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L'invecchiamento è il prezzo che tutti noi paghiamo per vivere a lungo. Secondo i risultati del 
Massachussets Male Aging Study la prevalenza della disfunzione erettile (DE) aumenta di circa il 
10% per ogni decade. Negli ultimi 20 anni le ricerche sul ruolo dell’ossido nitrico (NO) e della 
disfunzione endoteliale nella fisiopatologia della funzione erettiva hanno condotto ad enormi 
progressi nel trattamento della DE. Oggi la stragrande maggioranza dei pazienti può essere curato 
in maniera efficace e sicura grazie agli inibitori delle fosfodiesterasi tipo5 (PDE5i) oppure ai farmaci 
vasodilatatori per iniezione intracavernosa.  
La via di somministrazione è sicuramente spiacevole per le iniezioni. Tutte queste terapie devono 
essere assunte generalmente a richiesta, prima dell’interazione sessuale e il loro effetto è limitato 
nel tempo. Per alcuni farmaci orali è possibile risolvere alcuni di questi problemi utilizzando una 
somministrazione giornaliera invece che a richiesta. A  volte vi sono effetti collaterali spiacevoli e, 
conseguentemente, una scarsa aderenza alla terapia. Queste terapie sono solo sintomatiche 
poiché non modificano la fisiopatologia del meccanismo erettivo. Queste limitazioni sono 
particolarmente importanti perchè la terapia è diretta verso una funzione biologica strettamente 
connessa alla sfera del piacere piuttosto che a una malattia che mette in pericolo la vita.  
Solo in pochi casi la terapia è in grado di rigenerare la funzione erettiva spontanea. Ciò accade solo 
per chi beneficia della modificazione degli stili di vita, per chi può essere curato per importanti 
alterazioni endocrine o per quei pochi pazienti la cui disfunzione, a genesi vascolare, può trarre 
beneficio dalla chirurgia. La maggioranza dei pazienti con DE deve continuare ad assumere la 
propria terapia per mantenere la funzione sessuale. 
Negli ultimi anni l’utilizzo della terapia con onde d’urto a bassa intensità (LISWT) ha fornito 
un’eccezionale opportunità non solo per la cura ma anche per la prevenzione e la guarigione della 
disfunzione erettile a genesi vascolare.  
 
LE ONDE D’URTO (Shockwaves) 
Le onde d’urto (SW) sono onde acustiche che incontriamo durante la vita quotidiana (il rumore 
provocato dai tuoni o la deflagrazione causata da un’esplosione). L’energia prodotta dalle SW può 
essere trasmessa a distanza, come accade quando un aeroplano infrange la barriera del suono 
generando un rumore molto forte che può far tintinnare i bicchieri all’interno di una credenza 
(Figura 1). 
 

 
Figura 1: l’aereo oltrepassa la barriera del suono e crea un onda d’urto 
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Da un punto di vista fisico le onde d’urto sono definite come onde acustiche ad alta 
energia. Hanno due rilevanti caratteristiche: trasportano energia e possono propagarsi in un 
mezzo. Sono la sequenza di singoli impulsi di energia acustica che si propaga a velocita supersonica 
in un mezzo liquido (1500m/sec nell’acqua) o gassoso e sono caratterizzate da una rapida salita di 
un picco di pressione positiva (<10 nanosecondi), un elevato picco pressorio (100 MPa), ed un 
corto ciclo di vita  (10 microsecondi) (Figura 2).  

 
Figura 2: caratteristiche delle onde d’urto 
 
Le SW generano una forza meccanica diretta che può trasferire energia sui tessuti corporei. 
A differenza dell’onda ultrasonora, che ha un andamento sinusoidale, l’onda d’urto, ha un 
andamento ad impulsi e valori di pressione generati molto più elevati, mediamente 1000 volte 
superiori (circa 500 bar contro 0,5 bar) [1] (Figura 3). 
 

 
 
Figura 3: Il diagramma pressione-tempo relativo ad un punto di osservazione esterno per il caso di 
un oggetto supersonico che si diffonde oltre l'osservatore. Il bordo anteriore dell'oggetto provoca 
uno shock (sinistra, in rosso) e il bordo posteriore dell'oggetto provoca un'espansione (destra e 
blu). La figura mostra la variazione di pressione dietro un'onda d'urto seguita da onde di 
espansione. 
 
SISTEMI DI GENERAZIONE DELLE ONDE D'URTO 
Esistono diverse tecnologie con le quali le onde d'urto sono generate. I parametri tecnici specifici 
dell’onda emessa che devono essere rispettati sono: rapido innalzamento della pressione (< 1 µs), 
breve durata ( < 10 µs), elevata pressione di picco ( > 300 bar) [2].  
I parametri di misurazione sono: la Pressione, in MPa (1 MPa = 10 bar = circa 10 atmosfere), la 
Densità di Flusso di Energia,  misurata in mJ/mm2, l’Energia, misurata in mJ, che deve essere 
focalizzata per essere applicata sulla porzione corporea da trattare. Il valore di Densità di Flusso di 
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Energia è un parametro di sicurezza, utile per mantenere sotto controllo la regolazione della 
pressione: da 0,04 a 0,28 mJ/mm2 costituisce l’intervallo di trattamento dei tessuti molli o 
muscolo-tendinei; oltre 0,28 mJ/mm2 si possono verificare danni ai tessuti muscolo-tendinei; da 
0,28 a 0,5 mJ/mm2 è possibile trattare il tessuto osseo; oltre 0,5 - 0,6 mJ/mm2 si possono verificare 
fenomeni di morte cellulare [3]. 
Le onde d'urto per applicazioni cliniche sono prodotte artificialmente, tramite un forte e repentino 
aumento di pressione, all'interno di una camera d'acqua, ottenuto in base ad un principio fisico 
che può essere: Elettroidraulico, Elettromagnetico, Piezoelettrico. In generale un generatore di 
onde d'urto è composto da: 

1. DISPOSITIVO PER PROVOCARE IL COLPO DI PRESSIONE (elettrodo, matrice di cristalli 
piezoelettrici, bobina elettrica + membrana ferromagnetica) 

2. CAMERA D’ACQUA CON RIFLETTORE INTERNO (ellissoide, sferico, a lente acustica, 
paraboloide) per concentrare l’energia dell’onda d’urto nel volume focale terapeutico 

3. MEMBRANA DI GOMMA A CUPOLA, per chiusura della finestra di uscita delle onde d’urto e 
per accoppiamento con la cute del paziente. 

EFFETTI BIOLOGICI DELLE ONDE D’URTO  
Quando si applicano le SW ad un organo o un tessuto, la loro energia crea un carico di alta 
pressione che colpisce solo l’area mirata. Si teorizza che il tessuto sia prima compresso, per la 
pressione positiva derivante dall’energia che è trasportata dall’onda d’urto, e poi si espanda per le 
sue intrinseche proprietà elastiche [4].  
Questo fenomeno fu descritto con il termine cavitazione perché ricordava un violento collasso di 
microscopiche bolle. Poiché le forze fisiche generate dalla cavitazione sono molto localizzate si 
pensa che le onde d’urto inducano uno stress localizzato sulla membrana cellulare nella stessa 
maniera in cui lo shear stress (forza tangenziale o sollecitazione provocata dallo scorrimento del 
sangue sulle pareti dei vasi sanguigni) colpisce le membrane delle cellule endoteliali [5,6]. Come 
effetto dello shear stress si innesca una catena di eventi che provoca il rilascio di fattori 
angiogenetici: incremento di NO per maggior attività della ossidonitrico-sintetasi endoteliale 
(eNOS) e neuronale (nNOS)], del fattore di crescita piastrinico e del fattore di crescita vascolare 
endoteliale (VEGF)[7]. Inoltre le SW causano iperpolarizzazione della membrana cellulare, 
attivazione della Ras[8], sintesi non enzimatica di NO [9] e induzione della formazione di fibre da 
stress e di giunzioni intercellulari [10]. 
Gli studi eseguiti su cani e conigli [11, 12] dimostrarono che le SW stimolavano la proliferazione 
delle cellule endoteliali tramite espressione di eNOS, VEGF ed antigene nucleare di proliferazione 
cellulare, che continuavano ad aumentare anche dopo 8 settimane, mentre il processo di 
neovascolarizzazione e di proliferazione cellulare persisteva per più di 12 settimane. 
Il trattamento con onde d’urto (LISWT) aumentò i livelli di VEGF e RNA messaggero-VEGF nelle 
cellule endoteliali della vena ombelicale [5] e migliorò l'angiogenesi, il flusso ematico e la 
ricostruzione tessutale nel topo nudo sottoposto ad ustione [13], influì, inoltre, sul reclutamento 
di cellule staminali nei processi riparativi dei tessuti tramite l’espressione di fattori di crescita 
(transforming growth factor b1 e VEGF-A), che hanno un ruolo chemiotattico e mitogeno nel 
processo di riparazione [14]. 
Nei ratti in cui fu provocata ischemia cronica di un arto, la LISWT  indusse il reclutamento di cellule 
progenitrici autologhe umane, aumentando il flusso ematico nei muscoli ischemici [15, 16]. 
Quando le SW furono somministrate al miocardio dei maiali migliorarono la disfunzione 
miocardica conseguente all’ischemia cronica [5]. Questo effetto positivo fu dimostrato 
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sperimentalmente anche nell’infarto miocardico [17] e nel danno miocardico conseguente ad 
ischemia e riperfusione [18, 19]. 
 
APPLICAZIONI TERAPEUTICHE DELLE SW 
Negli ultimi venti anni le SW sono state usate in campo medico. Le SW ad alta intensità hanno 
rivoluzionato la terapia della calcolosi urinaria. Le onde a media intensità, grazie alle proprietà 
antiinfiammatorie, sono state utilizzate per curare una vasta schiera di condizioni ortopediche 
come fratture scomposte, dolori articolari, tendiniti e borsiti. Le onde d’urto a bassa intensità, 
grazie alla proprietà di rigenerare il sistema vascolare, sono state usate nel trattamento delle 
ulcere croniche [20-25], per accelerare l’angiogenesi nelle ustioni cutanee [13], nelle neuropatie 
periferiche e per indurre la rigenerazione dei piccoli vasi coronarici del cuore in pazienti che 
soffrivano di angina e non potevano essere sottoposti a chirurgia coronarica o all’angioplastica 
[26-31]. 
 
EFFETTI DELLE ONDE D’URTO SUL TESSUTO ERETTILE 
Il meccanismo della LISWT sulla DE sembra sia correlato all’aumentata espressione del  VEGF, ed 
alla quantità di muscolatura liscia ed endotelio ottenuta tramite il reclutamento di cellule staminali 
mesenchimali endogene [14].  
Gli effetti della LISWT sulla funzione erettile nel ratto reso diabetico fu studiata utilizzando uno 
schema terapeutico simile a quello utilizzato nell’uomo con DE. Misurando le variazioni della 
pressione intracavernosa indotta dall’elettrostimolazione del nervo cavernoso, fu evidenziato che 
la funzione erettile era significativamente diminuita in tutti i ratti diabetici; questo effetto era 
minore nel gruppo sottoposto a LISWT. L’ischemia diminuiva in maniera significativa la quantità di 
fibre nervose contenenti nNOS nei nervi dorsali del pene, nelle arterie dorsali e nei corpi 
cavernosi; queste fibre nervose, invece, erano più abbondanti nel gruppo LISWT in cui si 
riscontrava, inoltre, un maggior numero di cellule endoteliali e cellule muscolari lisce. [32]  
Un recente studio sperimentale sul ratto utilizzò un modello di lesione neurovascolare pelvica che 
imitava le lesioni pelviche che avvengono nell’uomo in conseguenza della chirurgia o dei traumi. 
Gli animali furono divisi in 4 gruppi: intervento simulato (sham), lesione neurovascolare pelvica 
(PVNI) ottenuta tramite lesione bilaterale dei nervi cavernosi e dei fasci pudendi interni, PVNI 
trattati con LISWT a bassa energia utilizzando 300 SW a 0,06 mJ/mm2 (low), con LISWT ad alta 
energia utilizzando 1000 SW a 0.09 mJ/mm2 (high). Fu eseguito, inoltre, un esperimento in vitro 
applicando le SW alle cellule di Schwann. Fu dimostrato che il trattamento con SW migliora la 
funzione erettile tramite angiogenesi, ricostruzione tissutale, e rigenerazione nervosa in 
conseguenza del reclutamento nell’area danneggiata di una maggior quota di cellule progenitrici 
endogene e dell’attivazione delle cellule di Schwann. LISWT facilitò una più completa 
reinnervazione del tessuto penieno con rigenerazione di nervi positivi per nNOS. I risultati furono 
nettamente migliori nel gruppo ad alta energia (1000 SW a 0.09 mJ/mm2) e si manifestarono dopo 
4 settimane dal trattamento. L’accelerazione nella rigenerazione delle fibre nervose nNOS positive 
è importante poiché la DE neurovascolare è refrattaria alla terapia a causa del danno neuronale e 
della impossibilità di recuperare i nervi. Una terapia che migliorasse la cinetica di rigenerazione 
nervosa dopo una lesione o un danno iatrogeno potrebbe essere una potenziale strategia 
terapeutica per prevenire e curare la DE conseguente a chirurgia pelvica [33]. 
Un recente studio sul topo con diabete tipo 2, dimostrò che la  LIWST migliora la funzione erettile 
con un meccanismo indipendente dall’ossido nitrico e dal guanosinmonofosfato ciclico [34]  



A. Casarico – Trattamento con onde d’urto della DE - 2017 

5 

 

I dati sperimentali sull’utilizzo delle onde d’urto a bassa intensità (LISWT) hanno dimostrato in 
maniera evidente, sia in vitro sia sull’animale da esperimento, che questa forma di energia stimola 
l’angiogenesi, migliora il flusso ematico e la funzione endoteliale. Ciò spiega perchè gli studi si 
siano concentrati soprattutto sulla DE vasculogenica [35].  
 
LA SPERIMENTAZIONE UMANA 
Il gruppo israeliano di Joram Vardi fu il pioniere dell’utilizzo delle onde d’urto sull’uomo. Il primo 
studio clinico, pubblicato nel 2010, valutò la fattibilità, l'efficacia e la sicurezza della terapia con 
SW su 20 uomini di mezza età con DE vasculogenica lieve-moderata  che rispondevano ai PDE5i. Al 
follow-up 1 mese dopo LISWT, la funzione erettile migliorò in 15 uomini. L'aumento medio nel 
punteggio IIEF-EF fu 7,4 (13,5-20,9 P = 0.001). Il punteggio IIEF-EF aumentò di oltre 5 punti in 15 
uomini e di oltre 10 punti in sette uomini. Dieci uomini riferirono di avere erezioni 
sufficientemente rigide per la penetrazione vaginale senza utilizzo di PDE5i. Nei 15 uomini che 
risposero alla LISWT,  migliorarono le erezioni notturne (NPT), il flusso ematico cavernoso e la 
funzione endoteliale [36].  
Un secondo studio del gruppo di Vardi, su 29 soggetti con DE di grado severo, multipli fattori di 
rischio cardiovascolare e diabete mellito, che non rispondevano ai PDE5i dimostrò che la LISWT 
migliorava il punteggio IIEF di almeno 5 punti (76%). Otto pazienti raggiunsero una normale 
erezione e un punteggio IIEF >25. 21/29 uomini divennero responsivi ai PDE5i con significativo 
(P=0.0001) miglioramento del flusso ematico e della funzione endoteliale [37]. Nessuno dei 
soggetti inseriti nei due studi riferì dolore o eventi avversi correlati al trattamento. 
Nel 2012 Vardi pubblicò il primo studio randomizzato, in doppio cieco, controllato vs trattamento 
simulato (sham) dimostrando gli effetti clinici e fisiologici positivi delle onde d’urto a bassa 
intensità sulla DE di 60 soggetti che ricevettero 12 sessioni di LISWT. Fu dimostrato incremento del 
punteggio sintomatologico, aumento del flusso arterioso penieno e raggiungimento di una rigidità 
peniena sufficiente in soggetti che precedentemente erano incapaci di ottenere la penetrazione 
vaginale [38]. 
In seguito furono analizzati i dati di tutti i pazienti inseriti in questi studi con follow-up di almeno 6 
mesi. Si trattava di 184 pazienti con età media 58.5 anni, affetti da DE in media da 65.2 mesi, (51% 
DE severa, 37% moderata e 12% lieve moderata). Il 54.3% presentava fattori di rischio 
cardiovascolare e il 35.3% era diabetico. 127 pazienti rispondevano ai PDE5i, 57 erano non-
responders. Il miglioramento del punteggio IIEF-EF migliorava in media di 7 punti e il maggior 
incremento avveniva nei pazienti con DE severa o nei PDE5i non-responder. 86 pazienti furono 
disponibili per il follow-up a 1 anno: il punteggio IIEF-EF migliorò leggermente rispetto al follow-up 
a 6 mesi (17.2 vs. 19.9, P < 0.01). Il successo della terapia, definito come un aumento di almeno 5 
punti del punteggio IIEF-EF, si verificò nel 56% dei pazienti trattati con LISWT mentre fu solo il 18% 
nel gruppo placebo (P < 0.001) [35]. 
Dopo i primi report del team israeliano iniziarono a essere pubblicati sempre più numerosi lavori e 
comunicazioni congressuali concernenti la terapia della DE con onde d’urto a bassa intensità [39-
41].  
Un nostro studio prospettico non randomizzato, svolto nel 2013, utilizzò un dispositivo per la 
somministrazione di onde d’urto a bassa intensità con emissione lineare ('RENOVA', Initia Ltd, 
Israel). Furono valutati 25 pazienti (età media 62.58 ± 8.32 anni), affetti da DE a genesi vascolare 
da lieve a severa (IIEF 9-25 sotto terapia con PDE5i). La durata della DE era tra 1 e 20 anni (in 
media 4,8 anni), 52% fumava, 26% era diabetico, 58% dislipidemico, 37% aveva una malattia 
cardiovascolare e 47% era iperteso. I pazienti rispondevano ai PDE5i nel 76% dei casi, erano non-
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responders nel 24%. 24/25 soggetti completarono il trattamento (4 sessioni a cadenza settimanale 
per un totale di 20000 SW con energia 0.09mJ/mm2). Al follow-up a 6 mesi ottennero un risultato 
positivo 40% dei PDE5i non-responder e 78% di chi rispondeva. Il 42.8% di chi rispondeva ai 
farmaci orali smise di usarli e 83% ottenne una risposta positiva in tutti i questionari di valutazione 
utilizzati [42]. 14/19 patients che avevano avuto un risultato positivo furono disponibili per il 
follow-up a lungo termine (15-21 mesi; media 19.8 mesi). 11/14 pazienti (78.5%) che avevano 
avuto un risultato positivo a 6 mesi mantennero il vantaggio al controllo a distanza. 2 pazienti 
inizialmente PDE5i non responders, continuarono a rispondere ai PDE5i. 5/9 pazienti PDE5i 
responders continuavano ad avere rapporti soddisfacenti senza uso di farmaci. L’effetto positivo 
del trattamento si perse gradualmente durante il periodo di follow-up esteso solo nel 21,4% dei 
casi [43]. 
Recentemente fu pubblicata una revisione sistematica e metanalisi di tutti gli studi pubblicati tra il 
2005 ed il 2015 concernenti la LISWT per la DE [44]. Furono selezionati un totale di 14 studi 
coinvolgenti 833 pazienti con DE organica a genesi vascolare [45, 46],  neurogena [47], DE e 
Malattia di Peyronie (PD) [48-51] oppure DE e dolore pelvico cronico [52]. In 7 casi si trattava di 
studi di coorte prospettici [39, 45-48, 51, 53] e 7 erano studi randomizzati e controllati (RCT) [49, 
50, 52, 38, 55-57]: solo i CRT furono inclusi nella metanalisi. La densità di flusso di energia variava 
tra 0.09 e 0.25 mJ/mm2, e il numero di SW erogate a ogni trattamento tra 1500 e 5000. Il ciclo di 
trattamento era < 6 settimane nella maggior parte dei casi e solo in 3 studi durava 9 settimane. 
Secondo i risultati di questi studi la LISWT aumentava l’IIEF-EF tra 5.3 e 7.6 punti e migliorava la 
funzione erettile. L’effetto si manifestava entro 3 mesi dalla fine del trattamento. I migliori risultati 
erano ottenuti dai pazienti con DE lieve-moderata o in assenza di comorbidità.  
Escludendo gli studi sulla ED associata a Peironye, che utilizzarono i più alti flussi di energia (>0.2 
mJ/mm2), fu evidenziato che il miglioramento dell’IIEF-EF era migliore  nel gruppo con energia di 
0.09 mJ/mm2 in confronto a 0.1–0.2 mJ/ mm2, malgrado nessun gruppo raggiungesse una 
significatività statistica. Gli studi in cui fu somministrato un numero di SW maggiore comportarono 
un migliore incremento del punteggio IIEF-EF (MD: 2.86; 95% CI= 1.54–4.19  p < 0.0001) così come 
avvenne per gli studi con un programma di trattamento <6 settimane (MD: 2.11; 95% CI= 0.98–
3.25; p = 0.0003). Questi risultati indicarono che differenti parametri di energia e differenti 
protocolli di trattamento possono influenzare l’efficacia terapeutica. I dati sull’Erection Hardness 
Score (EHS) furono riportati da quattro RCT. Al controllo del primo mese vi fu un significativo 
incremento in 3 studi su 4 (RD: 0.47; 95% CI= 0.38–0.56; p < 0.00001) e il miglioramento proseguì 
in maniera significativa anche dopo il terzo mese (RD: 0.16; 95% CI= 0.04–0.29; p = 0.01). 
La meta-analisi dimostrò, inoltre, che somministrando 3.000 SW per ogni seduta di trattamento si 
otteneva un’efficacia maggiore rispetto a 1500 o 2000 impulsi. D’altra parte trattamenti più 
frequenti o con durata maggiore non migliorarono la funzione erettile in maniera significativa. Il 
protocollo di trattamento ottimale resta da definire.  
Successivamente un’ulteriore lavoro [58] eseguì la revisione sistematica e metanalisi includendo 7 
lavori randomizzati e controllati che valutarono 602 soggetti [38, 56, 57, 59, 60- 62]. Sei studi 
utilizzarono la macchina Omnispec ED1000 (Medispec Ltd, Yehud, Israele) e uno studio il 
dispositivo della Richard Wolf GmbH (Knittlingen, Germania). Il numero medio di partecipanti per 
studio fu 86,4, l'età media 60,7 anni, il punteggio medio basale IIEF-EF 9,2 e il follow-up medio 
19,8 settimane (range 13-56). Tutti e sette gli studi utilizzarono una terapia simulata per il gruppo 
di controllo e inclusero solo uomini con DE vascolare escludendo quelli con DE neurogena. 
Sette studi somministrarono in totale 18.000 onde d’urto. Tutti gli studi usarono una densità di 
flusso di energia di 0.09 mJ/mm2. Tutti i trials avevano il punteggio IIEF-EF come obiettivo 
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primario. Per la maggior parte degli studi il rischio di bias era basso. Uno studio randomizzato e 
controllato che utilizzò uno strumento differente  (Duolith SD1, Storz, Switzerland) non venne 
incluso nella metanalisi perchè non furono segnalati, anche dopo aver contattato gli autori, i 
punteggi IIEF prima e dopo trattamento [55]. 
La revisione dimostrò un miglioramento statisticamente significativo nel miglioramento del 
punteggio IIEF-EF rispetto al trattamento simulato (6.40 punti; 95% CI = 1.78-11.02; I2 = 98.7%; P < 
.0001 vs 1.65 punti; 95% CI = 0.92-2.39; I2 = 64.6%; P < .0001; differenza tra i gruppi, P = .047). Per 
ogni studio, il gruppo di controllo fu sottratto dal gruppo di trattamento attivo per determinare la 
differenza media tra i gruppi, che fu meta-analizzata (4.17 punti; 95% CI =  0.5 - 8.3; I2 = 98.8%; P < 
.0001). Il miglioramento del punteggio IIEF (4.17) fu superiore ai 4 punti, che sono considerati la 
minima differenza clinicamente importante [63]. Questo risultato positivo indica che la LISWT può 
migliorare clinicamente la funzione erettiva di chi soffre di DE. 
Questa revisione sistematica e metanalisi incluse, a differenza della precedente di Lu [44], solo una 
popolazione omogenea di soggetti affetti da DE (escludendo la M. di Peyronie e la sindrome 
dolorosa pelvica cronica), e valutò solamente studi controllati e randomizzati (CRT). Perciò il Livello 
di Evidenza (LE) può essere considerato 1a.  
D’altra parte la maggior parte degli studi inclusi avevano un campione poco numeroso e due studi 
erano stati pubblicati solo come abstracts. Il follow-up era limitato a 1 anno nella maggior parte 
dei casi. Lo studio di Fojecki [61], che dimostrò solo una minima differenza tra il trattamento attivo 
e quello simulato, usò un protocollo di solo 6000 SW in 10 settimane mentre tutti gli altri ne 
somministrarono 18.000 in 9 settimane. Uno dei sette CRT dimostrò un effetto positivo 
nettamente maggiore rispetto agli altri [56]. Ciò può essere spiegato con il fatto che i partecipanti 
furono selezionati con Ecocolordoppler ed erano perciò sicuramente affetti da DE vasculogenica. 
La versione più recente delle Linee Guida sulle disfunzioni sessuali maschili della European 
Association of Urology stabilirono che <<LISWT potrebbe migliorare in maniera significativa IIEF e 
EHS dei pazienti affetti da DE……La pubblicazione di ulteriori CRT con forte livello di evidenza e 
follow-up a lungo termine potrebbe fornire una migliore fiducia nell’uso della LISWT. Perciò non 
possono essere ancora fornite chiare raccomandazioni>> [65].  
La American Urological Association attualmente non include la LISWT nella sue Linee Guida sul 
trattamento della DE. 
  
CONCLUSIONI 
Gli studi sino ad ora eseguiti hanno dimostrato che le onde d’urto a bassa intensità esercitano un 
reale effetto riabilitativo sul meccanismo dell’erezione e possono aiutare i maschi con DE che 
rispondono ai farmaci orali. In una quota di pazienti si può ottenere la guarigione e la sospensione 
nell’uso dei farmaci. La LISWT può aiutare anche i soggetti che soffrono  di DE di grado severo e 
che non rispondono ai PDE5i . L’età, le comorbidità multiple, la lunga durata della DE [39, 64] un 
punteggio IIEF-EF basale più basso e la mancata risposta ai PDE5i si sono dimostrati elementi 
importanti nel diminuire l’efficacia della LISWT [46, 53, 57, 59]. E’ stata dimostrata l’assenza di 
effetti collaterali o di eventi avversi correlati con il trattamento che mantiene la sua efficacia a 
breve e medio termine 
Un settore finora inesplorato, che presenta prospettive di utilizzo molto interessanti, è quello dei 
pazienti con fattori di rischio vascolari che iniziano a presentare qualche lieve segno premonitore 
della disfunzione erettile: erezioni più difficoltose da ottenere o da mantenere, (ma pur sempre 
sufficienti), necessità di maggiori stimoli eccitatori per ottenere l’erezione, minore rigidità in 
erezione. Si tratta di soggetti che non hanno ancora bisogno di terapia ma che, probabilmente, 
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svilupperanno nel tempo la DE. Il trattamento con onde d’urto potrebbe avere in questi pazienti 
un ruolo “preventivo”, riportando a condizioni ottimali la vascolarizzazione dei loro corpi 
cavernosi.” [Tabella 1] 
 

LISWT – INDICAZIONI 
DE: vasculogenica – neurogenica?? 

PREVENZIONE segni iniziali di DE (difficoltà/lentezza ad ottenere e/o mantenere l’erezione, 
erezione meno rigida): per evitare il peggioramento o la necessità di 
assumere farmaci 

TERAPIA DE responsiva ai PDE5i: per guarire o migliorare la disfunzione erettile 
TERAPIA assunzione dei PDE5i impossibile: per effetti collaterali o per 

controindicazioni 
TERAPIA DE non responsiva ai PDE5i e/o a farmaci per iniezione intracavernosa: per 

migliorare la disfunzione erettile e acquisire la risposta ai farmaci 
RIABILITAZIONE dopo interventi di chirurgia pelvica (prostatectomia radicale, cistectomia 

radicale, interventi demolitivi al sigma-retto): per minimizzare i danni 
vascolari verificatisi nella fase intraoperatoria o evitarne la comparsa nella 
fase postoperatoria e per stimolare la rigenerazione neuronale 

Tabella 1: Indicazioni alla terapia con onde d’urto a bassa intensità 
 
Gli studi futuri, che sono necessari per rispondere agli interrogativi ancora non chiariti, dovrebbero 
essere randomizzati, includere pazienti con DE vasculogenica [controllati preventivamente con 
ecocolordoppler penieno dinamico e studio delle erezioni notturne (NPT)], il follow up dovrebbe 
essere maggiore di 3 mesi, il gruppo di controllo dovrebbe essere sottoposto ad un trattamento 
simulato, bisognerebbe sperimentare differenti programmi di trattamento, l’uso dei PDE5i 
dovrebbe essere sospeso per un adeguato periodo di tempo, gli studi dovrebbero essere registrati 
e dovrebbero valutare tutti gli eventi avversi.  
Sarebbe utile confrontare le onde d’urto ad erogazione lineare in confronto a quella focalizzata, 
stabilire il numero migliore di SW per ogni sessione di trattamento, il numero di SW somministrate 
alle crura ed alla parte distale dei corpi cavernosi, il numero totale di SW, l’intensità delle SW 
(mJ/mm2-Hz), il programma di trattamento (numero ed intervallo di tempo tra le sessioni), la 
possibilità di eseguire trattamenti addizionali, se e dopo quanto tempo si possa ripetere la terapia. 
Tra gli obiettivi delle ricerche future si dovrebbero considerare le modalità per aumentare la 
percentuali di successo, ottenere una persistenza più lunga degli effetti positivi, recuperare I 
pazienti che non hanno avuto risposto alla terapia e/o hanno perso il risultato positivo.  
Ulteriori campi di indagine potrebbe essere il trattamento della DE dopo chirurgia pelvica radicale 
e dei pazienti con protesi peniene per stimolare l’erezione complementare. 
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