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RESUME

La dysfonction érectile (DE) atteint approximativement
100 millions d’hommes dans le monde et touche 50% des
hommes dgés de 40 a 70 ans. L’atteinte vasculaire des
artéres péniennes en est la cause la plus commune, mais
la DE, pourrait étre aussi un signe révélateur de maladie
cardiovasculaire (MCV).

Les arguments principaux en faveur de cette affirmation
sont essentiellement épidémiologiques mais aussi
physiopathologiques. En effet, ie contréle des facteurs de
risque comme le tabagisme, le surpoids et ’hypertension
artérielle pourrait non seulement prévenir les MCV, mais
également la DE. La relation est trés forte chez les
patients diabétiques, pour lesquels toute DE pourrait étre
considérée comme élément permettant d’identifier les
patients a risque de maladie cardiaque silencieuse.

D’un point de vue physiopathologique, les vaisseaux
péniens de petit calibre montrent des signes d’obstruc-
tion plus tot car ils sont plus sensibles aux modifications
hémodynamiques, méme mineures. De plus, il y a une
corrélation significative entre la sévérité de la DE et le
nombre de vaisseaux touchés chez les patients porteur
d’une maladie coronaire. La dysfonction endothéliale est
le dénominateur commun a ces pathologies et représen-
te ainsi une cause majeure de DE.

Au niveau thérapeutique, des études préliminaires ont
montré que les IPDE-5 réduiraient les symptémes, per-
mettraient d’améliorer la tolérance a I’exercice, et de
réduire la dysfonction endothéliale des patients ayant eu
un arrét cardiaque et en cas de diabéte.

La DE pourrait ainsi dans les années a venir s’ajouter aux
facteurs de risque classiques et caractériser une popula-
tion a risque accru de maladie coronaire.

Mots-clés : dysfonction érectile, maladie coronaire, facteur de
risque cardiovasculaire

I. INTRODUCTION

La dysfonction érectile (DE) atteint approximativement 100
millions d’hommes dans le monde [14] et affecte jusqu’a
52% des hommes &gés de 40 a 70 ans [13]. On reconnait
maintenant que 'atteinte vasculaire des artéres péniennes
en est la cause la plus commune représentant jusqu’a 80%
des cas [8, 19]. La DE pourrait étre un signe révélateur de
maladie cardiovasculaire (MCV).

Il. ARGUMENTS EPIDEMIOLOGIQUES

Les arguments principaux en faveur de cette affirmation
sont essentiellement épidémiologiques.

Une forte prévalence de DE a été confirmée chez les
patients atteints de MCV symptomatique ou non et de
pathologie vasculaire périphérique, et pour une population
de patients qui n’est pas encore identifiée, la DE pourrait
étre le premier symptédme d’une MCV sous-jacente.

La prévalence de la DE est plus élevée chez les patients
atteints de cardiopathie ischémique : 33 4 38% contre 12 &
19% dans la population générale [2, 20]. Une étude ita-
lienne portant sur 300 patients souffrant d’angor suggére
que 49% des patients présentant une maladie coronaire
documentée par une angiographie ont une DE, et que ce
symptéme précéde de fagon évidente les symptomes d’an-
gor dans preés de 70% des cas [17]. De plus, la DE pour-
rait étre un signe de gravité témoignant d’'une atteinte du
réseau coronaire : 40% des patients suivis en cardiologie
et se plaignant de DE ont une coronaropathie et 30% des
patients atteints de DE et suivis en cardiologie, ont un
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risque cardiovasculaire intermédiaire ou élevé obligeant a
différer la prise en charge de leur DE [23]. Une autre étude,
portant sur des hommes en bonne santé sans facteur de
risque cardiovasculaire, a mis en évidence des preuves for-
melles et précoces de maladie du réseau vasculaire en cas
de DE [10].

En ce qui concerne les facteurs de risque cardio-vasculaire
et les parameétres biologiques, 1a prédominance d'une DE
sévere ajustée a I'age est 1,5 fois plus élevée chez les hom-
mes atteints d'HTA que dans la population générale. De
plus, DE est également répandue chez les fumeurs, les dia-
bétiques, et les patients ayant une hypercholestérolémie,
partageant ainsi les mémes facteurs de risque que la mal-
adie coronaire. Réciproquement, chez les patients ayant
une DE, la prévalence des maladies cardio-vasculaires
{maladie coronaire et artériopathies périphériques) est plus
élevée [15, 25]. Ainsi, 37% des profils lipidiques de patients
atteints de DE sont anormaux, 24% des dosages d’hémo-
globine glycosilée sont trop élevées, 17% des patients ont
une HTA non contrblée et 6% des patients ont une angine
de poitrine (23). La découverte d'une hypercholestérolémie
est fréquente en cas de DE ce qui impose des dosages de
cholestérol total et de cholestérol associé aux lipoprotéines
a haute densité (cholestérol HDL) afin d’évaluer le profil
« risque cardio-vasculaire » du patient.

D’'un point de vue physiopathologique et thérapeutique,
parce que ia DE et les MCV sont liées, le contréle des fac-
teurs de risque comme le tabagisme, le surpoids et I'hyper-
tension artérielle pourrait non seulement prévenir les MCV,
mais également la DE. Une étude prospective portant sur
1800 hommes a montré que 'age, I'obésité, I'hypercholes-
térolémie et un taux élevé de triglycérides chez des hom-
mes d’'age moyen pouvaient a la fois prédire les risques de
MCYV et les probabilités de développer une DE [5].

Chez les patients diabétiques, la DE pourrait, plus que dans
tout autre situation, témoigner de 'existence d’'une maladie
cardiaque silencieuse. Selon une étude italienne, les hom-
mes atteints d’'un diabéte de type 2 consultant pour DE,
pourraient développer une maladie cardiague silencieuse
[6]. En effet, les hommes présentant une maladie coronaire
asymptomatique ainsi gu’'un diabéte de type 2 ont 9 fois
plus de troubles de I'érection que les autres diabétiques. La
DE et 'athérosciérose coronarienne constituent des compli-
cations fréquentes du diabéte de type 2 et l'association
entre le premier trouble et une forme symptomatique de la
seconde atteinte est relativement bien documentée. L'étude
a été conduite chez 133 hommes diabétiques sans compli-
cations liées au diabéte, mais présentant des lésions coro-
naires asymptomatiques objectivées a I'angiographie. Ces
patients ont été comparés a 127 autres diabétiques sans
maladie cardiaque silencieuse. Parmi les hommes diabé-
tiques atteints d’'une coronaropathie silencieuse, 33,8%
avaient une DE, alors que seuls 4,7% des diabétiques
indemnes de toute atteinte coronaire asymptomatique
avaient une DE. L'évaluation statistique des meilleurs fac-
teurs de risque de maladie coronaire silencieuse a conclu
que la DE était le meilleur élément prédictif par comparai-
son aux facteurs de risque traditionnels. Si ces données se
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confirment, toute DE pourrait étre considérée comme un
marqueur potentiel pour identifier les patients diabétiques a
risque de maladie cardiaque silencieuse. Les auteurs vont
jusqu'a recommander de proposer a tous les patients dia-
bétiques souffrant d'une DE un test d’effort pour rechercher
une coronaropathie silencieuse, avant d’envisager un trai-
tement de la DE.

L'age de survenue de la DE pourrait aussi étre un élément
déterminant. Une étude hollandaise portant sur 158
patients n'a pas mis en évidence de différence significative
quant au risque coronaire chez les patients avec et sans
Finsuffisance artérielle caverneuse dans les tranches d’age
40-49 ans et 60-69 ans. En revanche, pour les patients
Agés de 50 a 59 ans présentant I'insuffisance artérielle
caverneuse, I'étude a montré un risque accru de dévelop-
per une maladie coronaire. Au total, en extrapolant ces
résultats a la population masculine des Pays-Bas, plus de
25000 hommes atteints de DE pourraient développer une
maladie coronaire dans un délai de 4 ans et prés de 75000
hommes dans un délai de 12 ans [24].

lil. ARGUMENTS PHYSIOPATHOLOGIQUES

Les troubles vasculaires périphériques sont le plus souvent
dus a lathérosclérose. L'athérosclérose débutante n'atteint
pas de facon significative les vaisseaux de gros calibre
comme les artéres coronaires, carotides ou fémorales. En
revanche, les vaisseaux péniens de petit calibre montrent
des signes d’obstruction plus t6t car ils sont plus sensibles
aux modifications hémodynamiques, mémes mineures.

De plus, quand I'athérosclérose s’aggrave et atteint un cer-
tain seuil d’obstruction évalué a 50%, la lumiére coronaire
devient suffisamment petite pour entrainer des symptémes
spécifiques (angine de poitrine) et au terme du processus,
les autres arteres de gros calibre sont suffisamment attein-
tes pour que des signes d'ischémie cérébrale ou périphé-
rique se développent. Parallélement, 'obstruction des vais-
seaux péniens serait alors bien plus avancée atteignant un
stade que l'on peut considérer comme dépassé : 44% a
65% des patients présentant une symptomatologie débu-
tante de cardiopathie ischémique, ont en moyenne des
signes de DE depuis 3 ans [2]. De plus, il y a une corréla-
tion significative entre la sévérité de la DE et le nombre de
vaisseaux touchés chez les patients porteurs d’'une maladie
coronaire [7].

Si cette séquence physiopathologique s’avére exacte et en
raison de la petite taille des artéres caverneuses, la DE
représenterait une mode de présentation clinique précoce
d’'un désordre vasculaire diffus et en grande partie sub-cli-
nique (partie émergée de l'iceberg) [18].

Le dénominateur commun a ces pathologies est la dys-
fonction endothéliale qui représente ainsi une cause majeu-
re de DE [12]. Les événements a l'origine du développe-
ment de I'athérosclérose sont quasiment semblables a ceux
responsables du développement de la DE. Cependant, le
mécanisme reliant la DE aux MCV n'est pas clairement éta-
bli.




La dysfonction endothéliale est définie par l'incapacité des
cellules musculaires lisses artériolaires a se relaxer et
empéche de ce fait toute vasodilatation. Aprés injection de
L-arginine, des hommes diabétiques avec une DE ont des
diminutions de la pression artérielle et de la réponse d'a-
grégation plaquettaire (marqueurs de fonction endothéliale)
inférieures a celles des hommes diabétiques sans DE. Par
conséquent, la réponse endothéliale des diabétiques
impuissants [3] est diminuée empéchant une vasodilatation
artériolaire adaptée. Des résultats semblables ont été éga-
lement trouvés en cas d’hypercholestérolémie. Des lapins a
lissue de trois mois de régime enrichi en cholestérol ou de
régime équilibré (groupe contrdle) ont eu des biopsies
caverneuses. L'examen histologique des lapins du groupe
contrdle a trouvé une architecture normale de cellules mus-
culaires lisses. Le groupe « régime enrichi en cholestérol »
avait une dégénération significative des cellules musculai-
res lisses avec perte de contact intercellulaire. Cette étude
suggére qu’un trouble du métabolisme lipidique entraine
une dégénération des cellules musculaires lisses caverneu-
ses et joue un réle majeur dans le développement de la DE
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Le rdle et le bénéfice des inhibiteurs des phosphodiestéra-
ses de type 5 (IPDE-5) dans le traitement de la DE sont
bien établis. Cependant, une des futures indications des
IPDE-5 pourrait étre les MCV, car cette classe thérapeu-
tique, pourrait avoir un intérét dans 'amélioration de la fonc-
tion endothéliale en général et cardiaque en particulier.

Le sildenafil permet de réduire la pression dans l'artéere pul-
monaire, d’améliorer le débit cardiaque, et de réduire des
symptomes des patients ayant une hypertension artérielle
pulmonaire [16, 22]. La FDA a approuvé son utilisation dans
cette indication afin d’ameliorer 1a tolérance des patients a
I'exercice.

Des études préliminaires ont montré que le sildenafil per-
mettait de réduire les symptomes, d’améliorer la tolérance
a l'exercice, et de réduire la dysfonction endothéliale des
patients ayant eu un arrét cardiaque [1,11] et en cas de dia-
béte [4]. De plus, le tadalafil pourrait améliorer la fonction
endothéliale des patients présentant de multiples facteurs
de risque cardiovasculaires [21]. Les IPDE-5 auraient ainsi
un rdle bénéfique en augmentant le diamétre artériel coro-
naire, en améliorant la fonction endothéliale et en empé-
chant l'agrégation plaquettaire chez les patients porteurs
d'une maladie coronaire, d’'un syndrome de Raynaud et
d'une drépanocytose.

Ces données doivent encore étre réévaluées (rapport béné-
fice/risques) et validées.

IV. CONCLUSION

La DE est une pathologie fréquente. En raison d’une
demande de prise en charge croissante, les médecins y
seront confrontés quotidiennement dans les années a
venir. Les interactions entre dysfonction érectile et mal-
adies cardio-vasculaires sont nombreuses et actuelle-
ment, il existe de réels arguments pour lui attribuer une
origine vasculaire prédominante et un réle comme mar-

queur de maladie cardiovasculaire occuilte. Le proces-
sus pathologique commun a la DE et aux MCYV se situe
au niveau de I’endothélium, et la prévention des fac-
teurs de risque cardio-vasculaire pourrait étre un élé-
ment clef pour prévenir I’apparition d’une DE. Ainsi, il
semble nécessaire que la notion de facteur de risque
cardio-vasculaire global soit connue et évaluée chez
les patients atteints de DE et présentant des facteurs de
risque cardio-vasculaire. En effet, la prise en charge
d’un patient présentant un facteur de risque est habi-
tuellement fondée sur la notion de présence ou d’ab-
sence d’'un seul facteur de risque. Cependant, pour un
patient donné, la présence d’un facteur de risque a des
effets radicalement différents sur son pronostic cardio-
vasculaire selon le niveau des autres facteurs de
risque. La DE pourrait dans les années a venir s’ajouter
aux facteurs de risque classiques pour isoler une popu-
lation a risque accru de maladie coronaire.

Cependant, bien que ces deux maladies soient asso-
ciées, toutes les personnes atteintes de DE ne souff-
rent pas ou ne souffriront pas de MCV et réciproque-
ment, les causes contribuant a la DE pouvant étre une
combinaison complexe de facteurs physiques, psycho-
logiques et pharmacologiques.
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ABSTRACT

La dysfonction érectile, un marqueur précoce
d’atteinte cardio-vasculaire

Francis DUBOSQ, Thierry LEBRET, Alain GUIOMARD,
Catherine TAINTURIER, Henry BOTTO

Erectile dysfunction (ED) affects approximately 100 million
men in the world and 50% of men between the ages of 40
and 70 years. The commonest cause is a vascular disorder
of penile arteries. ED may therefore be a an early marker of
cardiovascular disease (CVD).

The main arguments in favour of this assertion are prima-
rily epidemiological, but also pathophysiological, as
control of cardiovascular risk factors such as smoking,
obesity and hypertension may prevent not only CVD, but
also ED. This relationship is particularly strong in diabetic
patients, in whom ED can be considered to be an element
able to identify patients at risk of asymptomatic heart dis-
ease.

From a pathophysiological point of view, small calibre
penile vessels present signs of obstruction earlier than
larger vessels because they are more sensitive to even
minor haemodynamic changes. There is also a significant
correlation between the severity of ED and the number of
vessels affected in patients with coronary artery disease.
Endothelial dysfunction is the common denominator
underlying these diseases and therefore represents a
major cause of ED.

Preliminary studies have shown that PDE-5 inhibitors can
reduce symptoms, improve exercise tolerance, and reduce
endothelial dysfunction in patients after cardiac arrest and
in diabetics.

In the years to come, ED may therefore be added to the
classical cardiovascuiar risk factors and couid characteri-
ze a population with an increased risk of coronary artery
disease.

Key-words: erectile dysfunction, coronary artery disease,
cardiovascular risk factors




