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Az erektilis diszfunkció (ED) a férfi populáció idô-
södésével mind gyakoribbá válik. Ugyancsak gyakoribb
a kardiovaszkuláris betegségek elôfordulása. Az ED
gyógyításának lehetôsége (sildenafil, 1998) megjelené-
se az ED szélesebb kutatását eredményezte világszerte.
Az ED-rôl bizonyossá vált, hogy a leggyakrabban vasz-
kulogenetikus eredetû és rizikófaktorai azonosak az 
ismert kardiovaszkuláris betegségekével. Az ED-ben
szenvedô betegek az esetek egy részében kardiológiai
vizsgálatra szorulnak.

BEVEZETÉS 

A férfi nemi életének alapvetô fiziológiai mozzanata a
hímvesszô kellô mértékû és kívánatos ideig fennálló mere-
vedése. Ha a merevedés bármilyen zavara áll fenn, erektilis
diszfunkcióról (a továbbiakban ED) beszélünk.

Az ED sokkal gyakrabban fordul elô, mint gondolnánk. 
E téves vélekedésünk oka alighanem az a szemérem, amely
a kérdést egyfelôl a beteg részérôl, másfelôl a polgári kul-
túra diktálta társadalmi szokások oldaláról illeti. Az ED sajá-
tos kórállapot, amely kizárólag a beteg, vagy partnere ész-
lelésén alapul, tehát a panasszal jelentkezni kell az orvos-
nál, ott errôl több-kevesebb részletességgel be kell számol-
ni. Nemcsak a hazai, de nemzetközi tapasztalatok is igazol-
ják, hogy a betegség pontos epidemiológiai paramétereinek
felkutatásában mindjárt ez a tény az elsô akadály, hiszen az
esetek nagy részében a betegnek nemcsak orvosa, de sok-
szor egyidejûleg, és szándéka ellenére, más, jelen levô
egészségügyi munkatárs elôtt is fel kell tárni a problémát. 

A társadalom, bármilyen nyíltan beszélünk is a szexuali-
tás kérdéseirôl, ha személyes érintettségrôl van szó, már
korántsem kezeli olyan nyíltan a kérdést, mint „általános-
ságban”. Feltételezések szerint az Amerikai Egyesült Álla-
mokban 30 millióra tehetô az ED-ben szenvedô férfiak szá-
ma, és 2025-ben az egész világon kb. 320 millió beteggel
kell számolnunk.

Az ED gyakorisága és súlyossága az életkor elôrehala-
dásával fokozódik. A MMAS (Massachusetts Male Aging
Study, 1994) adatai szerint a 40-70 éves korosztályban a
mérsékelt és súlyos ED elôfordulása együttesen 52%.

Nyilvánvaló, hogy tudományos igénnyel nem állíthatjuk
azt, hogy az öregedés az oka az ED mind gyakoribb elôfor-
dulásának. Sokkal inkább keresnünk kell azokat a kórtani fo-
lyamatokat, amelyek az idôsödés során jelentkeznek, azt kí-
sérik és összefüggésbe hozhatók az ED-vel. Az is tudva-
levô, hogy az „aging” ugyan önmagában is rizikótényezônek

számít, ám az ED ismeretessé vált kórokai, mint például a
hipertenzió, diabetes mellitus, endoteliális diszfunkció,
ateroszklerózis ugyancsak gyakoriak az élet késôbbi évei-
ben.

Az ED kapcsolata a kardiovaszkuláris betegségekkel
kétségtelenül igazolódott, ám az erre vonatkozó kutatások
és klinikai megfigyelések még sok kérdésre nem adtak vá-
laszt. Amióta a sildenafil (VIAGRA) 1998-ban az egész vilá-
gon forgalomba került, nemcsak a merevedési zavar gyó-
gyítása vált lehetségessé (önmagában ez sem volna ke-
vés), hanem új utak nyíltak az ED, illetve annak kutatásában
is: miként függ össze e funkciózavar a szervezet más beteg-
ségeivel, élettani és kórtani folyamataival.

Az ED kezelhetôsége tehát további kérdések felé terelte
a figyelmet. Ezek közül a legfontosabbak: 
• Az addig gyakran szeméremmel elkerült probléma, hogy

milyen terhelést ró a szervezetre a szexuális élet, 
• ki vállalhatja föl újra a nemi életet, 
• milyen hatással van a kardiális funkciókra, vérnyomásra a

merevedési zavart megszüntetô vegyület, áll-e kölcsön-
hatásban éppen a kardiovaszkuláris gyógyszerekkel?
Minthogy a sildenafil (és a késôbb forgalomba került

tadalafil (CIALIS) és vardenafil (LEVITRA) a családorvosi
praxisban is, tehát széles körben felírható, megszületett az
elsô „vezérfonal”, ami máig érvényesen, a konkrétumok
szintjén foglalja össze az ED kezelésének, a kardiovaszku-
láris terhelhetôségnek a kérdéskörét. Ez volt a Princeton
Consensus Panel [1] 2000-ben, amelynek azután angol, ill.
hazai változata is megszületett.

A problémakör mind kiterjedtebb volta hívta életre aztán
a Jahn Ferenc Dél-pesti Kórház II. Belgyógyászati Ambulan-
ciáján a Férfibetegek kardiovaszkuláris ambulanciája elne-
vezésû rendelést, amely mindazon betegeket fogadja, akik
esetében a Princeton Consensus Panel szerinti speciális
kardiovaszkuláris vizsgálatok szükségesek. A rendelésre az
egész országból urológusoktól, andrológusoktól, családorvo-
soktól érkeznek a betegek, de az önkéntes jelentkezés még
gyakoribb. Itt az önkéntesség a funkciózavar természetébôl
adódik, adminisztratív beutalási szabály nincs. Gyakori, hogy
a beteg a kérdést családorvosa elôtt sem tárja fel. 

Ambulanciánk gyakorlatának elméleti alapjait és tevé-
kenységét kívánom a továbbiakban ismertetni.  

A MEREVEDÉSI ZAVAR OKAI

A merevedési zavar lehet organikus, pszichogén, kevert,
vagy iatrogén eredetû. Organikus eredet a vaszkuláris, neu-
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rológiai, hormonális ok. ED hipertóniával, diabetes mellitus-
sal, koronáriabetegséggel (illetve lezajlott szívizom infark-
tussal) csaknem obligát módon társul. Pszichogén az anxi-
etás, depresszió és partnerkapcsolati ok. Ritka az iatrogén
eredet, azaz valamely sebészi beavatkozás, kismedencét,
gerincoszlopot érintô baleset következtében kialakuló ED,
ám a gyógyszeres eredetû merevedési zavar – bár egy-
értelmû bizonyítékok nincsenek – valószínûleg sokkal gya-
koribb. 

Külön említést érdemel az organikus okok között a volta-
képpeni egyetlen: a vaszkuláris (vaszkulogenetikus) eredet.
Ez azonban szélesebb jelentésû, mint az artériás átáramlás
zavara, azaz az obliteratív ateroszklerózis a hímvesszôt el-
látó artériákban. Annyi bizonyos, hogy más artériás érterü-
letek érszûkületes betegsége esetén erre is gondolni kell,
ám az érrendszer jóval korábban fellépô kórfolyamata, az
endoteliális diszfunkció jóval gyakoribb [2].

Az endotél mûködésének számos funkciójában játszik
fontos szerepet a nitrogénoxid, vagy nitrogénmonoxid
(NO). Az endotél által termelt anyagnak az erekcióban ki-
tüntetett szerepe van, tehát az endotél kóros mûködése és
a merevedési zavar között a NO hiány fontos összekötô ka-
pocs [3].

VASZKULÁRIS RIZIKÓTÉNYEZÔK ÉS AZ ED

Bebizonyosodott, a kardiovaszkuláris betegségek (vala-
mint diabetes mellitus) és az ED rizikófaktorai azonosak. A
koronáriabetegséggel összefüggésben hangsúlyos, hogy
az ED a manifeszt koronáriabetegséget gyakran 24-36 hó-
nappal megelôzi, annak elôrejelzôje, ami ugyancsak a kö-
zös, endoteliális eredet mellett szól, azaz a coronariabeteg-
ségnek az ED-vel azonos a patológiai alapja [4, 5] . Az is
gyakori, hogy szívinfarktus után ED jelentkezik, ebben az
infarktus okozta pszichés okok ugyancsak szerepet játsza-
nak.
• Virag és mtsai 440 férfi retrospektív vizsgálatával az ED

független rizikófaktorának találták a diabetes mellitust,
hipertóniát, hiperlipidémiát és a dohányzást is [6]. Wei
és mtsai cikke alapján 3250 férfi 4 éves követéses vizs-
gálata során egyértelmû összefüggés mutatkozott a
diszlipidémiával [7] .

• A dohányzás szerepét az ED kialakulásában számos kí-
sérlet igazolta. A hatás az endotél mechanizmusok befo-
lyásolásán keresztül, illetve a perifériás idegvégzôdé-
seken, valamint a simaizomban hat. McVary és mtsai
metaanalízise alapján is egyértelmû a dohányzás és ED
összefüggése. A dohányzás elhagyása kedvezô hatású.

• Hipertóniásokban gyakoribb az ED, mint az egészséges
populációban [8]. Ezt találták az Australian National
Blood Pressure Study során [9] és a THOMS (Tratment
of Mild Hypertension Study) megfigyeléseiben is [10].

• Állatkísérletben jellegzetes morfológiai elváltozások lát-
hatók a barlangos testekben (simaizom fibrosis) [11]. Hi-
pertóniás betegekben a tesztoszteron szint alacso-

nyabb. A tesztoszteron a vérben megemeli a noradre-
nalin koncentrációt. Lehetséges, hogy az emelkedett
vérnyomás negatívan befolyásolja a szteroidok szintézi-
sét. Ugyancsak valószínûsíthetô, hogy alacsony tesz-
toszteron koncentráció mellett növekszik az érfali stiff-
ness. Kísérletben az androgén hiány csökkenti a barlan-
gos testekben az NO felszabadulást [12]. 

• A hipertónia okozta merevedési zavart külön kell válasz-
tanunk az antihipertenzív szerek feltételezett hatásától,
ezek közül e szempontból különösképp a diuretikumok
jelentôsek, de szerepet tulajdonítanak a béta-receptor
blokkolóknak is.

• A klinikai és statisztikai adatok amellett szólnak, ha ED
áll fenn, nagy valószínûséggel coronariabetegség is je-
len van, és ha a betegnek nincs is coronariabetegségre
utaló panasza, vagy tünete, a betegség „silent” formáját
feltételeznünk kell. Ilyenkor az ED diagnosztikát ki kell
egészítenünk az iszkémiás szívbetegségre vonatkozó
vizsgálatokkal [13]. Montorsi és mtsai az ED és corona-
riabetegség elôrejelzô összefüggését úgy magyarázzák,
hogy a penis arteria belsô lumene lényegesen kisebb,
mint más artériáké, tehát az átáramlás zavara itt jelent-
kezik elôször, éspedig merevedési zavart okozva, noha
a perfúzió zavara más artériás ellátási területeken, így a
koronáriákban is fennáll már, de még nincs klinikai tünet.
Annak, hogy a koronária rendszer elzáródása (esetleg
következményes infarktussal) sok esetben mégis meg-
elôzi az ED-t, az lehet a magyarázata, hogy a koronária
artéria elzáródjék, a lumen csökkenésnek nem kell elér-
nie az 50%-ot, a plakk ruptúrája már korábbi stádiumok-
ban kialakulhat [5]. A terheléses EKG az esetek felében,
kétharmadában éppen emiatt maradhat negatív mereve-
dési zavarban szenvedôkön akkor is, ha koronária-
betegség már fennáll, (ám érdemi lumenszûkület még
nincs).

• A cukorbeteg férfiak több mint fele szenved merevedési
zavarban. Nem a diabetes súlyossága, hanem fennállá-
sának ideje bír jelentôséggel [14]. A diabeteses metabo-
likus zavar endoteliális diszfunkciót eredményez, követ-
kezményes angiopathia és neuropathia következik be.
A corpus cavernosumban az idegvégzôdések száma és
számos neurotranszmitter mennyisége csökken.
Ugyanitt relaxációs zavar jön létre, a NO termelés mér-
séklôdik. Ennek egyik oka az acetilkolin felszabadulás
károsodása.

• A diszlipidémia és ED kapcsolódásának az okai a
következôk: az endothélium-dependens érfali simaizom
relaxáció hiperlipidémiában károsodik. Jellemzô, hogy
az NO termelés itt is csökken. Állatkísérletben a hiper-
koleszterinémia a corpus cavernosum sinusoidjaiban
ateroszklerózis-szerû fokális felrakódással jár. Mindez
feltételezi, hogy antilipémiás kezelés lassítja a folyama-
tot, ill. javítja az endotél funkciót. Ennek következtében
mérséklôdnie kellene a merevedési zavarnak is. Erre vo-
natkozó klinikai adatok azonban még nem állnak rendel-
kezésre [15].
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A NEMI AKTIVITÁS ÉS A KARDIOVASZKULÁRIS 
TERHELÉS

A nemi tevékenység a keringés bizonyos fokú terhelésé-
vel jár, azaz növekszik az oxigénfogyasztás, a pulzusszám
és a vérnyomás. Orgazmus alatt a legnagyobb az energia-
felhasználás, ezután 2-3 perccel az alapszintre csökken.

Számos laboratóriumi körülmények között végzett, illet-
ve EKG-, és vérnyomás monitorozás módszerével készült
vizsgálat történt, mind egészségeseken, mind szívbetege-
ken, amelyek alapján a szexuális aktivitás terhelési paramé-
terei mára jól ismertek. Ugyancsak ismeretesek a ritmusza-
varokra, vagy silent iszkémiára vonatkozó adatok szívbete-
gek esetében [16, 17]. Néhány, a szokványos fizikai tevé-
kenységgel összefüggô terhelés adatait adja meg az 1. táb-
lázat. A szexuális terhelés valamelyes keringési rizikóval jár
ugyan, de megfelelô vizsgálatokkal a szexuális aktivitás
közbeni események feltérképezhetôk és ennél fogva
megelôzhetôk.

A kardiovaszkuláris kórképek és kórállapotok szerinti
elôzetes besorolást segíti (és rendszerezi) a már említett
Princeton Consensus Panel ajánlása. Ennek alapján 3 kocká-
zati csoport különíthetô el, amelyeket a 2. táblázat mutat be.

Megjegyzendô, a „köztes” („intermedier”) kockázat a be-
sorolásra vonatkozik, azaz nem a beteg rizikója „köztes”. Ef-
fajta bizonytalanság a klinikai gyakorlatban használhatatlan
volna. A „köztes” tehát a besorolási helyzetet tükröz, azaz
innen megfelelô vizsgálatokkal, és kezeléssel tovább kell
lépni, és dönteni a „magas kockázat” csoportba, vagy az
„alacsony kockázat” csoportba sorolásról.

A MEREVEDÉSI ZAVAR GYÓGYSZERES KEZELÉSE

Ha az ED-ben szenvedô beteg rizikó felmérése a
Princeton-elvek szerint megtörtént, és az annak megfelelô
kezelés indikációja fennáll, az alkalmazott orális szer mellett
annak hatékonysága, biztonságossága, a szer kardio-
vaszkuláris hatásai, nem kívánatos hatásai és esetleges
gyógyszer interakciói a fô szempontok.

A hazánkban most forgalomban levô szerek két csoport-
ba oszthatók. 
• Centrális hatású szer az Uprima (amoporphin), ami köz-

vetlen serkentô hatást fejti ki a hypothalamikus erektilis
központokra. A gyógyszer viszonylag gyorsan kifejti ha-
tását, ám a többinél jelentôsen kisebb az erekció-
genetikus hatása. Szemben a nem centrális készítmé-
nyekkel, nincs interakciója a nitrát donor gyógyszerek-
kel. 

• Perifériás hatású szerek a már említett sildenafil,
tadalafil és vardenafil. Ezek mind a foszfodieszteráz-5
izoenzim (PDE-5) gátlói. Ez az enzim bontja el a cikli-

Tevékenység MET-érték
Szexuális közösülés állandó partnerrel
Átlagos tartomány (szokásos aktivitás) 2-3
A heves aktivitás tartomány 5-6
Tárgyak emelése, cipelése (5-20 kg) 4-5
Másfél km-es séta vízszintes terepen 20 perc alatt 3-4
Golfozás 4-5
Kertmûvelés (ásás) 3-5
Festés, tapétázás 4-5
Könnyû házimunka, pl. vasalás, portörlés 2-4
Nehéz házimunka, pl. ágyazás, felmosás 3-6

1. táblázat
Néhány szokványos tevékenység fizikai terhelési adata

2. táblázat
A kardiovaszkuláris kórképek és kórállapotok kockázati csoportjai 

Kockázat Kardiovaszkuláris betegség Ajánlás
Kis Tünetmentes, < 3 rizikófaktor Kezelés az alapellátásban

Kontrollált magas vérnyomás Mérlegelni minden elsô vonalbeli terápiát
Enyhe, stabil angina Rendszeres idôközönkénti újraértékelés 
A múltban lezajlott szövôdménymentes infarktus (> 6-8 hét) (6-12 hónap)
Enyhe fokú szívbillentyû betegség
LVD/CHF (NYHA I. osztály)

Közepes > 3 rizikófaktor nemtôl eltekintve Speciális vizsgálatok (pl. ETT, echo)
Mérsékelt stabil angina Újraértékelés magas vagy alacsony kocká--
Közelmúltban lezajlott infarktus zatba a szív- és érrendszeri kiértékelés alapján
(> 2 hét, de <6 hét)
LVD/CHF (NYHA II. osztály)
Ateroszklerózis nem kardiális következményei (pl. stroke, perifériás érbetegség)

Nagy Instabil vagy refrakter angina Szakorvosi beutaló kardiológiai ellátásra
Nem kontrollált hipertónia A szexuális funkciózavar kezelése elhalasztandó
LVD/CHF (NYHA III/IV. osztály) a kardiális kórkép stabilizálásáig, és függ
Közelmúltban lezajlott infarktus a szakorvos javaslatától.
(< 2 hét), stroke
Magas kockázatú szívritmuszavarok
Hipertrófiás obstruktív és egyéb kardiomiopátiák
Mérsékelt/súlyos szívbillentyû- betegség
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kus guanozin monofoszfátot (cGMP), ami lényegében az
erekció primér vegyülete, mert a simaizom sejtben elin-
dítja azt a biokémiai folyamatot, amelynek során a cor-
pus cavernosum simaizomzatának relaxációja létrejön.
Ennek során telik meg a hímvesszô vérrel és jön létre az
erekció. Ha a cGMP-t bontó PDE-5 enzim mûködését
gátoljuk, az erekció létrejön és fennmarad.
Megjegyzendô, PDE izoenzimek találhatók a szív kam-

rák izomzatában, az agyban, a pulmonális artériákban a
mellékvesében, a testis Sertoli sejtjeiben is. Az említett,
merevedésre ható vegyületek szelektív és reverzibilis mó-
don kötôdnek a PDE-5 izoenzimhez. A szelektivitás mér-
téke vegyületenként változó. Ugyanakkor sildenafil szigni-
fikánsan csökkenti a nyomást pulmonális hipertóniában, a
klinikai gyakorlat számára most folynak a vizsgálatok. A
sildenafil enyhe nitrátszerû, kardiális hatással is bír [18].

Mivel annak a biokémiai folyamatnak, amelynek során
NO segítségével cGMP képzôdik a perifériás arteriolák 
simaizomzatában, és szerepük van a relaxációban, e ve-
gyületek mindegyike vérnyomáscsökkenést okoz. A gyógy-
szer formában bevitt nitrát donorok (nitrát készítmények,
molsidomin és nicorandil) egyazon biokémiai kaszkádba
lépnek be, mint az NO, tehát a kívülrôl bevitt nitrát + PDE-5
gátló szinergizmusra lép, kritikus mértékû tensioesés kö-
vetkezik be. Ezért A PDE-5 gátlók és a nitrát-donorok (és
molsidomin, nicorandil) együttes adása kontraindikált. 
E kontraindikáció az egyes PDE-5 gátlók esetében külön-
bözô ideig áll fenn. Ahhoz, hogy nitrát kezelés és/vagy 
PDE-5 gátló kezelés kérdésében döntsünk, kardiológiai
szakvizsgálat szükséges. 

A KARDIOVASZKULÁRIS AMBULANCIA 
GYAKORLATA

A betegeket elôzetes idôpont egyeztetés után fogadjuk.
A betegek elôször négyszemközt, az orvossal találkoznak.
Az anamnézis kiterjed:
• a korábbi kardiovaszkuláris betegségekre, a beteg pana-

szaira, gyógyszereire, 
• az ED fennállásának idejére, súlyosságára (megítélés

kérdôíves módszerrel).

A betegtôl a kardiovaszkuláris rizikóprofilt érintô labo-
ratóriumi vizsgálat céljára vérvétel történik. Obligát, hogy
a beteget még nem tisztázott eredetû ED esetén androló-
gus/urológus vizsgálja meg. A fizikális vizsgálat után az
anamnesztikus adatok birtokában terheléses EKG vizsgá-
lat ill. a perifériás erek mûszeres vizsgálata következik. A
laboratóriumi leletekrôl és azok konzekvenciáiról a beteg
a késôbbiekben kap értesítést. A nemzetközi ajánlások-
nak megfelelôen a betegeket 1 éven belül visszavárjuk.
Az ED-ben szenvedô beteg speciális kezelése szívinfark-
tus után a kardiovaszkuláris rehabilitáció része. A Férfibe-
tegek Kardiovaszkuláris Ambulanciája tevékenységét az
Országos Egészségbiztosítási Pénztár befogadta és fi-
nanszírozza.

ÖSSZEFOGLALÁS

A merevedési zavar (ED) a férfiak idôsödésével egyide-
jûleg, de nem annak következtében jelentkezik. Az ED elsô
sorban vaszkulogenetikus kórállapot. Rizikófaktorai meg-
egyeznek az ismert kardiovaszkuláris betegségek kockáza-
ti tényezôivel. 

A szív-, s érrendszeri betegségben szenvedôk közt az
ED sokkal gyakoribb, mint az egészséges populációban. E
betegek szexuális terhelhetôsége sokszor kérdéses, ezért a
merevedési zavar kezelésével egyidôben a nemi aktivitás
okozta hemodinamikai hatásokat is fel kell mérni.

2003 novembere óta mûködik a Jahn Ferenc Dél-pesti
Kórház II. Belgyógyászati Osztályán az OEP-támogatott
„Férfibetegek Kardiovaszkuláris Ambulanciája”. A rendelés
a merevedési zavarok és a kardiovaszkuláris megbetegedé-
sek, valamint e betegségek együttes kezelésének kérdéskö-
rével foglalkozik. A betegek önkéntes jelentkezéssel, vagy
urológus/andrológus indikációjával érkeznek. Minden eset-
ben teljes kardiovaszkuláris rizikófelmérés történik, mani-
feszt szív-, és érbetegség esetében ajánlást adunk:

• a beteg szexuális terhelhetôségérôl, 
• a merevedési zavar okán javasolt, valamint kardio-

vaszkuláris okból beállított gyógyszerek egyidejû alkal-
mazhatóságáról. 
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