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INTRODUCTION

Depuis la conférence de consensus du NIH en
1992, la dysfonction érectile (DE) est définie
par «l’incapacité persistante d’un homme à
obtenir ou maintenir une érection pénienne suf-
fisante pour permettre une relation sexuelle
satisfaisante».

Plusieurs maladies endocriniennes peuvent
contribuer au développement d’une DE. Les
hypogonadismes primaire et secondaire, l’hy-
perprolactinémie, l’hypothyroïdie et l’hyperthy-
roïdie, l’hypercorticisme, les tumeurs
féminisantes et, surtout, le diabète.

Le diabète, ou intolérance au glucose qu’il faut
rechercher, est une étiologie fréquente, sinon pré-
dominante, de DE (1). Ces patients conservent
une libido normale, ce qui complique le pro-
blème. L’association entre le diabète et la DE a été
pour la première fois décrite par Rollo en 1798
(2). Le mécanisme physiopathologique de la DE
chez les hommes diabétiques est complexe. 

EPIDÉMIOLOGIE

La prévalence de DE chez les hommes diabé-
tiques est globalement trois fois plus élevée que
dans la population générale (3, 4). Elle aug-
mente avec l’âge, l’ancienneté du diabète, un
mauvais contrôle ou suivi, et la survenue de
complications dégénératives (5).

Les autres facteurs de risque de l’altération de
la fonction érectile (tabagisme, hypertension,
hypercholestérolémie, chirurgie pelvienne,
excès pondéral et âge) s’ajoutent sévèrement à la
situation clinique de ces patients.

L’étude MMAS («Massachusetts Male Aging
Study») a été la première à montrer que la pré-
valence, l’incidence et la sévérité de la DE aug-
mentaient avec de nombreuses maladies

chroniques, notamment le diabète, les maladies
cardio-vasculaires et la dépression (6).

Une prévalence très élevée de DE existe chez
les diabétiques. Mc Cullocch et al. (7) observent
chez 541 hommes diabétiques, âgés de 20 à 59
ans, que 190 ont noté une DE (35%) et que la
prévalence augmentait aussi avec la durée du
diabète. Une étude plus récente (8) trouve que
sur 1460 hommes diabétiques, 58% répondant
affirmativement à la question portant sur la pré-
sence ou non d’une DE (34% DE totale et 24%
DE partielle). Les auteurs notent aussi l’impor-
tance de la contribution d’une dépression conco-
mitante dans les impuissances partielles, mais
non totales. Analysé du point de vue opposé, à
savoir la prévalence du diabète chez les patients
présentant une DE érectile, Slag et al. trouvent
un diabète dans 9 % des cas (9).

Peu d’études sont disponibles pour étudier
séparément la prévalence et les caractéristiques
de la DE pour des sujets diabétiques de type 1 et
de type 2.

PHYSIOPATHOLOGIE

Plusieurs voies physiopathologiques peuvent
mener à la DE chez l’homme diabétique et elles
sont souvent associées à des degrés divers. Les
mécanismes principaux sont vasculaires, neuro-
logiques, psychogènes et, peut-être, hormonaux.
Cependant, les données récentes semblent mon-
trer que le mécanisme physiopathologique
essentiel serait l’atteinte de la capacité de relaxa-
tion de la paroi des chambres érectiles des corps
caverneux.

Voie neurologique .—

On a considéré longtemps que l’atteinte des
nerfs somatiques, mais surtout du système ner-
veux autonome, était le facteur principal et plu-
sieurs techniques ont montré, chez les
diabétiques atteints de DE, une atteinte de l’arc
réflexe sacré. 
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Voie vasculaire.—

D’autres auteurs ont soutenu que les atteintes
vasculaires étaient plus importantes (10). L’arté-
riosclérose périphérique des petites artères des
corps caverneux est une des principales lésions
retrouvées chez les patients diabétiques présen-
tant une DE. Le fait que la majorité d’entre eux
aient une éjaculation antérograde normale sug-
gère que le contrôle nerveux de l’urètre postérieur
est intact et que la cause de la DE est bien vascu-
laire. Jevitch et al ont montré que, sur 47 hommes
diabétiques souffrant d’une DE, 45 avaient une
atteinte vasculaire (95%), mais que seulement
34% avaient une atteinte neurologique (11).

Diminution de la capacité de relaxation des parois
des chambres érectiles des corps caverneux

Cette anomalie entraîne chez l’homme diabé-
tique un engorgement sanguin diminué avec érec-
tion et rigidité insuffisantes dont va découler
ensuite une compression moindre des veinules,
d’où insuffisance du mécanisme veino-occlusif et
donc, fuite veineuse et impossibilité d’arriver à
une érection et /ou de la maintenir. Plusieurs pos-
sibilités physiopathologiques peuvent être à l’ori-
gine de cette perte du mécanisme de relaxation
des parois des chambres érectiles des corps caver-
neux. L’atteinte peut porter, d’abord, sur une alté-
ration de la compliance de leur cadre
fibroélastique. Cette dernière diminuerait avec
l’âge, et il est vraisemblable que le diabète accé-
lère beaucoup cette perte d’élasticité chez les
patients encore jeunes. Ces atteintes structurelles
seraient dues à une augmentation du cross-linking
des fibres du collagène induite par la glycosyla-
tion non enzymatique, phénomène plus fréquent
chez les personnes diabétiques (12). Cependant,
on pense, de plus en plus, que le mécanisme phy-
siopathologique essentiel semble porter sur le rôle
du monoxyde d’azote (NO) : diminution de la
sécrétion de NO neuronal par le terminaisons
parasympathiques à destination érectile avec
aussi diminution de la sécrétion de NO par les
cellules endothéliales (2, 13-15).

Les facteurs liés au  dysfonctionnement endo-
thélial du diabète incluent l'activation de la  pro-
téine kinase C, la surexpression des facteurs de
croissance et/ou des cytokines, et le stress oxy-
dant.

La dépression

Celle-ci est un facteur important dans la
constitution de la DE, notamment chez le patient
diabétique (16).

PARTICULARITÉ CLINIQUE

L’étape clinique doit inclure un interrogatoire
analysant l’histoire médicale, sexuelle et psy-
chosociale du patient, un examen clinique et,
notamment, chercher les complications dégéné-
ratives du diabète et d’autres éventuels facteurs
de risque de la DE ainsi qu’un auto-question-
naire permettant d’évaluer et de suivre l’inten-
sité et l’impact de la DE.

Il est aussi utile d’apprécier la qualité du
contrôle du diabète en demandant un dosage de
l’hémoglobine glyquée (HbA1c) (17). Enfin, sur
le plan hormonal, il est conseillé de réaliser un
dosage de la testostérone à la recherche d’un
hypogonadisme associé, surtout chez les
hommes diabétiques obèses.

PRISE EN CHARGE

La prise en charge de la santé sexuelle se jus-
tifie, car toute amélioration des troubles de la vie
sexuelle concourt au bien-être, non seulement de
l’individu, mais aussi de sa partenaire. L’indi-
vidu a des droits fondamentaux, notamment le
droit à la santé et à la capacité de jouir de, et de
maîtriser son comportement sexuel (Organis-
taion Mondiale de la Santé, 1994). 

TRAITEMENT ORAL : TRAITEMENT DE

PREMIÈRE INTENTION

Plusieurs interventions  thérapeutiques ont été
examinées dans des études cliniques  visant
l’amélioration de la fonction endothéliale chez
ces patients. Les sensibilisateurs d'insuline peu-
vent avoir un effet bénéfique à court terme.
Deux études évoquent  qu’un traitement avec
des inhibiteurs de l’enzyme de conversion de
l’angiotensine (IEC) peut avoir un impact positif
sur la progression de l'athérosclérose. Bien
qu'extensivement  utilisé, l'effet des agents hypo-
lipémiants sur la fonction endothéliale chez le
patient diabétique n'est pas clair. Le rôle des trai-
tements antioxydants est controversé.

Le clinicien se contente donc aujourd’hui
d’un traitement symptomatique, non curatif. Il
se base sur les inhibiteurs des phosphodiesté-
rases de type 5 (PDE5). Deux de ces médica-
ments ont déjà été présentés en détail dans la
Revue (18,19).

Le citrate de sildénafil (Viagra®) fut le pre-
mier inhibiteur de la PDE5 qui a été disponible,
avec un mécanisme d’action uniquement péri-
phérique (18). Cet inhibiteur compétitif et réver-
sible spécifique des PDE5 bloque la dégradation
du GMPc, second messager intracellulaire du
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NO, neuromédiateur pro-érectile. Il accentue
ainsi la myorelaxation du tissu érectile et l’afflux
de sang artériel dans les corps caverneux. Il a
une efficacité démontrée d’environ 70 %, toutes
étiologies confondues. L’efficacité du sildénafil
dans le traitement de la DE du patient diabétique
varie de 56 % à 66 % selon les séries (3, 14, 20). 

Le tadalafil (Cialis®) et le vardénafil (Levitra®)
(19) sont deux nouveaux inhibiteurs de la PDE5.
Ils ont le même mécanisme d’action que le sildé-
nafil avec des différences pharmacocinétiques.
L’efficacité du tadalafil varie de 56 à 64% (21).
Les meilleurs résultats ont été notés avec le var-
dénafil 20 mg, avec 72% de succès (22).

Les inhibiteurs de la PDE5 sont moins effi-
caces chez l’homme diabétique. Cette observa-
tion est due à la complexité du mécanisme de la
DE (3). La prévalence de l’hypogonadisme est
importante et son traitement améliore l’effica-
cité des inhibiteurs de la PDE5 (16).

Les précautions d’utilisation de ces inhibi-
teurs de la PDE5, en particulier chez le patient
coronarien ont été exposées en détail dans un
article précédent (23). Rappelons que ces médi-
caments sont formellement contre-indiqués en
cas de prise de dérivés nitrés.

TRAITEMENTS LOCAUX : TRAITEMENT DE

DEUXIÈME INTENTION

Les injections intra-caverneuses

Quoique traitement symptomatique et non
curatif de la DE, les injections intra-caverneuses
conservent une place de choix dans l’arsenal
thérapeutique de la DE en raison de leurs avan-
tages intrinsèques : début rapide de l’érection,
morbidité limitée et absence d’effets systé-
miques. Leurs effets secondaires sont locaux
(douleurs, priapisme, survenue d’une fibrose
cicatricielle caverneuse) et peuvent être réduits
par une sélection des patients et un apprentis-
sage adaptés. Leur indication est plus facile chez
les hommes diabétiques traités par l’insuline
puisqu’ils sont habitués aux injections. Cepen-
dant, il faut prendre des mesures d’asepsie
rigoureuse. Les complications infectieuses res-
tent rares, mais sont plus fréquentes chez les
hommes diabétiques (24). Malgré ces points
forts, les injections intra-caverneuses ont été et
restent peu prescrites, essentiellement pour des
problèmes d’acceptabilité par les patients.

L’érecteur à dépression ou vacum

C’est un traitement mécanique non spécifique
de la DE. En créant une pression négative sur la
verge flaccide, il provoque un afflux de sang qui

est retenu par un anneau élastique (faisant office
de garrot veineux) à la racine de la verge. Ce
traitement local, déjà ancien, a fait la preuve de
son efficacité, de son innocuité et de son intérêt.
Ses principaux avantages sont d’être réalisable à
volonté, son absence de contre-indications, sa
faible morbidité et l’absence de danger (si le
garrot est maintenu moins de 30 minutes). Il
reste peu utilisé du fait d’une acceptabilité
médiocre. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL : 
LES PROTHÈSES PÉNIENNES

Implanter un tuteur ou un élément prothétique
dans les corps caverneux est une décision impor-
tante à prendre chez des patients motivés qui ont
résisté aux thérapeutiques orales ou à un traite-
ment par injections intra-caverneuses. L’implan-
tation d’une prothèse pénienne s’adresse à des
patients avec DE sévère. Il s’agit d’une chirurgie
irréversible. Le patient diabétique est souvent
dans ce cas. La mise en place d’une prothèse
pénienne nécessite une intervention et une hos-
pitalisation courte. Un risque infectieux grave
existe qui est majoré chez le patient diabétique
mal équilibré.

Il existe essentiellement deux types de pro-
thèse pénienne, le modèle semi-rigide condui-
sant à une semi-érection permanente et le
modèle gonflable à deux ou trois éléments qui
reproduit une mécanique plus physiologique. Le
malade retrouve après 4 à 6 semaines une érec-
tion très satisfaisante. Il retrouve l’orgasme et
l’éjaculation si ceux-ci étaient présents avant
l’intervention. Une autre particularité des
patients diabétiques est la neuropathie senso-
rielle qui pourrait réduire la précision des gestes
à effectuer pour manipuler la poire scrotale.
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