniejszym jest uktad leptyny. Leptyna, wydzielana przez tkanke ttuszczowq, kontroluje
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mase ciata poprzez tlumienie oSrodka gltodu w podwzgorzu i wzmaganie termogenezy.

Mutacja receptora leptyny prowadzi do ciezkiej otytosci.[52]

W otylosci obserwuje sie obnizone poziomy testosteronu. Leptyna hamuje jego wydzielanie na
poziomie jgder poprzez receptory dla leptyny znajdujgce sie na komorkach Leydiga. Otytos¢ z
opornosciq na leptyneg i wtorng hiperleptynemiq powoduje obnizony poziom testosteronu z
powodu hamujgcego wplywu leptyny na wydzielanie testosteronu w jgdrach i ostabionego
stymulujgcego dziatania leptyny na wydzielanie gonadoliberyny (GnRH — gonadotropin-
releasing hormone). Innym mechanizmem niskiego poziomu testosteronu w otylosci, jest
zwiekszenie poziomu enzymu aromatazy w nadmiernie rozwinigtej tkance ttuszczowej, co
wtornie zwigksza konwersje testosteronu do estradiolu. Podwyziszony estradiol poprzez
mechanizm ujemnego sprzezenia zwrotnego w osi przysadkowo — podwzgdrzowo — gonadalnej
hamuje wydzielanie GnRH w podwzgorzu.[52] Fillo i wsp. przebadali profilaktycznie 216
mezczyzn 'w wieku 61,2 (43-78) lat i podzielili ich na pie¢ grup w zaleznosci od wartosci
obwodu w pasie. U 49,5% pacjentow z otytosciq brzuszng (obwod w pasie >94cm) wykazano
niedobor testosteronu. Sposrod nich, w grupie mezczyzn z obwodem w pasie >120cm
niedobory testosteronu wykazywato 87,1% pacjentow. W grupie mezczyzn bez otytosci
brzusznej (obwod w pasie <94 cm) 50% mialo ED. Jakis stopien ED wykazywato 74,7%

mezZczyzn z otylosciq brzuszng, a odsetek ten rost wraz z wartoscig obwodu w pasie.[53]

Wspolng patologiq dla ED i otylosci sq takze zaburzenia funkcji srodbtonka. Najwazniejszq
oznakq dysfunkcji srodblonka w ED jest obnizone wydzielanie NO. Wykazano, Ze
wysokottuszczowa dieta u gryzoni redukuje ekspresje eNOS. Do powstania stanu zapalnego
przyczyniajq sie wolne kwasy tluszczowe, ktore promujg szlaki transkrypcji cytokin
prozaplanych. Te z kolei tfumiq szlak NOS. Poziom CRP jest wyzszy u otylych mezczyzn z ED,
niz u otytych bez ED i jest skorelowany ze stopniem nasilenia ED. Hipertrofia tkanki
Huszczowej skutkuje dysregulacjq wydzielania cytokin prozapalnych, adipokin i innych
czynnikdw prozapalnych, takich jak: TNF-a, 1I-6, Il-1b, inhibitor aktywatora plazminogenu-1,
angiotensynogen, VEGF i surowiczegy amyloid A[54], co ma konsekwencje w postaci
tworzenia wolnych rodnikow uszkadzajqgcych srodbtonek. Owe czynniki promujg transkrypcje
prozapalng w srodblonku tlumigc jednoczesnie ekspresje eNOS. W badaniach na ludziach
poziomy cytokin zapalnych w osoczu byly skorelowane z BMI i sprzyjaly insulinoopornosci, a

wysokie poziomy TNF-a byly istotnie zwigzane z ED.
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Stezenie adiponektyny, produkowanej gtownie przez tkanke tluszczowg, w przeciwienstwie do
innych adipokin, spada w stanie otytosci. Adiponektyna ma dzialanie przeciwcukrzycowe,
przeciwzapalne, przeciwmiazdzZycowe, a takze uwrazliwiajgce srodblonek naczyniowy na
insuling. W warunkach laboratoryjnych ostabia indukowane przez palmitynian wytwarzanie
wolnych rodnikow w komorkach srodblonka. Myszy pozbawione adiponektyny wykazaly
uposledzone rozszerzenie naczyn krwionosnych zalezne od srodblonka, co wigze si¢ z
wplywem adiponektyny na wzrost eNOS w komorkach endotelium. Zatem, obnizone poziomy
adiponektyny w otytosci indukujq insulinoopornos¢, aktywacje prozapalng i ostatecznie,
dysfunkcje srodblonka. Zmniejszenie masy ciata poprzez cwiczenia, diete Ilub zabiegi

chirurgiczne odwraca te stany patologiczne.[52]

Insulinoopornos¢ wiqgze si¢ zarowno z otylosciq, jak i deficytem NO. Insulina aktywujgc szlaki
kinazy PI-3 (PI3K — PI 3-kinase) promuje ekspresje eNOS i produkcje NO, a co za tym idzie,
dziata wazodylatacyjnie. Potwierdza to badanie, ktore wykazato, ze w przypadku otylosci bez
insulinoopornosci zachowana jest funkcja srodblonka, podczas gdy osoby otyle z
insulinoopornosciq mialy jego dysfunkcje. Wykazano rownmiez, Ze insulinoopornosc jest
niezaleznym wyznacznikiem zaburzen erekcji u mtodych dorostych mezczyzn. Podsumowujqc,
insulinoopornosc¢ podnosi poziom stresu oksydacyjnego i cytokin prozapalnych w komorkach

endotelium, co zmniejsza biodostepnos¢ NO i indukuje dysfunkcje srodblonka.[52]

Esposito i wsp. ocenili zwigzek pomiedzy funkcjq erekcji, funkcjqg srodbtonka i markerami
prozapalnymi u 80 otyltych mezczyzn w wieku 35-55 lat, podzielonych na dwie grupy w
zaleznosci od obecnosci lub braku ED. W porownaniu z mezczyznami nieotylymi w tym
samym wieku, otyli mezczyzni mieli zaburzone wskazniki funkcji srodbtonka i wyzsze stezenia
krgzgcych cytokin prozapalnych: IL-6, II-8, II-18, a takze CRP. Funkcja srodblonka wykazata
wieksze uposledzenie u mezczyzn z ED i otyloscig w porownaniu z mezczyznami otylymi bez
ED, podczas gdy poziomy krgzgcego biatka CRP byly znacznie wyzsze u otylych mezczyzn z
ED. Zwiqzek pomiedzy wynikiem kwestionariusza IIEF a wskaznikami dysfunkcji srodbtonka
potwierdza obecnos¢ mozliwej wspolnej Sciezki naczyniowej lezgcej u podstaw obu stanow u
otytych mezczyzn. Wadliwa aktywnos¢ NO, powiqzana z jego zmniejszong dostepnosciq, moze
dostarczy¢ wyjasnienia tego powiqgzania. W przekrojowej analizie danych prospektywnego

badania kohortowego Health Professionals Follow-up Study obejmujgcego 31742 mezczyzn w
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wieku od 53 do 90 lat Bacon i wsp. Wykazali, ze mezczyzni z BMI wyzszym niz 28,7 kg/m? sq
prawdopodobnie o 30% bardziej narazeni na ryzyko ED w porownaniu z mezczyznami z
prawidtowym BMI. Z kolei 9-letnia obserwacja Massachusetts Male Aging Study i 25-letnia
Rancho Bernardo Study wykazaly, ze zwigkszona masa ciala byla niezaleznym czynnikiem
ryzyka dla ED. Ponadto, osoby z ED majq znacznie czesciej wigkszq mase ciata i wigkszg
wartos¢ obwodu w pasie niz osoby bez ED, a takie czesciej chorujq na nadcisnienie i

hipercholesterolemie. [48]

Esposito i wsp. opierajgc sie na tym, Ze cztery z pieciu sktadowych zespotu metabolicznego sq
czynnikami ryzyka ED, postulowali zwigzek pomiedzy ED a zespolem metabolicznym i
sprawdzili hipoteze, ze ED wystepowaly czesciej u mezczyzn z zespotem metabolicznym. W
Niekontrolowanych badaniach prospektywnych 43% mezczyzn z ED spelnialo kryteria dla
zespotu metabolicznego. Wsrod mezczyzn z zaburzeniami seksualnymi 29% miato zespol
metaboliczny (96% z ED, 40% z obnizonym pozgdaniem seksualnym, 23% z przedwczesnym
wytryskiem i 5% z opozniong ejakulacjg). W badaniu kliniczno-kontrolnym, w poréwnaniu z
grupq kontrolng dobrang pod wzgledem wieku i masy ciata (n=50), badani z zespotem
metabolicznym (n=100) mieli zwigkszong czestos¢ wystepowania ED (26,7 vs 13%, p=0,03).
Ponadto, wykazano wzrost czestosci wystepowania ED, wraz ze wzrostem liczby elementow
zespotu metabolicznego, co sugeruje, Ze globalne obcigzenie ryzykiem sercowo-naczyniowym

moze mie¢ kluczowe znaczenie dla patogenezy zaburzen erekcji. [48]

WHO wskazuje na koniecznosé¢ zdefiniowania innych, poza BMI, wskaznikow ryzyka chorob
zwigzanych z otylosciq. Masa ciata zawarta w BMI, jest sumqg masy tuszczowej i
bezttuszczowej. Prowadzi to do sytuacji, w ktorej osoby z rozszerzong masq beztluszczowg
(np. niektdrzy sportowcy) mogqg mie¢ wysoki BMI bez otytosci. Z drugiej strony, u 0sob ze
zmniejszong miesniowq masq ciata (np. osoby starsze), nadmiar tkanki Huszczowej moze by¢
ukryty przez prawidlowe wartosci BMI; nazywamy to ,, otyloscig sarkopeniczng”. Kolejng
wadq wskaznika BMI jest brak uwzglednienia rozktadu tkanki tluszczowej, szczegolnie
trzewnej, a wilasnie jej nagromadzenie cechuje najbardziej chorobotworczq forme otylosci —

brzuszng (centralng).

Alternatywne metody biorgce pod uwage otytos¢ brzuszng, takie jak WC, stosunek obwodu

talii do obwodu bioder i stosunek obwodu talii do wysokosci wydajq sie lepsze od BMI w
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przewidywaniu ryzyka chorob ukladu krgzenia.[55] Miedzy innymi tych parametrow
antropologicznych Riedner i wsp. uzyli do oceny centralnej tkanki tluszczowej i wykazali, ze
otylos¢ brzuszna u 0sob po 60 roku zycia ma zwiqgzek z ED.[56] W badaniu European Male
Aging Study w porownaniu z grupg referencyjng osob o parametrach BMI <30 kg/m2 i WC
<102 cm, mezczyzni z BMI >30 kg/m2 i/lub WC >102cm mieli dwukrotnie wyzsze
prawdopodobienstwo wystgpienia ED. WC przewyzszat BMI w przewidywaniu ED.[55]

Akdemir i wsp. uzywajgc wskaznika otytosci trzewnej (VAI — Visceral Adiposity Index), zbadat
176 pacjentow kliniki urologicznej w Srednim wieku 58,7+8,4 ze skargami na ED. Utworzyl
rowniez grupe kontrolng ze 122 mezczyznami w srednim wieku 57,1£7,5, ktorzy nie skarzyli
sig na ED. VAl jest zaleznym od plci wskaznikiem, opartym na WC, BMI, poziomie
tréjglicerydow i cholesterolu HDL, posrednio wyrazajgcym funkcje trzewnej tkanki
tluszczowej i wrazliwos¢ na insuling. Funkcje erekcji wszystkich uczestnikow badania
okreslono za pomocg kwestionariusza IIEF-5. Srednia VAI byla istotnie statystycznie wyzsza
w grupie z ED (5,32+2,77) w poréwnaniu z grupg kontrolng (4,11+1,93) (p<0,001).[57] Do
podobnych wnioskow doszli Dursun i wsp., ktorzy porownywali VAI u mezczyzn z ED — grupa
badana (n=95) i bez ED (n=82) — grupa kontrolna. Wartosci VAI byly istotnie wyzsze w
grupie badanej (5.1842.50 vs. 3.47+1.76, p<0,001). Uwaza si¢ wigc, ze VAI moze byc
przydatne do oceny wplywu otytosci na ED.[58]

Metoda bioimpedancji zostata wykorzystana przez Cho i wsp. w badaniu Hallym Aging Study
przeprowadzonym na grupie 208 mezczyzn o Sredniej wieku: 67,4+8,2 lat. Do pomiaru
bioimpedancji postuzyt 8-elektrodowy MF-BIA. Badanie wykazalo, Ze zaréowno otytosé, jak i
niska masa tkanki tluszczowej (BFM — body fat mass) moze by¢ czynnikiem ryzyka ED
mierzonym kwestionariuszem HEF-5 (U-ksztattna zaleznos¢ BFM od ED).[59] Byambasukh i
wsp. w badaniu PREVEND dotyczgcym 6486 pacjentow stwierdzili wyzszos¢ pomiaru tkanki
Huszczowej metodq BIA nad wskaznikami BMI lub WC jako predyktorami ryzyka CVD
zarowno u kobiet, jak i u mezczyzn.[60]

W retrospektywnej analizie Srikanthan i wsp. ocenili zaleznos¢ pomiedzy sktadem ciata a
0golng Smiertelnosciq i smiertelnosciq z powodu CVD wsrod pacjentow (n=6451) z CVD.
Sktad ciata oceniono za pomocqg absorpcjometrii podwijnej energii promieniowania
rentgenowskiego (DXA — dual-energy X-ray absorptiometry). Pacjentéw podzielono na 4

grupy (niska masa miesniowa/niska masa ttuszczowa, niska masa miesniowa/wysoka masa
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tuszczowa, wysoka masa miesniowa/niska masa ttuszczowa, wysoka masa miesniowa/wysoka
masa tuszczowa). W grupie o wysokiej masie migsniowej i niskiej masie tluszczowej ryzyko
smiertelnosci zwiqgzanej z CVD i catkowita smiertelnos¢ byly mniejsze (wspolczynnik ryzyka
odpowiednio 0,32, 95% CI 0,14-0,73 dla smiertelnosci z powodu CVD i 0,38, 95% CI 0,22-
0,68, dla catkowitej smiertelnosci).[61]

Wraz z wiekiem dochodzi do naturalnego pogorszenia jakosci tkanki migsniowej, co moze
wigzac¢ si¢ z obnizeniem poziomu androgenow, gorszej aktywnosci mitochondriow w
komorkach miesni, a takZe apoptozq. Na funkcje tkanki migsniowej moze wplyng¢ rowniez
szereg innych czynnikow takich jak insulinoopornosé, stosowanie kortykosteroidow,
nieprawidtowe  funkcjonowanie gruczotu tarczowego, choroby neurodegeneracyjne,
niedoZywienie czy brak aktywnosci fizycznej. CzesS¢ czynnikow zwigzanych z obnizong masg

miesniowq naktada sie z czynnikami ryzyka ED.[62]

W literaturze przedmiotu niewiele jest pozycji dotyczqcych wplywu tkanki migsniowej
poprzecznie prgzkowanej na zaburzenia sfery seksualnej. Mozna jednak oczekiwaé, Ze
opisywane w niniejszym rozdziale zmiany w strukturze tkanki tluszczowej w otytosci, np.
poprzez wplyw na gospodarke androgenng, bedq mialy posredni wplyw na tkanke miesniowq.
W wyniku niedostatecznej ilosci testosteronu moze dochodzi¢ do zachwiania rownowagi
anaboliczno-katabolicznej w organizmie. Zgodnie z badaniem Finkelsteina i wsp. poziom
testosteronu ponizej 200 ng/dl wigze si¢ z obnizeniem beztluszczowej masy ciala,
zmniejszeniem  sily miesniowej i objetosci miesni  uda.[63] Przykladem bardziej
bezposredniego dziatania testosteronu na tkanke miesniowq jest jego wplyw na miesnie dna
miednicy. Anatomicznie powigzane z ciatami jamistymi prqcia, migsnie opuszkowo-ggbczasty
i kulszowo-jamisty uczestniczq w mechanizmie zwigkszania cisnienia wewngtrzjamistego w
tkance erekcyjnej. Ocena funkcji migsni dna miednicy moze by¢ uznana za nowy marker W

diagnostyce hipogonadyzmu.[64]

Biorgc pod uwage zmiany jakie wywotuje w organizmie tkanka tuszczowa mozemy uznacé jq
za organ endokrynny produkujgcy cytokiny, dokladniej adipocytokiny. Akumulacja,
szczegolnie wisceralnej  thanki  tuszczowej, powoduje wzrost wydzielania cytokin
prozapalnych: 11-6 i TNF-a, a spadek adiponektyny - dzialajqcej odwrotnie do powyzszych.

Przewaga cytokin  prozapalnych sprzyja insulinoopornosci, dysfunkcji  endotelium,
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nadcisnieniu tetniczemu i zmianom aterosklerotycznym. Wzrost tkanki ttuszczowej wigze sig
rowniez ze spadkiem poziomu testosteronu, co takze bedzie przyczyniaé sie do ED.[65] Nie
bez znaczenia wydajq si¢ by¢ takze aspekty dotyczqce tkanki miesniowej — katabolizm
wynikajgcy z hipoandrogenizmu, brak odpowiedniego treningu miegsni dna miednicy, a takze

ogolne obnizenie masy migsni szkieletowych.

4. Modyfikacje tkanki thuszczowej 1 mig$niowej a zaburzenia erekcji
Modyfikacje stylu Zycia: zwigkszenie aktywnosci fizycznej, wdrozenie zdrowej diety oraz
interwencje farmakologiczne i chirurgiczne majq korzystny wplyw nie tylko na czynniki ryzyka
ED, ale rowniez na samgq funkcje erekcji. W oparciu o podstawowq koncepcje, ze ED i CVD
majq podobny profil czynnikow ryzyka, a zatem wspolng etiologie, mozna zalozy¢, ze owe

zaburzenia bedg podatne na podobne dzialania profilaktyczne i terapeutyczne.

Esposito i wsp. przeprowadzili randomizowane kontrolowane badanie z podwojng Slepg
probg na 110 otylych mezczyznach w wieku od 35 do 55 lat z ED (ocenionym za pomocgq
kwestionariusza |IEF), bez cukrzycy, nadcisnienia tetniczego i hiperlipidemii. Mezczyzni z
grupy badanej (n=55) zostali poddani intensywnym oddzialywaniom obejmujgcym
personalizowane doradztwo dietetyczne i dotyczqce cwiczen fizycznych oraz regularne
spotkania z dietetykiem i trenerem personalnym. Grupa kontrolna (n=55) otrzymywata ogélne
porady dotyczgce diety i aktywnosci fizycznej na poczqtku badania oraz podczas
odbywajgcych sie dwa razy w miesigcu konsultacji. Po dwoch latach obserwacji pacjenci z
grupy badanej wykazali poprawe nawykéw zZywieniowych, ponadto odnotowano istotne
statystycznie spadki: masy ciata, BMI, stosunku obwodu talii do obwodu bioder (WHR — waist
to hip ratio), cisnienia tetniczego, poziomu glukozy, insuliny, cholesterolu catkowitego,
trojglicerydow oraz wzrost HDL i poprawe funkcji srodblonka. Istotnie obnizyly sig takze
parametry stanu zapalnego: CRP, -6 Srednia punktacja w skali IIEF ulegta poprawie z 13,9
na 17 punktow, p<0,001, a w grupie kontrolnej pozostala na niezmienionym poziomie
(poczgtkowo 13,5, finalnie 13,6 punktow; p=0,89). W analizach wieloczynnikowych zmiany
BMI (p=0,02), aktywnosci fizycznej (p=0,02) i pozioméw CRP (p=0,03) byly niezaleznie
zwiqzane ze zmianami wyniku IIEF. Badanie to dostarczyto dowodow na to, ze trwate zmiany
stylu zZycia mogq czesciowo poprawi¢ parametry erekcji u otylych mezczyzn wraz z poprawgq

wielu innych czynnikow powigzanych z CVD.[66]
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Opierajgc si¢ na danych ze wspomnianego juz badania MMAS Derby i wsp. stwierdzili, ze
mezczyzni z otytoscig na poczqtku badania mieli zwigkszone ryzyko rozwiniecia ED
niezaleznie od tego czy obnizyli mase ciata podczas obserwacji. Z drugiej strony, rozpoczecie
regularnej aktywnosci fizycznej w srednim wieku wigzato sie z 70% zmniejszeniem ryzyka ED
w porownaniu do 0sob pozostajqcych przy siedzqcym trybie zycia. Takie osoby majq
mozliwos¢ znacznego obnizenia ryzyka ED stosujqc regularng aktywnos¢ fizyczng na
poziomie 200 kcal na dzien co odpowiada okoto 3-kilometrowemu energicznemu

spacerowi.[67]

W polgczeniu z faktem, ze aktywnos¢ fizyczna poprawia inne czynniki ryzyka ED (np.
nadcisnienie, insulinoopornos¢) mozemy przyjgc, zZe ¢wiczenia fizyczne mogg by¢ idealng

strategiq leczenia ED, jak i ogdlnej kondycji naczyn krwionosnych.[68]

Zdrowie sercowo-naczyniowe oraz sktad ciata zostaly w literaturze szeroko przedyskutowane
pod kgtem odpowiednich zalecen dietetycznych i bilansu kalorycznego. Warto omowi¢ takze
wphyw odZywiania na funkcje erekcyjng. Esposito i wsp. ustalili, Zze nawyki Zywieniowe
pacjentow z ED obfitujq bardziej w diete zachodnig, bogatqg w czerwone migso, drob, nabial,
przetworzone zboza niz w diete Srodziemnomorskq zawierajgcq produkty petnoziarniste,
owoce, warzywa, rosliny strqczkowe, orzechy i oliwe z oliwek. Co wiecej, podczas 2-letniej
obserwacji pacjentow z ED i zespolem metabolicznym, ktorzy dokonali konwersji diety na
srodziemnomorskq, zauwazono istotng poprawe w punktacji IIEF-5, a takze funkcji

srodbtonka oraz obnizenie poziomu parametrow zapalnych.[68]

Badania przeprowadzone na zwierzetach wykazaly, ze wykorzystanie mozliwosci chirurgii
bariatrycznej w leczeniu otylosci poprawia tolerancje glukozy i podwyzisza cisnienie
wewngtrzjamiste oraz ekspresje eNOS i nNOS u szczurow rasy Otsuka Long-Evans
Tokushima.[69] Fahmy i wsp. ocenili wplyw spowodowanej chirurgicznie utraty masy ciata
na funkcje seksualne wsréd 82 mezczyzn w wieku 39+14,6 lat z BMI 41,2+4,8 kg/m?
poddanych operacji bariatrycznej. Pacjenci wypetnili kwestionariusz IIEF oraz zostali
poddani testom biochemicznym przed operacjq oraz po 12 miesigcach po operacji. Po 12
miesigcach Srednia utrata masy ciata wyniosta 34,8kg, a Sredni spadek BMI 8,6 kg/m®.
Przedoperacyjne i pooperacyjne wyniki IIEF u 65 aktywnych seksualnie pacjentow wykazaty
znaczng poprawe funkcji erekcji, z 21,2+5,7 punktow na 26,5+4,5 punktdéw; (p=0,02).
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Dodatkowo, uzyskano poprawe w zakresie satysfakcji ze stosunku (7,2+£3,6 vs. 8,5+2,2;
p=0,01) oraz ogolnej satysfakcji (7,9+2,5 vs. 8,9+1,3; p=0,02). Z 17 mezczyzn, ktorzy nie byli
aktywni seksualnie przed operacjq, 5 wrocito do aktywnosci seksualnej po operacji. W
badaniach biochemicznych odnotowano istotng statystycznie poprawe aktywnosci NOS z
53.248.2 na 75.42+12.8 (p<0.02). Wyraznej poprawie ulegly rowniez parametry lipidogramu
i wyktadnikow stanu zapalnego.[70]

Reis podzielit 20 chorobliwie otylych mezczyzn (BMI>40 kg/m2) w wieku 39,3+11,3 lat na
dwie grupy: grupe A, ktora przez 4 miesigce podjela zmiang stylu Zycia uwzgledniajgcq
¢wiczenia fizyczne i dietg z nastepowq operacjq bariatryczng i grupe B - kontrolng poddang
jedynie cotygodniowej obserwacji. Kolejng ocene przeprowadzono po 20 miesigcach.
Wszystkich pacjentow poproszono o wypetnienie kwestionariusza IIEF-5. Poddano ich takze
badaniom gospodarki hormonalnej. Co ciekawe, po 4 miesigcach w grupie A wykazano
poprawe BMI (o 12,6, p<0,0001) bez istotnej zmiany w zakresie gospodarki hormonalnej i
punktacji IIEF-5. Dopiero po operacji bariatrycznej i 20-miesiecznej ewaluacji wykazano
dalszy spadek BMI (o 24,7 od poczqtku badania; p<0,0001), wzrost poziomu testosteronu
catkowitego, wolnego testosteronu i hormonu folikulotropowego, wzrost punktacji EF-5
oraz redukcje poziomu prolaktyny. Wyniki badania sugerujq, ze ED mogq by¢ uwazane za

Jjedno z wielu potencjalnie odwracalnych powiktan otytosci.[50]

Saad i wsp. oceniajgc bezpieczenstwo Stosowania testosteronu u 0séb starszych z
hipogonadyzmem o poznym poczqtku podzielili 561 mezczyzn z dwoch badan rejestrowych na
dwie grupy wiekowe: grupe Y, z mezczyznami w wieku <65 lat (n=450; przedzial lat 32-65) i
grupe O, z mezczyznami w wieku >65 [at (n=111; zakres lat 66-84). Pacjentom podawano
parenteralnie undekanian testosteronu na poczqtku badania, po 6 tygodniach i nastegpnie co
12 tygodni przez okres do 6 lat. Na koncu badania odnotowano istotne statystycznie obniZenie
masy ciata, WC, BMI, a takze parametrow lipidowych w obu grupach. Za pomocgq
kwestionarusza IIEF-5 oceniono funkcje erekcyjng, w zakresie ktorej badani uzyskali wzrost
punktacji o 8,53+0,26 w grupie Y oraz 8,12+0,59 w grupie O.[71]

W dotychczasowych badaniach wplyw modyfikacji tkanki miesniowej na ED oceniano raczej
posrednio, jako wplyw aktywnosci fizycznej na gospodarke androgenng i, wtornie, na funkcje

seksualne. Opracowania koncentrujq si¢ gtownie na aspekcie modyfikacji tkanki tHuszczowej
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w kontekscie wplywu na stezenie testosteronu. Jego anaboliczny profil dziatania sprzyja
przyrostowi tkanki miesniowej. Zarowno ten fakt, jak i poprawa muskulatury trenujgcego,

zwlaszcza oporowo, pozytywnie wplywa na psychogenny czynnik funkcji erekcyjnych.[72]

W badaniu na heterozygotycznych dla receptora leptyny gryzoniach MicKinac i wsp. badali,
czy wzrost masy migsniowej u otylych gryzoni poprawia funkcje tkanki erekcyjnej. Utworzono
cztery grupy, dwie osobne grupy kontrolne z myszami szczuptymi i otylymi oraz dwie osobne
grupy badawcze z myszami szczuplymi i otylymi pozbawionymi miostatyny - miokiny
ograniczajgcej wzrost miesni. Pobudliwos¢ tkanki jamistej oceniano in vitro za pomocq
fenylefryny i acetylocholiny. Pomimo podobnej masy tkanki jamistej, otyle myszy z grupy
kontrolnej wykazaly silniejszqg odpowiedz wazokonstrykcyjng (co powstrzymywatoby erekcje)
na fenylefryng w porownaniu do szczuplych myszy z grupy kontrolnej (102%, p<0,05).
Usunigcie miostatyny nie miato wpltywu na szczuple myszy, ale spowodowato obnizenie sity
wazokonstrykcji u myszy otylych. Rozszerzenie naczyn spowodowane acetylocholing miato
tendencje do zmniejszania si¢ u otylych myszy, ale nie pojawily si¢ Zadne znaczqce roznice
miedzy czterema grupami. Wyniki te potwierdzajq hipoteze, zZe rozwoj tkanki migsniowej moze
poprawic erekcje u otytych myszy. Ten efekt, potencjalnie spowodowany poprawg tolerancji
glukozy przez wigkszg mase migsniowq, moze w pewnym stopniu wyjasniac, w jaki sposob

¢wiczenia poprawiajq funkcje erekcji w otytosci.[73]

Dorey i wsp. ocenili w randomizowanym badaniu kontrolnym wplyw treningu miesni dna
miednicy na funkcje seksualne. Podczas eksperymentu 28 z 55 mezczyzn w wieku od 22 do 78
lat (mediana 59 lat) z rozpoznaniem ED w klinice urologicznej w Taunton w Wielkiej Brytanii,
zostato losowo przydzielonych do grupy badanej, zaangazowanej w trening miesni dna
miednicy, a takze otrzymalo sugestie dotyczqce zmian stylu Zycia. 27-0sobowa grupa
kontrolna otrzymata jedynie porady dotyczqce zmiany stylu Zycia. W chwili rozpoczecia
badania, po 3 i 6 miesigcach obserwacji, pacjenci zostali poddani ocenie przy uzyciu:
kwestionariusza IIEF, manometrii odbytu, metody biofeedback. Po 3 miesigcach, uczestnikow
grupy kontrolnej przeniesiono do aktywnej czesci badania. Interpretacja wynikow po 3
miesigcach wykazata, ze grupa badawcza cechowalta sie istotng poprawq funkcji erekcyjnej —
IIEF o 6,74 punktow, p=0,004, cisnienia odbytu o 44,16 cmH20, p<0,001; o 1,5 stopnia
biofeedback, p<0,001. Dalszq poprawe odnotowano po 6 miesigcach badania. Podobne

korzysci zaobserwowano u badanych z grupy kontrolnej po przejsciu na aktywne
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oddzialtywania terapeutyczne. L.gcznie 22 (40,0%) uczestnikow osiggneto prawidtowq funkcje
erekcji, 19 (34,5%) poprawito funkcje erekcji, a 14 (25,5%) nie uzyskalo znaczgcej
poprawy.[74]

W duzym przeglgdzie systematycznym Myers i Smith podjeli probe ustalenia czy ¢wiczenia
miesni dna miednicy sq skuteczne w leczeniu ED i PE oraz zidentyfikowania optymalnego
protokotu éwiczen. Lgcznie dokonano przeglgdu 254 badan, 24 badania zostaly szczegotowo
przeanalizowane, a do ostatecznej ewaluacji wykorzystano 10 badan. W 5 z nich
skoncentrowano sie na leczeniu ED. W kazdym z nich positkowano si¢ innym schematem
oddziatywan fizjoterapeutycznych pod kqgtem czestotliwosci nadzorowanych interwencji (od 5
do 20) i okresu obserwacji (od 3 do 4 miesiecy). Kazdy z protokotow zawieratl zalecenia
dotyczqce codziennych samodzielnych ¢wiczen. Dwa badania obejmowaly jedynie ¢wiczenia
dna miednicy, jedno zarowno ¢wiczenia jak i biofeedback miesni dnia miednicy, a pozostate
dwa dodatkowo elektrostymulacje. Ostatecznie, poprawe funkcji erekcji odnotowano w 35-
47% przypadkow. Jako ograniczenie tych wynikow nalezy uznac, ze tylko w jednym badaniu
punktacja IIEF zostala wykorzystana jako instrument kontrolny dla ED.[75]

Modyfikacje tkanki tuszczowej i miesniowej wsrod pacjentow z CVD mogg obejmowac m.in.
interwencje behawioralne, terapeutyczne i chirurgiczne. Ich dowiedziona skutecznosc
powinna wplywac na decyzje jakie podejmujemy w trakcie tworzenia planu leczniczego dla
pacjenta. Nalezy potozy¢ tez nacisk na koordynacje zalecen z kontrolg ich przestrzegania.
Analiza literatury dowodzi, ze pacjenci uczestniczqgcy w programach obejmujgcych szerokie

doradztwo w zakresie treningu, jak i diety uzyskujq wyrazne postepy w terapii.

5. Analiza sktadu ciata metoda bioimpedancji elektrycznej

Analiza bioimpedancji elektrycznej (BIA — bioelectrical impendance analysis) jest metodg
pomiaru sktadu ciala wykorzystujgcq odmienne wilasciwosci oporowe i przewodnicze
poszczegblnych tkanek organizmu. Pozwala w sposob: nieinwazyjny, bezpieczny, przenosny,
stosunkowo prosty i szybki dokona¢ analizy sktadu ciala, zarowno u o0sob zdrowych, jak i
cierpigcych na rozne schorzenia.

W omawianym badaniu przez tkanki przepuszczany jest prqd zmienny o niskim nategzeniu - 0,4
mA (prog odczuwalnosci dla cztowieka wynosi 1-1,5 mA) i czestotliwosci 50 kHz, przy ktorej
prad penetruje zarowno plyn zewngtrzkomorkowy, jak i wewngtrzkomorkowy.[76]
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Metoda BIA od wielu lat stosowana jest m.in. w badaniach nad zaburzeniami odzywiania,
prognozowaniu ryzyka chordéb sercowo - naczyniowych, pulmonologicznych i metabolicznych,

niektorych nowotworow, a takze medycynie sportowej.[77]

Po odkryciu w 1827 roku prawa Ohma, juz w drugiej potowie XIX wieku, rozpoczeto badania
nad wlasciwosciami elektrycznymi tkanek. W 1854 roku Claude Bernard orzeki, ze zdrowe
ludzkie cialo utrzymuje state wewnetrzne srodowisko, ktore nazwat milieu interieur.[78] W
latach 1848-1860 du Bois-Reymond i wsp. wykazali, ze opor tkanek zwierzecych maleje wraz
ze Wzrostem przytozonej czestotliwosci (Nightingale 1958). Bernstein (1868, 1902)
postulowal, Ze wnetrze komorki jest elektrolitem, a btona komorkowa jest tylko nieznacznie

przepuszczalna dla jonow, dlatego to gtownie ona powinna byé oporowg czescig komorki. [79]

W XX wieku badania te rozwijano. Hober (1910) zajmowal si¢ m.in. impedancjg erytrocytow
przy roznych czestotliwosciach prqgdu.[79] W pierwszej polowie XX wieku Cole zaczgl
charakteryzowac zaleznos¢ wartosci impedancji tkanek od czestotliwosci przytozonego
pradu.[80] W polowie XX wieku Barnett poinformowatl o zwigzku pomiaru impedancji
elektrycznej z catkowitq ilosciq wody w organizmie. Thomasset do pomiaru bioimpedancji
zastosowal dwie elektrody podskorne.[81] Nieco pozniej Hoffer i wsp. jako pierwsi uzyli
czterech elektrod umieszczonych na powierzchni skory, dodatkowo, byt pierwszym, ktory do
oszacowania catkowitej zawartosci wody (TBW — total body water) przedstawit
skomplikowang geometrie ludzkiego ciala, jako przewodnik walcowaty o okreslonych:
dtugosci i polu przekroju poprzecznego walca.[76, 82]. Do codziennego zastosowania BIA

zostata wprowadzona po raz pierwszy w potowie lat osiemdziesigtych XX wieku.[81]

W celu prawidlowego zrozumienia, czym jest bioimpedancja, niezbedna jest znajomosé
podstawowych poje¢ z zakresu elektrotechniki. Obwody elektryczne, w zaleznosci od
przylozonego rodzaju prgdu, charakteryzujq si¢ odmiennymi cechami oporowymi. Miarg
oporu, z jakq element elektryczny przeciwstawia sie ptyngcemu prqgdowi jest rezystancja (R).
Wielkos¢ rezystancji (R) jednolitego obiektu przewodzgcego jest wprost proporcjonalna do
jego dtugosci (L) i oporu wilasciwego tego obiektu (p), a odwrotnie proporcjonalna do

powierzchni jego przekroju poprzecznego (A) - rycina 4.[76]
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Rycina 4. Impedancja przewodnika jest zalezna od jego oporu wlasciwego, dlugosci i
pola przekroju poprzecznego

Prawo Ohma jest podstawowym prawem gloszqcym, ze natezenie prqgdu (1) plyngcego przez
przewodnik jest wprost proporcjonalne do napiecia (U) przylozonego do jego korncow.
Wspotczynnik proporcjonalnosci (R) jest oporem elektrycznym — rezystancjq danego
przewodnika

U=IR

W  przypadku prgdu przemiennego wielkosciq charakteryzujgcq zaleznos¢ pomiedzy
natezeniem prqdu i napieciem jest impedancja (Z). Jest ona wielkosScig zespolong: jej czescig
rzeczywistq jest opor czynny czyli rezystancja (R) - opisujgca prqgd plyngcy przez element
oporowy w fazie z napigciem (podobnie jak w przypadku prgdu stalego), a czescig urojong -
opor bierny, czyli reaktancja (X¢), ktory uwzglednia oscylacyjny charakter prgdu ptyngcego w

obwodzie i odpowiada za tzw. przesuniecie fazowe.
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Rycina 5. Kat fazowy ustalony na podstawie wartosci rezystancji i reaktancji

Przesuniecie fazowe w ujeciu wektorowym reprezentowane jest jako kqt fazowy (PA — phase
angle), ktory zawiera sie w przedziale od -90° do 0° i wynosi (rycina 5.)[83]:

PA = arctan (X¢/R)

Wartos¢ kqta fazowego uznajemy za miare stratnosci obwodu elektrycznego.[84] Reaktancja
dotyczy obwodow zawierajgcych element elektryczny o charakterze pojemnosciowym np.
kondensator.

Przenoszqc zjawisko impedancji na poziom zywego organizmu postugujemy sie elektrycznymi

uktadami zastepczymi. Przykiady takiego ukiadu, odpowiednio dla tkanki i pojedynczej
komorki przedstawia ponizsza rycina (rycina 6).[84]
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Rm, Cm — efektywne wartosci oporu elektrycznego i pojemnosci elektrycznej blon, R1 — efektywny opor substancji wewngqtrzkomorkowej, Rp

— efektywny opor substancji miedzykomorowej

Rycina 6. (po lewej) Elektryczny uklad zastepczy tkanki (po lewej) oraz elektryczny
uklad zastepczy pojedynczej komorki (po prawej)

Impedancja umozliwia opisanie zjawiska przewodzenia w kompartmencie wodnym i
tluszczcowym. Tkanka ttuszczowa i woda zewngtrzkomorkowa posiadajg opor elektryczny
czynny - rezystancje, a nie wykazujq reaktancji. Jak wczesniej wspomniano, reaktancja
cechujgca elementy o charakterze pojemnosciowym, powstaje na blonie komorkowej tkanki o
duzej zawartosci wody, ktora dziatla wowczas jak kondensator. Jego okladkami sq
przewodzqce prgd fragmenty hydrofilowe fosfolipidow membrany komorki skierowane do
wewnqtrz i na zewngtrz komorki, a warstwg dielektryczng — nieprzewodzqgce prgdu lipofilowe
fragmenty skierowane do wewnqtrz btony komorkowej [80, 81, 85]. Btone komorkowg mozna
wiec traktowac jako kondensator wypetniony niedoskonatym dielektrykiem [84, 86], ktory
przyczynia si¢ do spadku przytozonego napiecia (rycina 7).[110]

L

A

g,p

Rycina 7. Rownolegly kondensator plytkowy wypelniony materialem o znanym oporze ¢
i przenikalnosci wzglednej p. Pole powierzchni plytek to A, a odleglos¢ miedzy nimi to L

Dla potrzeb pomiarow bioimpedancji przyjeto podzial ludzkiego ciata na pie¢ walcow

polgczonych szeregowo. tutowia i czterech konczyn (rycina 8).[87] Przy metodzie pomiaru z
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elektrodami przylozonymi na dloni i stopie badanej osoby, glowa nie jest brana pod uwage,

poniewaz prqgd plynie mozliwie najkrotszq drogg [81].

Rycina 8. Cialo czlowieka przedstawione jako S walcow polaczonych szeregowo[87]

Wynik catkowitej impedancji elektrycznej organizmu otrzymany podczas badania, przy
znanych wartosciach antropometrycznych i okreslonej charakterystyce przytozonego prqdu,
po odpowiednich przeksztalceniach matematycznych, umozliwia uzyskanie wartosci objetosci
wody W ustroju, co ma kluczowe znaczenie dla poznania dalszych elementow analizy sktadu
ciata [81]: tj. PA, masy tkanki ttuszczowej (FM — fat mass), masy tkanki bezttuszczowej (FFM
fat free mass), masy komorkowej ciata (BCM — body cell mass), TBW, zawartosci wody
wewngtrzkomorkowej (ICW — intracellular water) i zewngtrzkomorkowej (ECW —

extracellular water), poziomu hydratacji ustroju (ECW/ICW) (rycina 9) [81, 88, 89].

PA (kqt fazowy) Kagt fazowy - opisuje matematyczng zaleznos¢ pomiedzy rezystancjiqg a
reaktancjq. Niski kgt fazowy jest powiqgzany z wqtltq budowg i wycienczeniem
organizmu. Celem dla mezZczyzn jest wartos¢ kqta >6, dla kobiet >5.

FM (fat mass) Masa tluszczowa - komponent zlozony gtownie z glicerolu (konkretnie z
estrow glicerolu i kwasow tluszczowych) niezbedny jako skoncentrowane
zrodto energii dla miegsni. Tiluszcz jest magazynem zapasowych kalorii
organizmu 1 wypetnia komorki ttuszczowe, ktore pomagajqg w izolacji
termicznej organizmu i chroniq organy przed urazami.

FEM (fat free mass) Masa beztluszczowa - Jest definiowana jako masa ciata odjgé masa

tluszczowa (kg). FFM jest masq wszystkiego, co nie jest ttuszczem (czyli
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BCM (body cell

mass)
TBW (total

water)

body

ECW (extracellular

water)

SM (skeletal mass)

ASMM

(appendicular

skeletal
mass)

Hydragram

Nutrigram

muscle

m.in. miesnie, kosci, skora, organy itd.)

Masa komorkowa - to Zywa, oparta na proteinach, aktywna metabolicznie
tkanka, w ktorej odbywa si¢ ponad 90% procesow metabolicznych.

Woda catkowita - okreslana jako procent catkowitej masy ciata. W tej
wartosci zawarta jest woda wewngtrz- i pozakomorkowa. TBW zmienia sie w
zaleznosci od wieku, pici, zwieksza sie wraz ze wzrostem masy migsniowej
Woda zewngtrzkomorkowa - okresla ptyny zawarte poza obrebem komorek.
ECW wypetnia glownie przestrzenie migdzy komorkami, uklad limfatyczny i

krwionosny.

Masa miesni szkieletowych — okreslajgca mase miesni w szkieletowych +

tkanke lgczng

Masa miesni szkieletowych konczyn — przedstawiana jako suma masy miesni

w czterech konczynach

Nawodnienie - Dane BIVA mogq by¢ prezentowane jako nomogram,
klasyfikujgc pacjentow w 3 klasach: z prawidlowym nawodnieniem,
przewodnionych lub odwodnionych. Dwie ostatnie klasy mogqg by¢ dalej
podzielone na tagodny, umiarkowany Ilub powazny stan zaburzen
nawodnienia. PRawidtowy poziom nawodnienia zostat ustalony jako 73.3%,
obszar "zielony" to zakres 72,7 to 74,3%. Wartosci wyzsze i nizsze okreslajg

odwodnienie i przewodnienie

Odzywienie — wskaznik Nutrigram jest oparty o wydalanie kreatyniny z
moczem (Urinary obliczang w oparciu o BCM otrzymang z urzqdzenia BIA.
Wartosci sq normalizowane w odniesieniu do wzrostu i sq skorelowane z
polozeniem wektorow na nomogramie BIVA (osie pomocnicze). Wartosci
normalne to te powyzej 520 mg 24h/htm, wartosci nizsze klasyfikujq pacjenta

w 3 klasach stanu niedozywienia w aspekcie energii/protein

Tabela 2. Elementy analizy skladu ciala, wykaz skrotow z definicjami[89]
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Rycina 9. Schematyczne przedstawienie poszczegdélnych elementow analizy skladu ciala
[76]

Wsrod parametrow zwigzanych z impedancjq, coraz wiekszq uwage uzyskuje kgt fazowy (PA),
ktory ustala sie na podstawie wartosci rezystancji i reaktancji ciata cztowieka na podstawie
przywolywanego juz wyzej wzoru: PA = arctan (Xo/R). Kgt fazowy wydaje sie by¢ obecnie
bardziej czulym od impedancji wskaznikiem odzywienia tkanek [77, 83, 90], poniewaz w
wiekszym stopniu zwigzany jest z integralnoscig komorek. Im wieksza wartos¢ kqta fazowego,
tym wigksza integralnos¢ komorki, a dokladniej efektywnos¢ procesow energetycznych i
biochemicznych w nich zachodzgcych.[77, 83, 90, 91, 92] Wartos¢ kqta fazowego scisle
koreluje z masq komorkowg ciata (BCM).

W praktyce kgt fazowy jest markerem prognostycznym wielu stanow patologicznych. Badania
wykazaly [91]]93] istotny zwigzek wartosci kqta fazowego z czasem hospitalizacji pacjentow
oraz przezywalnosci w przebiegu roznych chorob nowotworowych: raka jelita grubego i raka
trzustki, a takie u pacjentow hemodializowanych. W 2007 roku oceniano wartos¢ kqgta
fazowego w grupie cigzarnych kobiet z Bangladeszu, wykazano obnizenie wartosci kqta
fazowego w zaawansowanym stadium ciqgzy i jego powrdt do normy krotko po urodzeniu.
Pomiar kqta fazowego okazat si¢ takze wartosciowy przy ocenie przezywalnosci i progresji
choroby u pacjentow zakazonych HIV. Wykazano takze korelacje niskich wartosci kqta
fazowego z krotszq przezywalnoscig pacjentow z marskoscig wagtroby. Obnizone wartosci PA

w porownaniu z grupqg kontrolg stwierdzono rowniez u niedozywionych dzieci (rycina

10.).[91]
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Rycina 10. Zaleznos$¢ kata fazowego od stanu komorek organizmu czlowieka [83]

Picolli i wsp. wyprowadzil z bioimpedancji elektrycznej metode umozliwiajgcq graficzne
przedstawienie stanu nawodnienia organizmu i BCM w postaci dwuwymiarowych wektorow,
wykorzystujgc wartosci rezystancji i reaktancji ustandaryzowane dla wzrostu badanego [88].
Nazywamy jq wektorowq analizq impedancji bioelektrycznej (BIVA — bioimpedance vector
analysis). Zaletq tej metody jest brak powigzania z masq ciata badanego.[94] Wartosci
referencyjne dla wieku, BMI, pici i rasy zostaly naniesione na wykres w formie elips
centylowych. Wyrozniono elipsy odpowiadajgce 50, 75 i 95 centylom zdrowej populacji.
Wartosci znajdujgce si¢ poza 95 centylem mogq wskazywac¢ odpowiednio na: odwodnienie,
retencje wody, stany kachektyczne lub dobrq kondycje miesniowq organizmu.[95] BIVA, jako
element oceny stanu organizmu, wykorzystuje sie m.in. w: nefrologii [96], onkologii [95] i
medycynie sportowej.[97] Jednakze, jako stosunkowo nowa metoda, wymaga dalszej oceny

(rycina 11).
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Rycina 11. Wektorowa analiza impedancji elektrycznej (BIVA) moze stuzy¢ do oceny
skladu ciala w zaawansowanej chorobie[109]

Obecnie na rynku dostepnych jest wiele urzqdzen stuzgcych do analizy skladu ciata na
podstawie impedancji, ktore stosujq rozme konfiguracje elektrod i rozne czestotliwosci.
Wyrézniamy najbardziej popularng metode SF-BIA (single frequency BIA), SEG-BIA
(segmental BIA), MF-BIA (multi-frequency BIA) i BIS (bioelectrical spectroscopy).

W przypadku SF-BIA, urzqdzenie generuje prgd zmienny o natezeniu 0,8 - 1 mA i stale]
czestotliwosci - najczesciej 50 kHz, ktory przepuszczany jest pomiedzy elektrodami
umieszczonymi w linii Srodkowej grzbietowej powierzchni rgk i stop. Prog odczuwalnosci
prgdu u czlowieka wynosi 1-1,5 mA, dlatego uzywany w badaniu prgd jest praktycznie
nieodczuwalny [81].

SF-BIA stanowi narzedzie wykorzystane w niniejszym badaniu. Metodq pomiaru jest system
4-elektrodowy, osoba badana utrzymuje pozycje horyzontalng. Na rynku sq dostepne takze
modele 2- i 8-elektrodowe. Niektore analizatory wykorzystujq konfiguracje elektrod reka-reka
lub noga-noga, wymagajq one jednak przyjecia pozycji wertykalnej i mogq odznaczaé sig
zanizonymi wynikami u pacjentow z nadwagq i otytosciq.[83] Alternatywq jest SEG-BIA,
ktory wyszczegolnia pomiary z roznych czesci ciata. Dwie ostatnie z wymienionych metod
(MF-BIA i BIS) umozliwiajg pomiar impedancji z wykorzystaniem wielu roznych
czestotliwosci prqdu - od 1 kHz do 500 kHz, jednak ponizej 5 kHz i powyzej 200 kHz wyniki
sq mato powtarzalne.[76] Metoda MF-BIA wydaje sie mie¢ przewage nad SF-BIA w
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okresleniu sktadu ciata u 0sob w okresie pooperacyjnym lub charakteryzujgcych sig stabym
zdrowiem.[81] Wg Donadio i wsp. [93] obydwie metody wykazujg porownywalne wyniki u
pacjentow hemodializowanych, takze w porownaniu do innej metody okreslajqcej sktad ciata,
jakq jest DXA. DXA, znana bardziej jako zloty standard diagnostyczny i monitorujgcy w
osteoporozie [83], znajduje swoje zastosowanie (a nawet przez niektorych uznawana jest za
metode referencyjng) w ocenie sktadu ciata pod kqtem zawartosci tkanki ttuszczowej, kostnej i
miesniowej.[83] W praktyce klinicznej DXA jest malo dostepna, glownie z uwagi na
dtugotrwaty i wymagajgcy odpowiedniej ekspertyzy sposob pomiaru oraz wysokie koszty

badania.

Pomiaru sktadu ciatla mozna dokonal takze innymi technikami, jak np.: wazenie
hydrostatyczne, pomiar catkowitego potasu w organizmie, tomografia komputerowa,
pletyzmografia powietrzna, rezonans magnetyczny. Ich zastosowanie jednak napotyka
podobne ograniczenia co DXA, ponadto problemem jest napromieniowanie.[98] Porownanie

roznych technik przedstawia tabela 3.

ADP BIA DXA cT MRI
Total fat Yes Yes Yes Yes Yes
Total lean tissue Yes Yes Yes Yes Yes
VAT No No  Approximate Yes Yes
Volume of individual muscles  No No No Yes Yes
Diffuse fat infiltration No No No Yes Yes
Without ionizing radiation Yes Yes  No (low) No Yes

ADP — pletyzmografia powietrzna, BIA — bioimpedancija elektryczna, DXA - absorpcjometria podwdjnej energii
promieniowania rentgenowskiego, VAT — trzewna tkanka tluszczowa [98]

Tabela 3. Poréwnanie mozliwos$ci przykladowych metod pomiaru skladu ciala.

Na wiarygodnos¢ wynikow pomiaru bioimpedancji wplywa szereg okolicznosci: spozycie
positku i plynu, doktadnos¢ pomiaru wzrostu i wagi, potozenie badanego, pozycja elektrod,

aktywnosé fizyczna i stan ogélnomedyczny badanego.
1. Spozycie positku. Dotychczas nie wskazano doktadnego czasu, jaki powinien uplyngé od
ostatniego positku, stqd ogolng zasadq jest dokonywanie pomiaru rano, na czczo lub

przynajmniej 4 godziny od ostatniego positku. Wykazano bowiem, Ze przyjecie positku na 2 - 4
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h przed badaniem wplywa na obnizenie impedancji od 4 do 15 Q, co skutkuje
przeszacowaniem wartosci FFM o okoto 1,5 kg.[99]

2. Doktadnos¢ pomiaru wzrostu i wagi. Wg Kushnera i wsp. [100], blgd pomiaru wzrostu
rzedu 2,5 cm moze spowodowac zmiang wartosci TBW o 1 I, natomiast blgd pomiaru masy

ciata rzedu 1 kg skutkuje zmiang wartosci TBW o0 0,2 L.

3. Polozenie badanego. Wymaga sie, by badany przyjgt pozycje horyzontalng, co najmniej na
5-10 minut przed wykonaniem pomiaru. Wykazano wzrost impedancji o ok. 3% bezposrednio
po przyjeciu pozycji lezqcej z dalszym 2% wzrostem po 10 minutach leZenia w porownaniu z
pomiarem bezposrednio przed przyjeciem pozycji lezqcej. Obserwuje si¢ tez dalszy wzrost
impedancji w kolejnych 4 godzinach, jednak w znacznie w wolniejszym tempie. Najbardziej
gwattowna zmiana dotyczy jednak pierwszych 1 - 2 minut, bezposrednio po zmianie pozycji.
Zaleca si¢ odwiedzenie konczyn gornych od tutowia o 30° a konczyn dolnych o 45° by

unikng¢ efektu skrocenia obwodu i zanizenia wyniku pomiaru.[88, 100]

4. Pozycja elektrod. Elektrody powinny zostac¢ umieszczone na uprzednio przemytej alkoholem
skorze, w rzucie kosci srodstopia i srodrecza. Odleglos¢ pomiedzy elektrodg - detektorem a
elektrodg - Zrodtem prgdu powinna wynosi¢ minimum 5 cm. Wymagane jest usunigcie

owlosienia w miejscu aplikacji elektrody, w celu odpowiedniej adherencji do skory.[85]

5. Aktywnosé fizyczna. Wysitek o umiarkowanej i wysokiej intensywnosci skutkuje spadkiem
impedancji. Wzrost przeptywu krwi przez miesnie powoduje wzrost temperatury i spadek ich
rezystancji. Do zanizenia wyniku przyczynia sie takZze wzmozony przeplyw skorny, pocenie sig¢
i odwodnienie. Abu i wsp. [99] wykazali spadek impedancji 0 50-70 Q po 90-120 minutach
biegu lub jazdy na rowerze. Dlatego wlasnie postuluje si¢ wykonywanie badania —w
temperaturze pokojowej, po nocnym wypoczynku lub co najmniej 8 godzin po wysitku.[101,
102]

6. Stan ogdlnomedyczny. Na wiarygodnos¢ wynikow znaczgcy wplyw majq stany, w przebiegu
ktorych obserwuje si¢ obrzeki konczyn np. niewydolnosé¢ serca, niewydolnos¢ watroby, zespot

nefrytyczny, hipoalbuminemia, obrzeki limfatyczne, zaawansowana cigza. Zmiany skorne,
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amputacje, zmiany miesni szkieletowych — poliomyelitis, dystrofie migsniowe rowniez mogq

wplywacé na jakos¢ transmisji prgdu.[99]

Badanie metodq BIA uznaje sie za bezpieczne, w literaturze najczesciej wspominanymi
przeciwwskazaniami byly implanty kardiologiczne i cigza.[101] Zgodnie ze Smarkusz i wsp.
[101] pacjentom ze wszczepionym defibrylatorem kategorycznie zabrania si¢ udziatu w
badaniu, poniewaz analizator wplywa na dzialanie innych urzqdzen emitujgcych pole
elektromagnetyczne i odwrotnie. Jednakze, Wellington Pinto i wsp. [103] wykazali, Ze
stosowanie metody bioimpedancji u pacjentow z implantami kardiologicznymi jest
bezpiecznie. Takze Thomas i wsp. [104] w badaniu oceny sktadu ciata i przezywalnosci
pacjentow po incydencie wiencowym bezpiecznie stosowala urzqdzenie u pacjentow z
wszczepionymi defibrylatorami i rozrusznikami. Pomijajgc kwestie bezpieczenstwa, Wykazano
Ze u pacjentow badanych bezposrednio po zabiegu implantacji kardiowertera — stymulatora
(ICD — implantable cardioverter defibrillator) lub urzgdzen resynchronizujgcych (CRT —
cardiac resynchronization therapy) odnotowano obnizenie rezystancji, wydaje sie jednak, ze
zmiany te majq raczej zwiqzek ze stopniem nawodnienia pacjenta.[103]

W przypadku cigzy - przeprowadzono wiele badan, w ktorych bezpiecznie stosowano metode
BIA u cigzarnych. Jednakze wiarygodnos¢ wynikow badania, z powodu zmian zachodzgcych

w organizmie cigzarnej, pozostawia znak zapytania.[102]

Metoda bioimpedancji zostata wykorzystana przez Cho i wsp. [105] w badaniu The
relationship between body fat mass and erectile dysfunction in Korean men: Hallym Aging
Study przeprowadzonym na grupie 208 mezczyzn o Sredniej wieku: 67.4 + 8.2 lat. Badanie
wykazato, ze zarowno otytosé, jak i niski BFM moze by¢ czynnikiem ryzyka ED mierzonych
kwestionariuszem HEF-5; o istnieniu ED swiadczyt wynik ponizej 18 punktow w IIEF-5 (U-
ksztattna zaleznos¢ BFM od ED). Do pomiaru bioimpedancji postuzyt 8-elektrodowy MF-BIA.

Hassan i wsp. badajgc 39 dializowanych ponad 12 miesigcy pacjentow wykazal, Ze
przewodnienie organizmu ma zwiqzek z czestszym wystepowaniem zaburzen seksualnych i
depresyjnych, obnizeniem poziomu testosteronu catkowitego i dehydroepiandrosteronu, a

takze zwigkszonym poziomem estradiolu we krwi. Badania dokonano metodq spektroskopii
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impedancji bioeletrycznej. Zaburzenia seksualne oceniono za pomocq IIEF-5, a objawy

depresyjne za pomocq kwestionariuszu Becka.[106]

Hwangbo i wsp. dowiedli, ze im wiekszy wynik pacjenta w kwestionariuszu Morleya tym
nizsza wartos¢ kqta fazowego, jednak nie wykazano istotnie statystycznej zaleznosci miedzy
wartosciami. Przedmiotem wyzZej wspomnianego badania byto 50 dorostych mezczyzn w
wieku powyzej 35 lat, ich Sredni wiek wynosit 58,6 £ 7,3 lat. Pomiaru kqta fazowego
dokonano za pomocg SF-BIA.[107]

W badaniu dotyczqcym 215 pacjentow w wieku od 20 do 94 poddanych rehabilitacji
bezposrednio po hospitalizacji (z powodu incydentu wiencowego, przyczyn ortopedycznych -
alloplastyka stawu kolanowego Ilub innego zdarzenia skutkujgcego znacznym obnizeniem
funkcjonowania) Gunn i wsp. [92] dokonal pomiaru kgta fazowego. Wykazano, ze wartosci
kqta fazowego w powyiszej grupie w porownaniu do uzyskanych w dotychczasowych
pomiarach u zdrowych 0sob (wysokie wartosci kqta fazowego) i krytycznie chorych (niskie
wartosci), znajdujq si¢ pomiedzy nimi. Potwierdza on tym samym dotychczasowq teze
uznajqcq kqt fazowy za wyktadnik integralnosci komorek, a tym samym generalnego stanu

zdrowia.

Moonen i wsp. poddali badaniu metodq bioimpedancji elektrycznej (BIAC-19) 54 pacjentow
przyjetych do szpitala z powodu zakazenia COVID-19 (30 do oddziatu ogdlnego, 24 do
oddziatu intensywnej terapii). Nie wykazano zaleznosci pomiedzy nastepujgcymi elementami
sktadu ciata: FM, visceral fat mass, FFM, a przebiegiem choroby. Nizsza wartos¢ kgta

fazowego podnosita ryzyko cigzkiego przebiegu choroby.[108]

Badanie metodq BIA przeprowadzane przy zachowaniu odpowiednich warunkow pozwala na
wiarygodny i bezpieczny sposob analizy komponentow skladu ciata. Jego niewgtpliwe zalety,
takie jak dostgpnosé, bezinwazyjnosé, mobilnosé, niska cena, tatwosé obstugi sprawiajq, ze
siega po nie wielu autorow, co przyczynia si¢ do udoskonalenia wzorow stosowanych do
obliczania poszczego6lnych parametrow i standaryzowania ich dla odpowiednich populacji.
Podsumowujgc, badanie bioimpedancji elektrycznej, a takze zwigzanych z nig pomiarow kqta

fazowego i BIVA umozliwia okreslanie i monitorowanie czynnikow ryzyka wielu chorob, przez
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co moze stanowic¢ uzyteczne narzedzie w profilaktyce, na ktorqg powinno ktasé sie wigkszy

nacisk zarowno ze wzgledow zdrowotnych, jak i ekonomicznych.
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V. CELPRACY

Glownym celem pracy byla kompleksowa analiza zaleznosci pomiedzy zawartoscig tkanki
tluszczowej i miesniowej oszacowanej za pomocq bioimpedancji a obecnoscig zaburzen
seksualnych u pacjentow z chorobg wiencowq. Dodatkowym celem byla ocena zaleznosci
pomiedzy obecnosciqg zaburzen seksualnych i zawartosciq tkanki tHuszczowej i miesniowej, a

wybranymi parametrami socjodemograficznymi i klinicznymi.

Cel osiggnieto stawiajgc nastegpujgce pytania badawcze:

1. Jaka jest czestos¢ wystgpowania zaburzen seksualnych w 192 osobowej grupie
mezZczyzn leczonych z powodu choroby wiencowej serca?

2. Jak przedstawia sie zawartos¢ tkanki thuszczowej i migsniowej u pacjentow z chorobg
wiencowg?

3. Czy wystepujq zaleznosci pomiedzy obecnosciq zaburzen seksualnych a wybranymi
parametrami socjodemograficznymi i klinicznymi u pacjentow z chorobg wiencowg?

4. Czy wystepujq zaleznosci pomiedzy zawartoSciq tkanki ttuszczowej i miesniowej a
wybranymi parametrami socjodemograficznymi i klinicznymi u pacjentow z chorobg
wiencowq?

5. Czy wystepujg zaleznosci pomiedzy obecnosSciq zaburzen seksualnych a zawartoscig

tkanki ttuszczowej i miesniowej u pacjentow z chorobg wiencowq?
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VI.METODY | GRUPABADAWCZA

1. Pacjenci

Do grupy badanej zaliczono 192 mezczyzn w wieku 60.3+8.27 lat poddanych rehabilitacji

kardiologicznej po pierwszym incydencie choroby wiencowej. Badania byly przeprowadzone

tqcznie w czterech osrodkach rehabilitacji kardiologicznej w wojewodztwach dolnoslgskim i

opolskim. Osrodki te sq w posiadaniu dokumentacji medycznej oraz wynikow badan.

Wyniki otrzymano korzystajgc z nieinwazyjnych metod badawczych — ankiet i badania analizy

sktadu ciala metodg bioimpedancji. Uzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie

Medycznym we Wroctawiu o numerze KB — 3/2019. Szczegoly grupy badanej opisujq ponizsze

tabele.

Grupa badana

n (%) lub srednia + odch. std

Liczba chorych

192

Wiek 60,3+8,27
Dane kliniczne

\Wzrost (m) 1,73+0,06
Masa ciata (kg) 86,86+13,8
BMI (kg/m?) 28,69+4,2
Obwod pasa (cm) 99,14+10,05

Nadcisnienie tetnicze

120 (62,50%)

Cukrzyca typu 2

54 (28,13%)

Zaburzenia lipidowe

75 (39,06%)

Palenie tytoniu-obecnie

16 (8,33%)

Palenie tytoniu-w przesztosci

143 (74,48%)

Poczgtek palenia - rok zZycia 19,20+3,42
llos¢ wypalanych papierosow 22,65%9,82
Liczba paczkolat 46,09+21,43

Aktywnos¢ ruchowa przed zachorowaniem TAK

57 (29,69%)

Zawal serca z uniesieniem odcinka ST

82 (42,71%)

Zawal serca bez uniesienia odcinka ST

05 (49,48%)

Tolerancja wysitku (MET)

6,07+1,80
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Kreatynina (mg/dl) 0,95+0,6
Hemoglobina (g/dl) 13,89+1,41
Potas (mmol/l) 4,48+0,85
Glukoza (mg/dl) 108,96+25,77
Cholesterol (mg/dl) 139,60+4,67
Tréjglicerydy (mg/dl) 133,97+52,62
Lipoproteina o duzej gestosci (mg/dl) 43,10+11,80
Lipoproteina o matej gestosci (mg/dl) 70,18+29,15

Przezskorna plastyka tetnic wiencowych

99 (51,56%)

Pomostowanie aortalno-wiercowe

39 (20,31%)

Wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (mm) 51,4+5,23
Funkcja skurczowa lewej komory 33,8+8,49
\Wymiar lewego przedsionka (mm) 42,4+4,50
Wymiar koncoworozkurczowy prawej komory (mm) 29,8+3,29
\WWymiar praawego przedsionka (mm) 18,00+2,12
Grubosc przegrody miedzykomorowej w rozkurczu (mm) |12,90+£10,37
Grubosc¢ tylnej sciany serca w rozkurczu (mm) 10,83+0,86
Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) 55,63+9,59

Beta-adrenolityki

179 (92,23%)

Inhibitory konwertazy angiotensyny

158 (82,29%)

Blokery Receptora Angiotensyny |1

18 (9,38%)

Kwas acetylosalicowy

185 (96,35%)

Klopidogrel

169 (88,02%)

Blokery kanatu wapniowego

30 (15,63%)

Diuretyki 72 (37,50%)

Statyny 185 (96,35%)

Czynnik Kategoria N (%)

Wyksztatcenie Podstawowe 3,65%
Zawodowe 80 41,67%
Srednie 66 34,38%
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Wyzsze 39 20,31%
Stan cywilny Wolne zwigzki 23 11,98%
Zonaci 169 88,02%
Status rodzinny Brak dzieci 10 5,21%
Dzieci 182 94,79%
Miejsce zamieszkania | Wies 79 41,15%
Miasto do 10 tys. 30 15,63%
Miasto 10-50 tys. 30 15,63%
Miasto ponad 50 tys. | 53 27,60%

Tabela 4. Charakterystyka badanej grupy

2. Kryteria wlgczenia 1 wylgczenia

Kryteria wylgczenia z badania
Do badania zostali wigczeni pacjenci spetniajgcy nastepujgce kryteria:

1. rozpoznana choroba wiencowa serca, z powodu ktorej pacjent byt hospitalizowany w
osrodku kardiologicznym, a nastepnie skierowany zostal do odbycia leczenia
usprawniajgcego,

2. aktywnosé¢ seksualna w ciggu ostatnich czterech tygodni,

3. uzyskanie swiadomej zgody na udzial w badaniu i wypelnienie wszystkich sktadowych
ankiety oraz poddanie si¢ badaniu bioimpedancji elektrycznej przy uzyciu urzqdzenia
Akern BIA 101.

Kryteria wylgczenia z badania
W badaniu zastosowano nastepujgce kryteria wylgczenia:

1. przebyty incydent przemijajgcego ataku niedokrwiennego (TIA — transient ischemic
attack) i/lub udar mozgu i/lub,

leczony chirurgicznie przerost lub rak gruczotu krokowego,

przebycie radioterapii w zakresie miednicy malej bez wzgledu na przyczyne,
stan po operacji naprawczej na aorcie brzusznej lub tetnicach biodrowych,
uraz i/lub leczenie chirurgiczne po urazie miednicy matej lub kregostupa,
rozpoznanie/leczenie zaburzen poznawczych,

hormonoterapia,

dializoterapia,

© © N o g B w DN

leczenie psychiatryczne,
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10. rozpoznana/leczona depresja,

11. pacjenci z niewydolnoscig oddechowg wymagajgcy tlenoterapii,
12. choroby istotnie uposledzajgce czynnos¢ uktadu oddechowego,
13. choroby istotnie uposledzajgce sprawnosc narzqdu ruchu,

14. obecnosé elektronicznych implantow medycznych.

3. Metody badawcze
Badanie przeprowadzono z wykorzystaniem danych z dokumentacji medycznej pacjentow oraz
narzedzi badawczych w postaci odpowiednich kwestionariuszy i narzedzia do analizy sktadu
ciata. Do analiz statystycznych uzyto danych z ankiety wiasnego autorstwa, przy pomocy
ktérej zebrano informacje demograficzne, socjoekonomiczne i kliniczne oraz
wystandaryzowanego kwestionariusza oceniajgcego jakosc¢ zycia seksualnego (IIEF). Analize
sktadu ciata wykonano metodq bioimpedancji z uzyciem przeznaczonego do tego zadania
urzgdzenia (Akern BIA 101, Florence, ltaly). Wszystkie badania przeprowadzono podczas
kwalifikacji do rehabilitacji i leczenia usprawniajgcego prowadzonego wg ,, Rekomendacji w
zakresie realizacji kompleksowej rehabilitacji kardiologicznej” Sekcji  Rehabilitacji

Kardiologicznej i Fizjologii Wysitku Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2017 roku.

4. Ankieta wilasna
Do pomiaréw antropometrycznych — wzrostu, masy ciata - uzyto wagi lekarskiej ze
wzrostomierzem co umozliwito obliczenie wartosci wskaznika Queteleta (BMI) i
zakwalifikowanie pacjentow do jednej z trzech grup: prawidtowy BMI < 25 kg/m2, nadwaga
25 <BMI < 30 kg/m? i otytos¢ BMI > 30,0 kg/m2.
Wartos¢ obwodu w pasie uzyskano za pomocq tasmy do pomiarow antropometrycznych.
W ankiecie podzielono stopien wyksztatcenia na 4 grupy: podstawowe, zawodowe, Srednie i
wyzsze. Zamieszczono takze pytanie o ewentualne zaprzestanie pracy zawodowej - jego rok i
powod. Status rodzinny okreslono oceniajgc obecnos¢ stalych zwiqzkow i posiadanie
potomstwa. Analizujqc miejsce zamieszkania przestawiono cztery mozliwosci: wies, miasto do
10 tysiecy mieszkancow, miasto do 50 tysiecy mieszkancow, miasto ponad 50 tysigcy
mieszkancow.
Ankieta zawierata pytania dotyczqce palenia tytoniu z wyroznieniem wieku rozpoczecia
palenia, lat palenia, ilosci wypalanych papierosow dziennie oraz kontynuacji palenia.
Wartos¢ paczkolat wyliczono mnozgc lata palenia i liczbe wypalanych paczek papierosow.
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W ankiecie uwzgledniono pytanie o przebycie zawatu miesnia sercowego i udaru mozgu, oraz
obecnos¢ cukrzycy lub miazdzycy u cztonkow rodziny: ojca, matki, rodzenstwa lub dzieci.

W ocenie aktywnosci fizycznej sprzed zachorowania uwzgledniono pytanie o czestotliwosé
aktywnosci fizycznej w tygodniu wraz z formq tej aktywnosci i ilosci godzin na nig
poswiecangq. Analizie poddano subiektywnq oceng pacjenta na temat poziomu jego aktywnosci
fizycznej (bardzo niska, niska, umiarkowana, wysoka, bardzo wysoka) z okresu bezposrednio

poprzedzajgcego zachorowanie.

Wz6r ankiety znajduje sie w zalgczniku.

Dokumentacja medyczna stanowita zZrodlo wigkszosci danych klinicznych. Analizowano
obecnos¢ chorob przewleklych: nadcisnienia tetniczego, cukrzycy typu 2, zaburzen
lipidowych. W odniesieniu do przebytego zawatu miesnia sercowego réznicowano incydenty
na z lub bez uniesienia odcinka ST oraz analizowano rodzaj zastosowanej metody leczniczej,
wyszczegolniajgc:  przezskorng plastyke tetnic wiencowych (PTCA — percutaneous
transluminal coronary angioplasty) i implantacje pomostow aortalno-wierncowych (CABG —
coronary artery bypass graft,). W badaniach echokardiograficznych analizowano parametry:
wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (LVD), funkcje skurczowg lewej komory (LVS),
wymiar lewego przedsionka (LA), wymiar prawego przedsionka (RA), wymiar
koncoworozkurczowy prawej komory (RVD), grubos¢ przegrody miedzykomorowej w
rozkurczu (IVSD), grubosé¢ tylnej sciany serca w rozkurczu (LVPWD), frakcje wyrzutowq lewej
komory (EF).

W ocenie leczenia farmakologicznego wyszczegdlniono stosowanie beta-adrenolitykéw (BB),
inhibitorow enzymu konwertujgcego angiotensyne (ACEI), antagonistow receptora dla
angiotensyny 2 (ARB), kwasu acetylosalicylowego (ASA), klopidogrelu (CLO), antagonistéw
kanatu wapniowego (CCB), diuretykow (D), statyn (ST). Do oceny intensywnosci wysitku w
probie wysitkowej analizie poddano ekwiwalet metaboliczny (MET). Analizowano tez wyniki
nastepujgcych badan laboratoryjnych: kreatynine, hemoglobing, potas, glukoze, cholesterol,
triglicerydy, HDL, LDL.

5. Ankieta IIEF
Migdzynarodowy Indeks Funkcji Seksualnych Mezczyzn (International Index of Erectile
Function - [IEF) to kwestionariusz stuzgcy do samooceny funkcjonowania seksualnego. Jest
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obecnie najczesciej stosowanym, skutecznym narzedziem do oceny w/w funkcji na swiecie.
Sktada sie z 15 pytan, na ktore udziela sie odpowiedzi sposrod 5 lub 6 zaproponowanych. W
analizie wynikow mozliwe jest wyodrebnienie pigciu domen oceniajgcych rozne aspekty zycia
seksualnego mezczyzny: funkcje erekcyjng, osigganie orgazmu, pozgdanie seksualne,
satysfakcje ze stosunku i ogolng satysfakcje seksualng. W poszczegolnych domenach mozna
Wyroznic¢ nastepujgce zakresy punktow:

- dla kategorii funkcji erekcyjnej: 25 - 30 punktow - brak zaburzen, 19 — 24 punkty -
zaburzenia niewielkie, 13 — 18 punktow - zaburzenia niewielkie do umiarkowanych, 7-12
punktéw - zaburzenia umiarkowane, 0 — 6 punktdw - zaburzenia ciezkie,

- dla kategorii osiggania orgazmu: 9 - 10 punktow - brak zaburzen, 7 - 8 punktow -
zaburzenia niewielkie, 5 - 6 punktéw - zaburzenia niewielkie do umiarkowanych, 3 - 4
punktow - zaburzenia umiarkowane, 0 - 2 punkty - zaburzenia ciezkie,

- dla kategorii pozgdania seksualnego: 9 - 10 punktOw - brak zaburzen, 7 - 8 punktow -
zaburzenia niewielkie, 5 - 6 punktéw - zaburzenia niewielkie do umiarkowanych, 3 - 4
punktow - zaburzenia umiarkowane, 0 - 2 punktow - zaburzenia ciezkie,

- dla kategorii satysfakcji ze stosunku: 13-15 punktdw — brak zaburzen, 10 - 12 punktow -
zaburzenia niewielkie, 7 - 9 punktéw - zaburzenia niewielkie do umiarkowanych, 4 - 6
punktow - zaburzenia umiarkowane, 0 - 3 punktow - zaburzenia ciezkie,

- dla kategorii ogoélnej satysfakcji seksualnej: 9 - 10 punktow - brak zaburzen, 7 - 8 punktow -
zaburzenia niewielkie, 5 - 6 punktéw - zaburzenia niewielkie do umiarkowanych, 3 - 4

punktow - zaburzenia umiarkowane, 0 - 2 punktow - zaburzenia ciezkie.

Kwestionariusz IIEF zastosowany znajduje si¢ w zalgczniku.

6. Analiza skladu ciala
Badania dokonano za pomocq atestowanego narzedzia firmy Akern — BIA 101
umozliwiajgcego zbadanie tkanek ciala metodq impedancji bioelektrycznej (Bioelectrical
Impedance Analysis — BIA). Jest to powtarzalna, nieinwazyjna, adekwatna i szybka metoda,
ktora wykorzystuje odmienne wlasciwosci elektryczne roznych tkanek ustroju. Istotq badania
jest pomiar catkowitego wypadkowego oporu elektrycznego, stanowigcego pochodng

rezystancji (oporu biernego) i reaktancji (oporu czynnego).
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Pomiaréw dokonywano w godzinach rannych po nocnym odpoczynku, na czczo, w pozycji
lezgcej. W badaniu zastosowano osiem jednorazowych samoprzylepnych elektrod po dwie na
kazdg difon i stope, polgczonych z analizatorem komputerowym i przy uzyciu prqdu o
czestotliwosci 50 kHz i natezeniu 400 uA. Otrzymane dane rezystancji i reaktancji
wprowadzono do dedykowanego oprogramowania Bodygram Plus, ktére przy uzyciu
odpowiednich wzorow matematycznych umozliwito otrzymanie parametrow: masy tuszczowej
organizmu (FM — fat mass), masy miesni szkieletowych (SM — skeletal mass) oraz masy
miesni szkieletowych konczyn (ASMM — appendicular skeletal muscle mass).

7. Metody statystyczne

Otrzymane wyniki badan zostaly poddane analizie statystycznej z wykorzystaniem programu

Statistica, wersja 13,3 (StatSoft Inc., Tulsa, OK, USA).

W przypadku oceny cech ilosciowych w pierwszej kolejnosci przeprowadzono analize
zgodnosci badanych cech z rozktadem normalnym wykorzystujgc test Shapiro-Wilka. Do
przedstawienia analizowanych danych zastosowano odpowiednie statystyki opisowe. Dla
zmiennych ilosciowych (mierzalnych) o rozktadzie normalnym takich jak wiek, wysokos¢ i
masa ciata, BMI, obwod pasa, parametry hemodynamiczne, parametry echokardiograficzne
okreslono sredniq arytmetyczng i odchylenie standardowe. Cechy jakosciowe (nominalne)
przedstawiono w postaci liczby obserwacji i wartosci procentowych (jako procent z catosci).
Do oceny jednorodnosci wariancji uzyto testu Levene’a. Ocena istotnosci roznic dla cech
ilosciowych miedzy grupami zostata przeprowadzona przy uzyciu testu t-Studenta oraz analizy
wariancji ANOVA. Dla cech jakosciowych do oceny istotnosci roznic miedzy nimi
wykorzystano test y2 (Pearsona lub z modyfikacjq Yates’a). W przypadku, gdy dwie
analizowane cechy miaty charakter ilosciowy do analizy zaleznosci miedzy nimi wykorzystano

korelacje r-Pearsona.

Za istotne statystycznie przyjete zostaly zaleznosci na poziomie p<0,05.
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VII. WYNIKI BADAN

W rozdziale wyniki badan ujeto jedynie te, ktore byly istotnie statystyczne.

1. Zaburzenia erekcji u chorych z grupy badanej
W analizowanej grupie zaburzenia erekcji wystgpity u 157 (81,77%) chorych. Najczesciej
wystgpowaly zaburzenia niewielkie i niewielkie do umiarkowanych (tabela 5, rycina 12).

Kategorie natezenia zaburzen erekcji Liczba
Niewielkie 82
Niewielkie do umiarkowanych 38
Umiarkowane 30
Ciezkie 7

Tabela 5. Liczba pacjentéow nalezacych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen
erekcji.

Funkcja erekcyjna

M bez zaburzen
W niewielkie

M niewielkie do umiar-
kowanych

W umiarkowane
ciezkie

Rycina 12. Odsetek pacjentow bez zaburzen erekcji oraz pacjentow nalezacych do
poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen erekcji.

2. Zaburzenia orgazmu u chorych z grupy badanej
W analizowanej grupie zaburzenia orgazmu wystgpity u 89 (46,35%) chorych. Najczesciej

wystepowaly zaburzenia umiarkowane i niewielkie (tabela 6, rycina 13).
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Kategorie natezenia zaburzen orgazmu Liczba
Niewielkie 25
Niewielkie do umiarkowanych 17
Umiarkowane 31
Cigzkie 16

Tabela 6. Liczba pacjentow nalezacych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen
orgazmu.

Osigganie orgazmu

M bez zaburzen
W niewielkie

M niewielkie do umiar-
kowanych

W umiarkowane
ciezkie

Rycina 13. Odsetek pacjentow bez zaburzen orgazmu oraz pacjentow nalezacych do
poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen orgazmu.

3. Zaburzenia pozadania u chorych z grupy badane;]
W analizowanej grupie zaburzenia pozgdania wystgpilty u 164 (85,42%,) chorych. Najczesciej

wystepowaly zaburzenia niewielkie do umiarkowanych i niewielkie (tabela 7, rycina 14).

Kategorie natezenia zaburzen pozgdania Liczba
Niewielkie 60
Niewielkie do umiarkowanych 76
Umiarkowane 16
Ciezkie 12

Tabela 7. Liczba pacjentow nalezacych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen
pozadania.
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Poigdanie seksualne

W bez zaburzen
| niewielkie

| niewielkie do umiar-
kowanych

m umiarkowane
ciezkie

Rycina 14. Odsetek pacjentéw bez zaburzen pozadania oraz pacjentéw nalezacych do

poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen pozadania.

4. Satysfakcja ze stosunku seksualnego u chorych z grupy badanej

W analizowanej grupie zaburzenia satysfakcji ze stosunku seksualnego wystgpilty u 171

(89,06%) chorych. Najczesciej wystgpowaty zaburzenia umiarkowane i niewielkie (tabela 8,

rycina 15).
Kategorie natezenia zaburzen satysfakcji ze stosunku Liczba
Niewielkie 54
Niewielkie do umiarkowanych 49
Umiarkowane 56
Cigzkie 12

Tabela 8. Liczba pacjentow nalezacych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen

satysfakcji ze stosunku seksualnego.
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Stysfakcja ze stosunku

M bez zaburzen
W niewielkie

M niewielkie do umiar-
kowanych

W umiarkowane
ciezkie

Rycina 15. Odsetek pacjentow bez zaburzen satysfakcji ze stosunku seksualnego oraz
pacjentow nalezacych do poszczegélnych kategorii natezenia zaburzen satysfakcji ze
stosunku seksualnego.

5. Ogolna satysfakcja u chorych z grupy badanej
W analizowanej grupie zaburzenia ogdlnej satysfakcji wystgpity u 156 (81,25%) chorych.

Najczesciej wystepowaly zaburzenia niewielkie i niewielkie do umiarkowanych (tabela 9,

rycina 16).
Kategorie natezenia zaburzen ogdlnej satysfakcji Liczba
Niewielkie 63
Niewielkie do umiarkowanych 42
Umiarkowane 32
Cigzkie 19

Tabela 9. Liczba pacjentow nalezacych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen
ogolnej satysfakcji.
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Satysfakcja ogdlna

M bez zaburzen
W niewielkie

M niewielkie do umiar-
kowanych

W umiarkowane
ciezkie

Rycina 16. Odsetek pacjentow bez zaburzen ogolnej satysfakcji oraz pacjentow
nalezacych do poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen ogolnej satysfakcji.
6. Zawarto$¢ tkanki tluszczowej 1 migsniowej u chorych z grupy badane;j

ZawartoS¢ tkanki tltuszczowej i migsniowej u pacjentow z chorobg wiencowq przedstawia

tabela 10.

Parametr Srednia Odchylenie Minimum Maksimum
standardowe

FM 25,38 kg 8,60 kg 4,00 kg 50,71 kg

SM 30,68 kg 3,64 kg 23,10 kg 44,30 kg

ASMM 23,84 kg 3,22 kg 17,00 kg 33,40 kg

FM — thkanka Huszczowa, SM — tkanka migsniowa tutowia, ASMM — tkanka miesniowa konczyn

Tabela 10. Zawarto$¢ tkanki tluszczowej i mieSniowej u pacjentéow z grupy badane;j.

7. Zaburzenia erekcji a wybrane parametry socjodemograficzne i kliniczne
Obecnos¢ ED zwigzana byla z istotnie wyzszq Srednig wieku badanych (62,14+7,16 vs
52,1448,07; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a obecnosciq ED przedstawia rycina 17.
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Wykres ramka-wasy: WIEK
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ez ==
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58
56

S T
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48

WIEK

o Srednia
[1 Srednia+Btad std
funkcje erekcyjne EFD 0-1 T Srednia+1.96*Btad std

pacjenci bez zaburzen pacjenci z zaburzeniami

Rycina 17. Wiek a obecnos¢ zaburzen erekcji.

Obecnos¢ ED zwigzana byla z istotnie z nizszym srednim wzrostem badanych (1,73£0,06 m vs
1,77£0,06 m; p=0,003). Zaleznos¢ pomiedzy wzrostem a obecnosciq ED przedstawia rycina
18.

Wykres ramka-wgsy:  wzrost

1,79

1,78

1,77

o

1,76
@
[e]
N
=

1,75

1,74

o
1,73
1,72 - i - 4, o Srednia
pacjenci bez zaburzen pacjenci z zaburzeniami [ SredniatBlad std
funkcje erekcyjne EFD 0-1 I Srednia+1.96*Btad std

Rycina 18. Wzrost a obecnos$¢ zaburzen erekcji.

Obecnos¢ ED zwigzana byla z istotnie z nizszym Srednim stezeniem hemoglobiny u badanych
(13,73£1,41 g/dl vs 14,65+1,13 g/dl; p=0,004). Zaleznos¢ pomiedzy stezeniem hemoglobiny a

obecnosciq ED przedstawia rycina 19.
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Wykres ramka-wasy: HGB
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Rycina 19. Stezenie hemoglobiny a obecnos$¢ zaburzen erekcji.

Wystepowanie ED w analizowanej grupie wigzato sie istotnie z nizszq Srednig tolerancjq
wysitku oceniang podczas testu wysitkowego (5,721, 71 MET vs 7,74+1,18 MET; p<0,001).
Zaleznos¢ pomiedzy tolerancjg wysitku a zaburzeniami erekcji przedstawia rycina 20.

Wykres ramka-wasy: Met ok

8,5
8,0
[u}

7,5

7,0
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55
5.0 o i o . o Srednia
pacjenci bez zaburzer pacjenci z zaburzeniami [ SredniatBlad std
funkcje erekcyjne EFD 0-1 T Srednia+1.96*Blad std

Rycina 20. Tolerancja wysilku a zaburzenia erekcji.

Zaburzenia erekcji wystgpowaly istotnie statystycznie czeSciej u mezZczyzn z nadcisnieniem

tetniczym (86,21% vs 75,00%; p=0,04) — rycina 21.
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100%

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

nadcisnienie tetnicze bez nadcisnienia tetniczego

B zaburzenia
erekdji

W bez zaburzen
erekgi

Rycina 21. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn z nadciSnieniem
tetniczym i bez nadciSnienia tetniczego.

Zaburzenia erekcji wystepowaly istotnie statystycznie czesciej u mezczyzn poddanych

implantacji pomostow aortalno wiencowych (94,87% vs 78,43%; p=0,03) — rycina 22.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

nad cisnienie tetnicze bez nadcisnienia tetniczego

B zaburzenia
erekcji

W bez zaburzeri
erekdji

Rycina 22. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn poddanych implantacji
pomostow aortalno-wiencowych i niepoddanych implantacji pomostéow aortalno-
wiencowych.

Zaburzenia erekcji wystepowaly istotnie statystycznie czesciej u mezczyzn przyjmujgcych

betaadrenolityki (83,80% vs 53,85%; p=0,02) — rycina 23.
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100%
90%
80%
70%
60% ] :Erlte:-;cr]:l{en ia
50% W bez zaburzed
0% erekcji
30%
20%
10%
0%

beta-adrenolityki bez beta-adrenolitykdw

Rycina 23. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn leczonych i nieleczonych
betaadrenolitykami.

Zaburzenia erekcji wystepowaly istotnie statystycznie czesciej u mezczyzn przyjmujgcych

blokery kanatu wapniowego (96,67% vs 79,01%; p=0,04) — rycina 24.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

blokery kanatu wapniowego bez blokerdw kanatu wapniowego

W zaburzenia
erekgji

W bez zaburzen
erekgji

Rycina 24. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u me¢zczyzn leczonych i nieleczonych
blokerami kanalu wapniowego.

Zaburzenia erekcji wystepowaly istotnie statystycznie czesciej u mezczyzn przyjmujgcych

diuretyki (90,28% vs 76,67%; p=0,01) — rycina 25.
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100%
90%
80%

70%

m zaburzenia

60% erekcji

o,
50% W bez zaburzen

20% erekgji

30%
20%

10%

Rycina 25. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn leczonych i nieleczonych
lekami moczopednymi.

8. Zaburzenia orgazmu a wybrane parametry socjodemograficzne i kliniczne
Obecnos¢ zaburzen orgazmu zwigzana byla z istotnie wyzszq Srednig wieku badanych
(63,42+7,32 vs 57,64+8,14; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a obecnoscig zaburzen
orgazmu przedstawia rycina 26.

Wykres ramka-wagsy:  WIEK
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-
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pacjenci bez zaburzen pacjenci z zaburzeniami [ Srednia+Biad std

orgazm 0-1 I Sredniat1 .96*Btad std

Rycina 26. Wiek a obecno$¢ zaburzen orgazmu.

Obecnos¢ zaburzen orgazmu zwigzana byla z istotnie z nizszym srednim wzrostem badanych
(1,73£0,05 m vs 1,75+0,06 m; p=0,003). Zaleznos¢ pomiedzy wzrostem a obecnoscig

zaburzen orgazmu przedstawia rycina 27.
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Wykres ramka-wasy: wzrost
1,77
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wzrost

1,73

o Srednia
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orgazm 0-1 T Srednia+1.96*Btad std

pacjenci bez zaburzen pacjenci zzaburzeniami

Rycina 27. Wzrost a obecnos¢ zaburzen orgazmu.

Wystepowanie zaburzen orgazmu w analizowanej grupie wigzalo sie istotnie z nizszq srednig
tolerancjg wysitku oceniang podczas testu wysitkowego (5,73+1,89 MET vs 6,39+1,66 MET;

p=0,04). Zaleznos¢ pomiedzy tolerancjqg wysitku a obecnoscig zaburzen orgazmu przedstawia

rycina 28.
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Rycina 28. Tolerancja wysitku a zaburzenia orgazmu.

Zaburzenia orgazmu wystgpowatly istotnie statystycznie czeSciej u mezczyzn poddanych

implantacji pomostow aortalno wiencowych (61,54% vs 42,48%; p=0,03) — rycina 29.
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Rycina 29. Odsetek wystepowania zaburzen orgazmu u mezczyzn poddanych
implantacji pomostow aortalno-wiencowych i niepoddanych implantacji pomostow
aortalno-wiencowych.

Zaburzenia orgazmu wystgpowaly istotnie statystycznie czesciej u mezczyzn przyjmujgcych

blokery kanatu wapniowego (66,67% vs 42,59%; p=0,01) — rycina 30.

blokery kanatu wapniowego bez blokerdw kanatu wapniowego
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Rycina 30. Odsetek wystepowania zaburzen orgazmu u mezczyzn leczonych i
nieleczonych blokerami kanalu wapniowego.

9. Zaburzenia pozadania a wybrane parametry socjodemograficzne i kliniczne
Obecnos¢ zaburzen pozgdania zwiqzana byla z istotnie wyzszq Srednig Wieku badanych
(61,0948,03 vs 55,82+8,38; p=0,002). Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a obecnosciq zaburzen

pozgdania przedstawia rycina 31.
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Wykres ramka-wasy: MET
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Rycina 31. Wiek a obecnos$¢ zaburzen pozadania.

Obecnos¢ zaburzen pozgdania zwigzana byla z istotnie wyzszq sredniq masq ciata badanych
(87,93£13,77 kg vs 80,60+12,47 kg; p=0,008). Zaleznos¢ pomiedzy masq ciata a obecnoscig
zaburzen pozgdania przedstawia rycina 32.

Wykres ramka-w gsy: masa ciata
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Rycina 32. Masa ciala a obecno$¢ zaburzen pozadania.

Obecnos¢ zaburzen pozgdania zwigzana byla z istotnie wyzszq Sredniq wartoscig BMI
badanych (29,13+4,15 kg/m? vs 26,09+3,65 kg/m?; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a

obecnosciq zaburzen pozgdania przedstawia rycina 33.
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Wykres ramka-w gsy: BMI
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Rycina 33. BMI a obecnos$¢ zaburzen pozadania.

Obecnos¢ zaburzen pozgdania zwigzana byla z istotnie wyzszq srednig wartoscig obwodu
pasa badanych (100,32+9,73 cm vs 92,14+9,16 cm; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy obwodem
pasa a obecnosciq zaburzen pozgdania przedstawia rycina 34.
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Rycina 34. Obwdd pasa a obecnos¢ zaburzen pozadania.

Obecnos¢ zaburzen pozgdania zwigzana byla z istotnie nizszym Srednim poziomem
cholesterolu frakcji HDL (41,84+10,23 mg/dl vs 54,74+20,74 mg/dl; p<0,001). Zaleznos¢
pomiedzy poziomem cholesterolu frakcji HDL a obecnoscig zaburzen pozgdania przedstawia

rycina 35.
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Wykres ramka-wasy: HDL
66

64
62

60

58
56
54
52

HDL

50

48
46

44
40

38

— — — i o Srednia
pacjenci z zaburzeniami pacjenci bez zaburzen [ SredniatBiad std

pozadanie seksulane 0-1 T Srednia+1.96*Btad std

Rycina 35. Poziom cholesterolu frakcji HDL a obecno$¢ zaburzen pozadania.

Wystepowanie zaburzen pozZgdania w analizowanej grupie wigzato sig¢ istotnie z wiekszym
Srednim wymiarem lewego przedsionka (42,78+4,38 mm vs 40,52+4,77 mm; p=0,05).
Zaleznos¢ pomiedzy wymiarem lewego przedsionka a obecnosSciq zaburzen pozgdania
przedstawia rycina 36.
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Rycina 36. Wymiar lewego przedsionka a obecnos¢ zaburzen pozadania.
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Wystepowanie zaburzen pozgdania w analizowanej grupie wigzato sie istotnie z nizszq Sredniq
tolerancjq wysitku (5,81£1,76 MET vs 7,66x£1,09 MET; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy
tolerancjg wysitku a obecnosciq zaburzen pozgdania przedstawia rycina 37.
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Rycina 37. Tolerancja wysilku a obecno$¢ zaburzen pozadania.

Zaburzenia pozgdania wystgpowaty istotnie statystycznie czesciej u mezczyzn z nadcisnieniem

tetniczym (89,66% vs 78,95%; p=0,04) — rycina 38.
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Rycina 38. Odsetek wystepowania zaburzen pozadania u mezczyzn z nadciSnieniem
tetniczym i bez nadciSnienia tetniczego.

Zaburzenia pozgdania wystegpowaty istotnie statystycznie czesciej u mezczyzn przyjmujgcych

diuretyki (94,44% vs 80,00%; p=0,01) — rycina 39.
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Rycina 39. Odsetek wystepowania zaburzen pozgdania u mezczyzn leczonych i
nieleczonych lekami moczopednymi.

10. Satysfakcja ze stosunku a wybrane parametry socjodemograficzne i kliniczne
Obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku zwigzana byla z istotnie wyzszq sredniq wieku
badanych (61,38+7,65 vs 51,67%8,20; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a obecnoscig

zaburzen satysfakcji ze stosunku przedstawia rycina 40.
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Rycina 40. Wiek a obecno$¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.
Obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku zwigzana byla z istotnie z niZszym Srednim

wzrostem badanych (1,74+0,06 m vs 1,77+£0,06 m; p=0,007). Zaleznos¢ pomiedzy wzrostem a

obecnosciq zaburzen satysfakcji ze stosunku przedstawia rycina 41.
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1,76

1,75

1,74

1,73

1
1

1,72

— - . . O Srednia
pacjenci bez zaburzen pacjenci z zaburzeniami [0 Srednia+Btad std

satysfakcja ze stosunku seksualnego T Srednia+1.96*Btad std

Rycina 41. Wzrost a obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.

Obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku zwigzana byla z istotnie z nizszym Srednim
stezeniem hemoglobiny u badanych (13,79+1,11 g/dl vs 14,88+1,30 g/dl; p=0,01). Zaleznosé¢
pomiedzy stezeniem hemoglobiny a obecnoscig zaburzen satysfakcji ze stosunku przedstawia

rycina 42.

Wykres ramka-wasy: HGB

HGB
=
~
o

T
L

— - — . O Srednia
pacjenci bez zaburzen pacjenci z zaburzeniami [ SredniatBtad std

satysfakcja ze stosunku seksualnego T Srednia+1.96*Blad std

Rycina 42. Stezenie hemoglobiny a obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.
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Wystepowanie zaburzen pozgdania w analizowanej grupie wigzato sie istotnie z nizszq Sredniq
tolerancjq wysitku (5,92+1,78 MET vs 7,66x1,17 MET; p=0,003). Zaleznos¢ pomiedzy
tolerancjg wysitku a obecnosciq zaburzen satysfakcji ze stosunku przedstawia rycina 43.

Wykres ramka-wasy: Met ok
8,5

8,0

7,5

7,0

Met ok

6,5

6,0

1
L

5,5

5.0 o Srednia

[ Srednia+Btad std
satysfakcja ze stosunku seksualnego T Sredniat1.96*Btad std

pacjenci bez zaburzen pacjenci zzaburzeniami

Rycina 43. Tolerancja wysilku a obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.

11. Ogolna satysfakcja a wybrane parametry socjodemograficzne i kliniczne
Obecnos¢ zaburzen ogolnej satysfakcji zwigzana byta z istotnie wyzszg Sredniq wieku
badanych (61,07+7,89 vs 57,06+£9,18; p=0,008). Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a obecnoscig
zaburzen ogolnej satysfakcji przedstawia rycina 44.

Wykres ramka-wagsy: ~ WIEK
63

62 ——

61 o

60 e N

59

WIEK

58

57 o

56

55

54 —

53

— .. .. ) o Srednia
pacjenci z zaburzeniami pacjenci bez zaburzen [ SredniazBlad std
ogolna satysfakcja 0-1 T Srednia+1.96*Btad std

Rycina 44. Wiek a obecnos$¢ zaburzen ogolnej satysfakcji.

97



Obecnosc¢ zaburzen ogolnej satysfakcji zwigzana byta z istotnie z nizszym Srednim wzrostem
badanych (1,73+0,06 m vs 1,75+0,06 m; p=0,04). Zaleznos¢ pomiedzy wzrostem a obecnosciq
zaburzen ogolnej satysfakcji przedstawia rycina 45.

Wykres ramka-wasy: wzrost

wzrost
P
~
a

1,74

1,73

-+
1

1,72

— — — - o Srednia
pacjenci z zaburzeniami pacjenci bez zaburzen [ $redniaBtad std

ogdlina satysfakcja 0-1 T Sredniat1.96*Biad std

Rycina 45. Wzrost a obecnos¢ zaburzen ogolnej satysfakcji.

Obecnos¢ zaburzen ogolnej satysfakcji zwigzana byla z istotnie z wyzszym Srednim stezeniem
glukozy u badanych (111,10+27,44 mg/dl vs 99,30£12,60 mg/dl; p=0,04). Zaleznos¢ pomiedzy
stezeniem glukozy a obecnosciq zaburzen satysfakcji ze stosunku przedstawia rycina 46.

Wykres ramka-wasy: Glukoza
118

114

112

110

108

106 —l

Glukoza

104

102

98

96

92 o o o i o Srednia
pacjenci z zaburzeniami pacjenci bez zaburzen [] $redniatBiad std
ogolna satysfakcja 0-1 T Sredniat1,96*Btad std

Rycina 46. Stezenie glukozy a obecnos¢ zaburzen ogolnej satysfakcji.
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Wystepowanie zaburzen ogolnej satysfakcji w analizowanej grupie wiqzato sie istotnie z

wigkszym Srednim wymiarem korncowowo-rozkurczowym lewej komory serca (51,85+5,04 mm

vs 49,23+1,05 mm; p=0,03). Zaleznos¢ pomiedzy wymiarem korcowowo-rozkurczowym lewej

komory serca a obecnosciq zaburzen ogolnej satysfakcji przedstawia rycina 47.

54

53

52

51

50

LVD

49

48

47

46

Wykres ramka-wasy: LVD

—
1

o - . . o Srednia
pacjenci z zaburzeniami pacjenci bez zaburzen [ SredniatBlad std
ogdina satysfakcja 0-1 T Srednia+1,96*Blad std

Rycina 47. Wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory serca a obecno$¢ zaburzen
0golnej satysfakcji.

Wystepowanie zaburzen ogolnej satysfakcji w analizowanej grupie wiqzato si¢ istotnie z

wiekszym Srednim wymiarem koricowo-skurczowym lewej komory serca (34,64+3,19 mm vs

29,23+7,73 mm; p=0,03). Zaleznos¢ pomiedzy wymiarem koricowo-skurczowym lewej komory

serca a obecnosciq zaburzen ogolnej satysfakcji przedstawia rycina 48.

99



Wykres ramka-wasy: LVS
38

36

34

32

LvVS

30

28

o
N

26

o o ., i o Srednia
pacjenci z zaburzeniami pacjenci bez zaburzen [ SredniatBtad std

ogélna satysfakcja 0-1 T Srednia1,96*Btad std
Rycina 48. Wymiar koncowo-skurczowy lewej komory serca a obecnos$¢ zaburzen
0golnej satysfakcji.
12. Masa tkanki tluszczowej a wybrane parametry socjodemograficzne i kliniczne
Masa tkanki tluszczowej korelowata istotnie dodatnio z masq ciata (R=0,88; p<0,001) —
rycina 49.
Wykr. rozrzutu: FM  vs. masa ciata (BD usuwano przypadk.)

masa ciata = 48,727 + 1,4315 * FM
Korelacja: r= ,88303

100

90

masa ciata

80

70

60

50 &
5 10 15 20 25 30 35 40 45

FM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 49. Wykres zaleznoSci liniowej pomiedzy masg ciala a masg tkanki thuszczowe;j.

Masa tkanki ttuszczowej korelowala istotnie dodatnio z wartosciq BMI (R=0,87; p<0,001) —
rycina 50.
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Wykr. rozrzutu: FM vs. BMI (BD usuwano przypadk.)
BMI  =17,450 +,43680 * FM
Korelacja: r= ,86872

BMI

5 10 15 20 25 30 35 40 45
FM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 50. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy BMI a masa tkanki thuszczowej.

Masa tkanki ttuszczowej korelowata istotnie dodatnio z obwodem pasa (R=0,73; p<0,001) —

rycina 51.
Wykr. rozrzutu: FM vs. PAS (BD usuwano przypadk.)
PAS =75,130 +,95982 * FM
Korelacja: r= ,72703
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90 o -7 - ® ° o
- o -
L~ Id
85 S // ° (o]
e
° . -7
80
5 10 15 20 25 30 35 40 45
FM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 51. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy obwodem pasa a masa tkanki
thuszczowej.

Masa tkanki tuszczowej korelowata istotnie dodatnio ze stezeniem trojglicerydow (R=0,33;

p=0,04) — rycina 52.
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Wykr. rozrzutu: FM  vs. TRIGL  (BD usuwano przypadk.)
TRIGL =77,435+2,0156 * FM
Korelacja: r = ,32802

260
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60 —
5 10 15 20 25 30 35 40 45

FM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 52. Wykres zaleznoSci liniowej pomi¢dzy stezeniem trojglicerydow a masg tkanki
thuszczowej.

Masa tkanki tuszczowej korelowala istotnie ujemnie ze stezeniem cholesterolu frakcji HDL
(R=-0,28; p=0,002) — rycina 53.

Wykr. rozrzutu: FM vs.HDL  (BD usuwano przypadk.)
HDL  =54,722 - ,4343 *FM
Korelacja: r = -,2823
110

90

80

70 o o

HDL

60 [ - o 5 ° o

10
0 10 20 30 40 50 60

FM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 53. WyKkres zaleznosci liniowej pomiedzy stezeniem cholesterolu frakcji HDL a
masg tkanki thuszczowe;j.

Masa tkanki tuszczowej korelowala istotnie dodatnio z wymiarem tylnej sciany lewej komory

serca (R=0,49; p=0,001) — rycina 54.
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Wykr. rozrzutu: FM vs. LVPWD (BD usuwano przypadk.)
LVPWD =9,1423 +,06411 * FM

Korelacja: r= ,48985
15

14 o

LVPWD

5 10 15 20 25 30 35 40 45
FM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 54. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wymiarem tylnej $ciany lewej komory
serca a masg tkanki tluszczowej.

Obecnos¢ nadcisnienia tetniczego w analizowanej grupie wiqgzata si¢ z istotnie wiekszq masq
tkanki tuszczowej (26,38+7,98 kg vs 23,83+9,34 kg; p=0,05). Zaleznos¢ pomiedzy masq
tkanki ttuszczowej a obecnosciq nadcisnienia tetniczego przedstawia rycina 535.

Skategor. wykres ramka-wasy: FM

29

28

27

26 e

FM

25

24

23

22

2L o Srednia
0 L O $redniaBlad std
NADCISNIENIE TETNICZE T $redniaz1,96"Blad std

Rycina 55. Masa tkanki tluszczowej a obecnos¢ nadcisnienia tetniczego.

Przeprowadzenie przezskornej interwencji wiencowej w analizowanej grupie wigzalo si¢ z

istotnie wigkszq masq tkanki tluszczowej (26,6+8,25 kg vs 24,05+8,82 kg; p=0,04). Zaleznos¢
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pomiedzy masq tkanki tluszczowej a zastosowaniem w leczeniu przezskornej interwencji
wiencowej przedstawia rycina 56.

Skategor. wykres ramka-wasy: FM

29

28

27

26

FM

25 —l

24 o

23
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2L 0 $rednia
0 1 [ SredniatBlad std
PTCA 0-1 T Srednia+1,96*Btad std

Rycina 56. Masa tkanki tluszczowej a poddanie chorych przezskornej interwencji
wiencowej.

Zastosowanie blokerow kanatu wapniowego w analizowanej grupie wigzalo si¢ z istotnie
wiekszqg masq tkanki ttuszczowej (28,25%£7,92 kg vs 24,83+8,64 kg; p=0,05). Zaleinosé
pomiedzy masq tkanki tuszczowej a zastosowaniem blokerow kanatu wapniowego
przedstawia rycina 57.

Skategor. wykres ramka-wasy: FM
32

31 T

30

29

28

FM

27

26

25

24

23

0 Srednia
[ Srednia+Btad std
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-
il

Rycina 57. Masa tkanki thuszczowej a zastosowanie w bloker6w kanalu wapniowego.
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13. Masa tkanki mig$niowej tulowia a wybrane parametry socjodemograficzne |
kliniczne

Masa tkanki migsniowej tutowia korelowata istotnie ujemnie z wiekiem pacjentow (R=-0,40;
p=0,01) — rycina 58.

Wykr. rozrzutu: SM vs. WIEK  (BD usuwano przypadk.)
WIEK =88,077 -,8918 * SM
Korelacja: r = -,3945

85
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SM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 58. Wykres zaleznoSci liniowej pomiedzy wiekiem a masa tkanki mieSniowej
tulowia.

Masa tkanki miesniowej tutowia korelowala istotnie dodatnio ze wzrostem pacjentow

(R=0,61; p<0,001) — rycina 59.

Wykr. rozrzutu: SM vs. wzrost (BD usuwano przypadk.)
wzrost =1,4890 +,00794 * SM

Korelacja: r= ,61080
1,95

1,90

1,85

1,80
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1,60

22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46
SM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 59. Wykres zaleznoS$ci liniowej pomiedzy wzrostem a masa tkanki mig¢sSniowej
tulowia.
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Masa tkanki miesniowej tutowia korelowata istotnie dodatnio z masq ciata pacjentow

(R=0,60; p<0,001) — rycina 60.

Wykr. rozrzutu: SM vs. masa ciata (BD usuwano przypadk.)
masa ciata = 27,639 + 1,9139 * SM
Korelacja: r= ,60163
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Rycina 60. Wykres zaleznoS$ci liniowej pomiedzy masg ciala a masa tkanki mi¢Sniowe;j
tulowia.

Masa tkanki miesniowej tutowia korelowata istotnie dodatnio z wartoscig BMI pacjentow
(R=0,39; p=0,01) — rycina 61.

Wykr. rozrzutu: SM vs. BMI (BD usuwano przypadk.)
BMI  =17,037 +,38176 * SM

Korelacja: r= ,38691
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Rycina 61. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wartoscia BMI a masa tkanki
mie¢sniowej tulowia.
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Masa tkanki migsniowej tutowia korelowata istotnie dodatnio z obwodem pasa pacjentow

(R=0,31; p=0,05) — rycina 62.

Wykr. rozrzutu: SM vs. PAS (BD usuwano przypadk.)
PAS =75,330 +,80169 * SM
Korelacja: r= ,30945

110

105

PAS

100

95

90

85

80
22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46

SM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 62. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy obwodem pasa a masa tkanki
mie¢sniowej tulowia.

Masa tkanki miesniowej tutowia korelowata istotnie dodatnio z wymiarem tylnej sciany lewej
komory serca (R=0,36; p=0,02) — rycina 63.

Wykr. rozrzutu: SM vs. LVPWD (BD usuwano przypadk.)
LVPWD =7,9868 +,09280 * SM

Korelacja: r= ,36136
15

14 o

LVPWD

8

22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 44 46

SM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 63. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wymiarem tylnej Sciany lewej komory
serca a masg tkanki miesniowej tulowia.
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14. Masa tkanki mig$niowej konczyn a wybrane parametry socjodemograficzne 1

kliniczne

Masa tkanki migsniowej konczyn korelowata istotnie ujemnie z wiekiem (R=-0,59; p<0,001) —

rycina 64.
Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. WIEK  (BD usuwano przypadk.)
WIEK  =95,797 - 1,481 * ASMM
Korelacja: r= -5906
85
80 °

WIEK

18 20 22 24 26 28 30 32 34
ASMM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 64. Wykres zaleznoSci liniowej pomiedzy wiekiem a masa tkanki mieSniowej
konczyn.

Masa tkanki miesniowej konczyn korelowala istotnie dodatnio ze wzrostem (R=0,57;

p<0,001) — rycina 65.

Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. wzrost (BD usuwano przypadk.)
wzrost =1,5339 +,00828 * ASMM

Korelacja: r= ,57411
1,95

wzrost

18 20 22 24 26 28 30 32 34

ASMM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 65. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wzrostem a masa tkanki mieSniowej
konczyn.
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Masa tkanki miegsniowej konczyn korelowala istotnie dodatnio z masq ciata (R=0,82;
p<0,001) — rycina 66.

Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. masa ciata (BD usuwano przypadk.)
masa ciata = 17,326 + 2,9086 * ASMM
Korelacja: r= ,82399
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Rycina 66. Wykres zaleznoS$ci liniowej pomiedzy masg ciala a masa tkanki mieSniowej
konczyn.

Masa tkanki miesniowej konczyn korelowata istotnie dodatnio z wartoscig BMI (R=0,64;
p<0,001) — rycina 67.

Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. BMI (BD usuwano przypadk.)
BMI =12,146 +,70266 * ASMM
Korelacja: r= ,64178
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Rycina 67. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wartoscia BMI a masa tkanki
miesniowej konczyn.
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Masa tkanki migsniowej konczyn korelowala istotnie dodatnio obwodem pasa (R=0,48;

p=0,002) — rycina 68.

Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. PAS (BD usuwano przypadk.)
PAS =67,468 +1,3714 * ASMM
Korelacja: r= ,47707
125

120 o

18 20 22 24 26 28 30 32 34

ASMM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 68. Wykres zalezno$ci liniowej pomiedzy obwodem pasa a masa tkanki

mie¢sniowej konczyn.

Masa tkanki miesniowej konczyn korelowata istotnie ujemnie ze stezeniem potasu (R=-0,35;

p=0,03) — rycina 69.

Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. Potas  (BD usuwano przypadk.)
Potas =5,1296 -,0285 * ASMM
Korelacja: r= -,3493

B2

5,0

Potas

26 28 30 32 34
Rycina 69. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy stezeniem potasu a masa tkanki

miesniowej konczyn.

18 20 22 24
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Masa tkanki miegsniowej konczyn korelowata istotnie dodatnio ze stezeniem trojgliceryddw
(R=0,41; p=0,009) — rycina 70.

Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. TRIGL  (BD usuwano przypadk.)
TRIGL =1,8511 + 5,4514 * ASMM

Korelacja: r= ,40742
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Rycina 70. Wykres zaleznoSci liniowej pomiedzy stezeniem trojglicerydow a masa tkanki
mie¢sniowej konczyn.

Masa tkanki miesniowej konczyn korelowata istotnie dodatnio z wymiarem tylnej sciany lewej
komory serca (R=0,45; p=0,004) — rycina 71.

Wykr. rozrzutu: ASMM  vs. LVPWD (BD usuwano przypadk.)
LVPWD =7,8084 +,12714 * ASMM

Korelacja: r= ,44613
15

14 o

LVPWD

18 20 22 24 26 28 30 32 34
ASMM 0,95 Prz.Ufn.

Rycina 71. Wykres zaleznoSci liniowej pomiedzy wymiarem tylnej Sciany lewej komory
serca a masg tkanki miesniowej konczyn.
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Poddanie pacjentow z analizowanej grupy implantacji pomostow aortalno-wiericowych
Wigzato sig z istotnie mniejszq masq tkanki migsniowej konczyn (22,68+2,72 kg vs 24,24+3,28
kg; p=0,01). Zaleznos¢ pomiedzy masq tkanki miesniowej konczyn a przeprowadzeniem
implantacji pomostéw aortalno-wiericowych przedstawia rycina 72.

Skategor. wykres ramka-wgsy: ASMM
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Rycina 72. Masa tkanki mieg$niowej konczyn a implantacja pomostéw aortalno-
wiencowych.

Zastosowanie klopidogrelu w analizowanej grupie chorych wigzato si¢ z istotnie wigkszg
masq tkanki miesniowej konczyn (24,0613,27 kg vs 22,24+2,33 kg; p=0,01). Zaleznosé¢
pomiedzy masq tkanki miesniowej konczyn a zastosowaniem klopidogrelu przedstawia rycina

73.
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Skategor. wykres ramka-wagsy: ASMM
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Rycina 73. Masa tkanki mi¢sSniowej konczyn a zastosowanie klopidogrelu.

15. Zaburzenia seksualne a masa tkanki thuszczowej 1 migsniowe;j
Zaburzenia funkcji erekcyjnej zwigzane byly z istotnie nizszq Sredniq masq tkanki miesniowej
tutowia (30,43£3,76 kg vs 31,82+2,85 kg; p=0,05). Zaleznos¢ pomiedzy masq tkanki
miesniowej tutowia a zaburzeniami funkcji erekcyjnej przedstawia rycina 74.

Wykres ramka-wasy: SM
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Rycina 74. Masa miesniowa tulowia a zaburzenia funkcji erekcyjnej.
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Zaburzenia funkcji erekcyjnej zwigzane byly z istotnie nizszq Srednig masq tkanki miesniowej
konczyn (23,46%3,22 kg vs 25,6%2,66 kg; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy masq tkanki
migsniowej konczyn a zaburzeniami funkcji erekcyjnej przedstawia rycina 75.
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Rycina 75. Masa mi¢Sniowa konczyn a zaburzenia funkcji erekcyjnej.

Zaburzenia orgazmu zwigzane byly z istotnie nizszq srednig masq tkanki miesniowej tutowia
(30,01£3,62 kg vs 31,26%3,58 kg; p=0,02). Zaleznos¢ pomiedzy masq tkanki miesniowej
tutowia a zaburzeniami orgazmu przedstawia rycina 76.
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Rycina 76. Masa mi¢Sniowa tulowia a zaburzenia orgazmu.
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Zaburzenia orgazmu zwigzane byly z istotnie nizszq Sredniq masq tkanki migsniowej konczyn
(22,98+3,07 kg vs 24,61+3,18 kg; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy masq tkanki migsniowej
konczyn a zaburzeniami orgazmu przedstawia rycina 77.
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Rycina 77. Masa mi¢Sniowa konczyn a zaburzenia orgazmu.

Zaburzenia pozgdania zwigzane byly z istotnie wyziszq Sredniq masq tkanki tluszczowej
(26,42+8,58 kg vs 18,67+5,07 kg; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy masq tkanki ttuszczowej a
zaburzeniami pozgdania przedstawia rycina 78.
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Rycina 78. Masa thuszczowa a zaburzenia pozadania.
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Zaburzenia satysfakcji ze stosunku seksualnego zwigzane byly z istotnie nizszq srednig masq
tkanki migsniowej tutowia (30,47£3,66 kg vs 32,40+3,02 kg; p=0,02). Zaleznos¢ pomiedzy
masq tkanki miegsniowej tutowia a zaburzeniami satysfakcji ze stosunku seksualnego

przedstawia rycina 79.
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Rycina 79. Masa mi¢sniowa tulowia a zaburzenia satysfakcji ze stosunku seksualnego.

Zaburzenia satysfakcji ze stosunku seksualnego zwigzane byly z istotnie nizszq Sredniq masq
tkanki miesniowej konczyn (23,57+£3,18 kg vs 26,04+2,82 kg; p<0,001). Zaleznos¢ pomiedzy
masq tkanki miesniowej konczyn a zaburzeniami satysfakcji ze stosunku seksualnego

przedstawia rycina 80.
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Rycina 80. Masa mi¢sniowa konczyn a zaburzenia satysfakcji ze stosunku seksualnego.
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VIII. DYSKUSJA

W analizowanej grupie 192 mezczyzn leczonych z powodu choroby wiencowej w wieku
60.3£8.27 lat ED wystgpily u 157 (81,77%) z nich. Wsrod pacjentow z ED najczesciej
diagnozowano zaburzenia niewielkie (n=82) i niewielkie do umiarkowanych (n=38),
najmniejszq grupe stanowili pacjenci z zaburzeniami ciezkimi (n=7). W badaniach
epidemiologicznych zaleznos¢ miedzy wiekiem pacjenta a ED jest silna. Dla mezczyzn w
wieku 50-59 lat odnotowano 3,6-krotnie wigksze ryzyko ED niz dla mezczyzn w wieku 18-29
lat. U mezczyzn w wieku 70 lat i wiecej ryzyko ED zwigksza sie 6-7 krotnie w relacji do
mtodszych mezczyzn. W badaniu kwestionariuszowym przeprowadzonym w Danii na grupie
4310 mezczyzn w wieku 40-80 lat odnotowano zaleznos¢ zaawansowania wieku do ED. U
4,5% pacjentow w wieku 40-45 lat stwierdzono ED, natomiast w grupach wiekowych 50-55
lat i 75-80 lat odsetki te wynosily odpowiednio 11,1% i 52%.[111] W badaniu MMAS
przeprowadzonym na grupie 1085 mezczyzn w wieku 40-70 lat na poczqtku badania
stwierdzono postepujgce wraz z wiekiem zwigkszenie ryzyka wystgpienia zaburzen
seksualnych. Liczba erekcji w ciggu miesigca u mezczyzn w wieku 40 lat spadta o 3, w wieku

50 lat —0 9, w wieku 60 lat — 0 13.[112]

W starzejgcym si¢ organizmie nastepujq naturalne zmiany fizjologiczne obejmujgce obnizenie
reaktywnosci seksualnej, a takze zdolnosci do uzyskania erekcji oraz wydtuzenie okresu
refrakcji po stosunku seksualnym. Wynika to miedzy innymi z faktu, Zze u starszych mezczyzn
dochodzi do stopniowego obniZenia poziomu androgenow. Nie bez znaczenia pozostajq
uwarunkowania psychospoteczne i stopniowe ograniczenie realizacji roli meskiej, obniZenie
oraz mniejsza aktywnos¢ fizyczna. Niezwykle istotne w kontekscie ED i starzenia sig
organizmu sq czynniki ryzyka ED, ktorych ilos¢ oraz czas ekspozycji na nie naturalnie rosnie
wraz z wiekiem i skutkuje uszkodzeniem odpowiedzialnych za proces erekcji elementdéw
ukladu  sercowo-naczyniowego, miesniowego czy nerwowego.[113, 114] Czestos¢
wystepowania ED wiqze sie istotnie z wiekiem mezZczyzny, jednak dane z literatury wskazujg
takze na wiele innych czynnikow ryzyka ED. W analizowanej grupie pacjentow wiodgcym
czynnikiem bedzie obecnos¢ choroby wiencowej spowodowanej procesem miazdzycowym

rozprzestrzeniajgcym si¢ na cate tozysko naczyniowe.
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ED wsrod pacjentow z chorobg wiencowq wg Montorsi i wsp. wystepuje czeSciej niz w
populacji ogdlnej i wynosi 42-57%.[115] Przeglgd systematyczny Nascimento i wsp. z 2012
roku wykazat silny zwiqgzek pomiedzy obecnosciq zaburzen seksualnych a nasileniem CVD. Po
incydencie wiericowym raportowano zmniejszenie zainteresowania seksem, niezadowolenie z
aktywnosci seksualnej i zmniejszenie jej czestotliwosci.[116] Odsetek ED u pacjentow z CVD
w populacji polskiej jest nawet wiekszy, Kalka i wsp. przeprowadzili badanie na 1136
mezZczyznach w Srednim wieku 60,73+9,20 lat, z ktorych 74,64% przebylo zawal miesnia
sercowego. U 79,23% z nich wykazano ED, z dominujgcym odsetkiem zaburzen lagodnych —
28,38% i najmniejszym odsetkiem zaburzen ciezkich — 11,58%. Na tak znaczng i wielokrotnie
potwierdzong w badaniach epidemiologicznych zaleznos¢ CVD i ED wplywa ich wspolna
patogeneza. Co wiecej, postuluje sie o zaleznosci zaburzen seksualnych od rozlegtosci
choroby wiencowej, o ktorej moze Swiadczy¢ koniecznos¢ zaopatrzenia chirurgicznego
uszkodzonego krgzenia wiencowego metodq CABG. Poza sytuacjami wynikajgcymi z braku
mozliwosci zastosowania metody PCI, CABG stosuje si¢ w sytuacji wielonaczyniowej choroby
wiencowej. W analizowanej grupie chorych nie dokonano bezposredniej oceny
zaawansowania Choroby wiericowej, jednak obecnos¢ ED oraz zaburzen orgazmu byta
istotnie skorelowana z przebytym zabiegiem CABG, co moglo wigzac sie z ciezszym
przebiegiem CVD. ED wystepowalo istotnie czesciej u pacjentow po CABG (94,87% vs
78,43%; p=0,03); podobnie zaburzenia orgazmu (61,54% pacjentow po CABG vs 42,48%;
p=0,03). Wedtug Greenstein i wsp. pacjenci z wielonaczyniowg chorobg wiencowq majq
wieksze prawdopodobienstwo wystgpienia ciezszych postaci ED. Wsrod 40 pacjentow z CVD
w wieku Srednio 56,6 lat pietnastu z nich w badaniu angiograficznym miato 1-naczyniowg
chorobe wiericowq, a dwudziestu pieciu: 2- lub 3-naczyniowq. Pacjenci z pierwszej grupy
mieli erekcje statystycznie czesciej (p<0.04) i byly one silniejsze (p<<0.001) niz u mezczyzn z
wielonaczyniowg chorobg wiericowg. Rola CABG w zaburzeniach erekcji znajduje w
literaturze rozne uzasadnienia. Poza zwigzkiem CABG z rozlegloscig uszkodzenia miesnia
sercowego, postuluje sie, Ze negatywny wplyw na funkcje seksualne moze wigzac¢ sie z
odpowiedziq stresowg na samg operacje i zwigzanymi z nig naglymi zmianami w uktadzie
krqzenia i hemostazie zwiqzanej ze zmianami hormonow piciowych.[117] Heaton i wsp.
wykazal istotnie negatywny wplyw przebytego CABG na libido i erekcje.[118] Z drugiej
strony ZiabakhshTabary i wsp. wykazali istotng poprawe punktacji IIEF-5 po 6 miesigcach od
operacji CABG.[119]
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Wysitek zwiqzany z aktywnosciq seksualng oceniono na 3-5 MET, co stanowi wazng
informacje dla pacjentow poddawanych rehabilitacji kardiologicznej z powodu chorob
sercowo-naczyniowych. W analizowanej grupie chorych wystegpowanie ED bylo zwigzane z
istotnie nizszq tolerancjq wysitku (7,74+1,18 MET u pacjentow bez ED vs. 5,72+1,71 MET u
pacjentow z ED; p<0,001). W badaniu obejmujgcym 808 mezczyzn w wieku 59,61+9,43 lat
poddanych rehabilitacji kardiologicznej z powodu choroby wiericowej Rusiecki i wsp.
stwierdzili, ze pacjenci z ED cechujq sig¢ istotnie nizszq tolerancjq wysitku (6,97+2,18 MET vs.
8,31+2,34 MET; p<0,0001) podczas testu wysitkowego.[120] Trening kardiologiczny u 103
pacjentow w wieku 62,07+8,63 lat z ED poddanych rehabilitacji kardiologicznej z powodu
choroby wiencowej spowodowat istotng poprawe tolerancji wysitku (7,15+1,69 MET vs.
9,16+1,84 MET; p<0,05) oraz punktacji kwestionariusza IIEF-5 (12,51+5,98 punktow vs
14,39+6,82 punktow; p<0,05).[121] W literaturze znajdujemy szereg dowoddw na istotny
wphyw aktywnosci fizycznej na sfere seksualng mezczyzn. Kalka i wsp. zbadali 89 pacjentow w
srednim wieku 60,44+9,29 lat, ktorzy zostali poddani szesciomiesiecznemu cyklowi treningOw
kardiologicznych obejmujgcych treningi na cykloergometrze i treningi ogolnousprawniajgce z
elementami treningu oporowego zaobserwowali poprawe punktacji w kwestionariuszu IIEF-5
z 13,15+5,76 (95% ClI: 11,93-14,36) na poczqtku do 15,36+6,51 (95% CI:13,99-16,73) na
koncu badania.[122] Aktywnos¢ fizyczna wraz ze sprawnosciq uktadu oddechowego i
miesniowo-szkieletowego oraz pojemnosciq tlenowg krwi ksztattuje tolerancje wysitku i tym

samym poprawia funkcjonowanie seksualne pacjentow.

W literaturze istniejg donienienia méwigce o tym, Ze parametry hematologiczne takie jak
liczba erytrocytow, poziom hemoglobiny (HGB), neutrofili i plytek krwi wykazujq Scisty
zwigzek z rozwojem dysfunkcji srodblonka i miazdzycy. W grupie analizowanych pacjentow
odnotowano istotny zwigzek ED z poziomem HGB (14.65+1.13 g/dl u pacjentow bez ED vs
13.73+1.41 g/dl u pacjentow z ED; p<0.004). W badaniu Justo i wsp. oceniano zwiqzek
miedzy ED i anemiq u 218 pacjentow w wieku 62.7£11.9 lat z chorobg wiencowq
zdefiniowanq jako >50-procentowg stenoze w jednym lub wiecej naczyniach wiencowych.
Anemie okreslono na HGB <13 g/dl. Wsrod badanych 38,1% charakteryzowato sie znacznymi
zaburzeniami erekcji, 28,4% miato anemie, a 17,9% obydwie nieprawidtowosci. Mezczyzni z
anemigq istotnie czesciej ujawniali znaczne ED (62.9% vs 28.2%, p=0.0002). U mezczyzn ze
znacznym ED czesciej odnotowywano anemig w stosunku do mezZczyzn bez ED (51.8% vs

14.1%; p<0.0001), jak i niiszy sredni poziom HGB (13.2+1.5 g/dl vs. 14.1x1.2 g/dl;
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p<0.0001). W analizie wieloczynnikowej wiek i poziom HGB byly jedynymi czynnikami
niezaleznie powigzanymi (p<0,0001) z istotnymi ED u mezczyzn z CVD.[123]

Anemia jest czestym elementem obrazu CVD, szczegolnie w bardziej zaawansowanych
stadiach choroby. Stosowanie lekow sprzyjajgcych krwawieniom, obnizZenie aktywnosci
erytropoetyny z powodu postepujgcej niewydolnosci nerek, a takze niedobory pokarmowe, w
tym niedobory ZzZelaza mogq by¢ przyczyng niedokrwistosci u pacjentow z CVD.[124]
Bezposredni udzial HGB wspomagajqgcy dziatanie enodtelium moze wigzac si¢ z mozliwoscig
wigzania NO przez grupy tiolowe HGB i transportowania go do tkanek, w ktorych poziom

tlenu jest niski.[125]

W literaturze wielokrotnie podkreslano wspolng etiopatogeneze CVD i ED. Do klasycznych
czynnikow ryzyka CVD majgcych istotny wplyw na zwigkszenie czestosci ED nalezy m.in.
nadcisnienie tetnicze. Podobnie jak palenie tytoniu, otytos¢, cukrzyca czy hiperlipidemia,
nadcisnienie tetnicze bedzie sprzyjato ED poprzez pogarszanie funkcji endotelium.
Towarzyszqca nadcisnieniu zwiekszona aktywacja uktadu wspotczulnego moze powodowac
stabszq relaksacje naczyn zalezng od srodblonka, a takie podnosi¢ aktywnosé
cyklooksygenazy, co powoduje wzrost reaktywnych form tlenu i uszkodzenie endotelium.[126]
W analizowanej grupie pacjentow ED dotyczyto 86.21% vs 75% pacjentow z nadcisnieniem
tetniczym (p=0,04). Rinkuniene i wsp. zbadali 171 mezczyzn w wieku 57.6+£8.8 lat bedgcych
po Ml ED dotyczyto 62% z wszystkich badanych, natomiast nadcisnienie tetnicze
wystepowato u 93% pacjentow z ED.[127] Wyniki te sq znacznie wyzsze w porownaniu do
podobnego badania przeprowadzonego przez Montorsi i wsp., w ktérym przeanalizowano 300
pacjentow z ostrym zespolem wiencowym. Tam nadcisnienie tetnicze dotyczyto 56%
wszystkich osob z ED.[128] Roznice te moze wyjasnic¢ charakter CVD. Mozna oczekiwaé, Ze w
porownaniu do o0sob z ostrym incydentem wiencowym, u pacjentow z przewlektq CVD
ekspozycja srodbtonka na czynniki ryzyka ED powodujqce uszkodzenie bedzie dtuzsza i bedzie
dotyczyla takze naczyn miednicy.[129]

Leczenie lekami z grupy beta-blokerow jest standardem w zarzqdzaniu CVD. W otwartym,
prospektywnym badaniu mezczyzn leczonych z powodu nadcisnienia tetniczego atenololem,
metoprololem i bisoprololem przez co najmniej 6 miesiecy wykazano wystgpowanie ED na

poziomie 66%. Nastepnie zamieniono dotychczas stosowany lek na nebiwolol. Po okresie 3
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miesiecy ED wykazywato 41% pacjentow.[130] Badanie wskazato na mozliwos¢ ograniczenia
dziatan niepozgdanych zwiqzanych z podstawowq kontrolg CVD dzigki zastosowaniu beta-
blokerow trzeciej generacji. Mozliwos¢ stymulacji NOS przez nebiwolol moze nawet poprawié
funkcje erekcyjng, dlatego lek ten jest obecnie rekomendowany u pacjentow z nadcisnieniem
tetniczym, niewydolnoscig serca i chorobg wiencowq z wspotwystepujgcym ED.[131] W
analizowanej grupie pacjentow 92,23% stosowalo beta-blokery. Wsrod pacjentow z ED
odsetek ten wynosit 83,80% vs 53,85% (p=0,02). Ograniczeniem tego pomiaru jest
ujednolicenie grupy beta-blokerow. Wyzszy odsetek pacjentow z ED w porownaniu do
powyzszego badania moze wynikac z objecia badaniem pacjentow z CVD, a nie wylgcznie z

nadcisnieniem tetniczym.

W analizowanej grupie zaburzenia orvgazmu byly skorelowane z wiekiem pacjentow.
Zaobserwowano, ze zaburzenia pozgdania dotyczq mezczyzn starszych (61.09+8.03 lat z
zaburzeniami pozgdania i 55.82+8.38 lat bez zaburzen pozgdania; p=0.002) Potwierdzajq to
dane z literatury.[132] Obnizenie zdolnosci przezywania orgazmu pojawiajqce si¢ wraz z
wiekiem zostato udokumentowane w badaniach epidemiologicznych i wynosi 16,2% w wieku
57-64 lat, 22,7% w wieku 65-74 lat i 33,2% w wieku 75-88 lat. W miedzynarodowym badaniu
Global Study of Sexual Attitudes and Behaviours obejmujgcym 13882 kobiet i 13618 mezczyzn
w wieku 40-80 lat wykazano, Ze czestos¢ zaburzen seksualnych rosnie wraz z wiekiem,
szczegolnie u mezczyzn. Brak mozliwosci osiggniecia orgazmu charakteryzowato okoto 10%

mezZczyzn i rosto wraz z wiekiem (OR=7.7).[133]

Kizilay i wsp. podzielit 178 pacjentow, ktorzy zglosili sie do poradni andrologicznej z powodu
ED, na dwie grupy; 1<40 lat i Il >40 lat. Po wykluczeniu os6b z istotnymi zaburzeniami
Sercowo-naczyniowymi (miazdzyca, niestabilna dusznica bolesna, zastoinowa niewydolnosé
serca, arytmia), cigzkq niewydolnoscig nerek lub wqtroby, deformacjq narzgdow ptciowych,
przebytym zabiegiem Ilub urazem miednicy, a takze osob z przyjmujgcych leki przewlekle
okazato sie, po uzupelnieniu kwestionariusza IIEF, Ze istotnie wigkszy odsetek osob mtodszych

nie zgtasza zaburzen orgazmu (72% w grupie I vs 37% w grupie 11, p=0.047).[134]

Zaburzenia orgazmu mogq wynika¢ z naturalnych zmian w starzejgcym sie organizmie
zaleznych od spadku stezenia hormonow androgennych. Wsrod czynnikow ryzyka CVD,

cukrzyca ze swoim powiklaniem w postaci neuropatii moze przyczyniacé si¢ do ostabienia

122



przewodzenia bodzcow czuciowych i tym samym opoznienia lub uniemozliwienia osiggniecia

orgazmu.[135]

Po przekroczeniu trzeciej dekady zZycia u mezczyzn odnotowuje sie stopniowe obnizenie
Stezenia testosteronu, ktore w wielu przypadkach moze doprowadzi¢ do rozwoju
hipogonadyzmu o poznym poczqtku. Na przestrzeni 40-70 roku Zycia spadek stezenia
testosteronu catkowitego wynosi srednio 0,8-1,6%/rok, a 1,7-2,8% testosteronu wolnego, do
czego przyczynia si¢ wzrost stezenia globuliny wigzqcej hormony piciowe (SHBG — sex
hormone binding globulin) w starszym wieku. Mechanizm ten wyjasnia obnizenie pozgdania
seksualnego, ktore obserwuje sie u starszych mezczyzn. Stezenie testosteronu jest zwiqgzane z
uwalnianiem neuroprzekaznikow: dopaminy, oksytocyny i NO wplywajgcych na pozgdanie
seksualne i/lub funkcje erekcyjng. W analizowanej grupie pacjentow u badanych z
zaburzeniami pozgdania wykazano silng korelacje z wiekszq zawartosciq tkanki tuszczowej -
srednio 18,67x5,07 kg dla pacjentow bez zaburzen pozZgdania i srednio 26,42+8,58 kg
(p<0,001) dla pacjentow z zaburzeniami pozgdania. W literaturze nie brakuje doniesien o
zwiekszonej zawartoSci tuszczu, szczegolnie masy tkanki tuszczowej trzewnej wsrod
pacjentow z tzw. hipogonadyzmem o poznym poczqtku. Wynika to ze zwigkszonej aktywnosci
enzymu aromatazy w przerosnietej tkance tluszczowej, ktora powoduje konwersje testosteronu
do estrogenu. Zmniejszona biodostepnosc testosteronu wplywa na sktad ciata i dystrybucje
tkanki tluszczowej poprzez zmniejszenie lipolizy i promowanie gromadzenia tluszczu,
szczegolnie w brzusznej tkance tluszczowej.[136] Z kolei stosowanie testosteronowej terapii
zastepczej (TRT — testosterone replacement therapy) u starszych mezczyzn wigzato sie z
poprawq libido, sktadu ciata, w tym obnizenia masy tluszczowej oraz zwigkszenia masy
migsniowej i sity miesniowej.[137, 138, 139] W analizowanej grupie pacjentéw zaburzenia
orgazmu byly istotnie zaleine od tolerancji wysitku (6.39+1.66 MET u pacjentow bez
zaburzen vs. 5.73€1.89 MET z zaburzeniami osiggania orgazmu; p=0.04). W literaturze
przedmiotu nie brakuje badan swiadczqcych o znaczqgcym obnizeniu mozliwosci osiggania
orgazmu u pacjentow ktorzy przebyli incydent wiencowy.[140, 141, 142] Montorsi i wsp. w
podsumowaniu zalecen dla mezczyzn z zaburzeniami seksualnymi z 2009 roku zwrocili uwage
na role treningu migsni dna miednicy w osigganiu orgazmu u mezczyzn, co mozna powigzac z
tolerancjq wysitku. Nalezy pamietac, ze obniZona tolerancja wysitku u pacjentow z CVD moze
by¢ przyczyng przerywania stosunku seksualnego z powodu zmeczenia, zanim osiggniety

zostanie kulminacyjny wzrost napigcia seksualnego, co w polgczeniu z obniZzeniem
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reaktywnosci erekcyjnej u tych mezczyzn, moze przektadac sie na zmniejszenie mozliwosci
przezywania orgazmu. Ze wzgledu na mnogos¢ czynnikow wplywajgcych na przezywanie
orgazmu, dalsze badania w tym kierunku wydajq sie by¢ uzasadnione. Czynniki zwigzane z
partnerem, zla komunikacja w zwigzku, dysproporcja potrzeb seksualnych mogq byc
parametrami trudniejszymi do uchwycenia w badaniach, jednak wydajg si¢ by¢ istotnie

oddzialywac na ten aspekt zdrowia seksualnego.[143]

W analizowanej grupie pacjentow odnotowano istotny zwigzek pomiedzy pozgdaniem
seksualnym, a parametrami metabolicznymi — BMI, WC i HDL. W badaniach
epidemiologicznych pacjenci z otyloscig brzuszng zdefiniowang jako WC >94 ¢cm wykazywali
niedobor testosteronu, ktory wigze sie z odczuwaniem pozgdania seksualnego.[53]

W badaniu Corona i wsp. oceniajgcym zaleznoS¢ zespotu metabolicznego i zaburzen
seksualnych, WC i hiperglikemia byly najlepszymi predyktorami hipogonadyzmu. Wyniki
badania NHANES IIl - The Third National Health and Nutrition Examination Survey
wykazaly, Ze stezenie testosteronu maleje wraz ze wzrostem BMI, WC i procentowej
zawartosci tkanki Huszczowej.[144] Wsrod pacjentow z zespolem metabolicznym u 39,6%
raportowano zaburzenia pozgdania. W badaniu Puchalskiego i wsp. retrospektywnej ocenie
parametrow seksualnych z uzyciem kwestionariusza IIEF-15 poddano 62 mezZczyzn z
czynnikami ryzyka CVD hospitalizowanych z powodu pierwszego ostrego incydentu
wiencowego. Pacjenci bez zaburzen pozgdania piciowego odznaczali si¢ znamiennie wyzszym
osoczowym stezeniem cholesterolu frakcji HDL w porownaniu z pacjentami z obnizonym
pozgdaniem piciowym (41 mg/dl; 95% CI 39,9-47,8 vs 36 mg/dl; 95% CI 34,1-40,5;
p=0,01). U pacjentow z obnizonym pozgdaniem piciowym stwierdzono natomiast istotnie
statystycznie wyzsze osoczowe stezenie CRP (7 mg/l; 95% CI 7,7-21,4 vs 5 mg/l; 95% CI 3,6—
12,1; p=0,03).[145] Wyjasnieniem powyziszych zaleznosci moze byé stwierdzenie Bancrofta,
ktore mowi, zZe zaburzenia pozgdania mogg mie¢ charakter wtorny wobec ED. Dowiedziono,
ze zaburzenia funkcji sSrodblonka naczyniowego wspolistniejg ze wzrostem wyktadnikow stanu
zapalnego. Prozapalny charakter dyslipidemii bedzie przyczynial sie do ED i wtornie libido,
nalezy jednak pamigtac o wieloczynnikowym charakterze zaburzen pozgdania, na ktore wphyw
majg zaburzenia psychiczne, hormonalne, zwiqgzane z przyjmowaniem lekow, czynniki

psychospoteczne, a takze uzaleznienia.[146]
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W niniejszym opracowaniu stwierdzono takze zaleznos¢ pozqdania seksualnego od tolerancji
wysitku. Pacjenci z zaburzeniami pozgdania seksualnego wykazywali stabszq tolerancje
wysitku w stosunku do pacjentow bez zaburzen libido (5.81£1.76 MET vs 7.66+1.089 MET,
p<0.001).

W badaniu na 810 australijskich mezczyznach w wieku 35-80 lat Martin i wsp. wykazali, Ze na
przestrzeni 5 lat niski poziom libido wiqzal sie z niskq aktywnoscig fizyczng w tym okresie. Z
kolei poprawa libido byta skorelowana z wyzszym stezeniem testosteronu, a takze mniejszq
masq brzusznej tkanki ttuszczowej.[147] W literaturze brakuje dowodow na bezposrednie
powiqgzanie zaburzen pozgdania seksualnego i tolerancji wysitku, jednak, jak wspomniano w
niniejszym opracowaniu, na tolerancje wysitku kluczowy wpbyw ma podejmowanie aktywnosci
fizycznej, co znajduje odzwierciedlenie w programach rehabilitacji kardiologicznej i
badaniach na ich uczestnikach. Zaleznos¢ libido i tolerancji wysitku moze takze ttumaczyc
obnizenie poziomu testosteronu u starszych o0sob z jego negatywnym wplhywem na site
miesniowg i aktywnos¢ fizyczng.[148] Trzeba jednak podkreslic, ze nadmierny trening
fizyczny bedzie skutkowaé obnizeniem libido, co prawdopodobnie wynika z obnizenia poziomu

testosteronu przy nadmiernym obcigzeniu treningiem.[149]

W analizowanej grupie pacjentow wykazano wigksze ryzyko wystgpienia zaburzen pozgdania
u pacjentow stosujqcych diuretyki (94,44% stosujqcych diuretyki i 80% niestosujgcych
diuretykow wykazywato zaburzenia pozgdania). Badanie przeprowadzone w Nigerii na 514
pacjentach leczgcych sie z powodu nadcisnienia tetniczego oceniato profil dziatan
niepozgdanych lekow hipotensyjnych. Obnizenie pozqgdania seksualnego odnotowano u 21,2%
pacjentow. Dane te mogq jednak w niewielkim stopniu poprze¢ wyniki niniejszej pracy ze
wzgledu na to, Ze przytoczone badanie dotyczyto grupy, ktorej wiekszos¢ stanowily kobiety
(n=340), a oceng dziatan niepozgdanych lekow dokonano zbiorczo za pomocqg wiasnego
kwestionariusza, bez wyszczegdlnienia, ktérego leku dotyczylo dziatanie niepozgdane.[150]
Mozna przypuszczaé, ze stosowanie diuretykow moze mie¢ wplyw na funkcje seksualne z
powodu obnizenia wolemii krwi. Badanie Changa i wsp. oceniajgce wplyw diuretykow
tiazydowych na jakos¢ Zycia w grupie 176 mezczyzn w wieku 35-70 lat potwierdzito
negatywny wplyw tych lekow na libido oraz inne aspekty zycia seksualnego jednoczesnie nie

powodujgc zmian w ocenie jakosci Zycia per se.[44]
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W analizowanej grupie pacjentow zaroéwno satysfakcja ze stosunku seksualnego, jak i ogdlna
satysfakcja seksualna wykazaly istotng korelacje z wiekiem pacjenta; u starszych pacjentow
czesciej raportowano zaburzenia w obu domenach. Badanie ankietowe Natsal-3
przeprowadzone w populacji brytyjskiej na 15 162 osobach, 6293 mezczyznach i 8869
kobietach, w latach 2010-2012 wykazalo, ze satysfakcja z zZycia seksualnego maleje wraz z
wiekiem i jest istotnie mniejsza u 0sob deklarujgcych zly i bardzo zly ogdlny stan zdrowia. Za
ograniczenie tego badania poréownawczego nalezy uznacé oceng satysfakcji seksualnej za
pomocg pojedynczego pytania z odpowiedzig , tak/nie”.[151] Migdzynarodowe badanie
subiektywnego dobrostanu seksualnego wsrod starszych kobiet i mezZczyzn obejmujgcego
13882 kobiet i 13 18 mezczyzn w wieku 40-80 lat takze wykazato zaleznos¢ satysfakcji z Zycia
seksualnego od wieku, co byto bardziej uwidocznione wsrod mezczyzn. Poczucie dobrostanu
seksualnego bylo takze skorelowane z aktywnosciq fizyczng mezczyzn.[152] W analizowanej
grupie pacjentow wykazano analogiczng zaleznos¢ satysfakcji ze stosunku seksualnego i
aktywnosci fizycznej oraz tolerancji wysitku — 7.66x1.17 MET u pacjentow bez zaburzen
satysfakcji ze stosunku i 5.92+1.78 MET u pacjentow z zaburzeniami satysfakcji ze stosunku
(p=0.003). Istotng role aktywnosci fizycznej i tolerancji wysitku w aspekcie satysfakcji
seksualnej podkresla badanie Rakhshana i wsp., w ktorym 104 pacjentow po zabiegu CABG
przydzielono do grupy badawczej poddanej cyklowi 20 sesji ambulatoryjnej rehabilitacji
kardiologicznej i grupy kontrolnej otrzymujgcej rutynowq opieke lekarskq i edukacje.
Parametr satysfakcji seksualnej oceniono za pomocqg Kwestionariusza Satysfakcji Seksualnej
(SSI' — Sexual Satisfaction Index). Po zakonczeniu rehabilitacji w grupie badawczej
odnotowano istotng poprawe satysfakcji seksualnej w skali SSI (p<0,001), natomiast w grupie
kontrolnej nie odnotowano znaczgqcej roznicy.[153] Roznice w metodyce poszczegolnych
badan sugerujq, by do wynikow podchodzi¢ z odpowiednig ostroznoscig. Czesé
kwestionariuszy oceniajqcych satysfakcje seksualng stawia wigkszy akcent na emocjonalny
aspekt relacji w zwigzku w porownaniu do kwestionariusza IIEF, gdzie w tym wypadku
oceniano zadowolenie z samego stosunku seksualnego. Wraz z wiekiem wspomniany
emocjonalny aspekt moze sta¢ si¢ dominujgcym czynnikiem wplywajgcym na poczucie
satysfakcji seksualnej, co moze wigza¢ sie z adaptacjq do procesu starzenia i potencjalnych

probleméw zdrowotnych.[154]

W analizowanej grupie pacjentow wykazano istotng korelacje zaburzen libido i zaburzen

satysfakcji ze stosunku z nadcisnieniem tetniczym. W literaturze znalez¢ mozemy wiele
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dowodow na istnienie zaleznosci nadcisnienia tetniczego i zaburzen seksualnych.[10, 25, 155]
Nadcisnienie tetnicze wplywa na funkcje endotelium wielotorowo. Bedgca elementem
patofizjologii nadcisnienia tetniczego wzmozona aktywacja wspotczulna moze ograniczac
zalezng od srodblonka wazodylatacje. Co wiecej, moze nadmiernie aktywowac
cyklooksygenaze, co bedzie skutkowal zwigkszeniem reaktywnych form tlenu dodatkowo
uszkadzajgcych komorki endotelialne. Ryzyko zaburzen seksualnych u pacjentow z
nadcisnieniem tetniczym moze zwigksza¢ si¢ dodatkowo przy stosowaniu lekow
hipotensyjnych. Odsetek mezczyzn zgtlaszajqcych zaburzenia seksualne jest wigkszy wsrod
przyjmujgcych leki przeciwnadcisnieniowe w porownaniu do nieleczonych tymi lekami.
Dlatego istotne jest by przy prowadzeniu leczenia nadcisnienia tetniczego zachowywac
odpowiedniqg proporcje pomiedzy skutecznoscig terapeutyczng a jakoscig Zycia, co stanowi

niezbedny warunek przestrzegania zalecen przez pacjenta.[155]

Z ogolng satysfakcjq seksualng w niniejszym badaniu istotnie powigzane byly wiek, glukoza i
wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (LVD). LVD jest parametrem, ktory moZze
Swiadczy¢ o niewydolnosci serca, czesto bedqgcej elementem obrazu pacjenta po przebytym
incydencie wiencowym. Zaburzenia seksualne, w tym obnizenie satysfakcji seksualnej, sq
powszechne u pacjentow po zawale miesnia sercowego i zalezq od czynnikow fizycznych,
psychospotecznych i relacji w zwiqzku.[156] W wieloosrodkowym, przekrojowym badaniu
przeprowadzonym w Hiszpanii na 862 mezZczyznach w wieku powyzej 50 lat bez lub z
zaburzeniami nastroju lub chorobami towarzyszgcymi CVD (nadcisnienie tetnicze,
dyslipidemia, cukrzyca) zglaszajgcych sie z jakiejkolwiek przyczyny do lekarza rodzinnego
oceniono zaburzenia satysfakcji seksualnej z uzyciem BSSC (Brief Sexual Symptom Checklist).
Wykazano, Ze wystepowanie chorob wspdlistniejqgcych z CVD zwigksza ryzyko zaburzen

satysfakcji seksualnej, a obnizenie satysfakcji seksualnej wzrastato z wiekiem.[157]

Zgodnie badaniem Liu i wsp. wielochorobowos¢ wsrod pacjentow z CVD pogarsza
satysfakcje Zyciowq, co prawdopodobnie bedzie oddziatywaé takie na aspekt zdrowia
seksualnego.[158] Dodatkowym uzasadnieniem tych zaleinosci moze by¢ postepujgcy
charakter CVD, sprzyjajgcy pogarszaniu dolegliwosci zwigzanych z seksualnoscig pacjenta,

takze poprzez dotqczanie nowych lub poglebianie dotychczasowych chorob wspotistniejgcych.
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Zaburzenia ogolnej satysfakcji seksualnej powigzane byly takze z podwyzszonym poziomem
glukozy we krwi (99.30+12.60 mg/dl u pacjentow bez zaburzen ogolnej satysfakcji seksualnej
i 111.10£27.44 mg/dl u pacjentéw z zaburzeniami ogdlnej satysfakcji seksualnej; p=0.04).
Wsrod analizowanych pacjentow zdiagnozowang cukrzyce w dokumentacji medycznej miato
54 pacjentow. Jednorazowy wynik powyzej normy nie pozwala zdiagnozowa¢ cukrzycy, co nie
zmienia faktu, ze moze by¢ wyznacznikiem gorszego funkcjonowania gospodarki
weglowodanowej i zwiastunem mozliwosci rozwinigcia sie cukrzycy w przysztosci. W
przekrojowym badaniu ankietowym przeprowadzonym w czterech osrodkach podstawowej
opieki zdrowotnej w szwedzkim miescie Sodertdlje obejmujgcym 354 osoby chorujgce na
cukrzyce typu 2 oceniono satysfakcje seksualng. 49% pacjentow zadeklarowato obnizenie
satysfakcji W zlozonym z 3 pytan kwestionariuszu. Obecnos¢ innych chorob dodatkowo
zwiekszalo odsetek pacjentow niezadowolonych ze swojego Zycia seksualnego.[159] Nizsza
satysfakcja seksualna u 0sob zmagajgcych si¢ z cukrzycq moze odzwierciedlaé koniecznos¢
dostosowania stylu zycia do warunkow jakie stawia przed pacjentem choroba. Konsekwencje
cukrzycy mogq dotyczy¢ pacjentow na poziomie emocjonalnym i fizycznym. Objawy
depresyjne, niechec do eksponowania ciata z powodu sladow po iniekcjach lub wktuciach do
pomp insulinowych, otytosé, wystepujgca u 90% chorych na cukrzyce typu 2, nie pozostajq
bez znaczenia w kontekscie satysfakcji seksualnej.[159] Na subiektywng ocene ogolnej
satysfakcji seksualnej wplyw bedzie mialo wiele czynnikow, jako Ze sposob osiggania
satysfakcji potrafi by¢ rozny i inny dla kobiet i mezczyzn.[160] U mezczyzn aspekt zdrowia
seksualnego wydaje si¢ by¢ postrzegany bardziej mechanicznie, ze skierowaniem uwagi
szczegolnie na ED. Gwarantem zdrowia seksualnego jest jednak prawidtowe funkcjonowanie
na Wielu ptaszczyznach, a swiadomosé czynnikéw wplywajgcych na poszczegodlne aspekty
seksualne moze wplyngé na bardziej kompleksowe podejscie i lepszq skutecznos¢ leczenia

zaburzen seksualnych u mezczyzn.

W analizowanej grupie FM korelowala istotnie z masq ciata i BMI. W codziennej praktyce
lekarskiej wskaznik BMI uznawany jest za przyblizony marker oceniajgcy zawartos¢ tkanki
tluszczowej i stuzy do klasyfikacji pacjentéw z otyloscig. Gdy osigga powyzej 18,5 kg/m? staje
si¢ istotnie skorelowany z czynnikami ryzyka dla chor6b metabolicznych i sercowo-
naczyniowych. Wskaznik BMI nalezy jednak traktowac jako marker pomocniczy w ocenie
zawartosci  tkanki  tuszczowej, poniewaz sktadowq wskaznika jest takze masa

bezttuszczowa.[161]
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Uzycie BMI w ocenie otytosci znajduje duzq krytyke w wielu publikacjach. Wiele 0sob z
prawidtowym BMI cechuje si¢ nadmierng procentowq zawartoscig tkanki tuszczowej. Wigze
sig to z pojeciem otylosci sarkopenicznej. Czes¢ populacji bedzie cechowaé sie natomiast
podwyzszonym BMI, pomimo prawidlowej zawartosci tkanki tluszczowej, a z dobrze
rozwinietq tkankq migsniowq, dotyczy to najczesciej osob wysportowanych, szczegolnie tych,
ktorzy uprawiajq trening oporowy.[162] Co wigcej, istniejq rozZnice etniczne, ktore
uwidaczniajq, zZe wplyw zawartosci tkanki ttuszczowej na BMI jest rozny w zaleznosci od
pochodzenia. Szczegolnie zauwazalne moze by¢ to w populacjach potudniowoazjatyckich, u
ktorych udzial tkanki ttuszczowej w BMI jest wigkszy niz u 0sob rasy kaukaskiej.[163]
ZmiennosS¢ ta moze by¢ powigzana z rozmnicami w aktywnosci adipokin, takich jak
adiponektyna i leptyna, wpltywajqgcych na tkanke ttuszczowq i miesniowq.[164] W badaniu
przeprowadzonym w USA na 1526 kobietach i 1391 mezczyznach w wieku co najmniej 70 lat
wykazano korelacje BMI z procentowgq zwartoscig tkanki ttuszczowej (r=0.94, p<0.001 dla
mezZczyzn i kobiet), a takZe procentowq zawartosciq tkanki miesniowej (r=0.62, p<0.0001 dla
kobiet i r=0.63, p<0.001 dla mezczyzn).[165] Moze to wynika¢ z koniecznosci wzmozZonego

angazowania sity miesniowej w sytuacji wigkszego obcigzenia tkankq ttuszczowq.

Analizowana grupa pacjentow wykazata ujemng zaleznos¢ SM i ASMM od wieku. Nadmierna
poda:z kalorii, siedzqcy tryb Zycia, przewlekly stan zapalny, insulinoopornos¢ mogq prowadzic¢
do tzw. otylosci sarkopenicznej.[166] U zdrowych, mtodych ludzi przemiany tkanki tgcznej i
miesniowej pozostajg w rownowadze z tkankqg tluszczowq. Wykazano, zZe wiek moze
przyczyniac sie do zachwiania tej rownowagi i przesuniecia proporcji w kierunku nadmiaru
tkanki ttuszczowej.

Badania przekrojowe donoszq o wzroscie zawartosci tkanki tluszczowej wraz z wiekiem, z
wyraznym przyspieszeniem zmian po 70 roku zZycia. Wraz z wiekiem dochodzi do redystrybucji
tkanki tluszczowej w kierunku tkanki trzewnej i wewngtrzmigsniowej z obnizeniem podskOrnej
jej zawartosci. Zaznacza sie stopniowe obnizenie masy i sily miesniowej poczynajgc od 30
roku zZycia, z przyspieszeniem po 60 roku Zycia. Stenholm i wsp. oraz inni badacze postulujg
Jjednak wigkszq role sily migsniowej niz masy migsniowej w kontekscie sarkopenii, co wynika
ze zmian w jakosci tkanki miesniowej.[167, 168] Obnizenie jakosci tkanki jest zwigzane ze
stopniowym zmniejszeniem rozmiaru i liczby widkien migsniowych, zmniejszeniem ich
kurczliwosci, infiltracji tkanki komorkami ttuszczowymi, wzrostem kolagenu i uposledzeniem

neurologicznej modulacji skurczu. Redystrybucja tkanek i przyrost tkanki tuszczowej moze
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takze wynikaé z zaburzenia rownowagi pomiedzy iloscig przyjmowanych kalorii a ich
wydatkowaniem, co zwiqgzane jest z obnizeniem metabolizmu, a takze zmniejszeniem
aktywnosci fizycznej wraz z wiekiem. Poza tym, osoby starsze wykazujq tendencje do
zaniedbywania podazy biatka w diecie, co dodatkowo przyspiesza degradacje tkanki
miesniowej.[167]

W analizowanej grupie pacjentow zmiany tkanki miesniowej mogg miec szczegolne znaczenie,
poniewaz patomechanizmy aterosklerotyczne i sarkopeniczne wydajq sie przynajmniej
czesciowo pokrywaé, wigczajgc w to np. insulinoopornosc¢ i obecnos¢ stanu zapalnego. Niska
masa migsniowa zostata powigzana z czynnikami ryzyka CVD, takimi jak nadcisnienie
tetnicze czy sztywnosc naczyn w USG. Doniesien na temat bezposredniej zaleznosci sarkopenii
i CVD jest niewiele. W pracach, ktore takg zaleznos¢ znajdujg, pojawia sie informacja, Ze

sarkopenia wiqgze sie ze zwiekszeniem Smiertelnosci z powodu CVD.[168]

FM w analizowanej grupie pacjentow korelowato takze istotnie z WC. W literaturze taka
zaleznos¢ zostata juz uwidoczniona. Pomimo zalet BIA tj. prostota i szybkosc
przeprowadzenia badania, a takze nieinwazyjnos¢, nie wumozliwia ona uzyskania
bezposredniej oceny stanu wisceralnej tkanki ttuszczowej i rozrozZnienia pomiedzy trzewng
(VAT — visceral adipose tissue), a podskorng tkankq tluszczowg (SAT — subcutaneous adipose
tissue), a to wlasnie VAT wydaje si¢ by¢ najwazniejsza w kontekscie ryzyka sercowo

naczyniowego. W tym wypadku lepszym i doktadniejszym badaniem jest DXA.[169]

W przypadku analizowanej grupy pacjentow wykazano niewielkq, ale istotng statystycznie
zaleznos¢ FM od niskiego poziomu HDL oraz podwyzszonego poziomu trojglicerydow.
Badanie Dursun i wsp. wskazuje na istotnos¢ tych parametrow w kontekscie ED. MezZczyzni z
ED mieli wyzsze BMI, poziom trojglicerydow, WC, a nizszy poziom HDL. Wspomniany autor
do oceny ryzvka ED uzyl powyzszych parametrow zbiorczo we wzorze matematycznym

okreslajqcym wskaznik VAL ktory wydaje sie ciekawg alternatywg oceny otytosci.[58]

W badaniu odnotowano takze istotng korelacje FM z nadcisnieniem tetniczym. W badaniu na
indyjskiej populacji, w ktorej oceniono wplyw gospodarki tuszczowej na parametry cisnienia
tetniczego wykazano podobng zaleznosc¢. Dodatkowo stwierdzono, ze badanie tkanki

tuszczowej w relacji do nadcisnienia tetniczego metodg BIA nie wykazuje przewagi nad
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innymi metodami pomiaréw antropometrycznych takich jak BMI, WC, HC, WHR.[170]
Mechanizmem umozliwiajgcym wytlumaczenie tej zaleznosci jest zwiekszenie aktywnosci
adipocytokin wraz ze wzrostem tkanki tluszczowej, a takze klasycznych cytokin wydzielanych
przez komorki uktadu odpornosciowego, ktore infiltrujq tkanke ttuszczowgq np. TNF-o, IL-6,
MCP-1, CCL-2, IL-1. Wszystkie one przyczyniajq sie do lokalnego i ogolnego stanu
zapalnego, wplywajgc takze na funkcje endotelium poprzez modulowanie syntazy NO i

zwigkszania aktywnosci reaktywnych form tlenu.[54]

Szereg parametréw antropometrycznych i laboratoryjnych, ktorych zaleznos¢ z FM, SM i
ASMM wykazano w niniejszej pracy pokrywa sie ze wskaznikami opisujgcymi zespotl
metaboliczny. Zaleznosci FM, SM i ASMM od ryzyka zespotu metabolicznego potwierdzajg
dane epidemiologicznie.[171, 172, 173] W badaniu na koreanskiej populacji wzieto pod
uwage  parametr  szkieletowej  tkanki  miesniowej  konczyn,  wyrazonego  jako
%ASM=ASMM/masa ciata x 100. Po skorygowaniu wynikow o wiek, ple¢, obecnos¢
nadcisnienia tetniczego, cukrzyce, dyslipidemie, palenie papierosow, spozywanie alkoholu,
poziom CRP, zaleznos¢ %ASM od ryzyka zespotu metabolicznego pozostata istotna
Statystycznie z wyrazng ,, dawkozaleznosciq”, tj. wystgpienie zespotu metabolicznego malato
znaczqco wraz ze wzrostem %ASM.[174] Mozemy to ttumaczyé wspomniang juz wczesniej
poprawq tolerancji glukozy dzigki wiekszej masie tkanki migsniowej, ktora ma takze

pozytywny wplyw na gospodarke androgenng.

W analizowanej grupie pacjentow wykazano istotng zaleznos¢ ED od SM (p=0,05). W
badaniu przeprowadzonym w latach 2016-2017 Park i Wsp. ocenili grupe 519 mezczyzn o
sredniej wieku 74 lat pod kqtem wspotwystepowania sarkopenii i ED, ktora zostala wytoniona
z populacji poddanej analizie starzenia si¢ obszaru wiejskiego Pyeongchang (ASPRA) -
populacyjnego, prospektywnego badania kohortowego dotyczqcego zespotu kruchosci i
innych geriatrycznych rozpoznan, ktore od grudnia 2014 roku objeto 1650 starszych 0s0b. Do
oceny ED uzyto kwestionariusza IIEF-5. Do oceny sarkopenii postuzono si¢ trzema
wskaznikami: mase migsniowg zmierzono metodq bioimpedancji elektrycznej, site uchwytu
dynamometrem sprezynowym, wykonano takze test predkosci chodu (gait speed test). Os0by z
obnizong masq miesniowg, obnizong sitg uchwytu i/lub nieprawidlowym wynikiem testu
predkosci chodu klasyfikowano jako sarkopenicznych. Ustalono, ze kazda z wyzej
wymieniowych sktadowych sarkopenii wigze sie z ED, jednak po skorygowaniu dla wieku i
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innych czynnikow ryzyka ED okazalo sie, ze statystycznie istotna jest masa migsniowa (OR,
1,63; 95% CI, 1,03-2,60; p=0.039).[62] Z kolei badanie Ucak i wsp. przeprowadzone na
grupie 98 mezczyzn w wieku 18-80 lat takiej zaleznosci nie wykazato, prezentujgc
Jednoczesnie wigksze znaczenie sily migsniowej w kontekscie ED. W tym wypadku oceniano
jednak pacjentow z cukrzycq, a parametry migsniowe nie byly oceniane metodg
bioimpedancji.[175] W innym badaniu Surmeli i wsp. wykazali, Ze w grupie 193 pacjentow w
wieku od 60 do 93 lat sita i masa miegsni byly istotnie zwigzane z umiarkowanie ciezkim ED z
OR wynoszgcym odpowiednio 0,93 (95% CI 0,89-0,98) i 0,68 (95% CI 0,54-0,86). Nie byli to
jednak pacjenci z CVD. Uzyto tu takze innych niz BIA metod do ocen
antropometrycznych.[176]

Istotna zaleznos¢ SM i ASMM wsrod analizowanej grupy pacjentow istnieje zarowno dla
orgazmu, jak i satysfakcji ze stosunku. W przeglgdzie literatury nie odnaleziono prac
oceniajgcych podobne zaleznosci. Brak badan w tym zakresie nie powinien jednak swiadczyé
o ich nieistotnosci, tym bardziej, Ze fizyczna percepcja siebie, zwigzana z wyglgdem ciala,

muskulaturg w istotny sposob wptywa na seksualnosc¢ mezczyzny.[177, 178]

BIA jest powtarzalng, nieinwazyjng, bezpieczng, niewymagajgcq diugiego przeszkolenia
personelu metodq, jednak nalezy wspomniec o jej ograniczeniach w badaniu sktadu ciata. Do
oceny wisceralnej tkanki tluszczowej bardziej doktadnym narzedziem jest DXA lub badanie
rezonansu magnetycznego, co wigcej niektore badania sugerujq, ze BIA ma tendencje do
zawyzania FFM szczegolnie u chorobliwie otylych pacjentow i zanizania FM w stosunku do
DXA.[179, 180, 181] Istotng kwestiq z perspektywy badan nad tkankq tluszczowg jest grupa
etniczna. W zaleznosci od niej dystrybucja tkanki tluszczowej, a takze charakterystyka innych
parametrow mierzonych metodq BIA mozZe byc¢ nieco inna.[182] Przy analizie parametrow
miesniowych nalezy pamietac, ze BIA ocenia tkanke beztluszczowq, z ktorej, przy uzyciu
odpowiednich przeksztalcen matematycznych, wyekstrahowany jest parametr masy tkanki
migsniowej. CVD dotyczy w wigkszosci pacjentow w starszym wieku, dlatego tez rozpietos¢
wiekowa grupy badanej w niniejszej pracy byla niewielka. Pamietac¢ nalezy, ze kwestionariusz
IIEF jest skalg samooceny, co sprawia, zZe uzyskane wyniki nie sq w petni obiektywne;
pacjenci mogq miec tendencje do zawyzania oceny np. z powodu wstydu zwigzanego z

dysfunkcjami seksualnymi. Na ewentualne rozbieznosci w wynikach tej pracy i innych badan
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moze mie¢ takze wplyw metodyka pomiarow parametrow antropometrycznych, jak i uzycie

innych kwestionariuszy do oceny zaburzen seksualnych.
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IX. WNIOSKI

Badania i analizy przeprowadzone w ramach niniejszej pracy pozwolily na wysuniecie

nastepujgcych wnioskow:

1.

Ponad 80% mezczyzn z chorobg wiencowq dotknigtych byto zaburzeniami erekcyi,
pozgdania, satysfakcji ze stosunku seksualnego i ogolnej satysfakcji.

Najrzadszq dysfunkcjq seksualng wystepujgcq u mezczyzn z chorobg wiencowq sq
zaburzenia orgazmu.

Wiek chorych negatywnie wplywal na funkcje erekcyjng, orgazm, pozgdanie,
satysfakcje ze stosunku seksualnego i ogolng satysfakcje.

Zaburzenia erekcji, orgazmu, pozgdania i satysfakcji ze stosunku seksualnego
narastaty wraz ze spadkiem tolerancji wysitku mezczyzn z chorobg wiencowq.

Wiek chorych negatywnie wplhywat na mase miesni tutowia i konczyn.

Obnizona masa tkanki miesniowej tutowia i tkanki migsniowej konczyn wiqzata si¢ z
czestszym wystegpowaniem zaburzen erekcji i orgazmu oraz mniejszq satysfakcjq ze
stosunku seksualnego.

Wzrost masy tkanki tuszczowej u mezczyzn z chorobg wiencowq negatywnie wplywat

na pozgdanie.
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XI. ZALACZNIKI

1. ANKIETA WEASNA

Imi@ I NAZWISKO .. ... oo v it it it it et it et et et e e e e e e e eee e e e e

Data urodzenia (dzieR/m-C/10k) ... ... ....cc.couv e ieeiee ettt et aee e

AGFOS .. covee e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

WZFOSE (CT) .. cev e ee ettt e e e e e
Masa ciala (waga kg)............cccv v v e v
ObWod W pasie (CI) ... ... o euveeie vee e eee e e

Rok (miesigc) rozpoznania choroby niedokrwiennej serca ...................cc... ...

Prosze zakreslic wlasciwg odpowiedz lub uzupetni¢ w miejscu kropek.

O VKSZIAICENTE ... ... ..vov vt e e e e e e e e e e e e e e e e

o Rok zaprzestania pracy ZAWOAOWE] ... ... ... .cccccveevee ceseeseeee e e ae e e

O POWOA?. ..o e e e e e e e e e e e e e e e e

(emerytura, renta, utrata pracy itp.)

e Status rodzinny
- Zona
[ ] Tak [ 1 Nie
- dzieci
[ ] Tak [ 1 Nie

Liczba dzieci..... .............

e Migjsce zamieszkania
] wies
[ ] miasto do 10 #ys. mieszkarcow

] miasto do 50 tys. mieszkancow
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[] miasto ponad 50 tys. mieszkaricow

e  Czy pali/t Pan tyton ?
[] Tak L] Nie

o Od ktorego roku Zycia ? .............ccccc.nn.
o Jlelat Pan palil? ............cccovevuviinnnnn.

o [le papierosow dziennie ? ... ..................

e Czy aktualnie pali Pan papierosy?

[ ] Tak [ 1 Nie

o (zy ktos z Pana rodziny choruje lub chorowat na nastepujgce choroby?

[ 1 zawat miesnia sercowegol_] ojciec [ ] matka [] rodzenstwol ] dzieci
[ udar mézgu [ ] ojciec [ ] matka [] rodzenstwol ] dzieci
[] cukrzyca [1 ojciec [[] matka [] rodzenstwol ] dzieci

[ ] miazdzyca [1 ojciec [ ] matka [] rodzenstwol ] dzieci

o (zy przed zachorowaniem regularnie uprawial Pan prozdrowotng aktywnosc

ruchowg?

[ ] Tak [ ] Nie

e lle razy wtygodniu?
[] 7 raz w tygodniu
[12 razy w tygodniu
[] 3 razy w tygodniu
[ 14 razy w tygodniu
[15—6 razy wtygodniu
[_] codziennie
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o Jaki byt to rodzaj aktywnosci fizycznej?
[] spacery
[1 praca na dziatce
[1jazda na rowerze

[ ] basen

L1 ANNE = JAKIE?....cvee et e e,

o Jle godzin tygodniowo Pan poswigcal na t0?...............ccccoeeeeveeivieneeiiieaninan,

e Jak ocenif by Pan swojg aktywnos¢ ruchowg bezposrednio przed zachorowaniem z

powodu ktdrego jest Pan aktualnie w szpitalu ?

[1 bardzo niska
[1 niska

[ umiarkowana
[] wysoka

[] bardzo wysoka

2. KWESTIONARIUSZ OCENY ZYCIA PECIOWEGO MEZCZYZN IIEF

Pytania dotyczg okresu czterech tygodni sprzed zachorowania z powodu,

ktorego jest Pan w szpitalu

16/1. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jak czesto udato sie Panu osiggngc

erekcje w czasie aktywnosci seksualnej?
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[] Nie podejmowatem stosunkdéw ptciowych

[ ] Prawie zawsze lub zawsze

[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)
[1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

[ 1 Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[1 Prawie nigdy lub nigdy

16/2. W cigqu ostatnich 4 tygodni, jesli wzwdd prqgcia wystgpit u Pana w
wyniku stymulacji seksualnej, jak czesto byt nasilony na tyle, aby
umozliwiat wprowadzenie prgcia do pochwy partnerki?

[] Nie podejmowatem stosunkdéw ptciowych

[ ] Prawie zawsze lub zawsze

[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)

[ 1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

[ 1 Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[1 Prawie nigdy lub nigdy

Pytania nr 3, 4 i 5 odnoszq sie do erekgji, ktore mialy zwigzek z

stosunkiem ptciowym.

16/3. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jesli podejmowat Pan stosunek
seksualny, jak czesto byt Pan w stanie wprowadzic prgcie do pochwy
partnerki?

[] Nie podejmowatem stosunkoéw ptciowych

[ ] Prawie zawsze lub zawsze
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[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)
[ 1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)
[ 1 Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[1 Prawie nigdy lub nigdy

16/4. W ciggu ostatnich 4 tygodni, podczas stosunku seksualnego, jak czesto byt Pan w stanie

utrzymac wzwod prgcia po penetracji (wejsciu) do pochwy partnerki?

Nie podejmowatem stosunkdéw ptciowych
Prawie zawsze lub zawsze

Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)
Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

O O0Ododon

Prawie nigdy lub nigdy

16/5. W ciggu ostatnich 4 tygodni, podczas stosunku seksualnego, jak
trudno byto Panu utrzymac wzwod prqcia do zakonczenia stosunku?
[1 Nie podejmowatem stosunkow ptciowych

[ ] Prawie zawsze lub zawsze

[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)

[1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

[ ] Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[] Prawie nigdy lub nigdy

16/6. W ciggu ostatnich 4 tygodni, ile razy podejmowat Pan préby odbycia

stosunku seksualnego?
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[1 Nie prébowatem odbywac stosunku seksualnego.
[ 1 Prébowatem 1-2 razy.

[1 Prébowatem 3-4 razy.

[ 1 Prébowatem 5-6 razy.

[1 Prébowatem 7-10 razy.

[ 1 Prébowatem 11 i wiecej razy.

16/7. W ciggu ostatnich 4 tygodni, kiedy prébowat Pan odbyc stosunek
seksualny, jak czesto byto to dla Pana satysfakcjonujgce?

[] Nie podejmowatem stosunkdéw ptciowych

[ ] Prawie zawsze lub zawsze

[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)

[1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

[ 1 Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[1 Prawie nigdy lub nigdy

16/8. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jak bardzo byt Pan zadowolony ze stosunkow pitciowych?
[ 1 Nie byto aktywnosci seksualnej

[1 Zdecydowanie zadowolony
[ 1 Bardzo zadowolony

[] Umiarkowanie zadowolony
[ 1 Raczej niezadowolony

[1 Niezadowolony
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16/9. W ciggu ostatnich 4 tygodni, podczas stymulacji seksualnej lub
stosunku seksualnego, jak czesto dochodzito u Pana do wytrysku
(ejakulagji)?

[] Nie podejmowatem stosunkdow ptciowych

[ ] Prawie zawsze lub zawsze

[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)

[ 1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

[ 1 Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[1 Prawie nigdy lub nigdy

16/10. W ciggu ostatnich 4 tygodni, podczas stymulacji seksualnej lub
stosunku seksualnego, jak czesto dochodzito do osiggniecia orgazmu
(niezaleznie od wystgpienia wytrysku)?

[ 1 Nie podejmowatem stosunkoéw ptciowych

[ ] Prawie zawsze lub zawsze

[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)

[1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

[ 1 Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[1 Prawie nigdy lub nigdy

Pytania 11 i 12 odnoszgq sie do pozqdania seksualnego. Pozgdanie
seksualne oznacza odczucia, ktore mogq obejmowac chec podjecia
zachowan seksualnych (np. masturbacja lub stosunek ptciowy),
myslenia o aktywnosci seksualnej lub uczucia frustracji z powodu

braku seksu.
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16/11. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jak czesto odczuwat Pan pozqdanie
seksualne?

[ ] Prawie zawsze lub zawsze

[ 1 Wielokrotnie (znacznie czesciej niz co drugi raz)

[1 Czasami (mniej wiecej co drugi raz)

[ 1 Kilkakrotnie (znacznie rzadziej niz co drugi raz)

[1 Prawie nigdy lub nigdy

16/12. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jak ocenia Pan stopien swojego pozgdania seksualnego?

[1 Bardzo wysoki
[1 Wysoki

[1 Umiarkowany
[ ] Niski

[ ] Bardzo niski lub wcale

16/13. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jak ocenia Pan ogolne zadowolenie ze
swojego zycia seksualnego?

[ 1 Bardzo zadowolony

[1 Raczej zadowolony

[] Trudno powiedziec

[ 1 Raczej niezadowolony

[] Bardzo niezadowolony
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16/14. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jak ocenia Pan ogdlne zadowolenie z
relagji seksualnych ze swojqg partnerskq?

[ 1 Bardzo zadowolony

[1 Raczej zadowolony

[] Trudno powiedziec

[ 1 Raczej niezadowolony

[ 1 Bardzo niezadowolony

16/15. W ciggu ostatnich 4 tygodni, jak ocenia Pan swojg pewnosc, ze
mogtby Pan miec i utrzymac wzwod prgcia?

[1 Bardzo wysoko

[1 Wysoko

[ ] Umiarkowanie

[ ] Nisko

[ ] Bardzo nisko
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XII. SPISTABEL

Tabela 1. Ocena ryzyka zwigzanego z aktywnosciq seksualng u pacjentow z CVD

Tabela 2. Elementy analizy skltadu ciata, wykaz skrotow z definicjami

Tabela 3. Porownanie mozliwosci przyktadowych metod pomiaru sktadu ciata

Tabela 4. Charakterystyka badanej grupy

Tabela 5. Liczba pacjentow nalezgcych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen erekcji
Tabela 6. Liczba pacjentow nalezgcych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen orgazmu
Tabela 7. Liczba pacjentow nalezgcych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen pozgdania
Tabela 8. Liczba pacjentow nalezgcych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen satysfakcji
ze stosunku seksualnego

Tabela 9. Liczba pacjentow nalezgcych do kolejnych kategorii natezenia zaburzen ogolnej
satysfakcji

Tabela 10. Zawartosc tkanki tuszczowej i miesniowej u pacjentow z grupy badanej
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XI1. SPISRYCIN

Rycina 1. Patofizjologia zaburzen erekcji i choroby niedokrwiennej serca

Rycina 2. Czynniki ryzyka zwigzane z zaburzeniami erekcji i chorobg niedokrwienng serca
Rycina 3. Schemat postgpowania w diagnostyce pacjentow z ED

Rycina 4. impedancja przewodnika jest zalezna od jego oporu wlasciwego, diugosci i pola
przekroju poprzecznego

Rycina 5. Kgt fazowy ustalony na podstawie wartosci rezystancji i reaktancji

Rycina 6. (po lewej) Elektryczny uktad zastepczy tkanki; Rm, Cm — efektywne wartosci oporu
elektrycznego i pojemnosci elektrycznej blon, RI — efektywny opor substancji
wewngtrzkomérkowej, Rp — efektywny opor substancji miedzykomorowej. (po prawej)
Elektryczny uktad zastepczy pojedynczej komorki

Rycina 7. Rownolegly kondensator plytkowy wypetniony materiatem o znanym oporze & |
przenikalnosci wzglednej p. Pole powierzchni plytek to A, a odlegtos¢ miedzy nimi to L

Rycina 8. Ciatlo cztowieka przedstawione jako 5 walcow potgczonych szeregowo.

Rycina 9. Schematyczne przedstawienie poszczegolnych elementow analizy sktadu ciata
Rycina 10. Zaleznos¢ kqta fazowego od stanu komorek organizmu czltowieka

Rycina 11. Wektorowa analiza impedancji elektrycznej (BIVA) moze stuzyé do oceny sktadu
ciata w zaawansowanej chorobie

Rycina 12. Odsetek pacjentow bez zaburzen erekcji oraz pacjentow nalezgcych do
poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen erekcji.

Rycina 13. Odsetek pacjentow bez zaburzen orgazmu oraz pacjentow nalezgcych do
poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen orgazmu.

Rycina 14. Odsetek pacjentow bez zaburzen pozgdania oraz pacjentow nalezgcych do
poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen pozgdania.

Rycina 15. Odsetek pacjentow bez zaburzen satysfakcji ze stosunku seksualnego oraz
pacjentow nalezgcych do poszczegolnych kategorii natezenia zaburzen satysfakcji ze stosunku
seksualnego.

Rycina 16. Odsetek pacjentow bez zaburzen ogolnej satysfakcji oraz pacjentow nalezgcych do
poszczegblnych kategorii natgzenia zaburzen ogdlnej satysfakcyi.

Rycina 17. Wiek a obecnos¢ zaburzen erekcji.

Rycina 18. Wzrost a obecnos¢ zaburzen erekcji.

Rycina 19. Stezenie hemoglobiny a obecnosc¢ zaburzen erekcji.
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Rycina 20. Tolerancja wysitku a zaburzenia erekcji.

Rycina 21. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn z nadcisnieniem tetniczym i
bez nadcisnienia tetniczego.

Rycina 22. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn poddanych implantacji
pomostow aortalno-wiericowych i niepoddanych implantacji pomostow aortalno-wiericowych.
Rycina 23. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn leczonych i nieleczonych
betaadrenolitykami.

Rycina 24. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn leczonych i nieleczonych
blokerami kanatu wapniowego.

Rycina 25. Odsetek wystepowania zaburzen erekcji u mezczyzn leczonych i nieleczonych
lekami moczopednymi.

Rycina 26. Wiek a obecnos¢ zaburzen orgazmu.

Rycina 27. Wzrost a obecnos¢ zaburzen orgazmu.

Rycina 28. Tolerancja wysitku a zaburzenia orgazmu.

Rycina 29. Odsetek wystepowania zaburzen orgazmu u mezczyzn poddanych implantacji
pomostow aortalno-wiericowych i niepoddanych implantacji pomostow aortalno-wiencowych.
Rycina 30. Odsetek wystepowania zaburzen orgazmu u mezczyzn leczonych i nieleczonych
blokerami kanatu wapniowego.

Rycina 31. Wiek a obecnos¢ zaburzen pozgdania.

Rycina 32. Masa ciata a obecnos¢ zaburzen pozgdania.

Rycina 33. BMI a obecnos¢ zaburzen pozgdania.

Rycina 34. Obwod pasa a obecnos¢ zaburzen pozgdania.

Rycina 35. Poziom cholesterolu frakcji HDL a obecnos¢ zaburzen pozgdania.

Rycina 36. Wymiar lewego przedsionka a obecnos¢ zaburzen pozgdania.

Rycina 37. Tolerancja wysitku a obecnos¢ zaburzen pozgdania.

Rycina 38. Odsetek wystepowania zaburzen pozgdania u mezczyzn z nadcisnieniem tetniczym
i bez nadcisnienia tetniczego.

Rycina 39. Odsetek wystepowania zaburzen poZgdania u mezczyzn leczonych i nieleczonych
lekami moczopednymi.

Rycina 40. Wiek a obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.

Rycina 41. Wzrost a obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.

Rycina 42. Stezenie hemoglobiny a obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.

Rycina 43. Tolerancja wysitku a obecnos¢ zaburzen satysfakcji ze stosunku.
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Rycina 44. Wiek a obecnos¢ zaburzen ogolnej satysfakcji.

Rycina 45. Wzrost a obecnos¢ zaburzen ogolnej satysfakcji.

Rycina 46. Stezenie glukozy a obecnos¢ zaburzen ogolnej satysfakcji.

Rycina 47. Wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory serca a obecnos¢ zaburzen ogolnej
satysfakcji.

Rycina 48. Wymiar koncowo-skurczowy lewej komory serca a obecnos¢ zaburzen ogolnej
satysfakcji.

Rycina 49. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy masq ciata a masq tkanki ttuszczowej.

Rycina 50. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy BMI a masq tkanki tluszczowej.

Rycina 51. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy obwodem pasa a masq tkanki ttuszczowej.
Rycina 52. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy stezeniem trojglicerydow a masq tkanki
tuszczoweyj.

Rycina 53. Wykres zaleznosci liniowej pomigdzy stezeniem cholesterolu frakcji HDL a masq
tkanki ttuszczowej.

Rycina 54. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wymiarem tylnej sciany lewej komory serca a
masq tkanki ttuszczowej.

Rycina 55. Masa tkanki tluszczowej a obecnos¢ nadcisnienia tetniczego.

Rycina 56. Masa tkanki tluszczowej a poddanie chorych przezskornej interwencji wiencowej.
Rycina 57. Masa tkanki tluszczowej a zastosowanie w blokerow kanatu wapniowego.

Rycina 58. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wiekiem a masq tkanki miesniowej tutowia.
Rycina 59. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wzrostem a masq tkanki miesniowej tutowia.
Rycina 60. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy masq ciata a masq tkanki miesniowej
tutowia.

Rycina 61. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wartoscig BMI a masq tkanki miesniowej
tutowia.

Rycina 62. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy obwodem pasa a masq tkanki miesniowej
tutowia.

Rycina 63. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wymiarem tylnej sciany lewej komory serca a
masq tkanki miesniowej tutowia.

Rycina 64. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wiekiem a masq tkanki migsniowej konczyn.
Rycina 65. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wzrostem a masq tkanki miesniowej konczyn.
Rycina 66. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy masq ciata a masq tkanki migsniowej

konczyn.
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Rycina 67. Wykres zaleznosci liniowej pomiegdzy wartoscig BMI a masq tkanki miesniowej
konczyn.

Rycina 68. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy obwodem pasa a masq tkanki migsniowej
konczyn.

Rycina 69. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy stezeniem potasu a masq tkanki migsniowej
konczyn.

Rycina 70. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy stezeniem trojglicerydow a masq tkanki
miesniowej konczyn.

Rycina 71. Wykres zaleznosci liniowej pomiedzy wymiarem tylnej sciany lewej komory serca a
masq tkanki migesniowej konczyn.

Rycina 72. Masa tkanki miesniowej konczyn a implantacja pomostow aortalno-wiencowych.
Rycina 73. Masa tkanki miesniowej konczyn a zastosowanie klopidogrelu.

Rycina 74. Masa migsniowa tulowia a zaburzenia funkcji erekcyjnej.

Rycina 75. Masa migsniowa konczyn a zaburzenia funkcji erekcyjnej.

Rycina 76. Masa migsniowa tutowia a zaburzenia orgazmu.

Rycina 77. Masa migsniowa konczyn a zaburzenia orgazmu.

Rycina 78. Masa Huszczowa a zaburzenia pozgdania.

Rycina 79. Masa migsniowa tutowia a zaburzenia satysfakcji ze stosunku seksualnego.

Rycina 80. Masa miesniowa konczyn a zaburzenia satysfakcji ze stosunku seksualnego.
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