€ SEXOLOGIE

Andrologie (1998), 8, n° 3, 391-404

Effet iatrogéne des médicaments a visée
cardiovasculaire sur la fonction sexuelle

érectile de ’homme

D. GorIN

Cardiologue 21, Avenue du Président Wilson 75116 PARIS

RESUME

Les maladies cardiovasculaires (C.V.) sont
fréquemment des états pathologiques chro-
niques qui vont nécessiter un traitement de
longue durée.

Cette thérapeutique prolongée s’applique
parfois a des sujets asymptomatiques comme
le sont de nombreux hypertendus légers a
modérés.

Dans ces situations, le respect de la qualité de
vie, de la sexualité en particulier, est une
condition essentielle & 'observance du traite-
ment.

Les médicaments a visée C. V. ont communé-
ment une mauvaise réputation vis a vis de la
fonction érectile.

Nous verrons que cette opinion doit étre
nuancée a la lumiére des données de la litté-
rature.

Nous envisagerons également Pattitude pra-
tique, face a un patient donné présentant des
troubles de I’érection, que ce soit lors du bilan
initial pré-thérapeutique ou en cours de trai-
tement a visée cardiovasculaire.

Mots clés: Erection, fonction sexuelle, effets secon-
daires, médicaments cardiovasculaires, hyperten-
sion artérielle, insuffisance coronaire.

I. RAPPEL DES MECANISMES DE
L’ERECTION

1. Phénomeénes vasculaires

A Tétat flaccide, les cellules musculaires lisses
des corps caverneux et des artéres péniennés
ont un tonus de base d’origine sympathique o-
adrénergique maintenant une vasoconstric-
tion relative. Le débit artériel caverneux est
faible, le volume sanguin intra-caverneux et
la dimension des espaces lacunaires caverneux
sont réduits, le drainage veineux caverneux se
fait librement.

Pendant I’érection, il se produit une vasodila-
tation des artéres péniennes, une relaxation
des cellules musculaires lisses des corps caver-
neux. Le volume sanguin intra-caverneux
augmente de 4 & 11 fois par rapport a l'état
flaccide. Le drainage veineux est entravé par
la compression des veinules entre les corps
caverneux en expansion et leur tunique albu-
ginée peu extensible.

La détumescence survient sous leffet du
retour de la contraction des cellules muscu-
laires lisses d’origine sympathique et de la pro-
duction d’endothéline 1, prostaglandine F2o.
et thromboxane A2 par les cellules endothé-
liales.

2. Controle neurologique
Systéme parasympathique :

Le centre érecteur parasympathique est situé



au niveau de la moelle sacrée de S2 a S4. Les
fibres préganglionnaires qui en émergent for-
ment les nerfs pelviens ou nerfs érecteurs.
Elles s’'unissent aux fibres sympathiques au
sein du plexus pelvien. Les fibres post-gan-
gionnaires issues de ce plexus forment les
nerfs caverneux qui innervent les artérioles et
les cellules musculaires lisses caverneuses.
Lors d’'une stimulation tactile (érection réflexo-
géne), linflux nerveux afférent emprunte les
nerfs honteux pour parvenir au centre érecteur
parasympathique sacré.

Systeme sympathique :

Le centre est situé dans la colonne intermedio-
lateralis de la substance grise médullaire au
niveau des segments T12 - L1. Les fibres pré-
ganglionnaires font synapse dans les chaines
ganglionnaires sympathiques paravertébrales.
Les fibres post-ganglionnaires forment les
nerfs hypogastriques puis s’entremélent avec
les fibres parasympathiques au niveau du
plexus pelvien et innervent les tissus péniens.

Innervation somatique :

Les nerfs honteux (fibres issues de S2 a S4)
cheminent avec les vaisseaux honteux internes
dans le canal d’Alcock et se terminent en nerf
dorsal de la verge. Ils donnent l'innervation
motrice aux muscles striés du plancher pelvien
ainsi quaux muscles ischio- et bulbo-caver-
neux. Ils donnent I'innervation sensitive de la
verge et du périnée.

Etage encéphalique :

Les stimulations d’ordre psychique, visuel,
auditif, olfactif (érection psychogene) donnent
lieu a des influx qui transitent par I’hypothala-
mus et le systéme limbique. Ils empruntent les
faisceaux sympathiques thoraco-lombaires
vers la moelle lombaire et les nerfs parasympa-
thiques. Les systémes dopaminergique et séro-
toninergique jouent un role majeur dans le
comportement sexuel et la fonction érectile
[21]. La dopamine ainsi que les récepteurs
sérotoninergiques de type 5-HT1A, 5-HT1C et
5-HT2 ont un role facilitateur sur le comporte-
ment sexuel [20].

La vasodilatation artérielle et la relaxation
musculaire lisse caverneuses résultent :

- de I’action du parasympathique médiée par la

libération d’acétylcholine et de NO a partir
des terminaisons nerveuses.

- de la réduction du tonus a-adrénergique sym-
pathique et de la stimulation des récepteurs
B2-adrénergiques.

II. INTERPRETATION D’UNE DYS-
FONCTION SEXUELLE D’ORIGINE
MEDICAMENTEUSE

Il est difficile de déterminer le degré de res-
ponsabilité d'un médicament C. V. dans la sur-
venue d'une dysfonction sexuelle pour plu-
sleurs raisons :

- la perception des troubles sexuels est subjec-
tive et peut poser des probléemes de défini-
tion.

- La fréquence des troubles sexuels differe
selon que les patients sont interrogés par le
médecin ou qu’ils sont soumis a un question-
naire (plus élevée dans ce dernier cas).

- Influence de I'age : environ 10% des hommes
bien portants de moins de 40 ans ayant une
relation hétérosexuelle stable, connaissent
une dysfonction sexuelle avec une prévalen-
ce qui s’accroit avec ’age.

- Influence du mode de vie : tabagisme,
consommation d’alcool, excés pondéral, sta-
tut social.

- Influence de la maladie C. V. elle-méme. Par
exemple, la prévalence de 'impuissance est
plus élevée chez les hypertendus, méme non
traités, que chez les normotendus (Tableau).

- Influence d’autres pathologies somatiques ou
psychiques.

Ces nombreux facteurs qui interagissent avec
la sexualité peuvent expliquer la difficulté de
comparer les résultats des études cliniques.

De plus, les effets sexuels indésirables sont
généralement recensés comme un objectif
secondaire, de tolérance, au cours d’essais
visant a établir I'efficacité d'une molécule dans
une pathologie donnée.

La meilleure preuve de lorigine médicamen-
teuse d'une dysfonction sexuelle est son carac-
tére reproductible et dose-dépendant, et sa dis-
parition avec 'arrét du médicament [36].
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III. CLASSES PHARMACOLOGIQUES
CONCERNEES

On pourra se reporter au Tableau 1 qui indique
les spécialités appartenant a chacune des
classes.

IV. DIURETIQUES THIAZIDIQUES

L’accord est loin d’étre unanime sur le réle des
thiazidiques dans la survenue de troubles de
I'érection (Tableau 2). Chang [10] rapporte une
détérioration significative de la fonction
sexuelle en termes de libido, érection et éjacu-
lation chez 153 hypertendus placés sous thia-
zidiques pendant 2 mois par rapport 4 un grou-
pe placebo. Cet effet sexuel déletere persiste
lorsque l'analyse statistique prend en compte
les facteurs confondants que sont 1'age, 'exis-
tence dun diabete, [lutilisation simultanée
d’un second antihypertenseur non-diurétique.
L'analyse suggére par ailleurs que la baisse
tensionnelle, la diminution du potassium et du
magnésium plasmatiques induites par les thia-
zidiques, ne sont pas responsables des
troubles sexuels.

Dans I'étude TAIM [35], la chlortalidone aug-
mente les troubles sexuels : aprés 6 mois de
traitement, les troubles de I’érection se sont
aggravés chez 28 % des hommes sous diuré-
tique et de 3 % seulement chez ceux sous pla-
cebo.

A Topposé, dans l'étude de Materson [19]
menée chez 745 hommes hypertendus, traités
en monothérapie ou par placebo durant 1 an,
I'hydrochlorothiazide n’est pas associé a une
augmentation significative de la fréquence de
Iimpuissance. Bauer trouve un taux d’im-
puissance identique parmi les hypertendus
sous chlorothiazide et parmi les hypertendus
sous placebo [3].

Les mécanismes des troubles érectiles attri-
bués aux thiazidiques sont mal connus.
L’hypokaliémie et ’hypovolémie ont été incri-
minées. Un effet direct sur la relaxation des
cellules musculaires lisses a été invoqué [6].

V. SPIRONOLACTONE

La spironolactone est associée a 'impuissance
dans 2 a 30 % des cas (Tableau 3). L'influence

de la dose est bien établie, du moins pour I'ap-
parition de la gynécomastie. Le meilleur com-
promis posologique sur le rapport efficacité-
tolérance se situe entre 75 et 100 mg/jour. Les
troubles sexuels sont attribués a un effet anti-
androgene. Le mécanisme principal parait étre
une inhibition compétitive de la dihydrotesto-
stérone par la spironolactone au niveau de son
récepteur cytosolique. De facon plus controver-
sée, on incrimine la baisse de la testostérone et
I'élévation de P'estradiol plasmatiques.

VI. BETA-BLOQUANTS

1. Etudes dans ’HTA

Statistiquement, il apparait que les B-blo-
quants n’entrainent pas plus de troubles de
Pérection que le placebo (Tableau 4). Une
métaanalyse récente de la qualité de vie chez
les hypertendus traités a été menée a partir
d’'une recherche exhaustive de la littérature
[4]. Neuf études ont été retenues, rassemblant
1620 patients utilisant 6 classes pharmacolo-
giques d’antihypertenseurs. Les sujets ont été
évalués par auto-questionnaire. Il n’y a pas eu
de différence significative retrouvée sur le plan
sexuel sous PB-bloquant par rapport a 1’état de
base (Tableau 5).

2. Etudes dans I'insuffisance coronaire

Il s’agit d’essais réalisés dans le post-infarctus,
visant a évaluer leffet préventif des pB-blo-
quants sur la mortalité (Tableau 6). Dans aucun
des 3 essais représentés il n’a été relevé de dif-
férence significative de la fréquence des effets
secondaires sexuels par rapport au placebo.

On peut dire qu’il n’y a pas de preuve statis-
tique en faveur d'une altération de la fonction
érectile liée aux pB-bloquants. On doit par
conséquent s’entourer de beaucoup de pruden-
ce avant de retenir la responsabilité de cette
classe pharmacologique a I’échelon individuel.

Plusieurs mécanismes ont été invoqués :

- franchissement de la barriére hémato-encé-
phalique et liaison du médicament au récep-
teur 5-HT1A de la sérotonine [31].

- effet d’abaissement de la testostérone plas-
matique[29].
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Tableau 1 : Spécialités cardio-vasculaires utilisées notamment dans VHTA et Uinsuffisance coronaire

pCI NOM COMMERCIAL
DIURETIQUES THIAZIDIQUES ET APPARENTES
HYDRO-CHLORO- THIAZIDE ESIDREX
CHLORTALIDONE HYGROTON
BENDROFLUMETHIAZIDE NATURINE
XIPAMIDE LUMITENS, CHRONEXAN
SPIRONOLACTONE
[SPIRONOLACTONE [ALDACTONE, PRACTON, SPIROCTON
ASSOCIATIONS DE DIURETIQUES
ALTIZIDE + SPIRONOLACTONE ALDACTAZINE
FUROSEMIDE + SPIRONOLACTONE ALDALIX
CYCLOTHIAZIDE + TRIAMTERENE CYCLOTERIAM
METHYLCLOTHIAZIDE + TRIAMTERENE ISOBAR
HYDROCHLOROTHIAZIDE + AMILORIDE MODURETIC
HYDROCHLOROTHIAZIDE + TRIAMTERENE PRESTOLE

ALPHA - BLOQUANTS

PRAZOSINE
URAPIDIL

ALPRESS , MINIPRESS
EUPRESSYL , MEDIATENSYL
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(Suite tableau 1)

BETA - BLOQUANTS

Béta 1 Cardio-sélectifs

CELIPROLOL CELECTOL
BISOPROLOL DETENSIEL, SOPROL
BETAXOLOL KERLONE
METOPROLOL LOPRESSOR, SELOKEN
ATENOLOL TENORMINE, BETATOP

Non cardio — sélectifs
TERTATOLOL ARTEX
PROPRANOLOL AVLOCARDYL
NADOLOL CORGARD
SOTALOL SOTALEX
TIMOLOL TIMACOR
OXPRENOLOL TRASICOR
PINDOLOL VISKEN

INHIBITEURS DE L’ENZYME DE CONVERSION
QUINAPRIL ACUITEL, KOREC
BENAZEPRIL CIBACENE, BRIEM
PERINDOPRIL COVERSYL
FOSINOPRIL FOZITEC
CILAZAPRIL JUSTOR
CAPTOPRIL LOPRIL, CAPTOLANE
TRANDOLAPRIL ODRIK, GROPTEN
LISINOPRIL PRINIVIL, ZESTRIL
ENALAPRIL RENITEC
RAMIPRIL TRIATEC
INHIBITEURS CALCIQUES

NIFEDIPINE ADALATE
AMLODIPINE AMLOR
NITRENDIPINE BAYPRESS, NIDREL
LACIDIPINE CALDINE
FELODIPINE FLODIL
ISRADIPINE ICAZ
VERAPAMIL ISOPTINE
NICARDIPINE LOXEN
DILTIAZEM TILDIEM, DELTAZEN, DILRENE

395




% 1§

»

%L STISEWOdPUAD (/8w gg > W 669 anewsunS[
92001 2USBWOIQUAD)
% 0€ souessindurf [78w gor AN ot Aqol] 19 syredg
% 1 S1ISEIOOPUALD) )
%2 ssuessmdury (/8w 00t - 0S1 AN Tt unorg
INO.LIVTIONOUIAS SNOS SATLITYE SHTEN0YL SAA FININOMUA ¢ nedqe,
% ¢ ogadeld
% 8¢ uonarg “i[, /8w gy QuOpIEUONY ) 4N L69 JO[[WS-[IOYLIoSSEA
0qaoeid W 981
2anEoyISIS UON uonoarg Il (Bwose sl 3pIZerYl0I0[Yo0IPAH W 881 UOSININ
ICISS 211Y23, | ms 0QooeLd N €t
2J0O0S 0P SoUUN
U2 0gaoe]d 'SA [/ 8w og auoprjeHoTy)
saneoyrusis no
uonRIOLINI(] uoudaryg 1L (/8w gg APIZENOIO[YI0IPAH W 19 3uey)
% 01 » XNEWLIOU SUIOWD | W +<1
% 0T » sauzs) uou sapuauad4y nW 08
% t1 » 0g20T[d W 612
% ¥1 Jouessmdury (/871> 3pIZEMI0I0[YD W SLT laneg
20URPIOU jonxag aquol], drdorosod WAWEMPIN EACIN S1deN OUBIYPY

SANOIAIZVIHL SANOILTYAIA SN0S SAANTLYAIAH ST ZAHD SHTILITYT STTIN0YL SAA AINAAIINI © T nvapqu].

396



so0<d

% ¢ oqaoeld W 13
% 11 UOf10019 SOANOL], [j3w gg [o[ouNY W Ly IS[MUWIS — [IOYLISISSEM
ogaoeld W 931
SN uondasp sapquor]. /3w g1 ~ T 100Uy W 9LT UOSISIE
§S1012 0G208Yd
SN uonxIR | 3p pNENd /8¢ joadosigg W €l UURTIER0IE]
% 01 » XNEULIOU SUIOW ], W €1
% 0% » sp1ren uou v LH W 08
% vl » ogqaoeld W 617
% 11 souessmdwy /3w ozg Jojoueidoid W 43! neg
UIPIOU] [P0X3s SJqNOI |, Jrdojosod JUSWEIIPIIA AX0G sid,N T SOUIRIOY

npuapadiy,p 2ay> spupnbo)q-v1aq snos samIsLp SapqnoLL :  nvIqVj.

397



Tableau 5 : Un point sans représentation de ’intervalle de confiance indique absence de population concernée par la
classe pharmacologigue.

ACEI : Inhibiteurs de ’enzyme de conversion ;

BETA : Béta-bloquants

CAAA : alpha2 agonistes d’action centrale,

CCB : Inhibiteurs claciques,

DIUR : Diurétiques,

VASO : Vasodilatateurs

(d’aprés Beto et Bansal ; Am. J Hypertens, 1992, 5,125-133)

TROUBLES SEXUELS ET ANTIHYPERTENSEURS
Méta-analyse de 9 essais cliniques

N =1620
-0.4 -0.2 0 0.2 0.4 0.6
- 0
o
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- effet sur les B récepteurs des corps caver-
neux: diminution de la PB2-vasodilatation,
déficit d’antagonisme de la vasoconstriction
a [30].

Les B-bloquants peu liposolubles et ceux qui
sont B1 sélectifs pourraient étre les moins

enclins a produire une dysfonction sexuelle
[30].

Signalons que des cas de maladie de La
Peyronie ont été rapportés, associés a l'utilisa-
tion de propranolol [25, 34] et de métoprolol
[26].

Le labétalol (TRANDATE) est un antihyper-
tenseur doué d’activité al, f1 et B2 bloquante.
Il a été associé a des cas de priapisme, qui
peuvent refléter ses propriétés al-bloquantes

[1].

VI INHIBITEURS DE L’ENZYME DE
CONVERSION ET INHIBITEURS
CALCIQUES

Plusieurs auteurs ont souligné la rareté ou
I'absence d’effets secondaires sexuels de ces
classes pharmacologiques [6, 36, 37]. De fait,
dans I'étude de Materson, ni le Captopril ni le
Diltiazem n’entrainent d’augmentation signifi-
cative de la fréquence de l'impuissance. La
métaanalyse de Beto et Bansal [4] ne met pas
non plus en évidence d’effet significatif de ces
familles sur la fonction sexuelle (Tableau 5).

VII. ANTIHYPERTENSEURS SYMPA-
THOLYTIQUES CENTRAUX

o-METHYL DOPA

La fréquence des troubles de I’érection sous o-
méthyl dopa est diversement appréciée, entre
2 % [12] et 80 % [27] avec une moyenne de 20
a 30 %. Une relation dose -réponse vis a vis des
troubles sexuels a été rapportée [18]. La
métaanalyse de Beto et Bansal [4]ne retrouve
cependant pas d’effet délétere significatif sur
la fonction sexuelle (Tableau 5).

On a incriminé une inhibition de la composan-
te sympathique de 1’érection, une déplétion en
neurotransmetteurs centraux a 'origine d’'une
baisse de libido, une hyperprolactinémie.

CLONIDINE

Le taux d’'impuissance est estimé entre 17 et
30 % [17, 22, 24].

ALPHA-BLOQUANTS

La prazosine est un al-bloquant périphérique,
réputé donner peu de cas d'impuissance. Dans
une étude chez 934 hommes sous prazosine
pendant 1 a 39 mois, I'incidence d’impuissance
est de 0,6 % [28]. Dans une étude avec la
Térazosine, le taux d'impuissance parmi 11700
patients en monothérapie pendant 3 mois, est
de 0,2 % [14].

Plusieurs cas de priapisme ont été rapportés
sous prazosine chez des insuffisants rénaux [9,
38]. L'insuffisance rénale, par le biais de 'hy-
poprotidémie, a pu entrainer une augmenta-
tion de la fraction libre pharmacologiquement
active du médicament.

DIGOXINE

Les cas d'impuissance liés a la Digoxine ont
d’abord été expliqués par un mécanisme hor-
monal : cette molécule peut provoquer une
baisse de la testostérone et une hausse des
estrogénes sériques, probablement de par sa
parenté de structure chimique avec les sté-
roides sexuels [6]. Plus récemment, on a mon-
tré que la digoxine inhibe I’activité de la Na-K-
ATPase du muscle lisse caverneux, qu’elle aug-
mente le tonus du muscle lisse caverneux et
inhibe la relaxation induite par I'acétylcholine
et l'oxyde nitrique NO [13].

FIBRATES

Une incidence statistiquement significative de
14 % de baisse de la libido ou d’impuissance,
par rapport au placebo (10 %), a été rapportée
sous clofibrate [11].

La pathogénie n’est pas connue. Les dosages de
gonadostimulines, de prolactine, d’androgeénes
et d’estrogeénes restent normaux. [33]. Le délai
d’apparition de I'impuissance est trés variable,
de quelques semaines a 1 an. Elle est réver-
sible en quelques semaines apres larrét du
produit.
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CONDUITE A TENIR

La responsabilité des médicaments C. V. dans
la genése des troubles érectiles est donc diver-
sement appréciée avec des conclusions parfois
contradictoires. Dans la pratique, face a un
individu donné, force est de considérer cette
hypothése comme une éventualité possible.

On gardera en téte les points suivants :

- Les antécédents sexuels doivent étre précisés
chez les patients présentant une affection C.
V. avant de débuter un traitement, en parti-
culier un traitement antihypertenseur.

On précisera les rapports chronologiques
entre le début d’'un traitement C. V. et le
début des troubles sexuels.

- Les troubles sexuels observés sous traitement
ne sont pas nécessairement un effet secon-
daire de ce traitement.

- Un traitement antihypertenseur doit compor-
ter le moins de molécules possible, aux doses
les plus faibles possibles.

On peut proposer le schéma décisionnel sui-
vant devant un hypertendu se plaignant d’'une
dysfonction sexuelle (Tableau 7).

1. Les troubles sexuels sont présents
avant tout traitement antihypertenseur.

Un bilan andrologique spécialisé doit étre
entrepris avant l'initiation des antihyperten-
seurs. Cela évitera bien des situations confuses
en supprimant toute interférence des antihy-
pertenseurs sur les tests andrologiques.

2. Les troubles sexuels sont apparus apreés
Pinitiation du traitement antihyperten-
seur.

- Une épreuve d’arrét de traitement peut étre
tentée.

La décision d’interruption de traitement n’est
envisageable qu'aprés une évaluation C. V.
de facon a ne faire courir aucun risque au
patient.

¢ La restauration d'une fonction sexuelle nor-
male est obtenue. Cela laisse présumer la
responsabilité du traitement antihyperten-
seur. Si il est réalisé, un test de réintroduc-
tion du médicament incriminé suivi d’une
réapparition des troubles sexuels, constitue-
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rait un important supplément de preuve.
Dans certains cas, le patient peut rester nor-
motendu et il est possible de s’en tenir a une
surveillance tensionnelle attentive. Habi-
tuellement, on assiste a la remontée tension-
nelle et 'on aura recours a une classe phar-
macologique différente, en privilégiant les
inhibiteurs de l'enzyme de conversion, les
inhibiteurs calciques et les a-bloquants.

* Les troubles sexuels persistent malgré arrét
ou le changement de traitement. Ces
patients doivent faire l'objet d’'un bilan
andrologique a la recherche d’une cause non
médicamenteuse.

- L/arrét du traitement antihypertenseur est
contre-indiqué (sévérité de 'HTA avec reten-
tissement sur les organes cibles, par
exemple). On n’aura alors d’autre choix que
de changer de traitement, en privilégiant a
nouveau les classes pharmacologiques répu-
tées les mieux tolérées sur le plan sexuel.

L’ESSENTIEL

Le role nocif, communément admis, que peu-
vent jouer les médicaments C. V. sur la fonc-
tion érectile est vraisemblablement surestimé.
Dans le cas des diurétiques thiazidiques les
différents essais cliniques aboutissent & des
résultats contradictoires. Dans le cas des 3-blo-
quants, des inhibiteurs de ’enzyme de conver-
sion, des inhibiteurs calciques, des antihyper-
tenseurs centraux, des a-bloquants, il n'y a pas
de preuve statistique d’une altération de la
fonction érectile, avec cependant de possibles
biais méthodologiques reconnus.

A Téchelon individuel, la meilleure preuve de
Porigine médicamenteuse d'une dysfonction
sexuelle est son caractére reproductible et sa
disparition avec 'arrét du médicament.

Avant de débuter un traitement C. V. les anté-
cédents sexuels seront précisés et un bilan
andrologique entrepris en cas de dysfonction
sexuelle. En cas de troubles de I'érection appa-
raissant au cours dun traitement antihyper-
tenseur, une épreuve d’arrét du médicament
ou un changement de thérapeutique, privilé-
giant inhibiteurs de I'enzyme de conversion,
inhibiteurs calciques et o-bloquants, seront
tentés. Des cas de priapisme ont été rapportés
avec la prazosine et le labétalol.



Tableau 7 : Adapté de Bansel ; Hypertension, 1998, 12, 1-10

troubles sexuels

Avant Traitement Aprés Initiation du Traitement
Bilan Andrologique Arrét possible ———  Armrét CI
-Rigidimétrie
-Doppler Pénien ’
-Dosages Hormonaux

Test d’arrét Tt. Changement Tt.

| | l

restauration persistance restauration

Arrét Tt. + surveillance

Ou

Changement Tt. Selon PA Bilan Andrologique
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ABSTRACT

Effets of long lasting treatments with cardio-
vascular drugs on erectile function

D. Gorins, M. SCHOUMAN

Cardiovascular diseases are pathological
chronicle states needing long lasting treat-
ment. Cardiovascular drugs commonly have
bad reputation for their side effects on erecti-
le function.

However, following the data of the literature,
this responsibility is not so cleaaly assessed
and often controversial.

We should remenber that :

- Sexual status should be known before car-
diovascular drug prescription.

- In case of sexual side effects, chronological
data may be helpfull to assess the responsi-
bility of the drug.

- Remind that erectile dysfunction is not
always a side effect of this treatment.

- Dose range and number of molecules should
be as low as possible

Key-words : Erection, side effects, cardiovascular
drugs, hypertension
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