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Erektiilse diisfunktsiooni ja
arteriaalse hupertensiooni seosed

Urmo Kiitam?, Margus Viigimaa'-2

Erektiilne diisfunktsioon (ED) on piisiv voimetus saavutada voi sdilitada rahuldavaks
seksuaalseks vahekorraks piisavat erektsiooni. Tegu on sagedasima meeste seksuaal-
funktsiooni hdirega, mis vihendab oluliselt patsientide ja nende seksuaalpartnerite
elukvaliteeti ning voib sageli olla peamine motivaator arstiabi poole p66dumiseks. Enim
levinud on vaskulaarse geneesiga ED, mille pdhjuseks on peenise arterite ateroskleroo-
tiline kahjustus. ED esinemissagedus on suurem kaasuvate siidame-veresoonkonna-
haiguste voi riskitegurite, nditeks arteriaalse hiipertensiooni korral. ED voib sageli
olla esimene kaebus patsiendil, kellel esineb diagnoosimata sitidame isheemiatobi voi
perifeersete arterite haigus, seetdottu peaks ED avaldumine juhtima tdhelepanu ka
patsiendi kardiovaskulaarsele riskiprofiilile. Erektiilset funktsiooni voivad mdjutada
antihiipertensiivsed ravimid, mistottu on ED ravi alustamisel fosfodiesteraas-5 (PDE-5)
inhibiitoritega vaja korrigeerida raviskeemi ka potentsiaalselt erektiilset funktsiooni
parssivate ravimite suhtes.

EPIDEMIOLOOGIA

ED esinemissagedus 30-80 aasta vanuste
meeste seas on Kdlni kiisitlusuuringu alusel
19,2%, kusjuures levimus kasvab jarsult
vanuse suurenedes, olles minimaalselt
2,3% ning joudes kuni 53,4%-ni (1). USAs
on Massachusettsi vananemisuuringu
(MMAYS) alusel keskmise kuni raske astme
erektiilse diisfunktsiooni (ED) levimus
40-70aastastel meestel 34,8%, haigestumus
on 26 uut juhtu 1000 mehe kohta aastas (2,

patsientide kultuurilise tausta ja sotsiaal-
majandusliku olukorra erinevused (5).

ESMANE DIAGNOSTILINE
KASITLUS

Pohjalik meditsiiniline ning seksuaaleluga
seonduv anamnees on ED diagnoosimisel
esimene ja sageli kdige informatiivsem diag-
nostiline meetod (vt tabel 1). ED pohjused
saab jagada orgaanilisteks (vaskulogeenne,
neurogeenne, anatoomilise pdhjusega,

3). Esimest korda ED tottu arsti vastuvotule
poordujatest on iga neljas patsient noorem
kui 40aastane, nendest pooltel on kaebuseks
raske erektiilne diisfunktsioon (4). Tapset
epidemioloogilist hindamist takistavad 1abi-
viidud uuringute metoodika ning uuritud

hormonaalne, ravimitest poéhjustatud ED)
voi psithhogeenseks. Sagedasim orgaaniline
etioloogia on vaskulogeenne ED. Levinud on
ka segatiitipi diisfunktsioon, mille korral
orgaanilisele erektiilsele funktsioonihii-
rele lisandub tdiendav psiihholoogiline

Tabel 1. Orgaanilise ja psiihhogeense erektiilse diisfunktsiooni (ED) tunnused (6)

Peamiselt psiihhogeenne ED

Peamiselt orgaaniline ED

ED kaebuste teke

Jarsu algusega

Progresseeruv siivenemine

Tekke olukord Soltuv situtsioonist Esineb alati

Kulg ajas Vahelduv Pisiv
Mittekoitaalne erektsioon Rigiidne Nork
Oised/varahommikused erektsioonid  Tavapirased Mittejarjepidevad

Psiihhoseksuaalsed probleemid
Partneriga seotud probleemid

Arevus/hirm

Varem esinevad
Seostuvad ED algusega

Primaarselt esinev kaebus

Sekundaarsed ED suhtes
Sekundaarsed ED suhtes

Sekundaarne ED suhtes
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komponent. Lisaks flitisilistele takistustele
(voimetus saavutada rahuldavat erektsiooni)
vdib meeste seksuaalfunktsiooni hdire ehk
seksuaalne diisfunktsioon kajastuda ka
mitmetes psiihholoogilistes aspektides,
nditeks vihene seksuaaltung voi hirm
ebadnnestunud vahekorra ees (6, 7).

Patsiendile voib seksuaalse diisfunktsioo-
niga seonduvatest probleemidest radkimine
sageli ebameeldiv olla, seega on arstil vaja
luua pingevaba ja toetav 6hkkond. Mitme-
kiilgse objektiivse anamneesi saamisel on
abiks valideeritud standardkiisimustikud,
nditeks International Index of Erectile Func-
tion (IIEF) voi selle lihendatud variant
Sexual Health Inventory for Men (SHIM ehk
IIEF-5) (6).

Kuna vaskulogeense ED esinemine on
mark suurenenud siidame-veresoonkonna-
haiguse riskist, on vaja eristada valdavalt
vaskulogeense EDga mehed psiihhogeense
voi orgaanilise mittevaskulaarse ED pohju-
sega patsientidest. Kuse-suguelundkonna
objektiivse uurimise kdigus potentsiaalselt
selguvateks leidudeks on nditeks Peyronie
tobi, suguelundite pahaloomuline kasvaja,
eesnddrme suurenemine ja/voi struktuuri
muutus, hiipogonadismi tunnused (vdikesed
munandid, korvalekalded sekundaarsetes
sugutunnustes). Perifeersete pulsside
norgenemine, kaasuv vaskulaarne haigus,
kdrgem vanus, mitmete kardiovaskulaarsete
riskitegurite esinemine ja metaboolsed
hdired suurendavad vaskulogeense ED
tdendosust (6). Vaja on midrata vererdhk
ja pulsisagedus, kehamassiindeks ja vooiim-
bermoot (8).

Laboratoorsete analiitiside valik séltub
patsiendi riskiprofiilist ja kaasuvatest
haigustest. Uldjuhul on vaja miirata
verest paastugliikoos voi gliikohemoglobiin
(HbA1c), verelipiidide profiil ja kreatiniini
sisaldus seerumis (9). Kéikidel EDga meestel
on soovitatav madrata hommikune (ca kell
8.00) testosterooni kontsentratsioon, et
valistada hiipogonadism kui véimalik ED
pohjus. Kui testosterooni tase on normi-
vahemiku alumise piiri lahedal voi kergelt
langenud (5-12 nmol/1), on hiipogona-
dismi diagnoosimisel tipsem meetod vaba
testosterooni miadramine, mis on vihem
mojutatud suguhormoone siduva globuliini
sisalduse vihenemisest. Sageli voib selline
olukord esineda vanematel kui 60aastastel
voi rasvunud meestel (10). Kui testoste-
rooni sisaldus seerumis on referentsvaar-

tusest viiksem, on vajalikud tdiendavad
hormoonanaliitisid: folliikuleid stimuleeriva
hormooni (FSH), luteiniseeriva hormooni
(LH) ja prolaktiini taseme maaramine. Hiipo-
gonadismi kahtluse korral on patsient vaja
suunata meestearsti konsultatsioonile (6).

EREKTIILSE DUSFUNKTSIOONI
PATOFUSIOLOOGIA,

SEOSED ARTERIAALSE
HUPERTENSIOONIGA

Peenise erektsioon on kompleksne fiisioloo-
giline funktsioon, mis eeldab neuroloogi-
liste, endokriinsete ja vaskulaarsete siistee-
mide ning koestruktuuride tasakaalustatud
koostddd. Erektsiooni saavutamise eeldu-
seks on kavernooskeha arterite dilatatsioon,
trabekulaarse silelihaskoe 166gastumine ja
kavernooskeha veno-oklusiivse mehhanismi
aktiveerumine (7).

Arteriaalne hiipertensioon on {iks sage-
dasemaid kardiovaskulaarhaiguste riskite-
gureid, mis esineb ligikaudu lihel kolman-
dikul maailma tdiskasvanud rahvastikust.
Tulenevalt pikenevast keskmisest elueast
on levimus iile maailma kasvutrendiga,
hinnanguliselt voivad aastaks 2025 olla
kuni 60% maailma tdiskasvanutest korge-
nenud vererdhuga (11). Hiipertensiooni ja
ED haigestumus suureneb korrelatsioonis
vanusega, seega on jargmiste aastakiimnete
jooksul oodata moélema haigusseisundi
levimuse olulist suurenemist (5).

Euroopa Kardioloogide Seltsi raviju-
hendis késitleti arteriaalse hiipertensiooni
ja ED seoseid esimest korda 2009. aastal.
Viimati, 2016. aastal avaldatud stidamehai-
guste preventsiooni juhendis on réhutatud
EDga meeste uurimise vajadust kardiovasku-
laarhaiguste riskitegurite ning siimptomite
esinemise suhtes (5, 12). USA virskeimas,
2017. aasta hiipertensiooni ravijuhendis
on toonitatud seksuaalse disfunktsiooni
mitmepalgelisust, tuues vilja beetablo-
kaatorite ja aldosterooni retseptori anta-
gonistide potentsiaalse negatiivse toime
nii seksuaaltungile kui ka erektiilsele
funktsioonile. Téhelepanu on pooratud ka
slisteemsetele vaskulaarset kude (nt kaver-
nooskeha) kahjustavatele mehhanismidele,
mis hiipertensiooni esinemise korral ED
teket soodustavad (13).

ED on hiipertensiivsete patsientide seas
ligi kaks korda sagedasem kui normotensiiv-
setel isikutel. Hipertensiivsete patsientide
relatiivne risk ED tekkeks on hinnanguli-
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selt vahemikus 1,3-6,9, olles seega kuni
seitse korda suurenenud vérreldes normo-
tensiivsete meestega (3, 5). Arteriaalse
hiipertensiooni esinemist on seostatud ED
raskusastme siivenemisega (5).

Ulal toodud tdhelepanekud viitavad
voéimalusele, et lisaks vanusest séltuvale
seosele on arteriaalsel hiipertensioonil ja
ED-1 ka thiseid patofiisioloogilisi mehha-
nisme. Mitmed uuringutulemused viitavad
voimalusele, et kdrgenenud vererdhk tekitab
peenise vaskulatuuris struktuurseid ja
funktsionaalseid muutusi sarnaselt teiste
organismi vaskulaarsete elunditega (14).
Arteriaalne hiipertensioon tekitab kaver-
nooskeha arterite silelihaste hiipertroofiat
ning soodustab aterosklerootilise kahjustuse
progresseerumist. Pikaajaline eksponeeritus
korgele stisteemsele vererdhule vahendab
silelihaste relaksatsiooni vastusena limmas-
tikoksiidi (NO) vabanemisele, takistades
seega iiht pohilist erektsiooni saavutamise
ja sdilitamise mehhanismi (5). Tulemusena
tekkiv peenise vaskulatuuri verevoolu vihe-
nemine annab alust hiipertensiooni ja ED
pohjuslikuks seostamiseks (15).

ANTIHﬂPER'I:ENSIIVSETE
RAVIMITE MOJU EREKTIILSELE
FUNKTSIOONILE
Antihiipertensiivsete ravimite erinevatel
klassidel on taheldatud nii erektiilset
funktsiooni toetavat kui ka halvendavat
toimet (vt tabel 2). Patsientide poolt anti-
hiipertensiivse ravi korvaltoimena tajutav
seksuaalse véimekuse vihenemine on iiks
sagedasemaid halvenenud ravisoostumuse
voi ravi katkestamise pohjuseid. Vaatamata
vihenenud ravisoostumuse tervist kahjus-
tavale mojule ei ole antihiipertensiivsete
ravimite toimet erektiilsele funktsioonile
kliinilistes uuringutes pohjalikult kajas-
tatud. Praegusaja andmed antihiiperten-
siivse ravi ja erektiilse funktsiooni seoste
kohta parinevad peamiselt monoteraapiat
késitlevatest vaatlusuuringutest (5).
Beetablokaatorite ravimiklassi nega-
tiivset moju seksuaalsele aktiivsusele ja
erektiilsele funktsioonile on kirjeldatud
mitmetes uuringutes (16-18). Potentsiaalse
mehhanismina on vilja pakutud beetablo-
kaatorite tekitatud korvalekalded adrenergi-
lise slisteemi t00s, hdirides seega erektsiooni
ja ejakulatsiooni tavaparast regulatsiooni
(19). Erandiks on vasodilateeriva toimega
beetablokaator nebivolool, mille tarvita-

misel on tiheldatud toimet ED stimptomite
leevenemisele. Toimet seostatakse lammas-
tikoksiidi (NO) suurenenud vabanemisega
vaskulaarsetes elundites (19, 20).

Hilisemad publikatsioonid on beetablo-
kaatorite EDd tekitava toime kiisimérgi alla
seadnud, juhtides tdhelepanu voimalusele, et
tegemist voib olla teadlikkusega korvaltoi-
mete kohta ja sellest tingitud psiihholoogilise
mojutusega ehk notseeboefektiga (21-23).

Kaaliumi sdistvate diureetikumide (sh
aldosterooni retseptori antagonistide), sida-
megliikosiidide ja tsentraalselt toimivate
antihiipertensiivsete ravimite tarvitamine
on kisitlusuuringute alusel seotud halve-
nenud erektiilse funktsiooniga (24). Tuleb
silmas pidada, et eelnimetatud ravimid
on sageli liks osa kombinatsioonravist
ning vaatlusuuringu alusel ei saa otsest
negatiivset toimet erektiilsele funktsioo-
nile kinnitada. Tiasiiddiureetikumidel on
mitmetes uuringutes tdheldatud korval-
toimena erektiilset diisfunktsiooni, samas
tiasiidisarnane antihiipertensiivse toimega
diureetikum indapamiid ei tekita enamasti
seksuaalfunktsiooni halvenemist ning voib
kombinatsioonravi osana vihendada ravi-
mitest pohjustatud seksuaalset diisfunkt-
siooni (23).

Antihiipertensiivse toimega selektiivsete
a,-blokaatorite (nt doksasosiin, tamsulosiin)
toimet erektiilsele funktsioonile on uuritud
eelkdige ED ja kaasuva eesnddrme hiiper-
plaasiaga meeste seas. Alumise urotrakti
simptomite vihenemise tottu paraneb
a,-blokaatorite kasutajate elukvaliteet ning
suureneb seksuaalne aktiivsus (25, 26).
Olulist negatiivset moju erektiilsele funkt-
sioonile ei ole tiheldatud, hdid tulemusi on
saadud ka a,-blokaatori ja fosfodiesteraas-5
(PDE-5) inhibiitori kombinatsioonravi kasu-
tamisel (27).

Kaltsiumikanali antagonistide ja angio-
tensiini konverteeriva enstiimi inhibiitorite
(AKEI) toimet erektiilsele funktsioonile
peetakse neutraalseks (5, 24, 28).

Angiotensiini retseptori blokaatorid
(ARB) on iiksikutes uuringutes niaidanud
margatavat positiivset toimet erektiilsele
funktsioonile, valsartaani kasutamist on
seostatud ka seksuaalse aktiivsuse suure-
nemisega (5, 16, 28). ARBe on seetdttu esile
tostetud kui potentsiaalseid esmavaliku
ravimeid arteriaalse hiipertensiooni ja
kaasuva ED korral v6i alternatiivse prepa-
raadina ravimist péhjustatud seksuaalse
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disfunktsiooni puhul (28). Tuleb siiski
silmas pidada, et ARBide soodsat toimet
kirjeldavad uuringud on olnud pimenda-
mata ja lihikese jalgimisperioodiga (14).
Vastukdiv tulemus on saadud uuringus
ONTARGET-TRANSCEND, mis ei kinnitanud
telmisartaani soodsat toimet erektiilsele
funktsioonile suure kardiovaskulaarse
riskiga patsientide rithmas (29), samas
on ARB selles uuringus lisatud tdiendava
preparaadina eelnevale antihlipertensiivsele
kombinatsioonravile.

Kombineeritud antihiipertensiivse ravi
ja ED seoseid on uuritud vdhe. 218-1 varem
ravimata hiipertensiivsel mehel tehtud
kliinilises uuringus vorreldi felodipiini-
irbesartaani ja felodipiini-metoprolooli
kombinatsiooni toimet erektiilsele funkt-
sioonile. 48nddalase jalgimisperioodi valtel
ei tekkinud ED esinemises kahe rithma vahel
erinevust, kuid irbesartaani-felodipiini
kombinatsiooni saajatel tiheldati sugutungi
olulist paranemist (30). Praeguste teadmise
valguses voib seega viita, et ARBide toime
erektiilsele funktsioonile on kas neutraalne
voi ndrgalt positiivne, kusjuures efekt
ei ole kombinatsioonravi foonil selgelt
vdljendunud. Direktse reniini inhibiitori
aliskireeni (5) ja sakubitriili/valsartaani
kombinatsiooni toime kohta erektiilsele
funktsioonile puuduvad kindlad andmed.

EREKTIILSE DUSFUNKTSIOONI
RISKITEGURID

Vaskulogeensel ED-1 on mitmed tihised
riskitegurid kardiovaskulaarhaigustega:
arteriaalne hilipertensioon, rasvumus,
diabeet, duslipideemia, vihene fiitisiline
aktiivsus, suitsetamine, madal haridustase.
ED esinemissageduse suurenemine on
seotud vanuse tousuga, diabeedi kestuse ja
halva veresuhkru-kontrolliga ning kardio-
vaskulaarsiisteemi véljakujunenud haiguse
olemasoluga (3, 31, 32).

Arteriaalse hiipertensiooni jarel on
diabeet ED sageduselt teine riskitegur. ED
areneb vilja 50-75%-1 diabeetikutest. Patofii-
sioloogiliselt on diabeet seotud kiirenenud
slisteemse ateroskleroosi progressiooniga,
androgeenide erituse vihenemisega, peri-
feerse narvislisteemi kahjustuse tekkega,
endoteeli ja silelihaste funktsiooni haire-
tega. Insuliiniresistentsus korreleerub
NO-silintaasi aktiivsuse vihenemisega.
Vastus ED medikamentoossele ravile on
diabeetikutel sageli nérgenenud ja see

Tabel 2. Antihilipertensiivsete ravimite moju erektiilsele

funktsioonile

Ravimiriihm Toime
beetablokaatorid

- mitteselektiivsed L

- kardioselektiivsed, v.a nebivolool /-

- nebivolool T
Angiotensiini konverteeriva ensiitimi inhibiitorid (AKEI-d) -
Angiotensiini retseptori blokaatorid (ARBid) /-
Tsentraalse toimega antihiipertensiivsed ravimid $
a,-blokaatorid -/t
Kaltsiumikanali antagonistid -
Kaaliumi saastvad diureetikumid {
Tiasiiddiureetikumid )
Indapamiid -/t

44 - halvendab palju; ¥ — halvendab; - - neutraalne; * - parandab

nouab suuremate ravimiannuste kasutamist
ning sagedasemat teise ja kolmanda valiku
ravimeetodite rakendamist (6).

Elustiilimuutused (suitsetamisest loobu-
mine, kehakaalu kontroll, alkoholi liigtar-
vitamise vdltimine ja toitumise tasakaalus-
tamine, sh liigse soolatarbimise piiramine)
(33, 34) ja kardiovaskulaarsete riskitegurite
medikamentoosne kontroll (34, 35) véivad
mojuda EDga meestel seksuaalfunktsiooni
toetavalt. Potentsiaalselt saavutatav kliini-
line kasu on suurem kaasuva kardiovasku-
laarse voi metaboolse haigusega, niiteks
arteriaalse hiipertensiooni voi diabeediga
patsientidel (36, 37). Elustiilimuutuste
elluviimine ja riskitegurite kontroll peaks
toimuma enne voi samal ajal ED medika-
mentoosse ravi alustamisega. Mitmete
elustiilimuutuste, nditeks flitsilise aktiiv-
suse suurendamise voimalik ravitoime
ED raskusastme vihenemisele vajab siiski
edasisi prospektiivseid uuringuid.

EREKTIILNE DUSFUNKTSIOON

KUI VARAJANE
KARDIOVASKULAARHAIGUSTE
NAITAJA
Stiidame-veresoonkonnahaigused on sage
suremuse pohjus, mille varajane diagnoo-
simine ja ravi alustamine on patsientidele
elulise tdhtsusega. Jarjest laiemat tunnus-
tust on kogunud arusaam, et ED esinemine
patsiendil voib ennustada diagnoosimata
asimptomaatilise kardiovaskulaarhaiguse
esinemist (8). Nn arteri suuruse hiipoteesi
kohaselt on ED {iks esimesi veresoonkon-
nahaiguste avaldumisvorme, kuna peenise
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1-2 mm ldbimodduga arterites tekitab
aterosklerootiliste naastude kasvamine
hemodiinaamiliselt olulise takistuse kiire-
mini kui 3-4 mm labimé6duga koronaarar-
terites, 5-7 mm valendikuga karotiidarte-
rites voi 6-8 mm diameetriga alajiseme
arterites (38).

Teadaoleva siidame isheemiatdvega,
sealhulgas aslimptomaatiliste patsientide
seas on tiheldatud suurt ED levimust (5).
Isheemiatovega patsientidel korreleerub
ED levimus kahjustatud koronaararterite
arvuga, sealjuures on markimisvdirne,
et ED esinemine eelneb stenokardiliste
kaebuste ja kliiniliselt valjendunud isheemia-
tove tekkele. ED ja siidame isheemiatove
sagedast koosesinemist kirjeldati 2003.
aastal: 300-1 angiograafiliselt kinnitatud
koronaarhaigusega mehest esines ED
49%-1. Isheemiatove siimptomitele eelnes
ED 70% juhtudel, keskmise ajaintervalliga
3 aastat (39). Ajavahemikku 2-5 aastat ED
tekkest siidame isheemiatdve kliinilise
avaldumiseni on kirjeldatud ka mitmes
teises, sh prospektiivses uuringus (6). ED
esinemine on séltumatu kardiovaskulaarse
haigustumise ennustaja, mille relatiivne
riskitegur 1,45 on sarnane mitmete klassi-
kaliste isheemiatdve riskitegurite omaga
(diislipideemia, suitsetamine, siidame-
veresoonkonnahaiguste perekonnaanam-
nees) (40). Suurim suhteline risk esineb
nooremate meespatsientide seas - alla 40
aasta vanuste EDga meeste risk tulevaseks
kardiovaskulaarse pohjusega haigestumi-
seks on tldrahvastikuga vorreldes ligi 7
korda suurem (9). Prospektiivsed uuringud
diabeediga patsientidel on kinnitanud ED
esinemise kui tulevaste kardiovaskulaar-
siindmuste séltumatu ennustaja (5, 6).

Tabel 3. Eestis kasutusel olevad PDE-5 inhibiitorid (8)

Uuringus ONTARGET-TRANSCEND kinni-
tati ED kardiovaskulaarset haigestumist
ennustav roll ka suure kardiovaskulaarse
riskiga patsientide seas (29).

Kuigi tdpsemate prognostiliste tegurite
leidmiseks on vajalikud edasised uuringud,
on oluline, et sidame-veresoonkonnahai-
guste ja seksuaalfunktsiooni kaebustega
kokku puutuvad arstid oleksid teadlikud
ED-patsientidel esinevast diagnoosimata
kardiovaskulaarhaiguse véimalusest. ED
on ohumark, millele tdhelepanu pé6ramine
lihtsustab stidamehaiguste diagnoosimist
varases asiimptomaatilises staadiumis, seelabi
edasi ltikates voi ennetades tulevasi kardio-
vaskulaarse geneesiga tervisekahjustusi (6).

FOSFODIESTERAAS-5
INHIBIITORITE KASUTAMINE
SUDAMEHAIGETEL
Fosfodiesteraas-5 (PDE-5) isoenstitim toimib
katallisaatorina rakusisese signaalmolekuli
tsiiklilise guanosiinmonofosfaadi (cGMP)
lagundamises. PDE-5 leidub inimorganismi
veresoonte silelihaskoes, suurima tihedu-
sega peenise kavernooskehas (8). Esimene
ED raviks heakskiidu saanud PDE-5 inhibiitor
sildenafiil voeti kasutusele 1998. aastal.
Eestis kasutatavad PDE-5 inhibiitorid on
lisaks sildenafiilile ka vardenafiil, tadalafiil
ja avanafiil (vt tabel 3). PDE-5 inhibiitorid
on ED medikamentoosse ravi esmavaliku
preparaadid, mille raviefektiivsus on suur:
56-84% patsientidest saavutab erektiilse
funktsiooni mirgatava paranemise (8).
PDE-5 inhibiitorite vasodilateeriv toime
tingib manustamise jarel méningase vere-
rohulanguse, mis voib tekitada kiisimusi
ravimite kasutamise ohutuse ja voimalike
koostoimete kohta antihiipertensiivset ravi

ED ravis
Tavaparane kasutatav  Aegravitoime Toime
algannus annus alguseni kestus Markused
Sildenafiil 50 mg 25-100mg 30-60 minutit Kunil2tundi Rasvase toiduga koosmanustamine vdhendab
efektiivsust
Tadalafiil 10 mg 10-20mg 30 minutit Kuni 36 tundi - Voimalik kasutada regulaarse ravina 2,5-5 mg
1 kord paevas
- Vahendab eesnaarme hiiperplaasiast tingitud
simptomeid
Vardenafiil 10 mg 5-20 mg 30 minutit Rasvase toiduga koosmanustamine vdhendab
efektiivsust
Avanafiil 100 mg 50-200mg  15-30 minutit Véga selektiivne PDE-5 isoensiilimi suhtes, seetottu

korvaletoimete sagedus vaiksem

ED - erektiilne diisfunktsioon; PDE-5 - fosfodiesteraas-5
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saavatel patsientidel (41). PDE-5 inhibiitorite
kasutamine pohjustab tldiselt vihe korval-
toimeid, kaasa arvatud antihiipertensiivse
kombinatsioonravi foonil (42). PDE-5 inhibii-
toritega seotud vereréhulangus on tavaliselt
vdhene ning kliiniliselt ebaoluline, seda nii
hiipertensiivsetel kui ka normotensiivsetel
patsientidel. Samaaegne manustamine

B-blokaatoritega voib siiski provotseerida

ortostaatilist hiipotensiooni. Praegused

soovitused ei keela PDE-5 inhibiitorite ja

B-blokaatorite koos manustamist, kuid eelis-

tatud on B-blokaatorite vdikeste algannuste

kasutamine PDE-5 inhibiitoreid tarvitavatel
patsientidel. Ortostaatilist hiipotensiooni
voivad stivendada ka eesndarme hiiperplaasia
ravis kasutatavad alfablokaatorid, seetdttu
on samaaegse manustamise vajaduse korral
soovitatav kasutada raviskeemi lisanduva

preparaadi viiksemat esialgset annust (8).
PDE-5 inhibiitorid on vastundidustatud

patsientidel, kes votavad luhi- voi pika-

toimelisi nitraate. Orgaanilised nitraadid
suurendavad tsiiklilise guaniini mono-
fosfaadi (cGMP) teket, mille katabolismi
inhibeerimine PDE-5 inhibiitorite poolt
kutsub esile véimendunud vasodilatsiooni,
tekitades ettearvamatu kuluga simptomaa-

tilise hiipotensiooni (43).

Patsiendid, kellel on eelnevalt ravimata
voi halvasti kontrollitud hiipertooniatobi,
ei peaks alustama ravi PDE-5 inhibiitoriga
enne, kui perearst voi kardioloog on nende
tervislikku seisundit hinnanud ning esmane
hiipertensiooni kontroll saavutatud (9).

PDE-5 inhibiitorite kasutamine on vastu-
ndidustatud jairgmiste suure kardiovasku-
laarse riskiga patsientide seas:

o patsiendid, kellel on viimase 6 kuu
jooksul esinenud miiokardiinfarkt,
peaajuinsult voi eluohtlik riitmihéire;

o patsiendid, kellel esineb rahuoleku
hiipotensioon < 90/50 mm Hg v4i hiiper-
tensioon > 170/100 mm Hg;

o patsiendid, kellel esineb stenokardia
seksuaalvahekorra ajal, ebastabiilne
stenokardia voi NYHA (New York Heart
Association) IV klassi sidamepuudulikkus
(9, 44, 45).

PDE-5 inhibiitorite kasutamine ravitud
hiipertensiivsetel patsientidel voib kaasa
tuua ka markimisvéarseid soodsaid toimeid.
PDE-5 inhibiitoreid tarvitavatel hiipertoo-
niatovega meestel on tdheldatud paremat
antihlipertensiivse ravi soostumust (46).
Kui ED siimptomid on PDE-5 inhibiitori-

tega histi kontrollitud, on patsientidel
lihtsam leppida uute raviskeemi lisatavate
ravimitega ning esineb viiksem tdendosus
katkestada médratud ravimite vétmine.
Lihtsustatud on ka antihiipertensiivse ravi
toime jalgimine. 36%-1 eelnevalt puuduliku
ravisoostumusega patsientidel on tdhel-
datud PDE-5 inhibiitoriga ravi alustamise
jarel raviskeemist kinnipidamise olulist
paranemist (47). Ahvatlev tulevikuperspek-
tiiv on pikatoimelise PDE-5 inhibiitori aren-
damine, millel lisaks seksuaalfunktsiooni
parandamisele oleks ka kliiniliselt oluline
antihiipertensiivne toime.

KOKKUVOTE

Erektiilne diisfunktsioon on sage kliiniline
probleem kaasuva slidame-veresoonkonna-
haigusega patsientidel, nditeks arteriaalse
hiipertensiooni, stidame isheemiatove
voi perifeersete arterite haiguse korral.
ED voib olla esimene slisteemse vasku-
laarse kahjustuse siimptom, mille esine-
mine peaks juhtima raviarsti tdhelepanu
patsiendi kardiovaskulaarse riski hindami-
sele. Patsiendi tahe seksuaalfunktsioonist
radkida on sageli vihene, seega on vajalik ka
arstide initsiatiiv, et korrektselt diagnoosida
erektiilse funktsiooni hiireid suurenenud
kardiovaskulaarse riskiga meeste seas.

Seksuaalsel diisfunktsioonil ja sidame-
veresoonkonnahaigustel on mitmed
tihised patofiisioloogilised mehhanismid,
seetottu on ED ravis vajalik ka mojutatavate
kardiovaskulaarsete riskitegurite kontroll.
Patsiendi jaoks voib elustiilimuutuste alga-
tamisel ja jargimisel olla oluliseks moti-
vaatoriks potentsiaalne toime erektiilse
funktsiooni paranemisele.

Teadmised enam kasutatavate anti-
hiipertensiivsete ravimkombinatsioonide
toime kohta erektiilsele funktsioonile on
praegu piiratud. Mitmetes uuringutes on
kinnitust leidnud nebivolooli ja angio-
tensiini retseptori blokaatorite soodne
toime seksuaalsele funktsioonile, samas
on aldosterooni retseptori antagonistide,
tiasiiddiureetikumide ja mitteselektiivsete
beetablokaatorite tarvitamist seostatud ED
siivenemisega. Erinevate ravimiklasside
toimet seksuaalfunktsioonile on vaja tapsus-
tada edasistes kontrollrithmaga kliinilistes
juhuslikustatud uuringutes.

Fosfodiesteraas-5 inhibiitorid on efek-
tiivne ja hea ohutusprofiiliga esimese valiku
ravivéimalus ED leevendamiseks. PDE-5
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inhibiitoreid on hiipertensiivsetel patsien-
tidel tildjuhul véimalik ohutult kasutada,
vidlja arvatud tlalmainitud erandjuhtudel.
PDE-5 inhibiitorite potentsiaalne panus
antihilipertensiivse ravi soostumuse paran-
damiseks on markimisvaarne, kuid samal
ajal ravi alustamisega tuleb korrigeerida ka
raviskeemi voimalike erektiilset funktsiooni
parssivate ravimite suhtes.

Normaalne seksuaalfunktsioon on
inimese tervise ja heaolu iiks alustalasid,
seetdttu on tdiendavad andmed erektiilse
diisfunktsiooni tohusama kasitluse kohta
vaartuslikud nii esmatasandi arstiabis kui
ka mitmete erialaspetsialistide seas.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kasitletud teemaga.

SUMMARY

Links between erectile dysfunction
and arterial hypertension

Urmo Kiitam?, Margus Viigimaa®2

Erectile dysfunction is a commonly encoun-
tered clinical problem in men and its
frequency is increasing in the aging popu-
lation. The most prevalent form of organic
ED is caused by atherosclerotic damage to
the penile arteries. Vasculogenic ED and
cardiovascular diseases share common
risk factors and pathophysiological mecha-
nisms. Onset of ED can be a warning sign
of undiagnosed cardiovascular disease such
as coronary artery disease or peripheral
artery disease and this should direct the
physicians’ attention to the cardiometabolic
risk profile of the patient. Antihypertensive
medications can have an additional effect
on erectile function, which necessitates
evaluation of the patients’ medical therapy
for medications potentially responsible for
treatment-induced ED. Phosphodiesterase-5
(PDE-5) inhibitors are an effective and safe
first-line therapy option for ED and should
be used in combination with life style modi-
fication and optimal control of modifiable
cardiovascular risk factors.
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Voimalus kaitsta
patsiendi soole mikrofloorat
antibiootikumravi korral

Enamik suu kaudu manustatud
antibiootikume laguneb ja resor-
beerub osaliselt, lagundamata
antibiootikumid kahjustavad
soole mikrofloorat. Analoog-
selt toimivad ka parenteraalselt
manustatud antibiootikumid,
lagunedes maksas vaid osali-
selt ja lagundamata ravimijaagid
satuvad sapi kaudu soolde. Soole
normaalse mikrofloora kahjus-
tusel on nii lithiajalised tagajarjed -
kohulahtisus, antibiootikumire-
sistentsete tiivede areng - kui
ka pikaajaline mdju - allergia ja
rasvumise kujunemine.

Viélja on téotatud mitmed
adsorbendid, mis soolde viiduna

neutraliseerivad sooles antibioo-
tikumijadgid ja kaitsevad nii soole
mikrofloorat.

Hiljuti rahvusvahelises
nakkushaiguste ajakirjas aval-
datud uuringus hinnati suu kaudu
soolde manustatud aktiveeritud
puustitt sisaldava adsorbendi
DAV132 toimet 28 vabatahtlikul,
keda raviti 5 pdeva valtel fluoro-
kinoloonide rithma kuuluva anti-
biootikumi moksifloksatsiiniga.
Katsealused jagati kahte rithma:
isikud, keda raviti vaid antibiooti-
kumiga, ning teised isikud, kellele
madrati antibiootikum ja DAV132.
Osales veel 8 vabatahtlikku, kes
kasutasid vaid DAV132.

Adsorbendi kasutajatel oli
erinevalt selle mittekasutajatest
antibiootikumisisaldus roojas
minimaalne, samas oli antibioo-

tikumi kontsentratsioon plasmas
molema rithma katsealustel tihesu-
gune. DAV132 kasutajate soole
mikrofloora koosseis ja selle
hulk antibiootikumi toimel ei
muutunud. Ainult DAV132 kasuta-
jatel preparaadist tingitud korval-
toimeid ei ilmnenud.

Kirjeldatud uuringus osutus
DAV132 tohusaks preparaadiks
soole mikrofloora kaitsel anti-
biootikumi moksifloksatsiiniga
ravimisel. Analoogsed uuringud
jatkuvad.
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