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DISFUNCTIA ERECTILA - MARKER
AL MALADIILOR CARDIOVASCULARE
(REVISTA LITERATURII)

B. Balutel, dr. in medicina
IMSP Spitalul Clinic Republican

Disfunctia erectila (DE) este definitd ca ,,inca-
pacitatea persistentd a unui barbat de a obtine si/sau
mentine o erectie suficientd pentru realizarea si fina-
lizarea unui act sexual satisfacator” (NIH Consensus
Statement of Impotence, 1993) [1].

Conceptul stiintific privind DE a suferit o trans-
formare esentiala, cu accentuarea importantei patolo-
giei organice in dezvoltarea acestei afectiuni. Printre
factorii incriminati in aparitia disfunctiei erectile sunt
cei cardiovasculari, neurogeni, endocrini, metabolici
etc. Circa 20% din pacientii cu DE au un diabet zaha-
rat diagnosticat, 30—50% sufera de maladii cardiova-
sulare, HTA, 30-40% sunt fumatori sau consuma in
mod regulat alcool, iar peste 70% au niveluri crescute
ale colesterolului (Kloner R.A., Mullin M., Shook T.
et al., 2003) [6].

Disfunctia erectila este cea mai frecventa disfunc-
tie a varstnicului. Abordul acestei maladii trebiue sa
fie reactualizat in sensul de a se considera ca DE este
frecvent semnalul si rezultatul unor tulburdri mult
mai importante, care se impun a fi investigate cu toa-
ta atentia. Barbatii au cunostinte destul de modeste
erectie. Orice DE necesitd o evaluare completd, de-
oarece multi dintre subiecti pot avea concomitent o
patologie severa (concluziile celelei de-a 94-a sedinte
a Asociatiei Urologilor Americani, 1-6 mai, 1999) [2,
3].

Complexitatea patogenezei acestei entititi nozo-
logice determind o multitudine de abordari terapeu-
tice: sunt recomendati inhibitorii fosfodiesterazei-—5,
apomorfina, alfa-adrenoblocatorii, agonistii receptori-
lor serotoninici, donatorii NO, tratamentul hormonal,
preparatele cu mecanism central de actiune, terapia
intracavernoasa §i intrauretrald, remediile vegetale,
tratamentul chirurgical. Sunt putine studii comparate
in domeniu, precum si incercéri de elaborare a unui
algoritm de diagnostic si tratament diferential al dis-
functiei erectile la pacientii cu maladii cardiovascu-
lare [3, 4].

Prevalenta disfunctiilor erectile este diferit rapor-
tatd si creste odatd cu varsta. Conform datelor sta-

tistice din SUA, prevalenta DE este de circa 52% la
barbatii cu varsta cuprinsa intre 40 si 70 de ani (The
Massachutes Male Aring Stady, 1994) [2, 3].

Circa 150 milioane de barbati sufera de DE in toa-
ta lumea, iar pronosticurile aratd o crestere de aproa-
pe 322 milioane catre anul 2025. Un studiu realizat
in 2000 indica o corelatie semnificativd dependenta
de varsta a DE. Astfel, incidenta creste de la 10% la
40-49 ani, 16% la 50-59 ani, 34% la 60-69 ani si
peste 50% la barbatii trecuti de 70 de ani, prevalenta
generala fiind de circa 19%. Prin urmare, in medie un
barbat din 5 acuza probleme de erectie [3, 4].

Studiile reprezintd evedente ce genereaza ati-
tudini, limbaje, standarde care amelioreaza relatia
cost—eficientd. In Statele Unite ale Americii, la ni-
velul anului 1985, 400 000 de pacienti au consultat
medicul pentru probleme cu disfunctia erectild, dintre
care 30 000 au fost internati in spital, ceea ce a dus
la costuri directe in valoare de 146 milioane USD.
Daca la aceasta cifra addugam costurile indirecte si
pe cele intangibile (care, din pacate, nu se cuantificd),
rezulta costuri imense pentru o problema aparent mi-
nord, dar cu un impact important asupra calitatii vietii
omului in general. Aceste date constituie elemente de
evidenta statistica medicala si reprezintd baza absolut
necesara pentru abordarea moderna a DE.

In urma studiilor efectuate s-a schimbat radical
conceptia etiopatogenetica asupra disfunctiilor erec-
tile. Daca in anii *70—"80 ai secolului trecut se con-
sidera ca 70-90% din disfunctiile sexuale au substrat
psihogen si sunt functionale, in prezent se considera
ca DE este cauzata de factori preponderent organici,
in special pentru grupul de varsta de peste 40 de ani
(3,4, 5].

Riscul de dezvoltare a maladiilor cardiovasculare
la pacientii de peste 50 de ani a crescut esential la per-
soanele cu DE (Speel T.G. W. et al., 2003). Se presu-
pune ca DE este markerul maladiilor cardiovasculare,
dar, in functie de gardul DE, se poate judeca despre
progresarea bolii ischemice a cordului (Kirby M. et
al., 2001, Solomon H. et al., 2003) [17].

La micsorarea fluxului sistolic pe arterele pe-
niene conform datelor dopplerografiei peniene, unii
autori propun de efectuat electrocardiografia de efort
inaintea initierii tratamentului DE (Kawanishi Y. et
al., 2001, vol. 13, p. 100) [8, 9].

Hipertensiunea arteriald contribiue la aparitia DE,
chiar si in lipsa aterosclerozei. Dupa datele lui Roth
A. si coaut. (2003), frecventa DE la bolnavii cu HTA
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constituie 46%. Cercetdrile experementale internati-
onale in studierea HTA si DE au fost generalizate la
Conferinta Europeana din Milan in anul 2003. Con-
form datelor prezentate, HTA contribuie la prolifera-
rea tesutului muscular in corpii cavernosi si mareste
continutul colagenului 1. Expresivitatea acestor mo-
dificari este direct proportionala cu majorarea cifrelor
sistolice in HTA [9].

Este dovedit faptul ca DE poate preceda mani-
festarea simtomelor patologiei cardiace pe parcursul
unui an si mai mult, iar afectarea arterelor peniene se
inregistreaza la majoritatea bolnavilor cu DE. Disli-
pidemie nediagnosticata au avut 60% din barbatii cu
DE, iar prezenta DE arteriogene la barbatii de peste
50 de ani este un semn incontestabil al afectarii ate-
rosclerotice a vaselor coronariene.

La pacientii cu nivelul colesterolului mai mare de
240 mg/ml se constata un risc sporit de dezvoltare a
DE — cu 80% mai frecvent decat la cei sdnatosi. Mo-
dificari aterosclerotice se depisteaza la mai mult de
50% din barbatii de peste 50 de ani, astfel reducerea
fluxului sangvin pe arterele peniene este cauza pre-
ponderentd a DE de origine organica.

DE si maladiile cardiovasculare sunt strans legate
intre ele: in primul rand, au factori comuni de risc
(varsta, anxietatea, diabetul zaharat, depresia); in al
doilea rand, multe particularitati ale modului de via-
ta (fumatul, obezitatea, hipodinamia). La examinarea
primara a barbatilor care s-au adresat pentru probleme
de erectie nu se determinau modificari clinice in siste-
mul cardiovascular, dar la 80% a fost depistat macar
un factor de risc pentru maladiile cardiovasculare, la
56% au fost evedentiate semne de modificari ale acti-
vitatii cardiace sub forma de micsorare a segmentului
ST > 1mV la efort fizic [7, 9].

Comunitatea etiologica si patogenetica a DE si
maladiilor cardiovasculare raspunde la intrebarea:
,,De ce medicul-cardiolog trebuie sa se ocupe de de-
pistatrea §i tratarea DE?”. Patologia vasculara este
cauza de baza a DE; DE este markerul maladiilor
cardiovasculare; depresia este insotitd de DE si poa-
te provoca aparitia bolilor cardiovasculare; DE poare
deveni o complicatie a terapiei medicamentoase in
cardiologie; DE in majoritatea cazurilor se supune
tratamentului conservativ. latd de ce este foarte im-
portant dialogul dintre cardiolog si pacient in rezol-
varea acestei probleme destul de dificile.

Pentru tratamentul DE la bolnavii cu patalogii
cardiovasculare au fost propuse mai multe remedii
farmaceutice. Farmacoterapia orala reprezinta la ora
actuald prima linie de tratament al acestor pacienti.
Sildenafilul citrat, inhibitor selectiv al PDE-5, este
primul medicament competitiv, produs pentru trata-
mentul DE, indiferent de etiologie. Alti 2 inhibitori

selectivi ai PDE-5 sunt vardenafilul si tadalafilul. Pa-
cientii care nu raspund la terapia orald sunt candidati
la tratament intracavernos sau intrauretral. A treia li-
nie terapeutica este rezervata bolnavilor refractari la
primele doua metode si consta in aplicarea tratamen-
tului chirurgical — protezarea corpilor cavernosi [10].

Inhibitorul selectiv al PDE-5, sildenafilul citrat, a
fost prezentat pentru prima data in 1996 la congresul
anual al Asociatiei Urologilor din SUA. Aparitia sa
oficiald sub denumirea comerciala de ,,Viagra” datea-
za cu luna martie a anului 1998. Este primul preparat
care nu cedeaza in eficienta terapiei intracavernoase.
Sildenafilul citrat se administreaza in doze de 25, 50
sau 100 mg, cu o ora premergator actului sexual. Se
recomanda utilizarea unei doze initiale minime, pen-
tru aprecierea eficacitatii si a tolerantei preparatului.
Daca doza initiald este insuficientd pentru atingerea
unei erectii satisfacatoare, se recomanda o doza mai
mare, care nu va depdsi 100 mg.

Securitatea administrarii sildenafilului este studi-
ata si discutata in permanentd, indeosebi in legatura
cu aparitia vasodilatatiei si a hipotoniei, ca urmare a
potentierii actiunii nitratilor. Toleranta buna a prepa-
ratului este confirmatd de majoritatea studiilor. Efec-
tele adverse sunt minore si tranzitorii, $i in majoritatea
cazurilor, nu necesita intreruperea tratamentului. Cele
mai frecvente efecte adverse sunt: cefaleca — 18%,
puseele de caldura — 10%, dispepsia — 6%, tulburari
ale vederii — 2%. De mentionat cd tulburarile tranzito-
rii de percepere a culorilor apar, in special, la doze de
100 mg [10]. Administrarea de sildenafil pacientilor
care folosec concomitent nitrati este absolut contra-
indicata. Astfel, bolnavii cu patologii cardiovasculare
in anamneza, in special stenocardii de efort sau in-
suficientd cardiaca, vor fi informati despre posibilele
riscuri §i vor utiliza preparatul cu precautie speciala.

Tadalafilul a fost urmatorul inhibitor al PDE-5,
lansat pe piata farmaceutica. Perioada de semielimi-
nare este de 17,5 ore, iar a actiunii inhibitorii — de
36 ore. Spre deosebire de sildenafil, administrarea
alimentelor nu influenteaza farmacocinetica prepa-
ratrului. Cele mai frecvente efecte adverse au fost:
cefaleea (14%), mialgia si lombalgia (5%), dispepsia
(10%). La o serie de pacienti efectele adverse pot avea
o durata echivalenta cu actiunea preparatului [12].

Tadalafilul in doze de 20 mg nu actioneaza sem-
nificativ asupra tensiunii arteriale sau pulsului. Nu a
fost semnalata influenta preparatului asupra cresterii
incidentei infarctului miocardic. Ca si alti inhibitori
ai PDE, tadalafilul nu se va administra concomitent
cu nitratii [12]. Luand in consideratie perioada mare
de eliminare, tadalafilul nu se va lua de catre pacien-
tii care potential pot necesita administare de nitrati,
si anume: bolnavii cu infarct miocardic in ultimele
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90 de zile, pacientii cu anghind instabila sau anghi-
na care survine in cursul actului sexual, bolnavii cu
insuficienta cardiaca de clasa ,,New York Heart Asso-
ciation 2” sau mai mare 1n ultimele 6 luni, pacientii
cu aritmii necontrolate, hipotensiune (< 90 / 50 mm
Hg) sau hipertensiune necontrolata, persoanele cu ac-
cident vascular cerebral in ultimele 6 luni [5].

Vardenafilul este ultimul preparat din grupul in-
hibitorilor de PDE-5, propus pentru tratamentul DE.
Are selectivitate si un echivalent al biodisponibialita-
tii mai mari ca ale primilor 2 inhibitori ai PDE-5. Var-
denafilul este produs si poate fi administrat in doze de
5, 10 si 20 mg. Absorbtia din tractul gastrointestinal
este rapidd, concentratia plasmatica maxima fiind in
unele cazuri la 15 minute de la administrare, iar la
90% din pacienti — la 30 minute §i se mentine timp
de 120 minute. La administrarea zilnica nu se produ-
ce o cumulare a preparatului in organism, ceea ce il
deosebeste esential de tadalafil [13]. Farmacocinetic,
vardenafilul este apropiat de sildenafil. Perioada de
semieliminare este de circa 4-5 ore. Este metabolizat
primar de catre enzima CYP 3A4, excretia primara
cu fecalele este de 91%, iar 4,9% se elimina prin uri-
na. Spectrul efectelor adverse ale vardenafilului este
asemanator cu cel al sildenafilului, dar datorita selec-
tivitatii sporite, ele sunt mai putin pronuntate. Au fost
semnalate: cefalee — 1 %, dispepsie — 6%, flus —0,4%,
rinitd — 0,3%, care au constituit si cele mai frecven-
te cauze de intrerupere a tratamentului [16]. Apari-
tia lumbalgiilor pe fundal de tratament cu vardenafil
(1,8%), a fost mai mica decat la placebo (3%) [13].
Au fost raportate 2 cazuri de aparitie a priapismului
la utilizarea a 40 mg de vardenafil [14, 15]. Prepara-
tul a fost bine cercetat in studii placebo, dublu-orb
randomizate, inclisiv la pacientii complicati cu diabet
zaharat sau dupa interventii chirirgicale la organele
bazinului mic. In grupurile respective vardenafilul a
fost bine tolerat, efectele adverse au fost tranzitorii
si minime.

Concluzii. Odata cu aparitia inhibitorilor de
PDE-5, tratamentul DE a suferit un salt calitativ
spectaculos, aceasta detemninand si simplificarea al-
goritmului de diagnostic, tratamentul oral devenind
el Insusi un factor de diagnostic. Medicul de familie,
sau alti specialisti decat urologul, diagnosticheaza si
trateaza in prezent majoritatea pacientilor. Este nece-
sara colaborarea dintre medici de diferite specialitati
pentru diagnosticul si tratamentul corect al DE. Sin-
gura contraindicatie pentru folosirea inhibitorilor de
PDE-5 este tratamentul concomitent cu nitrati. Este,
totodata, necesar ca medicul sa aprecieze capacitatea

pacientului de a sustine un efort fizic echivalent ac-
tului sexual. Prima linie de tratament al DE este te-
rapia orala. Medicamentele existente in prezent sunt
sildinafilul, vardanafilul si tadalafilul. Studiile clinice
aratd o preferinta a barbatilor pentru tadalafil, in pri-
mul rand datorita duratei mai lungi de actiune de pana
la 36 de ore.
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Rezumat

In articol sunt elucidate problemele disfuctiei erectile
(DE) la pacientii cu patologii cardiovasculare. Este demon-
strat faptul ca disfunctia erectila deseori constituie prima
manifestare a patologiei cardiovasculare si trebuie inclusa
in lista factorilor de risc pentru bolile cardiace, iar utiliza-
rea preparatelor cardiovasculare imbunatatesc semnificativ
calitatea vietii bolnavilor cu disfunctie erectila.

Summary

We have presented in this article the issues of the
erectile dysfunction at the patients with cardiovascular
pathologies. The fact that the erectile dysfunction quite
often serves as the first manifestation of the cardiovascular
pathology is demonstrated, and it must be included in
the list of risk factors for cardiac diseases ; the use of the
cardiovascular preparations allow improving considerably
the life quality of the patients suffering from the erectile
dysfunction.

Pe3rome

B crarbe 0CBeMIAIOTCS TPOOIEMbl IPEKTUIILHON JTUC-
(YHKIMM Y TAlMEHTOB C CEPJCYHO-COCYIUCTBIMU MATO-
norusimu. J{0Ka3aHO, YTO IPEKTHIIbHAS JAUCHYHKIUS Ya-
CTO SIBJISICTCS MEPBBIM MPU3HAKOM CEPJCYHO-COCYIUCTON
MaToJOTUH M JOJDKHA OBITh BKIIIOYEHA B IEpeucHb (ak-
TOPOB PUCKA CEep/ICUHbIX 3a00JICBAHUIA, a UCIIOIL30BAHKE
CEeP/ICUHO-COCY/UCTHIX MPENApaToB MO3BOJSET 3HAYUTEIb-
HO YJIy4IIUTh Ka4€CTBO KHM3HU OONBHBIX C IPEKTUIBHOU
TUC(YHKITHCH. _

MODIFICARILE HISTOPATOLOGICE
iN FUNCTIE DE ETIOLOGIA
STRICTURILOR URETRALE

DOBANDITE

Ghenadie Scutelnic, dr. In medicina,
medic-urolog
IMSP Spitalul Clinic Republican

Introducere. Modificarile histopatologice carac-
teristice stricturilor postinflamatorii si posttraumati-
ce ale uretrei se asociaza nemijlocit cu complicatiile
locale ale acestor stricturi [1]. Spongiofibroza duce
la obliterarea lumenului uretrei, cu obstructia fluxului
urinar [2]. Ulterior apar extravazarea urinei, cu forma-
rea abceselor periuretrale, fistulelor urinare [3]. Pre-
zenta modificarilor inflamatorii cronice in portiunile
proximale si distale ale stricturilor explica cazurile de
recidiva care apar dupa interventiile chirurgicale, ex-
cizia si anastomoza termino-terminala [4].

Material si metode.Analizand modificarile
histopatologice la nivelul stricturii uretrei (112 paci-
enti), au fost determinate schimbari patologice in epi-
teliul uretral, stratul muscular, adventitie si glandele
secretorii, in reteaua vasculard, tesutul periuretral si
modificari caracteristice tipului de infiltrat inflama-
tor. Aceste modificari au fost cercetate in functie de
etiologia stricturii: stricturi posttraumatice — 64 de
pacienti, stricturi iatrogene — 12 pacienti si stricturi
postinflamatorii — 36 bolnavi.

Rezultate si discutii.

Afectarea epiteliului a fost depistata in majoritatea
absoluta a cazurilor — in 100 din 112 cazuri (89,3%).
Cel mai frecvent s-a intalnit atrofia epiteliului uretral
—46 cazuri (41,1%). Atrofia epiteliului uretral semni-
ficativ mai des s-a Intlnit in stricturile posttraumatice
—la 36 bolnavi (56,3%) si cele iatrogene — in 5 cazuri
(41,7%), In comparatie cu stricturile postinflamatorii
—la 5 pacienti (13,9%) (p<0,01). Descuamarea epite-
liului uretral a fost depistatd la 29 pacienti (25,9%),
fiind mai des intdlnitd la cei cu stricturi postinfla-
matorii — 15 cazuri (41,7%) versus stricturile post-
traumatice — 12 (19,4%) cazuri si cele iatrogene — 2
cazuri (16,7%) (p<0,01). Metaplazia epiteliului ure-
teral tranzitoriu 1n cel pavimentos pluristratificat s-a
intalnit In 25 cazuri (22,3%). Metaplazia epiteliului
uretral cel mai frecvent a fost depistatd in stricturile
postinflamatorii — 16 cazuri (44,4%), adica cu mult
mai des decat in stricturile posttraumatice — 8 cazuri
(12,5%) sau cele iatrogene — 1 caz (8,3%) (p<0,01)
(tabelul 1).

Schimbdri atrofice in tunica musculard a uretrei
s-au inregistrat la 21 pacienti (18,8%). Incidenta lor a





