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Ein aktives Sexualleben ist ein wichtiger Bestandteil der Lebensqualität für Männer und 
Frauen mit einer Herz-Kreislauf-Erkrankung (KHK). Dies schließt auch Patienten höheren 
Alters ein.1 Einschränkungen der sexuellen Aktivität und Funktion sind bei KHK-Patienten 
weit verbreitet, häufig in Zusammenhang mit Angst und Depression.2,3  Die Absicht des 
AHA Scientific Statement ist es, Daten und Informationen bezüglich sexueller Aktivität und 
Herzerkrankung zu sammeln, zu analysieren und daraus Empfehlungen abzuleiten, um 
Ärzten und anderen Mitarbeitern von Gesundheitsberufen (z.B. klinische Psychologen) bei 
der Beratung von Herzpatienten zu unterstützen. Diese Empfehlungen basieren auf 
veröffentlichten Studien, dem Princeton Consensus Panel,4,5  der 36th Bethesda 
Conference,6-10 den Empfehlungen der European Society of Cardiology bezüglich 
Bewegung und Sport für KHK-Patienten,11-13 den praktischen Richtlinien des American 
Collage of Cardiology/American Heart Association,14-16 anderen Organisationen,17 und der 
multidisziplinaren Expertise der Autorengruppe. Die Klassifizierung der Empfehlungen 
erfolgt nach den ACCF/AHA Kriterien (Abbildung 1).  
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Was macht das Herz-Kreislauf-Systems bei sexueller Aktivität? 
Eine Vielzahl von Studien hat die kardiovaskuläre und neuroendokrine Reaktion bei 
sexueller Erregung und Geschlechtsverkehr untersucht. Die meisten Studien 
konzentrierten sich dabei auf die physiologischen Reaktionen des Mannes bei vaginalem 
Sex mit einer Frau.18-24 Beim Vorspiel erhöhen sich Blutdruck und Puls nur geringfügig, 
was sich mit der sexuellen Erregung dann aber steigert. Die Spitze ist mit dem 10 bis 15 
Sekunden dauernden Orgasmus erreicht. Danach kehren Blutdruck und Puls schnell wieder 
zum Ruhezustand zurück. Dabei reagieren Mann und Frau durchaus ähnlich, was 
Hormone, Nervensystem, Blutdruck und Puls betrifft.24,25  
Die Studien wurden meist mit jungen, verheirateten Männern gemacht. Sexualverkehr mit 
ihren gewohnten Partnern bedeutet für sie eine moderate physiologische Aktivität im 
Bereich von 3 bis 4 metabolischen Einheiten (METS) für eine kurze Zeit. Dies entspricht 
dem Erklimmen von zwei Stockwerken oder einem schnellen Gehen.26  Der Puls übersteigt 
dabei selten 130 Schläge/Minute und der systolische Blutdruck selten 170 mm Hg4,18,27 bei 
Personen mit normalem Blutdruck. Eine Studie hat aber bei normotensiven Männern doch 
größere Unterschiede bei Blutdruck- und Pulsspitzen während dem Orgasmus gezeigt.23 
Nachdem also die Studien hauptsächlich junge Männer und Männer mittleren Alters 
inkludierten, könnte die Verallgemeinerung: Sex entspricht der körperlichen Aktivität des 
Erklimmens von zwei Stockwerken, eine Verallgemeinerung sein, die nicht auf alle 
Individuen zutrifft, nämlich speziell Ältere, wenig Fitte oder jene mit einer KHK.18 Daher 
ist es vielleicht besser, bei der Einschätzung zu bleiben, dass sexuelle Betätigung eine 
geringe bis moderate körperliche Aktivität darstellt im Bereich von 3 bis 5 METS. Dabei 
muss aber auch die individuelle Leistungsfähigkeit berücksichtigt werden.  
Für einige Patienten, vor allem ältere1, kann es aus körperlichen oder emotionalen 
Gründen sehr schwer bis unmöglich sein, einen Orgasmus zu erreichen.  Beim Versuch, 
einen Höhepunkt zu erlangen, ist es nachvollziehbar, dass sich diese Personen körperlich 
stärker verausgaben, vor allem kardiovaskulär (genauere Daten dazu gibt es aber nicht). 
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Abbildung 1.   Klassifizierung der Empfehlungen plus Evidenzlevel    
 

 
 
Eine Empfehlung Evidenzlevel B oder C heißt nicht, dass dies schlecht oder schwach ist. 
Viele wichtige klinische Fragen, welche in den Richtlinien behandelt werden, sind nicht in 
Studien untersucht worden. Auch wenn solche Studien nicht vorhanden sind, kann ein 
klinischer Konsens bestehen, dass dieser spezielle Test oder Therapie hilfreich oder effektiv 
ist.  
*Vorhandene Daten aus Klinischen Studien oder Registern bezüglich Nutzen/ Wirksamkeit 
in verschiedenen Subgruppen wie Geschlecht, Alter, Aspirin Einnahme, oder 
Vorerkrankungen wie Diabetes, Herzinfarkt, Herzfehler. 
**Für "Vergleichbare Formulierungen" (Klasse l und lla; Evidenzlevel nur A und B), 
Vergleichsverben sollen nur in Studien verwendet werden die direkt Behandlungen oder 
Strategien vergleichen.  
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Sexuelle Aktivität und Kardiovaskuläres Risiko 

Sexuelle Aktivität und Angina Pectoris (AP) 
Koital Angina pectoris ("angina d'amour"), die während den Minuten oder Stunden nach 
sexueller Aktivität auftritt, betrifft <5% aller AP Attacken.28 Sie ist sehr selten bei 
Personen, die keine AP bei starker körperlicher Belastung haben. Sie ist häufiger bei 
bewegungsarmen Patienten mit einer schweren koronaren Herzerkrankung (KHK), welche 
schon bei minimaler körperlicher Anstrengung eine AP provozieren. Wenn ein Patient bei 
einem Test eine Leistung von ≥ 3 bis 5 METs erbringen kann ohne Ischämie-Zeichen, dann 
ist eine Ischämie während sexueller Aktivität sehr unwahrscheinlich.29    
 

 
Abbildung: Ein Forest Plot von Case-Crossover Studien welcher den Zusammenhang 
zwischen sexueller Aktivität und Herzinfarkt darstellt. CI bezeichnet das Konfidenzintervall. 
Modifiziert von Dahabreh et al30 mit Genehmigung des Verlages. Copyright © 2011, 
American Medical Association. Alle Rechte vorbehalten.30 
 

Sexuelle Aktivität und Herzinfarkt 
Die Meta-Analysen von 4 Case-Crossover Studien, bestehend aus 50-74% Männern, 
hauptsächlich im Alter von 50 bis 60 Jahren, zeigte eine Steigerung des relativen Risikos 
für Herzinfarkt bei sexueller Aktivität auf das 2,7 fache im Vergleich zu der restlichen 
Tageszeit (Abbildung).30 Das relative Risiko ist bei Infarktpatienten nicht höher als bei 
Patienten, denen ihr kardiovaskuläres Risiko noch nicht bekannt war.31 Das relative Risiko 
für Personen, die wenig Bewegung machen, liegt um das 3 fache höher, während bei 
körperlich aktiven das relative Risiko um das 1,2 fache erhöht ist.31 Das Stockholm Heart 
Epidemiology Programme (SHEEP) für Herzinfarktpatienten (50% Frauen) kam zu 
ähnlichen Ergebnissen. Personen mit wenig Bewegung hatten ein höheres Risiko für einen 
Infarkt bei sexueller Aktivität (relatives Risiko 4,4) als körperlich aktive Personen (relatives 
Risiko 0,7).32  
Auch wenn der Geschlechtsverkehr mit einem erhöhten Risiko für ein kardiovaskuläres 
Ereignis einhergeht, so ist das absolute Risiko verschwindend klein, da der Zeitraum für 
das erhöhte Risiko, gesamt betrachtet, sehr kurz ist. Sex ist bei weniger als 1% der 
Auslöser für einen Herzinfarkt.31 Das absolute Risiko bei einer Stunde Sex pro Woche wird 
geschätzt auf 2 bis 3 pro 10 000 Personen und Jahr.30 Personen mit einem aktiven 
Sexualleben haben ein geringeres Risiko als Personen mit sporadischem Sexualleben. Für 
die Personen, welche schon einmal einen Infarkt gehabt haben, wird das Risiko für einen 
Reinfarkt oder Tod auf rund 10% geschätzt (3% für die welche regelmäßig Sport 
betreiben).33 Sex erhöht bei dieser Gruppe das Risiko für ein Ereignis vorübergehend von 
10 pro 1 Million pro Stunde auf 20 bis 30 pro 1 Million pro Stunde.31 
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Sexuelle Aktivität und ventrikuläre Arrhythmien/ plötzlicher Tod  
In einer Sammlung von Autopsie Berichten, die 5.559 plötzlichen Todesfälle umfasste, 
passierten 34 (0,6%) während des Geschlechtsverkehrs.34 Zwei weitere Autopsie-Studien 
berichteten ähnliche Ergebnisse (0,6%-1,7%).35,36 Hauptsächlich waren Männer betroffen 
(82%-93%). Dabei hatten die meisten außerehelichen Geschlechtsverkehr (75%), meist 
mit einer deutlich jüngeren Partnerin, in ungewohnter Umgebung und nach exzessivem 
Essen und Alkoholkonsum. Das absolut erhöhte Risiko für einen plötzlichen Tod pro 1 
Stunde Sex pro Woche wird mit <1 pro 10 000 Personen und Jahr geschätzt.30 Es gibt nur 
wenige Daten bezüglich Patienten mit ventrikulären Arrhythmien und den Auswirkungen 
von Sex. In einer Studie an Patienten nach Herzinfarkt verursachte sexuelle Aktivität keine 
Steigerung an ventrikuläre Extrasystolen verglichen mit anderen Aktivitäten.37 In einer 
anderen Studie waren die Frequenz ventrikulärer Extrasystolen und anderer Arrhythmien 
während dem Sex sogar geringer als in einem Standard Belastungstest bei männlichen 
Patienten nach Herzinfarkt.38 In einer kleinen Studie mit 43 Patienten (8 Frauen), die einen 
implantierbaren Defibrillator (ICD) hatten, war das Auftreten von Tachykardien 
Arrhythmien bei physischer Anstrengung, mentalem Stress und Sex ungefähr gleich 
häufig.39  
 

Sexuelle Aktivität und KHK:   

Generelle Empfehlungen 
 

1. Frauen mit einer KHK sollte man bezüglich Verträglichkeit von 
Verhütungsmethoden und Schwangerschaft beraten (Klasse l; Evidenzlevel 
C). 

2. Patienten mit einer KHK, welche ihr Sexualleben fortsetzen oder 
wiederaufnehmen wollen, sollten gründlich untersucht und ihre 
bisherigen medizinischen Befunde analysiert werden (Klasse lla; 
Evidenzlevel C). 

3. Sexuelle Betätigung ist für Patienten mit einer KHK möglich, nach 
eingehender Untersuchung, wenn ihr Risiko für kardiovaskuläre 
Komplikationen als gering gesehen werden kann (Klasse lla; Evidenzlevel B). 
30-32,40 

4. Ein Belastungs-Stress-Test ist vernünftig für Patienten, deren 
kardiovaskuläres Risiko als erhöht einzuschätzen ist, oder deren 
kardiovaskuläres Risiko unbekannt ist. Damit wird die körperliche 
Leistungsfähigkeit erfasst, eventuelle Symptome, Ischämie oder 
Arrhythmien (Klasse lla; Evidenzlevel C). 

5. Sexuelle Aktivität ist für Patienten möglich,  die eine körperliche Leistung 
von ≥ 3 bis 5 METS ohne Angina, starker Atemnot, ischämischer ST-
Strecken Hebungen, Zyanose oder Arrhythmien erbringen (Klasse lla; 
Evidenzlevel C).5 

6. Für KHK Patienten sind eine kardiale Rehabilitation und regelmäßige 
Bewegung sinnvoll, um das Risiko kardiovaskulärer Komplikationen 
während sexueller Aktivität zu reduzieren (Klasse lla; Evidenzlevel B).31,41 

7. Patienten mit einer instabilen, dekompensierten und/oder 
schwerwiegenden Symptomatik einer KHK sollen von sexueller Aktivität 
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absehen, bis ihr Zustand stabilisiert und optimal gemanagt wurde (Klasse 
lll, Evidenzlevel C).  

8. KHK Patienten, bei denen durch sexuelle Aktivität kardiovaskuläre 
Symptome auftreten, sollen von sexueller Aktivität absehen, bis ihr 
Zustand stabilisiert und optimal gemanagt wurde (Klasse lll, Evidenzlevel C).   

 
Männer und Frauen mit stabiler KHK, welche bei Routineaktivitäten keine oder nur 
minimale Symptome haben, können sich sexuell betätigen.  
Dies gilt auch für: 

1) Canadian Classification System Klasse 1 oder 2 für Angina; 
2) New York Heart Association (NYHA) Klasse l oder ll für Herzfehler; 
3) Leichte bis mittlere Klappenfehler;  
4) Keine Symptome nach einem Herzinfarkt; 
5) Erfolgreicher Revaskularisation; 
6) Die meisten Arten angeborener Herzfehler; 
7) Fähigkeit ≥ 3 bis 5 METS zu erbringen, bei einem Belastungs-Stress-Test, ohne 

Angina, ischämischer ST-Strecken Hebungen, Blutdruckabfall, Zyanose, 
Arrhythmien oder starker Atemnot.  

Bei Patienten mit instabiler oder dekompensierter Herzerkrankung (z.B. instabile Angina, 
dekompensierter Herzfehler, unkontrollierbare Arrhythmien oder Symptomen einer 
massiven Klappendegeneration) soll auf sexuelle Aktivität verzichtet werden, bis der 
Patient stabilisiert und optimal gemanagt wurde. Bei Patienten, deren körperliche 
Leistungsfähigkeit unbekannt ist oder deren kardiovaskuläres Risiko, ist ein Belastungs-
Stress-Test sinnvoll, um Belastungsfähigkeit, Symptome, Ischämie, Zyanose, 
Blutdruckabfall oder Arrhythmien zu erfassen.  
Körperliches Training während einer kardialen Rehabilitation erhöht die körperliche 
Leistungsfähigkeit und senkt die Pulsspitze während dem Orgasmus.41 Regelmäßige 
Bewegung senkt das Risiko für einen Infarkt während sexueller Aktivität.31 Daher sind 
kardiale Rehabilitation und regelmäßiges Training wichtige Strategien für Patienten mit 
KHK, wenn sie sich sexuell wieder betätigen wollen.  
Zusätzlich zu den körperlichen Anforderungen für sexuelle Aktivität sollte das Thema 
Verhütung und Schwangerschaft bei Frauen mit KHK, angeborenem Herzfehler, 
Herzklappendegeneration oder einer Erkrankung mit vergrößertem Herzmuskel ebenfalls 
bedacht werden.42 Orale hormonelle Kombinationspräparate erhöhen das Risiko für 
thromboembolische Komplikationen. Empfehlungen für deren Verwendung bei 
verschiedenen kardiovaskulären Problemen, wurden publiziert.42 Eine Schwangerschaft 
geht mit physiologischen Veränderungen einher, welche sich negativ auf Frauen mit 
kardialen Problemen auswirken können. Besonderes Augenmerk muss dabei auf eine 
Antikoagulations-Therapie mit Warfarin (Marcumar®) gelegt werden. Diese bedeutet ein 
Risiko für den Fötus (z.B. Teratogenität) und die Mutter (z.B. Blutungen). Andererseits 
kann eine inadäquate Antikoagulation zur Thrombose einer (mechanischen) 
Herzklappenprothese oder zu Thromboembolie führen.  
 

Sexuelle Aktivität und spezifische kardiovaskuläre Probleme 

Koronare Herzkrankheit 
Empfehlungen 
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1. Sexuelle Aktivität ist möglich für Patienten ohne Angina Pectoris (AP) 
oder leichter AP (Klasse lla; Evidenzlevel B). 30-32,40 

2. Sexuelle Aktivität ist 1 oder mehrere Wochen nach einem 
unkomplizierten Herzinfarkt möglich, wenn der Patient bei leichter oder 
moderater körperlicher Anstrengung keinerlei Symptome zeigt (Klasse lla; 
Evidenzlevel C). 

3. Sexuelle Aktivität ist nach einer erfolgreichen koronaren 
Revaskularisation möglich (Klasse lla; Evidenzlevel B).30-32,40 Sie ist einige 
Tage nach Perkutaner Koronarer Intervention (PCI) möglich, wenn die 
Gefäßzugangsstelle komplikationsfrei ist (Klasse lla; Evidenzlevel C). 
Sexuelle Aktivität ist 6 bis 8 Wochen nach Standard Aortokoronarer 
Bypass Operation (ACBP) möglich, vorausgesetzt das Sternum ist gut 
verheilt (Klasse lla; Evidenzlevel B).43-44 

4. Sexuelle Aktivität ist 6-8 Wochen nach einer Nicht-Koronaren Operation 
am offenen Herzen möglich, wenn das Sternum gut verheilt ist (Klasse lla: 
Evidenzlevel C). 

5. Für Patienten mit nur teilweiser Revaskularisation ist ein Leistungs-
Stress-Test zu überlegen, um das Ausmaß und Schwere einer 
verbliebenen Ischämie festzustellen (Klasse llb; Evidenzlevel C). 

6. Patienten mit einer instabilen oder starken AP sollten von sexueller 
Aktivität absehen, bis ihr Zustand stabilisiert und optimal gemanagt ist 
(Klasse lll; Evidenzlevel C). 

Stabile ischämische Herzerkrankung 
Bei Patienten mit einer stabilen ischämischen Herzerkrankung sollte vor einer 
Wiederaufnahme sexueller Aktivität das kardiovaskuläre Risiko evaluiert werden. Patienten 
mit milder stabiler Angina Pectoris haben ein eher geringes Risiko für ein kardiovaskuläres 
Ereignis. Patienten mit einer instabilen oder hartnäckigen Angina Pectoris haben ein hohes 
Risiko.4,5 Bei mittleren Symptomen bzw. wenn das Risiko durch eine Voruntersuchung nicht 
bestimmbar ist kann ein Belastungstest: 

1) die Leistungsfähigkeit objektivieren 
2) klären ob eine Angina Pectoris auftritt und ab welcher Anstrengung 
3) die Beurteilung der Schwere der Ischämie, bei steigender körperlicher Aktivität 

 
Vorangegangener Herzinfarkt 
Patienten, die einen Herzinfarkt hatten, aber symptomfrei sind und beim Belastungstest 
keine Ischämie zeigen oder koronar vollständig revaskularisiert sind, haben ein geringes 
Risiko für ein koitalen Herzinfarkt. Bevor die Wiedereröffnung von Gefäßen 
Standardtherapie wurde, galt die Empfehlung, sexuelle Aktivitäten für 6 bis 8 Wochen nach 
einem Herzinfarkt zu meiden. 2005 empfahl die Princeton Conference nach Infarkt mit 
einer erfolgreichen Revaskularisation oder einem Belastungstest ohne Ischämiezeichen, 
eine Wiederaufnahme sexueller Aktivität 3 bis 4 Wochen nach dem Ereignis.5 Anders die 
ACC/AHA-Richtlinien von 2004 für Patienten, die einen ST-Strecken Hebungsinfarkt 
(STEMI) hatten. Diese können schon nach einer Woche wieder sexuell aktiv werden, so 
sie stabil sind.15 Da die Teilnahme an einem kardiovaskulären Rehabilitationsprogramm 
eine Woche nach einem unkomplizierten Infarkt als sicher gilt,45 ist gegen die Aufnahme 
sexueller Aktivität bei einem stabilen Patienten,  
der symptomfreien 3-5 Mets leisten kann, nichts einzuwenden.  
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Post-PCI  
Das kardiovaskuläre Risiko nach einer PCI ist abhängig davon, wie gut die Re-
Vaskularisation gelungen ist. Patienten mit einer vollständigen Re-Vaskularisation könnten 
ihre sexuelle Aktivität schon einige Tage nach PCI wieder aufnehmen, vorausgesetzt die 
femorale Zugangsstelle ist ohne Komplikationen. Patienten, bei denen vaskuläre Probleme 
zu erwarten sind, sollten vor der Aufnahme sexueller Aktivitäten eingehend untersucht 
werden. Patienten, bei denen eine PCI durch die A. radialis gemacht wurde, können 
gegebenenfalls noch früher ihre sexuelle Aktivität aufnehmen als Patienten, bei denen eine 
PCI durch die A. femoralis gemacht wurde. Patienten, bei denen eine vollständige Re-
Vaskularisation nicht möglich war, sollten einen Belastungstest machen, um das Ausmaß 
einer verbliebenen Ischämie zu erfassen. 
  

Post aortokoronarer Bypassoperation (ACBP) und andere Operationen am 
offenen Herzen 
CABG und andere Herzoperationen (z.B. Klappen-Reparatur/Ersatz) erfolgen in der Regel 
durch eine Sternotomie, welche rund 8 Wochen nach Operation verheilt sein sollte. 
Sexuelle Aktivität kann einige Belastung für das Brustbein bedeuten und kann mit einer 
veränderten Atmung einhergehen, welche hohen intrathorakalen Druck verursachen kann. 
Dies kann die Heilung des Brustbeines beeinträchtigen. Daher soll nach CABG mit sexueller 
Aktivität 6 bis 8 Wochen gewartet werden. Auch sollten Patienten nach Thorakotomie 
bezüglich sexuellen Stellungen beraten werden, um unnötigen Druck auf das Brustbein zu 
vermeiden, speziell in den ersten Monaten nach der Operation. Körperliche Aktivität soll 
langsam und schrittweise wieder aufgenommen werden. War der Heilungsverlauf und die 
Erholung nach CABG gut, kann in der Regel ein befriedigendes Sexualleben wieder 
aufgenommen werden.43,44 Nach minimal invasiven chirurgischen Eingriffen, welche keine 
oder nur eine kleine Sternotomie brauchen, kann sexuelle Aktivität schon früher wieder 
aufgenommen werden. Das gleiche  gilt für eine Roboter-assistierte minimal invasive 
Operation, welche ganz ohne Sternotomie auskommt. Auch hier können Patienten ihr 
Sexualleben früher wieder aufnehmen. Mit einer CABG lässt sich meist eine vollständige, 
oder fast vollständige, Revaskularisation erreichen. In den Fällen, wo es Grund zur 
Annahme gibt, dass die vollständige Revaskularisation  nicht gelungen ist (oder die 
Transplantation), kann mit einem Belastungstest das Ausmaß und die Schwere einer 
verbliebenen Ischämie erhoben werden.  
 

Herzinsuffizienz  

Empfehlungen 
1) Sexuelle Aktivität ist kein Problem für Patienten mit einer kompensierten 

oder nur milden (NYHA Klasse I bis ll) Herzschwäche (Klasse lla, 
Evidenzlevel B).46-49 

2) Sexuelle Aktivität ist für Patienten mit einer dekompensierten oder 
fortgeschrittenen (NYHA Klasse lll bis lV) Herzschwäche nicht zu 
empfehlen, zumindest nicht, bis der Zustand stabilisiert und gut 
gemanagt ist (Klasse lll, Evidenzlevel C). 

 
Hämodynamische, vaskuläre, hormonelle und neurohormonelle Anomalitäten tragen zu 
den sexuellen Dysfunktionen bei, die in der Regel bei Herzinsuffizienz auftreten.50 Rund 
60% bis 87% der Patienten mit Herzinsuffizienz berichten von sexuellen Problemen. Dabei 
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geht das sexuelle Interesse und Aktivität insgesamt zurück, wobei ein Viertel ihre sexuelle 
Aktivität ganz aufgeben.51-53 Dabei korrelieren die Sexualfunktionen mit dem Status der 
Symptome (NYHA funktions-Klassen, 6 Minuten Geh-Test), aber nicht mit der 
Ejektionsfraktion (EF) des Herzens.52 Interessanterweise ist für viele Herzinsuffizienz-
Patienten die Lebensqualität (inklusive sexueller Aktivität) wichtiger als die Steigerung der 
Lebenserwartung.54,55 Optimale medikamentöse Behandlung von Herzschwächepatienten 
erhöht die Wahrscheinlichkeit für sichere und befriedigende sexuelle Aktivität. Körperliches 
Training steigert die Lebensqualität56 und wirkt sich auch positiv auf die sexuelle Aktivität 
aus.57 Patienten mit Herzinsuffizienz, die Atemnot oder Erschöpfung während sexueller 
Aktivität erleben, kann empfohlen werden, eine weniger fordernde Stellung während des 
Sexualaktes einzunehmen (z.B. unten bei der Missionarsstellung). Dies reduziert die 
körperliche Anstrengung und der Patient kann leichter verschnaufen bei Auftreten von 
Dyspnoe.58  
Wie sicher sexuelle Aktivität ist, kann direkt von der Schwere der Symptome der 
Herzschwäche abgeleitet werden (z.B. NYHA Klassen) und ob der Patient dekompensiert 
(z.B. Volumenüberlastung) ist oder nicht. Studien haben gezeigt, dass bei Patienten mit 
einer stabilen Herzschwäche sexuelle Aktivität als sicher zu betrachten ist.46-49  

Herzklappen-Erkrankung  
Empfehlungen 

1. Für Patienten mit geringer bis moderater Herzklappenerkrankung ist 
sexuelle Aktivität möglich, wenn sie keine oder nur geringe Symptome 
haben (Klasse lla, Evidenzlevel C). 

2. Für Patienten mit normal funktionierenden Herzklappenprothesen, 
erfolgreich reparierten eigenen Herzklappen oder erfolgreicher 
Implantation einer Trans-Katheder-Herzklappe (TAVI) ist sexuelle 
Aktivität möglich (Klasse lla, Evidenzlevel C). 

3. Patienten mit signifikanter bis schwerer Herzklappenerkrankung ist von 
sexueller Aktivität abzuraten, zumindest bis der Zustand 
behandelt/stabilisiert und optimal gemanagt ist. (Klasse lll, Evidenzlevel C) 

 
Es sind zwar Empfehlungen bezüglich körperlicher Aktivität für Patienten mit 
Herzklappenerkrankungen verfügbar, 6,11,14 aber es wurden bisher keine Studien publiziert, 
die sich auf die sexuelle Aktivität dieser Patienten bezieht. Da es für Patienten mit leichter 
bis moderater Herzklappen-Erkrankung sicher ist, sich leicht bis moderat körperlich 
anzustrengen, ist es nachvollziehbar, dass sie auch sexuell aktiv sein können, 
vorausgesetzt, dass diese Aktivitäten keine signifikanten kardiovaskulären Symptome 
verursachen. Patienten mit schwerer Herzklappen-Erkrankung, mit signifikanten 
Symptomen (oder auch milden Symptomen bei einer schweren Aortenklappen Stenose) 
ist es ratsam, von sexueller Aktivität abzusehen, bis medikamentös oder chirurgisch der 
Zustand erfolgreich behandelt wurde. Es gibt keinen Grund, warum Patienten mit normal 
funktionierenden Herzklappenprothesen auf sexuelle Aktivität verzichten sollten. Das 
Timing bezüglich Wiederaufnahme sexueller Aktivität nach Herzklappen -Reparatur oder 
Ersatz wurde schon an obiger Stelle bei: nach aortokoronarer Bypassoperation (ACBP) und 
andere Operationen am offenen Herzen, diskutiert. Patienten, bei denen die Symptome 
oder Schwere der Herzklappen-Erkrankung unklar sind oder die an asymptomatischer 
schwerer Herzklappen-Erkrankung leiden, kann ein körperlicher Belastungstest Klarheit 
über Symptome und hämodynamische Reaktionen verschaffen und ob es mögliche 
Anzeichen von Arrhythmien gibt. Dies ist besonders hilfreich in der Einschätzung bei 
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asymptomatischer, moderater oder schwerer Aorten-Stenose, bei schwerer Klappen-
Dysfunktion und anderen asymptomatischen Typen. Eine Belastungs-Echokardiographie 
kann zusätzliche Informationen liefern bezüglich körperlicher Reaktionen auf Belastung, 
Ventrikel-Funktion, induzierbarem Anstieg des Klappen-Gradienten und induzierbarem 
pulmonaler Bluthochdruck.  
Die physiologischen Effekte einer Schwangerschaft sind bei Patientinnen von besonderer 
Bedeutung mit moderater bis schwerer Mitral- oder Aortenstenose, Arrhythmien, 
pulmonalem Bluthochdruck, Dilatation der Aorta ascendens, bei signifikanter Dysfunktion 
des linken Ventrikels oder dessen Dilatation. Frauen mit einer mechanischen 
Klappenprothese und einer Warfarin (Marcumar)-Therapie müssen informiert werden, 
dass Warfarin ein Risiko für den Fötus (z.B. Teratogenität) und die Mutter (z.B. Blutungen) 
darstellt. Hingegen kann eine inadäquate Antikoagulation zu einer akuten 
Klappenthrombose oder einer Thromboembolie führen. 
 
 

Arrhythmien, Schrittmacher und ICD's 
Empfehlungen 

1. Für Patienten mit Vorhofflimmern oder -flattern mit gut kontrollierter 
ventrikulärer Frequenz ist sexuelle Aktivität kein Problem (Klasse lla; 
Evidenzlevel C). 

2. Sexuelle Aktivität ist möglich bei Patienten mit anamnestischer 
Atrioventrikularknoten-Reentry-Tachykardie, Atrioventikular-Reentry-
Tachykardie oder atrialer Tachykardie, wenn die Arrhythmien 
beherrschbar sind (Klasse lla; Evidenzlevel C). 

3. Sexuelle Aktivität ist möglich für Patienten mit Schrittmacher (Klasse lla; 
Evidenzlevel C). 

4. Sexuelle Aktivität ist möglich für Patienten mit ICD-Implantat zur 
primären Prävention (Klasse lla; Evidenzlevel C). 

5. Sexuelle Aktivität ist möglich für Patienten mit ICD-Implantat zur 
sekundären Prävention, wenn moderate körperliche Anstrengung (≥3-5 
METS) keine ventrikulären Tachykardien oder Flimmern verursacht und 
wenn keine Historie notwendiger Schockabgaben besteht (Evidenzlevel C). 

6. Auf sexuelle Aktivität soll verzichtet werden bei Vorhofflimmern und 
schlecht zu kontrollierender ventrikulärer Frequenz, unkontrollierbarer 
oder symptomatischer supraventrikulärer Arrhythmien und spontaner 
oder belastungsinduzierter ventrikulärer Tachykardien, zumindest bis die 
Zustände optimal gemanagt sind (Klasse lll; Evidenzlevel C). 

7. Auf sexuelle Aktivität sollen Patienten mit einem ICD verzichten, wenn 
sie schon mehrere Schocks erhalten haben, zumindest bis die Ursache der 
Arrhythmien stabilisiert wurde und optimal kontrolliert (Klasse lll; 
Evidenzlevel C). 

 
Wie schon an früherer Stelle diskutiert: Der plötzliche Herztod während des 
Geschlechtsverkehrs ist in der allgemeinen Bevölkerung extrem selten. Es gibt nur wenige 
Daten zu Patienten mit einer bekannte Arrhythmie, wo sexuelle Aktivität eine Arrhythmie 
ausgelöst hat. Das Risiko für ventrikuläre Arrhythmien während sexueller Aktivität bei 
Patienten mit einer kardiovaskulären Erkrankung, auch bei denen mit ICD, ist nicht höher 
als bei vergleichbarer sonstiger körperlicher Anstrengung oder einem Belastungstest.38,39 
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Somit ist es logisch, dass sexuelle Aktivität bei Patienten mit Arrhythmien möglich ist, wenn 
sie sich ohne Probleme leicht bis ambitioniert sportlich betätigen können. Das betrifft 
Patienten mit 

(1) Vorhofflimmern oder -flattern mit gut kontrollierbarer ventrikulärer 
Frequenz;  

(2) Anamnestisch Atrioventrikularknoten- Reentry- Tachykardien (AV nodale 
Tc), Atrioventikular- Reentry- Tachykardien (AV Tc) oder atriale 
Tachykardien mit kontrollierten Arrhythmien;  

(3) einem Schrittmacher; 
(4) mit ICD-Implantat zur primären Prävention, welche keine Historie 

notwendiger Schockabgaben haben; 
(5) mit ICD-Implantat zur sekundären Prävention, wenn vergleichbare 

körperliche Anstrengungen keine ventrikulären Tachykardien oder Flimmern 
verursachen und wenn keine Historie notwendiger Schockabgaben 
besteht.4,12,13,60  

Bei Patienten, die schon multiple ICD-Schocks hatten, ist es ratsam, die Arrhythmien (und 
deren Ursache) zuerst zu behandeln und optimal zu kontrollieren, bevor sie wieder sexuell 
aktiv werden.  
Wie schon bemerkt, ist ein ICD allein keine Kontraindikation für sexuelle Aktivität. Für die 
meisten Patienten ist die Fortsetzung ihres Sexuallebens mit ICD kein gesundheitliches 
Problem. Bei den Partnern von Patienten mit einem ICD ist Überbehütung und die Angst 
vor einer Schockabgabe während sexueller Aktivität meist ein großes Problem.61,62 Daher 
reduziert sich meist die sexuelle Aktivität nach ICD Implantation.62-64 Sollte es während 
des Sexualakts zu einer Schockabgabe kommen, so ist der Sexualpartner des ICD-Trägers 
nicht gefährdet.61,64 Ein Belastungstest kann den Patienten und dessen Partner beruhigen 
und zeigen, dass es unwahrscheinlich ist, dass sexuelle Aktivität Arrhythmien auslösen 
oder verstärken kann.65 Für Mitarbeiter des Gesundheitswesens gibt es Unterlagen für die 
Beratung von ICD Patienten und deren Partner,61,64 und eine exzellente "Cardiology Patient 
Page", welche die Sorgen von Patient und Partner anspricht 
(http://circ.ahajournals.org/content/122/13/e465.long).61  
 

Angeborene Herzerkrankungen / Congenital Heart Disease (CHD) 
Empfehlungen 
 

1. Für die meisten Patienten mit CHD ist sexuelle Aktivität möglich, außer 
bei dekompensierter oder fortgeschrittener Herzerkrankung, bei 
schwerer und/oder signifikanter symptomatischer Klappenerkrankung 
oder nicht kontrollierbarer Arrhythmien (Klasse lla; Evidenzlevel C). 

 
Schätzungen gehen von mehr als 1 Million CHD Patienten >21 Jahren in den USA aus. 
Patienten mit einfacher oder auch komplexer Erkrankung haben ein Risiko für atriale und 
ventrikuläre Arrhythmien, Schlaganfall und eher selten koronare Ischämie. Bisher gibt es 
wenige Berichte von Todesfällen oder Schlaganfällen in dieser Population. In einer Studie 
berichten 9% der Frauen mit CHD von Symptomen während sexueller Aktivität wie 
Dyspnoe, wahrgenommene Arrhythmien, verstärkte Erschöpfung und Synkopen.66 
Vermehrt traten Symptome bei jenen mit schwereren Läsionen, schlechterer Herzfunktion 
oder Zyanose auf. In einer Befragung von Männern mit CHD berichteten 9% Dyspnoe, 9% 
nahmen Arrhythmien wahr und 5% berichteten von Schmerzen in der Brust während 
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sexueller Aktivität, wobei die Symptome mit der Schwere der Funktionsstörung zunahmen 
(NHHA Klasse lll).67 Die publizierten Richtlinien erlauben uneingeschränkte körperliche 
Aktivität bei asymptomatischen CHD Patienten mit verschlossenem oder minimalem 
Ventrikelseptumdefekt, milder Aortenverengung, verschlossenem Ductus Arteriosus und 
anderen milden angeborenen Defekten bei normalem Rechtsherzvolumen, keinem 
pulmonalen Bluthochdruck und keinen signifikanten Flussbeeinträchtigungen auf der 
rechten oder linken Herzseite.7,11 Auf der Basis dieser Empfehlungen ist sexuelle Aktivität 
kein Problem für die meisten Patienten mit CHD. Bei folgenden Herzproblemen ist die 
sexuelle Aktivität weniger sicher oder ungewiss: bei signifikantem pulmonalem 
Bluthochdruck, bei zyanotischer Herzerkrankung, bei schwerer Ausflussbeeinträchtigung 
der linken Herzseite, bei unkontrollierbaren Arrhythmien und bei anormalem Verlauf der 
Koronararterien zwischen Pulmonalarterie und Aorta.  
Fragen bezüglich Verhütung und Schwangerschaft sind besonders wichtig für Frauen mit 
CHD. Eine Studie mit Frauen, welche ein hohes Risiko für kardiovaskuläre Komplikationen 
während der Schwangerschaft auf Grund von CHD hatten zeigte, dass 28% keine 
adäquate Verhütung betrieben, 20% verwendeten Methoden, die für ihren Zustand 
kontraindiziert waren, 43% erhielten keine Beratung bezüglich Kontrazeption und 48% 
wurden nicht über ihr zusätzliches gesundheitliches  Risiko bei Schwangerschaft 
informiert.66  

Hypertrophe Cardiomyopathie (HCM)  
Empfehlungen 
 

1. Für die meisten Patienten mit hypertropher Cardiomyopathie (HCM) ist 
sexuelle Aktivität kein Problem (Klasse lla; Evidenzlevel C). 

2. Auf sexuelle Aktivität sollten Patienten mit HCM verzichten, wenn sie 
ernstzunehmende Symptome entwickeln, zumindest bis ihr Zustand 
stabilisiert ist (Klasse lll; Evidenzlevel C). 

 
HCM ist eine sehr heterogene genetische kardiale Erkrankung und die hauptsächliche 
Ursache für den durch Arrhythmien verursachten plötzlichen Herztod bei Jungen,68 
inklusive Wettkampfathleten.69 Rund 70% der HCM Patienten haben eine linksventrikuläre 
Obstruktion des Ausflusses in Ruhe70 oder unter körperlicher Anstrengung,71 unabhängig 
von sonstigen limitierenden Symptomen. Die Arryhthmogenität bei HCM ist 
unvorhersehbar.72,73 Da es eine Verbindung gibt zwischen körperlicher Aktivität und 
plötzlichem Herztod auf Grund von tachykardem, ventrikulärem Flimmern,69 besteht die 
Sorge, dass ausgelassene sexuelle Aktivität ein Risiko für diese Patienten darstellt. Es gibt 
aber bisher keine dokumentierten Fälle, welche einen Herzstillstand bei Patienten mit HCM, 
ausgelöst durch sexuelle Aktivität, beschreiben. Dies deckt sich mit den Empfehlungen für 
körperliche Aktivität bei Patienten mit HCM, welche nur vor intensivem Leistungssport oder 
Aktivitäten, die diesem vergleichbar sind, warnen.60  
 

Kardiovaskuläre Medikamente und sexuelle Funktionen 
Empfehlungen 
 

1. Kardiovaskuläre Medikamente, welche die Symptome verbessern und 
das Überleben sichern, sollen nicht weggelassen werden aus Sorge, sie 
könnten die sexuelle Vitalität beeinflussen (Klasse lll; Evidenzlevel C).  
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Verschiedene Arten von kardiovaskulären Medikamenten, speziell Diuretika und ß-Blocker, 
stehen im Verdacht, erektile Dysfunktion (ED) zu verursachen.74-79 Neuere Studien haben 
aber keinen klaren Zusammenhang darstellen können zwischen den heutigen 
kardiovaskulären Medikamenten und ED.76-78, 80-83 Eine Analyse von 6 Studien, welche fast 
15 000 Personen umfasste, fand bei ß-Blocker Therapie jährlich nur eine Rate von 5 
Berichten pro 1 000 Patienten mit einer sexuellen Dysfunktion und von nur 3 Berichten 
mit Impotenz pro 1 000 Patienten.84 Dabei darf der Noceboeffekt, das Wissen des 
Patienten um den Einfluss eines Medikaments auf die ED, nicht unterschätzt werden. 
Heutige ß-Blocker sind hier besser als ihr Ruf.82,85,86 In einer der wenigen Studien, die sich 
mit der Sexualfunktion von Frauen beschäftigt, hat sich blutdrucksenkende Therapie nicht 
negativ auf die Sexualfunktion ausgewirkt,76 obwohl Thiazid- oder Aldosterone-
Antagonistische Diuretika in Verbindung stehen mit verminderter vaginaler Feuchtigkeit 
und menstrualen Probleme.79,87  
Kardiovaskuläre Medikamente, welche die Symptome verbessern und das Überleben 
sichern, sollen nicht weggelassen werden aus Sorge, sie könnten die sexuelle Vitalität 
beeinflussen. Wenn ein Patient, der mit kardiovaskulären Medikamenten behandelt wird, 
über sexuelle Dysfunktion klagt, sollen Anstrengungen unternommen werden zu klären, 
ob die Dysfunktion mit der kardiovaskulären Grunderkrankung, dem Noceboeffekt, Angst, 
Depression oder der Medikation im Zusammenhang steht. Es gibt keine brauchbaren 
Daten, welche Art von kardiovaskulären Medikamenten, die sexuelle Funktion und 
Aktivität, bei Patienten mit CVD, verbessert.  
Patienten die eindeutig eine ED auf Grund eines Thiazid-Diuretikums entwickeln, kann man 
auf ein Schleifen-Diuretikum umstellen. Manche Männer zeigen mit Spironolacton 
antiandrogene Nebenwirkungen (z.B. ED, verringerte Libido, Gynäkomastie), welche ihre 
sexuelle Funktion und Aktivität einschränken. In diesen Fällen wäre Eplerenon eine 
mögliche Alternative. Bei männlichen Patienten, die eindeutig in Folge eines ß-Blockers 
eine sexuelle Dysfunktion entwickeln, wäre Nebivolol (hat eine NO-vermittelten 
gefäßerweiternde Wirkung und eine geringere Inzidenz für ED als ß-Blocker) eine 
Überlegung wert, vorausgesetzt der ß-Blocker wurde nicht gegeben, um das Überleben 
bei Patienten mit systolischen Herzfehler oder nach Myokard Infarkt (MI) zu sichern.88,89 
Eine Behandlung der ED mit einem Phosphorgiesterase-5 (PDE5) Hemmer (siehe unten) 
wäre eine vernünftige Alternative.  
 

Medikamentöse Behandlung einer sexuellen Dysfunktion 

PDE5-Hemmer 
Empfehlungen 
 

1. PDE5-Hemmer sind hilfreich in der Behandlung einer ED bei Patienten mit 
einer stabilen KHK (Klasse l, Evidenzlevel A).5,46,48,49,90-106  

2. Über die Sicherheit der PDE5-Hemmer bei schwerer Aortenstenose oder 
HCM ist nichts bekannt (Klasse llb, Evidenzlevel C) 

3. PDE5-Hemmer sollen nicht bei Patienten angewendet werden, die eine 
Nitrat-Therapie erhalten (Klasse lll, Evidenzlevel B).98,107,108 

4. Patienten soll kein Nitrat verabreicht werden für: 
 24 Stunden nach Sildenafil und Vardanafil und  
 48 Stunden nach Tadalafil (Klasse lll; Evidenzlevel B).98,107,108 
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PDE5-Hemmer sind hilfreich in der Behandlung einer ED.90-92 PDE5-Hemmer verhindern 
den Abbau des cyclischen GMP (Guanosinmonophosphat), daraus resultiert eine erhöhte 
NO (Stickstoffmonoxid)-Konzentration. Dies führt zu einer Gefäßerweiterung welche die 
Erektionsfähigkeit verbessert. Vier PDE-5 Hemmer sind zur Behandlung einer ED in den 
vereinigten Staaten und bei uns zugelassen: Sildenafil, Tadalafil, Vardenafil und Avanafil 
(seit 2014, Anmerkung A.Urtz). Sildenafil und Tadalafil sind auch für die Behandlung von 
pulmonalem Bluthochdruck zugelassen. Sildenafil und Vardenafil wirken relativ kurz, 
Halbwertzeit  ungefähr 4 Stunden; Tadalafil wirkt lange, Halbwertszeit ungefähr 17,5 
Stunden; Avanafil hat eine Halbwertszeit von 6 bis 17 Stunden, wobei sein Vorteil die 
schnell Wirkung ist. Maximaler Plasmaspiegel ist nach 30-45 Minuten erreicht (Deutsche 
Apothekerzeitung, 2014). Diese Medikamente wirken gefäßerweiternd und mit leichter 
Reduktion des systolischen (≤10 mmHG) und diastolischen (≤8 mmHG) systemischen 
Blutdrucks.27,91,93,94,98 Diese Reduktion kann bei Patienten mit AP und erhöhtem Blutdruck 
stärker ausfallen.91 PDE5-Hemmer sind grundsätzlich sicher und effektiv in der Behandlung 
einer ED bei Patienten mit systemischem arteriellen Bluthochdruck, stabiler AP und 
kompensiertem Herzfehler.5,46,48,49,90-106 Studien haben keinen Unterschied in Sicherheit 
oder Effektivität bei den einzelnen Wirkstoffen gezeigt. Auch wenn es fallweise 
Einzelberichte gab, die einen Zusammenhang zwischen PDE-5 Hemmern und 
Herzereignissen sahen, so hat sich eine Zunahme an MI in großen Studien und 
Metaanalysen nicht bestätigt.91,95,99,103 Werden sie zusammen mit blutdrucksenkenden 
Medikamenten gegeben, dann bewirken PDE-5 Hemmer eine kleine zusätzliche Senkung 
des Blutdruckes, aber keine Zunahme an negativen Herzereignissen.93,94,109 Bei manchen 
Patienten kann die gemeinsame Einnahme von PDE-5 Hemmern und α-Blockern eine 
symptomatische Hypotonie verursachen.110  
Wenn beide Medikamente indiziert sind, dann soll mit der kleinsten Dosis des α-Blockers 
begonnen werden. Wird diese vom Patienten gut toleriert, beginnt man mit der kleinsten 
Dosis an PDE-5 Hemmern. PDE-5 Hemmer sollen nicht zur Behandlung einer ED bei 
Patienten verwendet werden, die bereits einen PDE-5 Hemmer zur Behandlung eines 
pulmonalen Bluthochdrucks erhalten. Bei Vardenafil (aber nicht Sildenafil und Tadalafil) ist 
Vorsicht in der Hinsicht geboten, dass es das Herzfrequenz korrigiertes QT-Intervall 
verlängert und daher bei Patienten mit einem angeborenen verlängerten korrigierten QT-
Intervall, einer Vorgeschichte an Torsade de Pointes und bei denen, die QT-Intervall 
verlängernde Medikamente (z.B. Klasse lA oder lll Antiarrhythmika) nehmen, vermieden 
werden soll.  
Organische Nitrate (beides kurzwirksame Formen wie sublinguales Nitroglyzerin und 
langwirksame Formen wie Isosorbidmononitrate) sind NO-Donatoren und sind eine 
absolute Kontraindikation für PDE-5 Hemmer. Diese Kombination kann in einem 
unvorhersehbaren jähen systemischen Blutdruckabfall münden.107 Patienten mit 
Brustschmerzen oder einem akuten MI sollen keine Nitrate verabreicht werden bis 
zumindest 24 Stunden nach der letzten Dosis Sildenafil oder Vardenafil und bis 48 Stunden 
nach der letzten Dosis Tadalafil108 (Anmerkung: 12 Stunden bei Avanafil, Spedra 
Produktinformation). Patienten mit Brustschmerzen sollen vor einer Nitratgabe gefragt 
werden, ob sie PDE-5 Hemmer einnehmen. Patienten mit Brustschmerzen oder einem 
akuten koronaren Syndrom, welche PDE-5 Hemmer einnehmen, können, außer mit 
Nitraten, mit allen anderen kardiovaskulären Medikamenten behandelt werden. Bei 
Patienten, die eine Dauertherapie mit Nitraten haben, aber PDE-5 Hemmer verwenden 
wollen, soll geprüft werden, ob die Nitrat-Therapie weiterhin notwendig ist bzw. ob auf 
eine alternative Therapie umgestellt werden kann, speziell bei Patienten, die vollständig 
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revaskularisiert wurden. Der Autorengruppe sind keine Fälle bekannt, wo ein Todesfall in 
Zusammenhang mit PDE-5 Hemmern und einer linksventrikulären Obstruktion steht (fix 
oder dynamisch). Wie mit allen gefäßerweiternden Medikamenten ist Vorsicht geboten bei 
Patienten mit schwerwiegender Aortenstenose oder HCM. PDE-5 Hemmer wurden bei 
Frauen mit Problemen der sexuellen Erregung getestet. Dabei hat sich kein Unterschied 
zu Placebo gezeigt.111 Die Sicherheit von PDE-5 Hemmern bei Frauen mit CVD wurde nicht 
weiter untersucht.  
 

Innere (vaginale) und äußere Östrogen-Therapie 
Empfehlung 
 

1 Nichtsystemische (innere oder äußere) Östrogen Anwendung zur 
Behandlung einer Dyspareunie bei Frauen mit KHK ist möglich (Klasse lla; 
Evidenzlevel C). 

 
Vaginale Trockenheit und Schmerzen beim Geschlechtsverkehr sind häufige Probleme bei 
Frauen nach der Menopause.1 Östrogen, vaginal verabreicht, ist eine effektive Möglichkeit, 
welche von der amerikanischen Food and Drug Administration geprüft wurde, Symptome 
einer vaginalen Atrophie zu behandeln, wie sie typisch ist für Frauen nach der Menopause. 
Östrogensalben können auf der Vulva aufgetragen werden, um Schmerzen beim 
Eindringen in die Scheide zu behandeln. Bedenken bezüglich Östrogentherapie und 
erhöhtem kardiovaskulärem Risiko gab es nach einigen größeren Studien mit Frauen, die 
eine orale Kombinationstherapie aus Östrogen und Progesteron erhalten haben.112,113 
Studien mit Östrogentherapie alleine zeigten kein erhöhtes kardiales Risiko.114,115 
Systemische Aufnahme bei vaginaler Verabreichung ist minimal,116 bei einer äußeren 
Anwendung an der Vulva ist sie wahrscheinlich noch geringer. Daher ist eine innere oder 
äußere Östrogentherapie bei Frauen mit KHK unbedenklich.  
 

Pflanzliche Medizin 
Empfehlung 
 

1 Patienten mit KHK sollten gewarnt werden vor möglichen negativen 
Auswirkungen pflanzlicher Medikamente (mit unbekannten Inhalten), 
welche zur Behandlung sexueller Dysfunktion angeboten werden (Klasse 
llb: Evidenzlevel C) 

 
Eine Vielzahl von pflanzlichen Mitteln wird angepriesen für Patienten mit sexueller 
Dysfunktion. Manche dieser Mittel enthalten Wirkstoffe wie PDE-5 Hemmer (oder chemisch 
ähnliche Substanzen),117,118 Yohimbe,119 oder L-Arginine.120 Diese Stoffe können mit 
kardiovaskulären interagieren, haben vasoaktive oder sympathikomimetische 
Eigenschaften, können den systemischen Blutdruck heben oder senken und stehen in 
Verbindung mit negativen Auswirkungen bei Patienten mit AP-Beschwerden.98,107,119-122 Es 
ist daher vernünftig, Patienten mit KHK vor pflanzlichen Mitteln mit unbekannter 
Wirkstoffmischung zu warnen, welche zur Behandlung von sexueller Dysfunktion 
angepriesen werden. 
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Psychologische Probleme, sexuelle Aktivität und KHK 
Empfehlung 
 

1. Angst und Depression bezüglich sexueller Aktivität sollen bei Patienten 
mit KHK erfasst werden (Klasse l; Evidenzlevel B).2,3  

 
Psychologischer Distress123 und eingeschränkte sexuelle Funktionen und Aktivität2,3 sind 
bei Patienten mit KHK häufig. Bei Patienten mit Angina Pectoris,2,3 Herzfehler,51 
angeborenem Herzfehler,67 jungem Herzinfarkt,125 Bypassoperation,126 nach ICD-
Implantation64 oder Herztransplantation127 gehen sexuelle Aktivität, Frequenz und 
Befriedigung häufig zurück, weil Ängste auf Seiten des Partners oder des Patienten, dass 
sexuelle Aktivität die kardiovaskuläre Situation verschlechtern könnten oder den Tod 
bringen würde, bestehen.3,128 Veränderungen im Sexualleben nach einem kardialem 
Ereignis können die Lebensqualität von Patienten verschlechtern, die psychische 
Gesundheit beeinträchtigen und die Ehe oder Beziehung belasten,67,125,127 dies wiederum 
führt zu Depressionen und Ängsten. Depression ist kein unwesentlicher Faktor in der 
Entwicklung einer ED bei Männern und sexueller Probleme bei Frauen (z.B. verminderte 
Libido, Probleme bei der Erregung und Orgasmus, Dyspareunie).2,67,124,129  

Beratung von Patienten und Partnern 
Empfehlung 
 

1. Für Patienten und Partner ist es hilfreich, in Gesundheitseinrichtungen 
nach akutem kardialem Ereignis, neu diagnostizierter AP oder ICD-
Implantation beraten zu werden, um ihr sexuelles Leben wieder 
aufnehmen zu können (Klasse l; Evidenzlevel B).130-134 

 
Auch wenn Sexualberatung für Patienten mit KHK und ihre Partner ein wichtiger Teil der 

Genesung ist, wird sie nur selten angeboten.135-138 
 
Potentielle Gründe sind die mangelnde Erfahrung, ein Unbehagen, das Thema Sexualität 
anzusprechen, zu wenig Wissen in Bezug auf sexuelle Aktivität und KHK und zu wenig 
Zeit.135-138 Studien zeigen, dass die meisten Patienten (und ihre Partner) glauben, von 
Mitarbeitern des Gesundheitswesens diesbezüglich inadäquat geschult worden zu 
sein.139,140 Sie möchten vor allem mehr Informationen, wie sie ihr normales Sexualleben 
wieder aufnehmen können.140-142 Die Partner von Patienten mit KHK haben oft große 
Ängste bezüglich sexueller Aktivität, was sich dann negativ auf das Sexualleben des Paares 
auswirken kann.62,143,144 Wenn Informationen bezüglich sexueller Aktivität angeboten 
werden, dann meistens schriftlich, seltener mündlich, eher Männern als Frauen, und selten 
dem Partner.145  
Von einem Gespräch über sexuelle Aktivität profitieren alle Männer und Frauen mit KHK 
und in jedem Alter. Die Initiative für ein Gespräch über sexuelle Angelegenheiten sollte 
vom Mitarbeiter des Gesundheitswesens ausgehen. Er kann so ein offenes Klima schaffen, 
um sexuelle Angelegenheiten des Patienten und seines Partners zu diskutieren.147 
Generelle Empfehlungen können gemacht werden wie: es ist vorteilhaft gut ausgeruht zu 
sein, es sollen eine ungewohnte Umgebung und ungewohnte Partner vermieden werden, 
um Stress zu reduzieren, auch sollen schweres Essen und Alkohol vor sexueller Aktivität 
vermieden werden und es soll eine Position gewählt werden welche die Atmung nicht 
beeinträchtigt.79,130,142,148 Dabei soll das Erreichen eines Orgasmus nicht das primäre 



 18 

Hauptziel sein. Dieser bedeutet eine größere körperliche Anstrengung und ist für manche 
Patienten auch kein realistisches Ziel. Randomisierte Studien haben gezeigt, dass 
Patienten mit KHK nach einer Sexualberatung mehr Wissen, eine größere 
Wahrscheinlichkeit haben, ihr Sexualleben wieder aufzunehmen, ein gesteigertes 
Verlangen und eine tiefere Befriedigung empfinden können und mehr Selbstvertrauen und 
weniger Angst haben, wieder sexuell aktiv zu werden.130-134  

Zusammenfassung 
 
Sexuelle Aktivität ist ein wichtiger Teil des Lebens für Patienten und ihre Partner. Für die 
meisten Patienten mit KHK spricht nichts gegen ein aktives Sexualleben. Bevor sich 
Patienten mit KHK  wieder sexuell betätigen, ist es vernünftig, dass ihre gesundheitliche 
Anamnese mit Hilfe eines Fragebogens erfasst wird und sie auch körperlich untersucht 
werden. Jene mit stabilen Symptomen und guter körperlicher Leistungsfähigkeit haben 
generell ein geringes Risiko für ein kardiovaskuläres Ereignis während sexueller Aktivität. 
Patienten mit instabilen oder schweren Symptomen sollten erst behandelt und stabilisiert 
werden, bevor sie wieder sexuell aktiv werden. Bei Patienten mit unbestimmbarem oder 
unklarem Risiko kann ein körperlicher Belastungstest helfen, das Risiko für sexuelle 
Aktivität einzuschätzen.  
Kardiovaskuläre Medikamente sind meist nicht die Ursache für eine ED. Keinesfalls sollten 
diese Medikamente, welche Symptome bessern und das Überleben sichern, weggelassen 
werden aus Sorge vor deren Auswirkung auf die Sexualität. PDE-5 Hemmer haben sich als 
sicher und effektiv in der Behandlung von Patienten mit stabiler KHK erwiesen. Nitrate 
sind eine absolute Kontraindikation für eine Behandlung mit PDE-5 Hemmern. Angst und 
Depression sind bedeutende Faktoren, welche das Sexualleben reduzieren und 
beeinträchtigen können.  
 

Sexualberatung für Patienten mit KHK und deren Partner ist ein wichtiger Teil in der 
Genesung; leider wird sie nur selten angeboten. 

 
Bei dem Thema sexueller Aktivität und spezifischer kardiovaskulärer Erkrankungen ist 
weitere Forschung notwendig, speziell, was Frauen und ältere Patienten betrifft. Nach 
Möglichkeiten sollten alle Studien, ob Register oder Longitudinal, die Behandlungen bei 
Patienten mit KHK betreffen, wie Pharmakotherapie, durch Geräte (z.B. ICD) oder 
chirurgische Interventionen, auch Daten zur sexuellen Funktion und Aktivität erfassen.  
Zur Untersuchung von Interventionen, inklusive Sexualberatung, zur Verbesserung der 
Sexualität im Kontext der KHK, sollen weitere Studien gemacht werden, welche die 
sexuellen Sorgen und sexuellen Aktivitäten von Männern und Frauen, Jungen und Alten 
und Patienten und deren Partner, umfassen.  
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