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Figure 1.

Lascaux: Dessins en provenance
des «scénes de la fontaine»

(il y a environ 17000 ans).

Figure 2.

Amulette protégeant contre

le «mauvais ceil» rendant
impuissant en provenance de
I’Asie-Mineure (vers 500 av. J.-C.).

Introduction

Les troubles de I'érection sont sans doute une
préoccupation aussi vieille que ’humanité. Des
peintures rupestres datant de milliers d’années
(fig. 1) illustrent sans équivoques possibles des
phallus dans des situations les plus variées et
montrent que I'érection a de tout temps sym-
bolisé la force et la santé virile. Un pénis en
érection a, depuis la nuit des temps, toujours
été compris comme une expression de fécon-
dité.

Une érection intacte était considérée dans les
temps pré- et proto-historique comme un phé-
nomene mystique dépendant dune divinité.
Les troubles de I'érection étaient, en contre-
partie logique, considérés comme 1'ceuvre de
démons et autres mauvais esprits. Les traite-
ments contre 'impuissance étaient multiples et
comprenaient les exorcismes, la sorcellerie, le
port d’amulettes fétiches (fig. 2), des médica-
ments de composition trés inhabituelles selon
nos conceptions actuelles (pharmacie scatolo-
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gique). Bien que les religions monothéistes
aient tenté aux cours de siecles de remplacer
les mauvais esprits par les saints, et bien que
les prétres aient remplacé les sorciers, le fond
de croyance préché demeura le méme, a savoir
qu'une fonction érectile conservée était un
don divin, tandis que des troubles de I’érection
étaient la punition pour des péchés. Des ex-voto
innombrables dans des lieux de pelerinage
désignés en témoignent. Comme les hommes
impuissants ne recevaient pas vraiment l'aide
souhaitée de la part de I'église catholique
dans le Moyen Age, ils continuaient de prier en
secret les vieux dieux paiens comme Priape,
Diane et d’autres encore. L'église contre-atta-
qua en déclarant au début du Moyen Age
I'impuissance démoniaque et I’ceuvre d’ensor-
cellement. Le fameux «marteau de sorciere»,
signe responsable de la mort des centaines de
femmes innocentes, est mentionné a maintes
reprises. L'Abbé Desiderius du couvent béné-
dictin de Monte Cassino affirma que les inves-
tigations et le traitement de 'impuissance rele-
vaient du domaine exclusif de 1'église, these
qui a été finalement reprise et intégrée dans le
Corpus Iuris Canonici (droit canonique) ou elle
est restée jusqu’a I’époque moderne. Sigmund
Freud n’a malheureusement non plus pas per-
mis d’accélérer I'avenement d’une approche
rationnelle. Le patient impuissant dans sa
phase de reproduction ressent jusqu’a aujour-
d’hui des sentiments archaiques d’exclusion
sociale. Il se sent menacé dans son attrait,
risquant sa disparition par manque de repro-
duction de son code génétique en concurrence
avec les autres hommes.

Physiologie de I'érection
normale

On peut comparer les corps caverneux placés
symétriquement a des éponges. Ils sont consti-
tués d’une part par une architecture trabécu-
laire de muscles lisses parcourue de vaisseaux
et de nerfs et d’autre part par des cavernes
remplies de sang (fig. 3). Les trabécules sont
recouverts d'un endothélium trabéculaire pre-
nant de plus en plus d’importance. La mus-
culature lisse trabéculaire se détend sous l'in-
fluence de stimulation nerveuse et le flot arté-
riel augmenté rempli les cavernes et entraine
leur turgescence. Les veines circulant dans les
trabécules sont comprimées en méme temps
(fig. 4) et contribuent ainsi a maintenir la tur-



CABINET

Figure 3.
Vue dans le corps caverneux
(explications dans le texte).

Figure 4a.

Corps caverneux en état de
non-turgescence (4a) et de turges-
cence (4b). Les veines trabécu-
laires sont comprimées par le
sang remplissant les cavernes,
permettant une prolongation

de I'érection nécessaire a sa
fonction.

gescence obtenue un certain temps. Nous
devons au développement du Sildefanil, entre
autres, une connaissance plus exacte des
mécanismes nerveux impliqués (fig. 5). Une
innervation non-adrénergique et non-choliner-
gique induit une libération de NO. Celui-ci en-
traine, par l'activation de I'enzyme Guanylat-
cyclase, une libération de Guanosine-/Mono-
phosphate cyclique (cGMP) responsable de la
relaxation de la musculature lisse trabéculaire.
Ce cGMP est cependant assez rapidement inac-
tivé par le Phosphodiésterase de type V. C’est
le lieu d’intervention des inhibiteurs des Phos-
phodiésterase-V (Sildenafil entre autres), qui
provoquent ainsi une relaxation musculaire
meilleure et prolongée.
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Etiologie des dysfonctions
érectiles

La classification est présentée de maniére tres
schématiquement simplifiée pour des raisons
de clarté didactique. Les enchalnements pa-
thophysiologiques se recoupent en réalité sur
de nombreux points. Ils vont étre décrits plus
en détail dans les paragraphes suivants.

1. Dysfonction érectile d’origine
psychogéne

On estimait a I’époque de Freud a 90% la pro-
portion des dysfonctions érectiles d’origine
essentiellement psychique. Comme cela n’a
jamais pu étre prouvé scientifiquement et
comme l'on a recherché des étiologies orga-
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Figure 4b.

Figure 5.
Régulation nerveuse de I'érection
(explications dans le texte).
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niques plus intensément ces trente derniéres
années, cette proportion a fortement diminué.
On I'estime actuellement a environ 10%, ce qui
ne signifie pas que la majorité des patients
atteints d’impuissance organique n’a pas en
plus quelques problémes psychiques. Mais ils
doivent étre considérés comme secondaires et
ne peuvent étre guéris par des traitements
uniquement psychiatriques.

2. Dysfonction érectile d’origine

organique

a) Endocrinologique: On estime que ce groupe
forme environ 5% des cas. L’axe Hypothala-
mus-Hypophyse-Gonades accompagné d’un
déficit en testostérone est principalement
impliqué, mais il comprend aussi des mala-
dies thyroidiennes, des surrénales et des
tumeurs sécrétant des hormones (p.ex. pro-
lactinome) et des maladies hépatiques.

Penile erection

b) Maladies vasculaires: Ce groupe est le plus
important et comprend environ 80% des cas.
Artériel: Des agénésies des vaisseaux, des
traumas, des opérations au niveau du bas-
sin (fig. 6) et un tabagisme excessif peuvent
étre responsables de troubles de I'érection
chez les jeunes adultes. La grande majorité
des cas de dysfonction érectile due a un pro-
bléme artériel concerne les hommes vieillis-
sants (c.f. paragraphe«influence du vieillis-
sement sur la puissance érectile»).

Veineux: Le «leakage veineux» congénital di
a des déficiences des parois veineuses est
rare. Il est accompagné d’un retour veineux
augmenté entrainant une turgescence insuf-
fisante ou de trop bréve durée. Des proces-
sus ischémiques dus a I’age provoquent une
diminution de la masse de la musculature
lisse [1, 2] et entrainent ainsi une insuffi-
sance de la compression du retour veineux.
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Figure 6.

Dysfonction érectile artérielle
aprés traumatisme du bassin.
Angiographie sélective du pénis
a gauche: section de l'artéere
pudenda interna (p) fleche et
absence de la vascularisation
périphérique du pénis.

Figure 7.

Angiographie sélective du pénis
typique chez un patient tabagique
avec trouble de la fonction
érectile:

p = A. pudenda interna

d = A. dorsalis penis

Fleche: Interruption de

I’A. profunda penis responsable
de I'érection a la bifurcation avec
I’A. dorsalis penis.

¢) Nerveux: Des traumas, des inflammations
et de tumeurs peuvent étre les pathologies
responsables sous-jacentes, de méme des
processus dégénératifs intra-caverneux
comme p.ex. I'artériosclérose, des médica-
ments, le diabeéte sucré.

d) Diabete sucré: (cf. Egalement le paragraphe
«influence du vieillissement sur la puissance
érectile»). Cette maladie provoque au début
des lésions vasculaires suivies ensuite de
lésions nerveuses. Le traitement d'une dys-
fonction érectile diabétique est plus efficace
a un stade vasculaire précoce qu’au stade
des complications nerveuses avancées.

e) Médicamenteux: Les médicaments peuvent
provoquer des troubles de I’érection a diffé-
rents niveaux, — nerveux (central ou péri-
phérique), artériel, ou, de la musculature
lisse. Les plus importants groupes de médi-
caments sont les médicaments anti-hyper-
tenseurs, psychotropes (antidépresseurs,
neuroleptiques, somniferes et sédatifs),

anti-épileptiques, antiphlogistiques, opia-
cés, des drogues (marihuana, héroine), de
nombreux produits hormonaux, les anti-
cholinergiques.
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L'influence de I'age
sur la puissance d’érection

Nous savons tous que la qualité des érections
diminue avec I’adge. Mais nous sommes toujours
de nouveaux étonnés d’apprendre qu’elle com-
mence a diminuer parfois chez des quadragé-
naires alors que certains peuvent continuer a
jouir de cet aspect de la vie jusqu’a un age tres
avancé. Et la question se pose: A quel moment,
un homme devient-il vieux a cet égard?

I est étonnant de constater que la littérature
n’offre que peu d’éléments de réponse sur cette
question. L'on sait que Kinsey est I'un des pre-
miers a avoir rassemblé des données statis-
tiques sur la sexualité. Dans son rapport publié
en 1948 [3] se trouvent seulement 18 hommes
de plus de 70 ans parmi les 4100 hommes in-
terrogés. Méme la Massachusetts Male Ageing-
Study [4], I’étude plus récente la plus fiable sur
laquelle nous reviendrons, ne comporte aucun
homme agé de plus 70 ans. C’est pourquoi une
étude publiée en 1999 s’est penché spécifique-
ment sur les hommes de plus de 70 ans [5]. Le
collectif interrogé était formé par les membres
d’un Mens Luncheon Club au nord de la Cali-
fornie formait, un club dont les seules condi-
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Figure 8.

Evolution de la courbe de I'index
de fonction sexuelle: celui-ci
demeure a un niveau presque
constant chez les hommes inter-
rogés en bonne santé jusqu’a

un age avancé. Il diminue si

une maladie survient, et diminue
de maniere encore plus marquée
lors de conflit de couple.

Figure 9.
Massachusetts Male Ageing
Study (voir texte).

Figure 10.

Corps caverneux humain:

C: activité de la synthéase de
NO normale chez un homme en
bonne santé.

D: Corps caverneux aprés
orchiectomie sous-capsulaire.

tions d’admission étaient d’étre a la retraite et
de partager ensemble un repas une fois par
mois. Les 1200 membres ont recu un question-
naire sur leur vie sexuelle, sa fréquence, sur
leurs désirs de contacts sexuels et sur leur qua-
lité. Le questionnaire se penchait également
sur les éventuels conflits relationnels dans leur
couple et enfin sur leur état de santé actuel. Un
score a été établi pour les 71 questions posées
pour servir d’index de fonction sexuelle (fig. 8).
La courbe d’activité est de loin pas si faible
qu’on aurait pu imaginer. La courbe est plus
faible lors de maladie et devient catastrophique
en présence de conflit de couple. Une étude
anglaise publiée un peu plus tard concernant
les personnes de plus de 50 ans [6] montre que
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34% des hommes et 41% des femmes inter-
rogés se plaignent de probléemes sexuels. 52%
des patients ainsi contactés auraient désiré une
aide médicale, mais seulement /19 en recevait
effectivement, témoignant aussi du mauvais
état du systeme de santé britannique.

Pour revenir a la Massachusetts Male Ageing-
Study [4] déja mentionnée sur 1290 hommes
de 40 & 70 ans, choisi au hasard dans la région
de Boston, interrogés sur leur sexualité (fig. 9),
relevons les points suivants:

1. La fréquence élevée des problemes d’im-
puissance mentionnés.

2. La répartition homogene des petits pro-
blemes sur toutes les classes d’age.

3. Comme les problémes moyens ou plus graves
augmentent avec I'age, les données suivantes
sont en outre intéressantes: Le taux d’impuis-
sance chez les personnes saines est de 10% par
tranche de classe d’age. Ce taux augmente a
30% en présence de diabete, & 40% lors de
maladie cardio-vasculaire et tout de méme a
15% chez les patients hypertendus traités. En
extrapolant les résultats de cette étude, on
estime que 20 millions d’américains entre 40 et
70 ans souffrent de problemes d’impuissance
importants. Et ils seront 50 millions en 2005.
Depuis que le Sildénafil (Viagra®) est sur le mar-
ché, le Pentagone a calculé qu’il devrait allouer
un budget de 50 millions d’US-Dollar par année
a ce médicament. De plus les Nations Unies ont
calculé que la proportions des hommes de plus
de 65 ans augmentera de 4% actuellement a
10% en 2025 [7]. Et lorsqu’on sait que l'inci-
dence d’une dysfonction érectile est deux fois
plus importante que celle des maladies corona-
riennes [11], I'on peut calculer les sommes
immenses en jeu pour 'industrie pharmaceu-
tique.

Qu’en est-il de la question des variations indi-
viduelles trés marquées pour la date d’appari-
tion des troubles de I’érection?

On s’est apercu dés les années 1980 que la mus-
culature lisse trabéculaire diminue avec 1'dge
pour étre remplacée par du tissu conjonctif
collagéneux et que simultanément les mito-
chondries des cellules musculaires lisses res-

D
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Figure 11.

Lapins avec une alimentation
riche en cholestérol.
(Microscopie électronique).

Haut: avec une alimentation stan-
dard: Endothélium trabéculaire
fin, musculature lisse normale.
Sous: aprés 6 semaine d'alimen-
tation avec 1% de cholestérol:
endothélium trabéculaire épaissi,
déchets dans les cavernes,
inclusions lipidiques dans

la musculature lisse.

tantes s’alterent fortement [8]. Parallélement,
on a pumettre en évidence chez les rats vieillis-
sants une péjoration des réponses du corps
spongieux lors d’électrostimulation et une di-
minution de I'activité de la NO-synthase [9]. La
NO-synthéase absolument indispensable pour
les érections dépend directement de la pré-
sence de la testostérone [10], qui diminue len-
tement chez I’homme avec 1'dge. Ces faits
ont également pu étre vérifié chez 'homme
(fig. 10).

Pourquoi cette progression varie-t-elle donc
tellement individuellement?

Parce qu’a ces altérations typiques dues a I'age
peuvent s’ajoutent celles dues a I’hypercholes-
térolémie, a I’artériosclérose, a I’hypertension
et au diabete [11].
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Hypercholestérolémie

Le risque des hommes vieillissants de devenir
complétement impuissants s’éleve a 16% chez
les hommes de plus de 70 ans [4]. On peut tres
bien suivre les conséquences d’une hypercho-
lestérolémie chez les lapins [12]: Sil’on rajoute
1% de cholestérol a une diete standard, les
lésions manifestes du corps spongieux sont dé-
celables apres 4 semaines (fig. 11). Les troubles
sont presque entierement réversibles a 'arrét
de la diéte riche en cholestérol, un indice lais-
sant supposer que le contréle de la cholestéro-
Iémie pourrait voir un sens aussi a cet égard.
Une extension de cette étude [13], dans laquelle
un troisieme groupe a regu en plus de 1% de
cholestérol supplémentaire un antagoniste du
récepteur thromboxane-A2, montre sur les
extractions de graisse du corps spongieux une
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Figure 12.
Evolution des lésions du corps
caverneux lors d’artériosclérose:

A+C
B +D

A +B:

C+D:

=normal

= Artériosclérose avancée
avec dysfonction
érectile

Augmentation du tissu

collageéne du tissu

conjonctif (coloration

en rouge)

Diminution de la muscula-

ture lisse trabéculaire.

action protectrice de cet antagoniste. Un traite-
ment hypolipémiant pourrait ainsi donc avoir
un effet positif pour la préservation de la fonc-
tion érectile.

Artériosclérose / Hypertension

Des études antérieures ont montré que 64%
des hommes hospitalisés pour infarctus du
myocarde souffre de dysfonction érectile [14] et
que 47% de ceux devant subir une intervention
coronarienne ont des probleme d’impuissance
[15]. Les modeles sur lapins permettent de
mettre en évidence une diminution de la faculté
de relaxation de la musculature trabéculaire
avec la progression de l'artériosclérose [16].
Chez I'homme, la pression partielle d’0, dans
le corps spongieux diminue parallelement a la
masse de la musculature trabéculaire [1]. L'évo-
lution de I'artériosclérose se laisse démontrer
sur des biopsies humaines du corps caverneux
(fig. 12). La diminution de la musculature tra-
béculaire s’accompagne d’une dégénérescence
des cellules nerveuses trabéculaires [17]. Ceci
est associé a une sécrétion accrue du facteur de
croissance B1 inhibant la croissance de la mus-
culature lisse et induisant la synthése de colla-
gene.

De plus, des recherches récentes ont permis de
mettre en évidence que I’endothéline, un pep-
tide connu depuis longtemps dans le domaine
de la recherche sur I'hypertension, formée par
les cellules endothéliales est parmi les subs-
tances les plus vasoconstrictrices connues. On
a aussi pu mettre en évidence des récepteurs

a 'endothéline au niveau du corps caverneux,
le sous-type I surtout au niveau des parois vas-
culaires, le sous-type II surtout au niveau de la
musculature lisse [18]. L'endothéline s’exprime
plus avec I’age et lors de ralentissement de la
vitesse de mitose [19]. Cette endothéline a un
antagoniste, le relaxing- ou releasing-factor, ex-
primé au niveau de ’endothélium trabéculaire
[10, 16]. Ce releasing-factor est nécessaire pour
permettre une libération de NO par innervation
non adrénergique et non-cholinergique. Mais
I'endothélium trabéculaire dégénere et se va-
cuolise lors d’artériosclérose [17], entrainant,
en I'absence de releasing-factor, une exposition
de la musculature trabéculaire a I’action vaso-
constrictrice de I’endothéline non compensée.
Parallelement & ces processus dégénératifs de
la musculature lisse dus a I’hypoxie, les canaux
Ca** nécessaires a leur relaxation sont fermés
[20]. Les influences de I'artériosclérose/ hyper-
tension sur la fonction érectile sont résumés
dans la figure 13.

Diabéte sucré

Un patient diabétique a un risque trois fois plus
élevé quun homme sain du méme age de souf-
frir de dysfonction érectile. La prévalence d’im-
puissance érectile chez les diabétiques de
30-34 ans est estimée a 15% et augmente a 55%
chez les diabétiques de 60 ans [21]. Les troubles
de lérection des patients diabétiques sont
avant tout d’origine vasculaire [22], associés
par la suite a des lésions nerveuses [23]. On a
pu démontrer déja dans les années 80 que les
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Figure 13.

rats diabétiques exprimaient moins de Prosta-
cycline, un précurseur de la Prostaglandine E1
[24]. On a découvert plus tard que les rats dia-
bétiques perdent 50% de leur endothélium tra-
béculaire [25], entrainant un manque de relea-
sing-factor — prouvé chez 'homme - et en
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