
Buletinul AŞM114

UROLOGIE

DISFUNCŢIA ERECTILĂ – MARKER 
AL MALADIILOR CARDIOVASCULARE 

(REVISTA LITERATURII)
_______________________________________

B. Baluţel, dr. în medicină
IMSP Spitalul Clinic Republican

Disfuncţia erectilă (DE) este defi nită ca „inca-
pacitatea persistentă a unui bărbat de a obţine şi/sau 
menţine o erecţie sufi cientă pentru realizarea şi fi na-
lizarea unui act sexual satisfăcător” (NIH Consensus 
Statement of Impotence, 1993) [1].

Conceptul ştiinţifi c privind DE a suferit o trans-
formare esenţială, cu accentuarea importanţei patolo-
giei organice în dezvoltarea acestei afecţiuni. Printre 
factorii incriminaţi în apariţia disfuncţiei erectile sunt 
cei cardiovasculari, neurogeni, endocrini, metabolici 
etc. Circa 20% din pacienţii cu DE au un diabet zaha-
rat diagnosticat, 30–50% suferă de maladii cardiova-
sulare, HTA, 30–40% sunt fumători sau consumă în 
mod regulat alcool, iar peste 70% au niveluri crescute 
ale colesterolului (Kloner R.A., Mullin M., Shook T. 
et al., 2003) [6].

Disfuncţia erectilă este cea mai frecventă disfunc-
ţie a vârstnicului. Abordul acestei maladii trebiue să 
fi e reactualizat în sensul de a se considera că DE este 
frecvent semnalul şi rezultatul unor tulburări mult 
mai importante, care se impun a fi  investigate cu toa-
tă atenţia. Bărbaţii au cunoştinţe destul de modeste 
despre actualele posibilităţi de terapie a problemelor 
erecţie. Orice DE necesită o evaluare completă, de-
oarece mulţi dintre subiecţi pot avea concomitent o 
patologie severă (concluziile celelei de-a 94-a şedinţe 
a Asociaţiei Urologilor Americani, 1–6 mai, 1999) [2, 
3].

Complexitatea patogenezei acestei entităţi nozo-
logice determină o multitudine de abordări terapeu-
tice: sunt recomendaţi inhibitorii fosfodiesterazei–5, 
apomorfi na, alfa-adrenoblocatorii, agoniştii receptori-
lor serotoninici, donatorii NO, tratamentul hormonal, 
preparatele cu mecanism central de acţiune, terapia 
intracavernoasă şi intrauretrală, remediile vegetale, 
tratamentul chirurgical. Sunt puţine studii comparate 
în domeniu, precum şi încercări de elaborare a unui 
algoritm de diagnostic şi tratament diferenţial al dis-
funcţiei erectile la pacienţii cu maladii cardiovascu-
lare [3, 4].

Prevalenţa disfuncţiilor erectile este diferit rapor-
tată şi creşte odată cu vârsta. Conform datelor sta-

tistice din SUA, prevalenţa DE este de circa 52% la 
bărbaţii cu vârsta cuprinsă între 40 şi 70 de ani (The 
Massachutes Male Aring Stady, 1994) [2, 3].

Circa 150 milioane de bărbaţi suferă de DE în toa-
tă lumea, iar pronosticurile arată o creştere de aproa-
pe 322 milioane către anul 2025. Un studiu realizat 
în 2000 indică o corelaţie semnifi cativă dependentă 
de vărstă a DE. Astfel, incidenţa creşte de la 10% la 
40–49 ani, 16% la 50–59 ani, 34% la 60-69 ani şi 
peste 50% la bărbaţii trecuţi de 70 de ani, prevalenţa 
generală fi ind de circa 19%. Prin urmare, în medie un 
barbat din 5 acuză probleme de erecţie [3, 4].

Studiile reprezintă evedenţe ce generează ati-
tudini, limbaje, standarde care ameliorează relaţia 
cost–efi cienţă. În Statele Unite ale Americii, la ni-
velul anului 1985, 400 000 de pacienţi au consultat 
medicul pentru probleme cu disfuncţia erectilă, dintre 
care 30 000 au fost internaţi în spital, ceea ce a dus 
la costuri directe în valoare de 146 milioane USD. 
Dacă la această cifră adăugăm costurile indirecte şi 
pe cele intangibile (care, din păcate, nu se cuantifi că), 
rezultă costuri imense pentru o problemă aparent mi-
noră, dar cu un impact important asupra calităţii vieţii 
omului în general. Aceste date constituie elemente de 
evidenţă statistică medicală şi reprezintă baza absolut 
necesară pentru abordarea modernă a DE.

În urma studiilor efectuate s-a schimbat radical 
concepţia etiopatogenetică asupra disfuncţiilor erec-
tile. Dacă în anii ’70–’80 ai secolului trecut se con-
sidera că 70–90% din disfuncţiile sexuale au substrat 
psihogen şi sunt funcţionale, în prezent se consideră 
că DE este cauzată de factori preponderent organici, 
în special pentru grupul de vârstă de peste 40 de ani 
[3, 4, 5].

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

 La micşorarea fl uxului sistolic pe arterele pe-
niene conform datelor dopplerografi ei peniene, unii 
autori propun de efectuat electrocardiografi a de efort 
înaintea iniţierii tratamentului DE (Kawanishi Y. et 
al., 2001, vol. 13, p. 100) [8, 9].

Hipertensiunea arterială contribiue la apariţia DE, 
chiar şi în lipsa aterosclerozei. După datele lui Roth 
A. şi coaut. (2003), frecvenţa DE la bolnavii cu HTA 
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constituie 46%. Cercetările experementale internaţi-
onale în studierea HTA şi DE au fost generalizate la 
Conferinţa Europeană din Milan în anul 2003. Con-
form datelor prezentate, HTA contribuie la prolifera-
rea ţesutului muscular în corpii cavernoşi şi măreşte 
conţinutul colagenului III. Expresivitatea acestor mo-
difi cări este direct proporţională cu majorarea cifrelor 
sistolice în HTA [9].

Este dovedit faptul că DE poate preceda mani-
festarea simtomelor patologiei cardiace pe parcursul 
unui an şi mai mult, iar afectarea arterelor peniene se 
înregistrează la majoritatea bolnavilor cu DE. Disli-
pidemie nediagnosticată au avut  60% din bărbaţii cu 
DE, iar prezenţa DE arteriogene la bărbaţii de peste 
50 de ani  este un semn incontestabil al afectării ate-
rosclerotice a vaselor coronariene.

La pacienţii cu nivelul colesterolului mai mare de 
240 mg/ml se constată un risc sporit de dezvoltare a 
DE – cu 80% mai frecvent decât la cei sănătoşi. Mo-
difi cări aterosclerotice se depistează la mai mult de 
50% din bărbaţii de peste 50 de ani, astfel reducerea 
fl uxului sangvin pe arterele peniene este cauza pre-
ponderentă a DE de origine organică.

DE şi maladiile cardiovasculare sunt strâns legate 
între ele: în primul rând, au factori comuni de risc 
(vărsta, anxietatea, diabetul zaharat, depresia); în al 
doilea rând, multe particularităţi ale modului de via-
ţă (fumatul, obezitatea, hipodinamia). La examinarea 
primară a bărbaţilor care s-au adresat pentru probleme 
de erecţie nu se determinau modifi cări clinice în siste-
mul cardiovascular, dar la 80% a fost depistat măcar 
un factor de risc pentru maladiile cardiovasculare, la 
56% au fost evedenţiate semne de modifi cări ale acti-
vităţii cardiace sub formă de micşorare a segmentului 
ST > 1mV la efort fi zic [7, 9].

Comunitatea etiologică şi patogenetică a DE şi 
maladiilor cardiovasculare răspunde la întrebarea: 
„De ce medicul-cardiolog trebuie să se ocupe de de-
pistatrea şi tratarea DE?”. Patologia vasculară este 
cauza de bază a DE; DE este markerul maladiilor 
cardiovasculare; depresia este însoţită de DE şi poa-
te provoca apariţia bolilor cardiovasculare; DE poare 
deveni o complicaţie a terapiei medicamentoase în 
cardiologie; DE în majoritatea cazurilor se supune 
tratamentului conservativ. Iată de ce este foarte im-
portant dialogul dintre cardiolog şi pacient în rezol-
varea acestei probleme destul de difi cile.

Pentru tratamentul DE la bolnavii cu patalogii 
cardiovasculare au fost propuse mai multe remedii 
farmaceutice. Farmacoterapia orală reprezintă la ora 
actuală prima linie de tratament al acestor pacienţi. 
Sildenafi lul citrat, inhibitor selectiv al PDE–5, este 
primul medicament competitiv, produs pentru trata-
mentul DE, indiferent de etiologie. Alţi 2 inhibitori 

selectivi ai PDE-5 sunt vardenafi lul şi tadalafi lul. Pa-
cienţii care nu răspund la terapia orală sunt candidaţi 
la tratament intracavernos sau intrauretral. A treia li-
nie terapeutică este rezervată bolnavilor refractari la 
primele două metode şi constă în aplicarea tratamen-
tului chirurgical – protezarea corpilor cavernoşi [10].

Inhibitorul selectiv al PDE-5, sildenafi lul citrat, a 
fost prezentat pentru prima data în 1996 la congresul 
anual al Asociaţiei Urologilor din SUA. Apariţia sa 
ofi cială sub denumirea comercială de „Viagra” datea-
ză cu luna martie a anului 1998. Este primul preparat 
care nu cedează în efi cienţă terapiei intracavernoase. 
Sildenafi lul citrat se administrează în doze de 25, 50 
sau 100 mg, cu о oră premergător actului sexual. Se 
recomandă utilizarea unei doze iniţiale minime, pen-
tru aprecierea efi cacităţii şi a toleranţei preparatului. 
Dacă doza iniţială este insufi cientă pentru atingerea 
unei erecţii satisfăcătoare, se recomandă о doză mai 
mare, care nu va depăşi 100 mg.

Securitatea administrării sildenafi lului este studi-
ată şi discutată în permanenţă, îndeosebi în legatură 
cu apariţia vasodilataţiei şi a hipotoniei, ca urmare a 
potenţierii acţiunii nitraţilor. Toleranţa bună a prepa-
ratului este confi rmată de majoritatea studiilor. Efec-
tele adverse sunt minore şi tranzitorii, şi în majoritatea 
cazurilor, nu necesită întreruperea tratamentului. Cele 
mai frecvente efecte adverse sunt: cefaleea – 18%, 
puseele de căldură – 10%, dispepsia – 6%, tulburări 
ale vederii – 2%. De menţionat că tulburările tranzito-
rii de percepere a culorilor apar, în special, la doze de 
100 mg [10]. Administrarea de sildenafi l pacienţilor 
care folosec concomitent nitraţi este absolut contra-
indicată. Astfel, bolnavii cu patologii cardiovasculare 
în anamneză, în special stenocardii de efort sau in-
sufi cienţă cardiacă, vor fi  informaţi despre posibilele 
riscuri şi vor utiliza preparatul cu precauţie specială.

Tadalafi lul a fost urmatorul inhibitor al PDE–5, 
lansat pe piaţa farmaceutică. Perioada de semielimi-
nare este de 17,5 ore, iar a acţiunii inhibitorii – de 
36 ore. Spre deosebire de sildenafi l, administrarea 
alimentelor nu infl uentează farmacocinetica prepa-
ratrului. Cele mai frecvente efecte adverse au fost: 
cefaleea (14%), mialgia şi lombalgia (5%), dispepsia 
(10%). La о serie de pacienţi efectele adverse pot avea 
о durata echivalentă cu acţiunea preparatului [12].

Tadalafi lul în doze de 20 mg nu actionează sem-
nifi cativ asupra tensiunii arteriale sau pulsului. Nu a 
fost semnalată infl uenţa preparatului asupra creşterii 
incidenţei infarctului miocardic. Ca şi alţi inhibitori 
ai PDE, tadalafi lul nu se va administra concomitent 
cu nitraţii [12]. Luând în consideraţie perioada mare 
de eliminare, tadalafi lul nu se va lua de către pacien-
ţii care potenţial pot necesita administare de nitraţi, 
şi anume: bolnavii cu infarct miocardic în ultimele 
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90 de zile, pacienţii cu anghină instabilă sau anghi-
na care survine în cursul actului sexual, bolnavii cu 
insufi cienţă cardiacă de clasa „New York Heart Asso-
ciation 2” sau mai mare în ultimele 6 luni, pacienţii 
cu aritmii necontrolate, hipotensiune (< 90 / 50 mm 
Hg) sau hipertensiune necontrolată, persoanele cu ac-
cident vascular cerebral în ultimele 6 luni [5]. 

Vardenafi lul este ultimul preparat din grupul in-
hibitorilor de PDE-5, propus pentru tratamentul DE. 
Are selectivitate şi un echivalent al biodisponibialită-
ţii mai mari ca ale primilor 2 inhibitori ai PDE-5. Var-
denafi lul este produs şi poate fi  administrat în doze de 
5, 10 şi 20 mg. Absorbţia din tractul gastrointestinal 
este rapidă, concentraţia plasmatică maximă fi ind în 
unele cazuri la 15 minute de la administrare, iar la 
90% din pacienţi – la 30 minute şi se menţine timp 
de 120 minute. La administrarea zilnică nu se produ-
ce о cumulare a preparatului în organism, ceea ce il 
deosebeşte esenţial de tadalafi l [13]. Farmacocinetic, 
vardenafi lul este apropiat de sildenafi l. Perioada de 
semieliminare este de circa 4–5 ore. Este metabolizat 
primar de către enzima CYP 3A4, excreţia primară 
cu fecalele este de 91%, iar 4,9% se elimină prin uri-
nă. Spectrul efectelor adverse ale vardenafi lului este 
asemănător cu cel al sildenafi lului, dar datorită selec-
tivităţii sporite, ele sunt mai puţin pronunţate. Au fost 
semnalate: cefalee – 1 %, dispepsie – 6%, fl uş – 0,4%, 
rinită – 0,3%, care au constituit şi cele mai frecven-
te cauze de întrerupere a tratamentului [16]. Apari-
ţia lumbalgiilor pe fundal de tratament cu vardenafi l 
(1,8%), a fost mai mică decât la placebo (3%) [13]. 
Au fost raportate 2 cazuri de apariţie a priapismului  
la utilizarea a 40 mg de vardenafi l [14, 15]. Prepara-
tul a fost bine cercetat în studii placebo, dublu-orb 
randomizate, inclisiv la pacienţii complicaţi cu diabet 
zaharat sau după intervenţii chirirgicale la organele 
bazinului mic. În grupurile respective vardenafi lul a 
fost bine tolerat, efectele adverse au fost tranzitorii 
şi minime.

Concluzii. Odată cu apariţia inhibitorilor de 
PDE-5, tratamentul DE a suferit un salt calitativ 
spectaculos, aceasta detemninând şi simplifi carea al-
goritmului de diagnostic, tratamentul oral devenind 
el însuşi un factor de diagnostic. Medicul de familie, 
sau alţi specialişti decât urologul, diagnostichează şi 
tratează în prezent majoritatea pacienţilor. Este nece-
sară colaborarea dintre medici de diferite specialităţi 
pentru diagnosticul şi tratamentul corect al DE. Sin-
gura contraindicaţie pentru folosirea inhibitorilor de 
PDE-5 este tratamentul concomitent cu nitraţi. Este, 
totodată, necesar ca medicul să aprecieze capacitatea 

pacientului de a susţine un efort fi zic echivalent ac-
tului sexual. Prima linie de tratament al DE este te-
rapia orală. Medicamentele existente în prezent sunt 
sildinafi lul, vardanafi lul şi tadalafi lul. Studiile clinice 
arată o preferinţă a bărbaţilor pentru tadalafi l, în pri-
mul rând datorită duratei mai lungi de acţiune de până 
la 36 de ore.
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Rezumat
În articol sunt elucidate problemele disfucţiei erectile 

(DE) la pacienţii cu patologii cardiovasculare. Este demon-
strat faptul că disfuncţia erectilă deseori constituie prima 
manifestare a patologiei cardiovasculare şi trebuie inclusă 
în lista factorilor de risc pentru bolile cardiace, iar utiliza-
rea preparatelor cardiovasculare îmbunătăţesc semnifi cativ 
calitatea vieţii bolnavilor cu disfuncţie erectilă.

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 fi rst 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.

Резюме
В статье освещаются проблемы эректильной дис-

функции у пациентов с сердечно-сосудистыми пато-
логиями. Доказано, что эректильная дисфункция ча-
сто является первым признаком сердечно-сосудистой 
патологии и должна быть включена в перечень фак-
торов риска сердечных заболеваний, а использование 
сердечно-сосудистых препаратов позволяет значитель-
но улучшить качество жизни больных с эректильной 
дисфункцией. 
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Introducere. Modifi cările histopatologice carac-
teristice stricturilor postinfl amatorii şi posttraumati-
ce ale uretrei se asociază nemijlocit cu complicaţiile 
locale ale acestor stricturi [1]. Spongiofi broza duce 
la obliterarea lumenului uretrei, cu obstrucţia fl uxului 
urinar [2]. Ulterior apar extravazarea urinei, cu forma-
rea abceselor periuretrale, fi stulelor urinare [3]. Pre-
zenţa modifi cărilor infl amatorii cronice în porţiunile 
proximale şi distale ale stricturilor explică cazurile de 
recidivă care apar după intervenţiile chirurgicale, ex-
cizia şi anastomoza termino-terminală [4].

Material şi metode. Analizând modifi cările 
histopatologice la nivelul stricturii uretrei (112 paci-
enţi), au fost determinate schimbări patologice în epi-
teliul uretral, stratul muscular, adventiţie şi glandele 
secretorii, în reţeaua vasculară, ţesutul periuretral şi 
modifi cări caracteristice tipului de infi ltrat infl ama-
tor. Aceste modifi cări au fost cercetate în funcţie de 
etiologia stricturii: stricturi posttraumatice – 64 de 
pacienţi, stricturi iatrogene – 12 pacienţi şi stricturi 
postinfl amatorii – 36 bolnavi.

Rezultate şi discuţii.
Afectarea epiteliului a fost depistată în majoritatea 

absolută a cazurilor – în 100 din 112 cazuri (89,3%). 
Cel mai frecvent s-a întâlnit atrofi a epiteliului uretral 
– 46 cazuri (41,1%).  Atrofi a epiteliului uretral semni-
fi cativ mai des s-a întâlnit în stricturile posttraumatice 
– la 36 bolnavi (56,3%) şi cele iatrogene – în 5 cazuri 
(41,7%), în comparaţie cu stricturile postinfl amatorii 
– la 5 pacienţi (13,9%) (p<0,01). Descuamarea epite-
liului uretral a fost depistată la 29 pacienţi (25,9%), 
fi ind mai des întâlnită la cei cu stricturi postinfl a-
matorii – 15 cazuri (41,7%) versus stricturile post-
traumatice – 12 (19,4%) cazuri şi cele iatrogene – 2 
cazuri (16,7%) (p<0,01). Metaplazia epiteliului ure-
teral tranzitoriu în cel pavimentos pluristratifi cat s-a 
întâlnit în 25 cazuri (22,3%). Metaplazia epiteliului 
uretral cel mai frecvent a fost depistată în stricturile 
postinfl amatorii – 16 cazuri (44,4%), adică cu mult 
mai des decât în stricturile posttraumatice – 8 cazuri 
(12,5%) sau cele iatrogene – 1 caz (8,3%) (p<0,01) 
(tabelul 1).

Schimbări atrofi ce în tunica musculară a uretrei 
s-au înregistrat la 21 pacienţi (18,8%). Incidenţa lor a 




