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Introduzione

La disfunzione erettile (DE) è definita come
l’incapacità di un uomo a raggiungere e/o mantenere
un’erezione sufficiente ad una soddisfacente attività
sessuale [1]. 

La DE, seppure con diversi gradi di severità, è
un fenomeno comune che interessa quasi il 40%
degli uomini di età > 40 anni e la sua frequenza au-
menta con il procedere dell’età [2]. 

La DE e la malattia cardiovascolare presen-
tano comuni fattori di rischio quali età, ipercole-
sterolemia, ipertensione arteriosa, fumo, obesità,
sindrome metabolica, sedentarietà e depressione.
La malattia cardiovascolare e la DE presentano
inoltre una comune base fisiopatologica circa
eziologia e progressione di malattia [3].

Non è quindi sorprendente il risultato di nume-
rosi studi che hanno dimostrato che: 1) la DE è fre-
quente negli uomini affetti da malattia cardiovasco-
lare nota; 2) la DE può coesistere con una arterio-
patia coronarica non nota; 3) la DE è un fattore di
rischio indipendente per futuri eventi cardiovasco-
lari sia in uomini con nota patologia cardiovasco-
lare che in soggetti senza nota patologia coronarica
[2, 4, 5]. In quest’ultimo gruppo l’insorgenza di DE

precede l’evento clinico aterosclerotico cardio-cere-
bro-vascolare in media di 3 anni (range 2-5 anni) [2].

La precocità con la quale la disfunzione erettile
si manifesta rispetto al primo evento clinico cardio-
cerebro-vascolare rende lo screening e la diagnosi
della DE un momento di estrema importanza nella
prevenzione primaria cardiovascolare offrendo
un’informazione addizionale alla più classica defi-
nizione del rischio cardiovascolare basata sui tradi-
zionali fattori di rischio. Inoltre il miglioramento
della DE e delle comorbilità associate alla DE me-
diante terapia farmacologica ed interventi sullo
stile di vita potrebbe avere ripercussioni favorevoli
sulla prognosi [5], sia in prevenzione primaria che
secondaria.

Tuttavia, sebbene si abbia l’impressione gene-
rale di un importante ruolo predittivo individuale da
parte della DE, la quantizzazione di tale ruolo non
solo non è pienamente chiarita [6, 7] ma anche la
implementazione clinica del suo screening come
marker di rischio sia in prevenzione primaria che se-
condaria è ampiamente subottimale [5].

La presente messa a punto è rivolta primaria-
mente al cardiologo, è tuttavia da sottolinearsi come
l’approccio interdisciplinare risulti essere quello più
efficace e raccomandabile.
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Erectile dysfunction (ED) is a common clinical
problem and its prevalence increases in frequency with age.
ED is a risk marker for major cardiovascular events inde-
pendently of other more common risk factors in men with
and without known cardiovascular disease. On the basis of
the “artery-size hypothesis” patients with cardiovascular
disease often report ED before disease detection, in average
3 years. Thus, by an early identification of ED, the cardiol-
ogist is given a unique opportunity to better assess the car-

diovascular risk of each patient. Although there is a general
impression that ED has an important predictive role, its di-
agnosis in clinical practice is widely suboptimal owing to
misconceptions from the side of the patient and a subop-
timal management of the personal relationship from the
side of the physician. This paper explores the critical con-
nection between ED and cardiovascular disease and evalu-
ates how this association may influence clinical practice. 
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Disfunzione erettile: classificazione ed eziologia

Come già indicato, la DE è definita come l’in-
capacità di un uomo a raggiungere e/o mantenere
un’erezione sufficiente ad una soddisfacente attività
sessuale [1].

La DE è classificata in organica, psicogena o
mista. Non infrequentemente vi è una certa sovrap-
posizione tra queste diverse forme. L’eziologia della
forma organica può essere vascolare od ormonale. 

L’insorgenza (acuta o graduale), le circostanze
nelle quali la DE si manifesta (situazionale o perma-
nente), il suo andamento (intermittente o costante),
il grado di erezione extra-coitale, la presenza o
meno di erezioni notturne, la indipendenza o meno
dalla DE di problemi psicosessuali/disagio del
partner/ansia-paura costituiscono le principali carat-
teristiche cliniche utili a differenziare la DE orga-
nica da quella psicogena [8]. 

L’eziologia più comune della DE organica è
quella vascolare [9, 3]. La coesistenza di patologia
vascolare, l’età avanzata e la presenza di fattori di ri-
schio cardiovascolare aumentano la probabilità che
la DE riconosca tale eziologia. L’eziologia della DE
psicogena è multifattoriale ed include disordini psi-
chiatrici, in particolare la depressione, problemi in-
terpersonali con la partner e alterata percezione della
normale attività sessuale. Peraltro è da sottolineare
come sia importante riconoscere quelle forme di DE
correlate alla depressione dal momento che la de-
pressione stessa aumenta per se il rischio di malattie
cardiovascolari. 

Disfunzione erettile: l’importanza dell’anamnesi

L’anamnesi, con particolare riguardo alla storia
medica e sessuale, è un momento essenziale nel
percorso diagnostico della DE ed è in genere l’a-
spetto più significativo nel processo di valutazione
della DE. 

Questionari specifici sono parte integrante della
raccolta anamnestica. L’”International Index of
Erectile Function (IIEF)”, un questionario di auto-
valutazione a 15 item, è uno strumento validato per
approfondire la funzione erettile, la funzione orga-
smica, il desiderio e la soddisfazione dopo i rapporti
sessuali [10]. Una versione abbreviata del IIEF è il
questionario a 5 item denominato “Sexual Health In-
ventory for Men (SHIM) o IIEF-5 [10].

È molto importante sottolineare come i suddetti
questionari, validati e basati su plurime domande,
correlino con la estensione della cardiopatia ische-
mica e migliorino il valore predittivo della DE nei ri-
guardi degli eventi cardiovascolari in confronto con
una diagnosi basata su una singola domanda [5]. È
altrettanto importante puntualizzare che i suddetti
questionari possono essere utilizzati efficacemente
non solo dagli andrologi e dagli urologi ma anche da
altri specialisti quali i cardiologi, i diabetologi, i me-
dici di medicina generale etc.

La disfunzione erettile e la malattia
cardiovascolare: una base fisiopatologica comune

L’erezione è in massima parte un processo va-
scolare, pertanto sia l’endotelio della componente

vascolare arteriosa del pene che il tessuto muscolare
liscio sono molto sensibili a variazioni funzionali e
strutturali.

La DE su base vascolare deriva da una altera-
zione del rilasciamento della muscolatura liscia en-
dotelio dipendente ed indipendente (DE funzionale
precoce, stadio iniziale), dalla occlusione delle ar-
terie cavernose per lesione aterosclerotica (DE strut-
turale vascolare, stadio tardivo), o da una combina-
zione di queste due fasi. I dati attualmente disponi-
bili supportano una complessa interazione tra di-
sfunzione endoteliale, infiammazione subclinica e
deficit androgenico.

La relazione tra DE e patologia aterosclerotica è
supportata da una comune base fisiopatologica dove
la disfunzione endoteliale rappresenta l’evento più
precoce nell’ambito del processo di formazione
della placca aterosclerotica, essendo presente
quando ancora non è dimostrabile una lesione strut-
turale della parete vasale. Pertanto, secondo l’ipotesi
della “dimensione dell’arteria”, è plausibile ritenere
che per un dato burden aterosclerotico un’altera-
zione vascolare a livello arterioso possa manifestarsi
clinicamente prima in arterie di piccolo calibro
(come quelle peniene che hanno diametro pari a
circa 1 o 2 mm) e solo successivamente in arterie di
maggior calibro come le coronarie (diametro 3-4
mm), le carotidi (diametro 5-7 mm) o arterie perife-
riche quali le arterie femorali (diametro 6-8 mm)
[11]. Secondo questa ipotesi, tale concetto sarebbe
valido non solo per la aterosclerosi nella sua fase
ostruttiva ma anche in quella non-ostruttiva pre-cli-
nica: dal momento che l’arteria peniena presenta
un’ampia superficie endoteliale e l’erezione richiede
una vasodilatazione di alto grado in confronto alle
arterie di altri distretti, una disfunzione endoteliale
di simile grado risulterà sintomatica in vasi di minor
calibro e subclinica nelle arterie di maggior calibro.
Questa ipotesi fisiopatologica rende conto di un dato
clinico di fondamentale importanza: come detto nel-
l’uomo la DE non solo si associa alla coronaropatia,
ma precede le manifestazioni cliniche cardiovasco-
lari di un periodo mediamente intorno ai 3 anni
(range 2-5 anni). La rigidità della parete arteriosa re-
lata soprattutto al procedere dell’età, l’infiamma-
zione, la attivazione pro-trombotica da disfunzione
endoteliale e il deficit androgenico sono tutti fattori
che possono essere coinvolti in un percorso fisiopa-
tologico comune tra DE e vasculopatia ischemica
aterosclerotica.

Disfunzione erettile e malattia cardiovascolare
aterosclerotica

Un’ampia letteratura scientifica dimostra una
stretta correlazione tra DE e patologie cardiova-
scolari.

Nella cardiopatia ischemica la prevalenza di DE
è molto alta, variando tra il 47 e il 75% a seconda
degli studi [9, 4, 12].

Il trial COBRA ha valutato la ipotesi di una dif-
ferenza nella frequenza di DE in funzione sia della
presentazione clinica della cardiopatia ischemica
(sindromi coronariche acute vs croniche) che della
estensione della coronaropatia. I risultati appaiono
molto interessanti evidenziando una prevalenza
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complessiva di DE del 47% nei soggetti con cardio-
patia ischemica e del 24% nei soggetti con coronarie
normali alla angiografia coronarica. Un’analisi con-
dotta sui diversi sottogruppi ha mostrato una preva-
lenza di DE del 22% nei soggetti con sindrome co-
ronarica acuta e malattia monovascolare vs una pre-
valenza del 55% e 65% nei pazienti con sindrome
coronarica acuta e malattia multivasale o cardiopatia
ischemica cronica. 

Lo studio COBRA ha inoltre dimostrato come
sia la gravità della DE (IIEF < 10) e la durata della
DE (> 24 mesi) fossero predittivi della estensione
della coronaropatia alla angiografia coronarica.

Analogamente, è altrettanto importante la dimo-
strazione di come la DE possa essere di per se marker
di una cardiopatia ischemica silente e ancora misco-
nosciuta [4, 14, 15]. È stato infatti dimostrato come
la frequenza di ischemia miocardica al test ergome-
trico in soggetti con DE ma asintomatici per cardio-
patia ischemica sia del 22%. Sebbene tale osserva-
zione mostri un’ampia variabilità (range 5-56%), ri-
flettendo differenze nelle popolazioni in studio per
quanto concerne i fattori di rischio e i criteri utilizzati
sia per la diagnosi di DE che di cardiopatia ische-
mica, è molto interessante osservare che in quei pa-
zienti che vennero successivamente sottoposti a co-
ronarografia una malattia ostruttiva coronarica fosse
dimostrabile in più del 90% dei casi [4, 15]. In uno
studio prospettico è inoltre stato dimostrato come nel
19% dei pazienti con DE fosse evidente una corona-
ropatia ancora asintomatica clinicamente [15].

Numerosi studi hanno d’altronde chiaramente
evidenziato come la presenza di DE sia in grado di
predire eventi cardiovascolari futuri, fatali e non, sia
nella popolazione generale che in soggetti con plu-
rimi fattori di rischio cardiovascolare, in soggetti
diabetici e in soggetti con scompenso cardiaco cro-
nico [5, 16-19]. In particolare, in una metanalisi
coinvolgente quasi 100.000 pazienti con un follow-
up di circa 6 anni, la presenza di DE aumentava si-
gnificativamente, e indipendentemente dai fattori di
rischio tradizionali, il rischio di eventi cardiovasco-
lari, mortalità cardiovascolare, infarto miocardico
acuto, eventi cerebrovascolari e mortalità per qual-
siasi causa (incremento del rischio relativo rispetti-
vamente del 44, 19, 62, 39 e 25%) [5].

È rilevante ricordare che la capacità predittiva
della DE è maggiore nei soggetti più giovani, iden-
tificando verosimilmente un gruppo di pazienti con
una vasculopatia precoce ed aggressiva [20].

Sono ancora limitati i dati circa l’impatto della
presenza di DE sugli score di rischio classici quali lo
“Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE) o
il Framingham. In uno studio di popolazione di uo-
mini di 40-70 anni l’aggiunta della DE allo score di
rischio di Framingham ha portato ad una riclassifi-
cazione del 6.4% dei pazienti a basso rischio nella
classe di rischio superiore (intermedio) [16]. 

È opportuno ricordare ancora una volta come la
DE nei soggetti senza cardiopatia nota configuri
un’aumentata probabilità di sperimentare un evento
cardiaco, sia acuto che cronico, nei successivi 2-5
anni. Pertanto lo screening della DE offre in questi
soggetti un’interessante opportunità per ottimizzare
la riduzione del rischio cardiovascolare in questa fi-
nestra temporale.

Carenza di testosterone e malattia
cardiovascolare

Una componente dell’aumentato rischio cardio-
vascolare relato alla DE potrebbe essere la carenza
di testosterone [21]. Bassi livelli di testosterone con-
ducono ad un incremento dei livelli di colesterolo
totale e di LDL, così come ad un incremento della
produzione di markers e mediatori della infiamma-
zione [22]. Ne conseguono disfunzione endoteliale,
irrigidimento della parete arteriosa e deposito di
calcio. Sulla base di questi elementi è stato ipotiz-
zato che una carenza di testosterone possa determi-
nare un incremento del rischio cardiovascolare. Tut-
tavia gli studi che hanno verificato la associazione
tra i livelli di testosterone e il rischio cardiovasco-
lare hanno dato risultati contraddittori [23, 24] e in
ogni caso i dati disponibili sono insufficienti a di-
mostrare un rapporto di causalità. Non si può certo
escludere la possibilità che una carenza di testoste-
rone sia un epifenomeno indicando più uno stato di
cattiva salute generale che uno specifico incremento
del rischio cardiovascolare.

Disfunzione erettile e gestione del paziente 
con o senza nota cardiopatia

È opportuno che il riscontro di DE influenzi la
successiva gestione clinica non solo per quanto at-
tiene la DE stessa ma anche per quanto riguarda
l’ambito cardiovascolare. A tal proposito le “Prin-
ceton Consensus Recommendations” aiutano a defi-
nire il successivo percorso [25]. 

È importante sottolineare il significato della va-
lutazione della capacità fisica e del test ergometrico.
È noto infatti come studi condotti in giovani uomini
sposati abbiano dimostrato come la attività sessuale
con il partner abituale sia riconducibile, in termini di
dispendio energetico, ad un’attività fisica di grado
lieve-moderato nel range di 3-4 METs [1]. La fre-
quenza cardiaca raramente supera i 130 bpm e la
pressione arteriosa sistolica nei soggetti normotesi
raramente supera i 170 mmHg [1]. Riferendosi alla
capacità fisica sperimentabile nella quotidianità, la
domanda energetica dell’attività sessuale corri-
sponde al percorrere camminando in piano 1.5 Km
in 20 min o al salire rapidamente 2 piani di scale in
10 sec [1]. Quanto sopra è applicabile in generale e
richiede quindi una valutazione specifica nel caso di
soggetti più anziani, con scarsa capacità fisica o con
nota cardiopatia o malattia cardiovascolare [1].
Inoltre non è generalizzabile a condizioni ambientali
stressanti quali l’attività sessuale con partner occa-
sionali, in luoghi non familiari e dopo eccessivo
consumo di alcool o cibo [1].

In generale, si può affermare che lo svolgimento
di un esercizio fisico corrispondente al 4^ min di la-
voro sul treadmill secondo il protocollo di Bruce (5-
6 METs) senza sintomi, alterazioni elettrocardiogra-
fiche del tratto ST, aritmie o ipotensione identifichi
lo svolgimento di attività fisica come sicuro [1]. 

Nei pazienti con DE ma senza cardiopatia
ischemica nota o diabete, è opportuno definire il
rischio di eventi cardiovascolari successivi me-
diante lo SCORE o lo score di rischio di Framin-
gham [1]. È naturalmente necessario avviare da
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subito tutte le misure atte a promuovere un cor-
retto stile di vita aggiungendo il trattamento far-
macologico dei fattori di rischio in funzione della
risposta alle sole misure di terapia non farmacolo-
gica e/o del livello di rischio cardiovascolare [1].
È essenziale inoltre valutare l’attività fisica abi-
tuale nei soggetti con SCORE a basso rischio, in-
tegrandola con l’esecuzione di un test ergometrico
nei soggetti con SCORE a rischio moderato/alto,
iniziando poi il trattamento farmacologico della
DE con inibitori della fosfodiesterasi 5 (PDE5i)
[1]. Nei soggetti con SCORE a rischio basso/mo-
derato che mostrino biomarkers anormali o ipogo-
nadismo così come nei soggetti con SCORE ad
alto rischio è opportuno sia avviato, ove appro-
priato, trattamento con testosterone [1]. Nella de-
finizione del percorso valutativo è certamente op-
portuno tenere conto della gravità e durata (> 3
anni) della DE, in quanto tali elementi correlano
con il rischio di cardiopatia ischemica e con la
estensione della coronaropatia.

I pazienti con DE e nota cardiopatia ischemica o
diabete possono essere classificati come a basso,
medio ed elevato rischio clinico sulla scorta dei co-
muni indicatori prognostici [1].

I pazienti a basso rischio, dopo una valutazione
della capacità fisica nella quotidianità o la esecu-
zione di un test ergometrico dovranno essere avviati
alla ottimizzazione della gestione dei fattori di ri-
schio cardiovascolare anche con l’utilizzo di far-
maci, al trattamento della DE mediante PDE5i e,
ove appropriato, a terapia con testosterone [1]. Ana-
logo percorso potrà essere riservato ai soggetti con
rischio intermedio e test ergometrico negativo [1].
Nei soggetti con rischio intermedio e test ergome-
trico positivo e nei soggetti con rischio elevato la ri-
presa della attività sessuale ed il trattamento della
DE dovranno essere procrastinati sino ad una com-
pleta valutazione della problematica cardiovascolare
e al suo ottimale trattamento [1].

Trattamento

Stile di vita e PDE5i
Senza dubbio nel paziente con DE e possibile

malattia cardiovascolare il trattamento può avere ef-
fetti favorevoli bidirezionali [1]. Il trattamento della
patologia cardiovascolare o dei suoi fattori di rischio
può avere un effetto favorevole sulla DE così come
il trattamento della DE può fornire un beneficio pro-
gnostico addizionale a quello fornito dal trattamento
della sola cardiopatia [1].

In primo luogo è da sottolineare come i cambia-
menti dello stile di vita, comuni a quelli raccoman-
dati nella prevenzione della patologia cardiovasco-
lare, abbiano effetti favorevoli sulla funzione ses-
suale nell’uomo [1]. Essi includono: l’esercizio fi-
sico, un miglioramento delle abitudini alimentari
con particolare riguardo alla dieta mediterranea, il
controllo del peso corporeo e l’interruzione dell’abi-
tudine al fumo.

La classe di farmaci più efficaci nel trattamento
della DE è rappresentata dagli inibitori della fosfo-
diesterasi 5 (PDE5i), che sono in grado di inibire la
degradazione degli effettori biologici intracellulari
dell’ossido nitrico (NO).

Sono disponibili molte informazioni cliniche sui
PDE5i (sildenafil, tadalafil, vardanafil, avanafil) che
dimostrano come essi non incrementino il rischio di
infarto miocardico non fatale, ictus e morte cardio-
vascolare [1]. Questi farmaci non peggiorano l’i-
schemia miocardica o la tolleranza all’esercizio [1].
L’interazione con i farmaci cardiovascolari è nel
complesso contenuta, con l’eccezione dei nitrati
(classe di farmaci per altro sovrautilizzata nella pra-
tica clinica) e dei donatori di NO (p.es. nicorandil)
la cui somministrazione durante terapia con PDE5i è
pericolosa per il rischio di grave vasodilatazione ed
ipotensione [1].

Un tema su cui è importante che la ricerca si
concentri in futuro è quello dell’impatto del tratta-
mento della DE “per se” (e non delle sue comorbi-
dità e dei fattori di rischio concomitanti) sul rischio
cardiovascolare e sulla prognosi. Questa questione è
particolarmente pertinente agli effetti dei PDE5i dal
momento che essi rappresentano il cardine della at-
tuale terapia della DE. I dati su questo argomento
sono al momento limitati seppure incoraggianti [18,
26]. In un primo studio è stato osservato un trend
verso una riduzione della mortalità cardiovascolare
e della mortalità nei pazienti diabetici con cardio-
patia ischemica silente e DE [18], in un secondo
studio dopo 2 anni dalla introduzione di sildenafil è
stato osservato che il rischio relativo di patologia
cardiovascolare tra gli uomini con DE risultava si-
gnificativamente ridotto da 1.7 a 1.1 [26].

Per quanto riguarda il follow-up dei pazienti con
DE, dopo l’inizio della terapia, sono raccomandate
visite a 2-4 settimane e successivamente con minor
frequenza al fine di valutare l’efficacia della terapia,
la titolazione della dose, monitorare l’insorgenza di
eventuali effetti collaterali e valutare infine il benes-
sere generale e l’assetto psicologico [1]. 

Farmaci cardiovascolari e disfunzione erettile
Sebbene vi sia la percezione generale che i far-

maci cardiovascolari spesso determinino DE, i dati
disponibili dimostrano in realtà il contrario con ad-
dirittura evidenza di un effetto favorevole da parte
di alcuni [27]. Solo per i diuretici tiazidici e alcuni
beta-bloccanti di prima generazione è dimostrato
un effetto favorente la DE, in ogni caso con una
frequenza piuttosto bassa là dove la valutazione
venga effettuata in cieco. Al contrario, il beta-bloc-
cante nebivololo può addirittura migliorare la fun-
zione erettile [28, 29]. Gli ACE-inibitori, i sartani
e calcio-antagonisti hanno un effetto neutro o addi-
rittura favorevole sulla funzione erettile [27, 29,
30], in ogni caso sono necessarie ulteriori evidenze
su questo tema. Circa le statine, la maggior parte
delle evidenze depone per un effetto favorevole
[31]. Per quanto riguarda quest’ultima classe di
farmaci, un effetto negativo è stato riportato per la
somministrazione di alte dosi di statina, e ciò per
una possibile interazione con i livelli di testoste-
rone serico, anche se ulteriori ricerche sono, come
detto, necessarie.

Nella pratica clinica quotidiana, ogni qual volta
si ritenga che possa esistere un rapporto di causa-ef-
fetto tra l’assunzione di uno specifico farmaco car-
diovascolare e la DE, una razionale ipotesi di lavoro
è quella di avviare una breve finestra terapeutica dal
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trattamento monitorando la risposta [1]. Nei pazienti
che sviluppano invece DE molto tempo dopo l’avvio
della terapia cardiovascolare un rapporto causa-ef-
fetto appare del tutto improbabile; in quest’ultimo
caso una finestra terapeutica non pare ragionevole e
il trattamento con PDE5i può essere intrapreso da
subito [1].

Testosterone
Il trattamento con testosterone dovrebbe essere

riservato a quei pazienti che sono sintomatici per DE
o per riduzione della libido e che presentano ridotti
livelli di testosterone (< 8 nmol/l o < 2.3 ng/ml). Nei
soggetti con valori di testosterone serico “border-
line” (8-12 nmol/l o 2.3-3.5 ng/ml), può essere con-
siderato un tentativo “a termine” di trattamento con
testosterone [32]. Sebbene, come già descritto, siano
stati riscontrati degli effetti favorevoli da parte del
trattamento con testosterone in pazienti con angina
pectoris o scompenso cardiaco, allo stato attuale il
trattamento con testosterone non può essere consi-
derato una terapia cardiovascolare [1].

Al fine di verificare la risposta al trattamento e
monitorare la eventuale comparsa di effetti collate-
rali, è opportuno ricontrollare i soggetti avviati a
trattamento con testosterone dopo 3 e 6 mesi e suc-
cessivamente con cadenza annuale [1]. La valuta-
zione è bene includa l’esame obiettivo, con parti-
colare riguardo alla valutazione della prostata, e
deve includere un controllo di PSA, ematocrito e
HDL [1].

Le controindicazioni al trattamento con testoste-
rone includono l’anamnesi positiva per cancro della
prostata o della mammella [1]. I pazienti che alla
palpazione mostrino un reperto significativo o livelli
di PSA > 4 ng/ml (o > 3 ng/ml in soggetti ad alto ri-
schio di sviluppare carcinoma prostatico quali i sog-
getti Afro-Americani o uomini con familiarità di
primo grado per carcinoma prostatico) dovrebbero
eseguire una valutazione urologica prima di iniziare
il trattamento con testosterone [1].

La terapia con testosterone è controindicata
anche nei soggetti con ematocrito > 50% e nei sog-
getti con insufficienza cardiaca non controllata per il
rischio di ritenzione idrica [1].

Il counselling sulla vita sessuale 
nei pazienti cardiopatici

Nella pratica clinica quotidiana, la dimensione
del problema DE è ampiamente sottostimata sia per
una non adeguata raccolta della fase anamnestica da
parte del medico che per un atteggiamento di riserbo
sull’argomento da parte del paziente. E ciò nono-
stante la diagnosi precoce di DE rappresenti un’oc-
casione irrinunciabile per il cardiologo, sia per ride-
finire il rischio di un paziente cardiopatico o poten-
zialmente tale, che per migliorarne la qualità di vita
individuale e forse la prognosi. 

Una corretta gestione del rapporto medico-pa-
ziente è un elemento critico per identificare la DE
dal momento che la sessualità rappresenta un am-
bito estremamente particolare riferendosi ad una
delle sfere più personali ed intime dell’individuo.
Pertanto, mentre meno del 50% dei pazienti è infor-
mato circa la ripresa dell’attività sessuale dopo un

evento acuto cardiovascolare, un “counselling” ap-
propriato aumenta la possibilità per i pazienti di ri-
pristinare la attività sessuale preesistente del 50%
[33]. Inoltre il cardiologo è in grado di aumentare
l’aderenza alla terapia farmacologica cardiovasco-
lare chiarendo come sia infrequente che i farmaci
prescritti siano causa della DE e precisando come
l’uso dei PDE5i sia sicuro ed efficace [1]. Del resto
mentre il paziente è spesso riluttante a proporre la
questione è generalmente disponibile ad analizzarla
se l’iniziativa è presa dal cardiologo [1]. È inoltre
importante sottolineare che il “counselling” sulla
vita sessuale risulta più efficace se affrontato dal
cardiologo collegialmente con il paziente e la rela-
tiva partner [1].

Conclusioni

La DE è un evento frequente negli uomini di
età > 40 anni e la sua occorrenza aumenta con
l’età, sia nei soggetti con patologia cardiovasco-
lare nota che nei soggetti ancora asintomatici.
Sono disponibili numerosi dati che identificano la
DE come un marker di rischio prognostico cardio-
vascolare, indipendentemente dagli altri più co-
muni e classici indicatori. Inoltre, nei soggetti in
apparente stato di buona salute, la DE spesso pre-
cede le manifestazioni cliniche della aterosclerosi
a livello del circolo coronarico, cerebrale e perife-
rico, in media di 3 anni. Quando su base vascolare,
la DE condivide con le malattie cardiovascolari un
analogo presupposto eziopatogenetico. Un inter-
vento basato su correzione di stile di vita, fattori di
rischio cardiovascolare e prescrizione di adeguato
intervento farmacologico è in grado di migliorare
la qualità della vita, migliorare l’aderenza alla te-
rapia cardiovascolare e, forse, la prognosi. Nono-
stante ciò la DE è un problema clinico ampiamente
sottovalutato e mediamente non adeguatamente
gestito per aspetti riconducili sia al medico che al
paziente. Dal momento che diagnosi e terapia
della DE rappresentano un importante momento
della prevenzione cardiovascolare e del tratta-
mento della persona nel suo complesso, appare
critico un deciso incremento della sensibilità da
parte dei medici e dei cardiologi in particolare su
questo problema clinico.

Riassunto

La disfunzione erettile (DE), seppure con diversi
gradi di severità, è un fenomeno comune che inte-
ressa quasi il 40% degli uomini di età > 40 anni e la
sua frequenza aumenta con il procedere dell’età.

La DE e la malattia cardiovascolare presen-
tano comuni fattori di rischio e una comune base
fisiopatologica. La prima è un fattore di rischio in-
dipendente per futuri eventi cardiovascolari sia in
uomini con patologia cardiovascolare nota che in
soggetti in apparente stato di buona salute. La pre-
cocità con la quale la DE si manifesta rispetto al-
l’evento clinico cardio-cerebro-vascolare rende lo
screening e la diagnosi della DE un momento di
estrema importanza nella prevenzione primaria
della patologia cardiovascolare. Un approccio ba-
sato sulla correzione dei fattori di rischio cardio-
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vascolare attraverso una modifica dello stile di
vita, e la prescrizione di adeguato intervento far-
macologico è in grado di migliorare la qualità
della vita, la aderenza alla terapia cardiovascolare
e, forse, la prognosi. Ciò nonostante la DE è un
problema clinico ancora ampiamente sottovalutato
e non adeguatamente gestito, ciò per aspetti ricon-
ducili sia al medico che al paziente. Questo arti-
colo è focalizzato sulla relazione tra DE e pato-
logie cardiovascolari e come questa dovrebbe in-
fluenzare la pratica clinica. 
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