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Disfunção Eréctil:
Doença (Cardio)Vascular

Inês Tomada*, Nuno Tomada**, Delminda Neves***

A Disfunção Eréctil (DE), definida como a incapacidade em obter e/ou manter uma
erecção suficiente para um desempenho sexual satisfatório, associa-se ao de
saúde física e/ou psicológica do homem, e diminui consideravelmente a sua qualidade
de vida. Diversos estudos demonstram uma elevada prevalência de DE em indivíduos
com factores de risco cardiovascular, em particular obesidade, resistência à insulina,
dislipidemia e hipertensão arterial. Estas patologias coexistem na Síndrome Metabó-
lica (SMet), e contribuem como factores de risco independentes para a incidência au-
mentada da DE verificada nos indivíduos com SMet. A DE é considerada um marcador
precoce de aterosclerose e de doença vascular sistémica. Esta evidência explica-se pelo
facto de, tanto a DE como a Doença Cardiovascular (DCV), apresentarem a disfunção
endotelial como mecanismo etiológico comum. Adicionalmente, considera-se que o
controlo de factores de risco potencialmente modificáveis, designadamente a redução
ponderal e a prática regular de exercício físico, parece contribuir para a melhoria da
função vascular peniana e, por conseguinte, da função eréctil. Apresenta-se uma breve
revisão do papel da DCV e da SMet na etiopatogenia da DE, bem como da relação entre
estas entidades.

: síndrome metabólica; disfunção eréctil; doença cardiovascular;
factores de risco

Erectile Dysfunction (ED), defined as the inability to achieve or maintain an erection
sufficient for a satisfactory sexual performance, is related with physical and/or psy-
chological issues in men’s health, and has a strong negative impact on their quality of
life. Several studies show the high prevalence of ED in men with cardiovascular risk
factors. Metabolic Syndrome (MetS) is characterized by a cluster of cardiometabolic
risk factors, focused around an insulin resistance state, and includes visceral obesity,
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dyslipidemia and hypertension. It is well recognized that these conditions are inde-
pendent risk factors for ED, therefore, is not unexpected that ED is extremely frequent
in patients with MetS. Endothelial dysfunction is the common denominator of both
cardiovascular disease (CVD) and ED. This sexual dysfunction is considered a marker
of early atherosclerosis and systemic vascular disease. Hence, the control of potentially
modifiable risk factors, including weight reduction and exercise, appears to contribute
to the improvement of penile vascular function and to the recovery of erectile function.
An overview is given on role of CVD and MetS in the pathophysiology of ED, as well as
the relationship between these entities.

: metabolic syndrome; erectile dysfunction; cardiovascular disease; risk
factors
Key words

Introdução

A Disfunção Eréctil (DE), definida como a in-
capacidade persistente em obter e/ou manter uma
erecção suficiente para um desempenho sexual
satisfatório , é uma importante causa de diminui-
ção da qualidade de vida. A sua prevalência mun-
dial tem vindo a aumentar dramaticamente, pre-
vendo-se que em 2025 ultrapasse os 320 milhões
de homens .

A etiologia da DE é multifactorial, já que a fun-
ção eréctil depende da complexa conjugação de
factores vasculares, neurológicos, hormonais e
psicológicos . No entanto, a DE de origem vasculo-
génica é predominante, representando mais de
80% dos casos . Esta deve-se fundamentalmente a
alterações estruturais e funcionais nos componen-
tes fibroelásticos das trabéculas penianas, mús-
culo liso cavernoso e endotélio, que, conduzindo a
uma inadequada expansão sinusoidal, diminuem
a rigidez do pénis erecto. A ruptura da integridade
funcional do endotélio, denominada disfunção
endotelial, é responsável pela modificação da res-
posta a alterações hemodinâmicas locais, assim
como a factores parácrinos e autócrinos, e traduz-
-se na diminuição da capacidade de relaxamento
do músculo liso dependente do endotélio, devido
à perda ou diminuição da biodisponibilidade de
óxido nítrico (NO) no leito vascular . Uma vez
que a erecção peniana depende do rápido fluxo
sanguíneo, que conduz ao aumento da pressão
intracavernosa, a ineficaz dilatação do leito vascu-
lar irá comprometer definitivamente o estabeleci-
mento da erecção . De igual modo, qualquer per-
turbação na função dos sistemas arterial e venoso
terá um impacto negativo na função eréctil . As-
sim, os factores de risco para a aterosclerose, e, por
conseguinte, para a doença cardiovascular (DCV),
de onde se destacam a obesidade, a dislipidemia, a
diabetes (DM) e a hipertensão arterial
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(HTA), sendo promotores de disfunção endotelial,
são-no igualmente da DE .

A disfunção endotelial é um factor etiológico
comum à DCV sistémica e à DE , sendo mesmo
considerada por e equivalente à
DE. Por esse motivo, a DE é actualmente consi-
derada uma manifestação clínica precoce de pa-
tologia vascular . A aterosclerose, que é sempre
precedida pela disfunção endotelial, deve-se a um
estado inflamatório sistémico crónico que unifor-
memente atinge vários leitos vasculares, desde as
artérias coronárias até aos vasos penianos. No en-
tanto, devido aos diferentes calibres vasculares,
raramente as manifestações clínicas surgem em si-
multâneo. Assim, de acordo com a hipótese apre-
sentada por , numa fase
precoce, uma estenose superior a 50% do lúmen
da artéria peniana seria sintomática, enquanto
que a mesma sobrecarga aterosclerótica em arté-
rias de maior calibre não teria tradução clínica, só
apresentando sintomas numa fase mais tardia.
Deste modo, sendo a erecção peniana um evento
vascular em que os vasos cavernosos de baixo cali-
bre são particularmente susceptíveis a alterações
estruturais e funcionais, considera-se a manifes-
tação de DE preditiva da presença e extensão da
aterosclerose, independentemente da presença
dos factores de risco classicamente associados à
doença aterosclerótica .

É consensual que a disfunção endotelial é um
estádio precoce de doença aterosclerótica, indica-
tiva do risco de eventos cardiovasculares no fu-
turo , sendo com frequência a DE uma das
suas primeiras manifestações . Inclusivamente,
está descrito que a DE antecede em cerca de 39 me-
ses o aparecimento de eventos cardiovasculares,
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podendo a sua manifestação servir como indica-
dor do de saúde vascular do homem .

Em suma, a DE apresenta-se como um marca-
dor precoce de aterosclerose, do aumento do risco
cardiovascular e de doença vascular sistémica em
estados subclínicos . Neste contexto, assume-se
que a detecção precoce da DE representa uma
oportunidade privilegiada para a implementação
de medidas preventivas e/ou terapêuticas da
DCV .

Considera-se um doente com SMet aquele que
acumula três ou mais de um conjunto de altera-
ções metabólicas que incluem a obesidade abdo-
minal, dislipidemia, hiperglicemia e HTA . Em-
bora a sua etiologia não seja conhecida, sabe-se
que há contribuição de factores genéticos, meta-
bólicos e ambientais, incluindo factores alimen-
tares . Do ponto de vista patofisiológico, a SMet
está sempre associada à disfunção endotelial que
resulta directamente das alterações metabólicas
que caracterizam esta síndrome ( tabela 1) . A
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Risco Cardiovascular: Síndrome
Metabólica e Disfunção Eréctil

disfunção endotelial, por sua vez, acelera a pro-
gressão da aterosclerose com formação de lesões
vasculares das quais pode resultar oclusão das
artérias cavernosas . A aterosclerose dos vasos
cavernosos associada às alterações da vasodilata-
ção dependente e/ou independente do endotélio,
explicam a associação entre a DE e a SMet, não
sendo surpreendente que esta disfunção sexual
seja muito frequente em homens com esta sín-
drome .

O aumento do risco cardiovascular associado à
SMet deve-se ao efeito cumulativo dos factores
que a definem, já que cada um deles é um factor de
risco independente para a DCV . A severidade da
DE apresentada pelos doentes com SMet está inti-
mamente relacionada com o número e gravidade
dos factores de risco vascular . Porém, mantém-
-se controverso se o risco de DE associado a esta
síndrome é superior ao somatório do resultante de
cada um dos seus parâmetros . Neste contexto,

, verificaram existência
de DE em todos os indivíduos com SMet da sua
amostra e que, independentemente da presença
de SMet, a DE estava presente em 95.7% dos
doentes obesos (Índice de Massa Corporal [IMC]
30,0kg/m ). Nesta população também foi de-
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Tabela 1 - Critérios de diagnóstico da Síndrome Metabólica *

Factor de Risco NCEP-ATP III IDF† ‡

†

‡

Perímetro abdominal 102cm 94cm – europeus
90cm – sul asiáticos
90cm – chineses
85cm – japoneses

Triglicerídeos (plasma) 150mg/dL 150mg/dL em tratamento
HDL-c (plasma) < 40mg/dL < 40mg/dL em tratamento
Pressão Arterial Sistólica 130mmHg Sistólica 130mmHg

Diastólica 85mmHg Diastólica 85mmHg em tratamento
Glicemia em jejum 110mg/dL 100mg/dL diagnóstico prévio de Diabetes

* Adaptado para português de e
.

NCEP-ATP III ( ) preconiza para a definição da
SMet a presença de 3 dos 5 critérios enunciados.
IDF ( ) define SMet pela presença de um perímetro abdominal superior ao valor

de referência indicado, com diferentes limiares de acordo com a raça/ grupos étnicos, acrescido de 2 de quaisquer
outros factores de risco.
Valores de referência para o perímetro abdominal e HDL-c apresentados referem-se unicamente aos considerados

para indivíduos do sexo masculino.
Nota dos autores: Uma vez que os critérios para a SMet definidos pela IDF não são consensualmente aceites por toda
a comunidade científica, a maioria dos trabalhos de investigação citados nesta revisão têm por base os parâmetros
preconizados pelo NCEP-ATP III, 2001.
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monstrada a não existência de correlação entre a
DE e a hipercolesterolemia, quando isolada. Cu-
riosamente, verificou-se correlação entre a pre-
sença de DE e hipercolesterolemia quando a esta
se associava a HTA, o que levou a concluir que na
SMet os factores de risco mais importantes para a
DE são a obesidade e a combinação de hipercoles-
terolemia e HTA. Estes resultados foram posterior-
mente corroborados por
que, para além de constatarem a grande preva-
lência de DE em homens com SMet (26.7
13.0%, =0.03), verificaram também que esta é
tanto mais prevalente quanto maior for o número
de critérios de diagnóstico para esta síndrome, su-
gerindo que o efeito cumulativo do risco cardio-
vascular poderá ser determinante para a patogéne-
se da DE.

Esposito e colaboradores

versus

P

35

O aumento da adiposidade visceral é um dos
critérios fundamentais para o diagnóstico da SMet,
e é também um factor de risco independente quer
para a DCV , quer para a DE . Embora os facto-
res de risco vascular coexistentes à obesidade con-
tribuam significativamente para o aumento da
incidência de DE , numerosos estudos indicam
que a prevalência de DE em homens com excesso
de peso (IMC 25.0-29.9 kg/m ) e/ou obesos (IMC
30,0kg/m ) , poderá ser superior a 79% ,

admitindo-se que o risco de DE aumente 7.6% por
kg/m . Inclusivamente, foi demonstrada uma
maior associação entre obesidade e risco de DE, do
que entre DE e HTA, ou DE e hipercolesterolemia .

O tecido adiposo em geral, e particularmente o
visceral, é metabolicamente activo e tem acção no
processo inflamatório. O adipócito produz citoci-
nas pró-inflamatórias e factores de crescimento
que originam lesão endotelial, migração celular e
proliferação do músculo liso . De entre essas
citocinas, o Factor de Necrose Tumoral- (TNF- )
e a Interleucina-6 (IL-6) parecem ser as que mais
influenciam a função endotelial, uma vez que
induzem a expressão de factores quimiotáticos e
moléculas de adesão celular cruciais no processo
aterogénico . Os indivíduos obesos apresentam
alterações dos índices de função endotelial e con-
centrações superiores das citocinas pró-inflama-
tórias IL-6, IL-8, IL-18 e proteína-C reactiva (PCR),
o que é compatível com os sinais de falência da
função endotelial verificados em homens obesos
com DE comparativamente aos congéneres nor-
moponderais . Assim, a obesidade apresenta-se
como um dos factores de risco relevante para a de-
terioração do endotélio em geral e da vasculari-
zação peniana em particular .
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A obesidade é um estado de inflamação cróni-
ca que aumenta o stresse oxidativo , devido fun-
damentalmente ao aumento da produção de radi-
cais livres e espécies reactivas de oxigénio, o que
reduz a disponibilidade de óxido nítrico (NO) nas
células alvo. A apoiar este facto,

, mostraram que a redução de indicadores
de stresse oxidativo e de PCR sérica, se associa a
uma maior disponibilidade de NO e à consequen-
te melhoria da função eréctil em homens obesos
que participaram em programas de redução de
peso, através da modificação do padrão alimentar
e da prática regular de exercício físico. Efectiva-
mente, está bem documentado que o controlo de
factores de risco potencialmente modificáveis, em
particular a redução ponderal e a prática regular
de exercício físico, conduzem à diminuição dos
níveis de PCR sérica, o que parece contribuir para
a melhoria da função vascular peniana e, por con-
seguinte, da função eréctil .

Embora os estudos disponíveis relacionem
positiva e independentemente o excesso de peso
com o risco de DE vasculogénica, a acção da obe-
sidade no desenvolvimento de comorbilidades,
como DM, HTA e dislipidemia, não pode ser negli-
genciada. Estas patologias são também reconhe-
cidos factores de risco para a DE

, e agregam-se na SMet. Salienta-se o papel
da obesidade na indução da resistência à insulina,
o que leva à perda significativa dos efeitos hemo-
dinâmico e vasodilatador desta hormona , o que
em muito contribui para a progressão da disfun-
ção endotelial.

O tratamento de primeira linha da DE baseia-
-se na administração oral de inibidores da fosfo-
diesterase tipo 5 (iPDE5), devido à sua alta eficá-
cia, tolerância e segurança. Contudo, nem todos os
doentes têm indicação para a prescrição deste gru-
po de fármacos . Diversos trabalhos demonstram
que o controlo dos factores de risco vascular fre-
quentemente associados à disfunção endotelial e,
por conseguinte, à DE, pode conduzir à melhoria
da função eréctil ou mesmo à reversão desta dis-
função sexual, o que corrobora o conceito de re-
versibilidade das alterações funcionais ateroscle-
róticas através de intervenções específicas cujo
alvo é a manutenção da integridade endotelial .
Indubitavelmente, as medidas a preconizar de-
verão incluir a modificação do estilo de vida,
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incluindo a adopção de uma alimentação saudá-
vel e equilibrada, actividade física regular , cessa-
ção tabágica , e controlo glicémico . Neste con-
texto, verificaram que a
adopção da dieta tipicamente Mediterrânica se
associa à diminuição da prevalência da SMet, à
melhoria da função endotelial e a uma significa-
tiva redução dos marcadores sistémicos de infla-
mação. Da mesma forma, verificaram que homens
obesos com DE, após perda de peso através de
aconselhamento dietético personalizado e um pla-
no de exercício físico, para além duma maior redu-
ção ponderal, mostraram melhoria na função en-
dotelial, confirmado pela diminuição dos níveis
circulantes de IL-6 e PCR, comparativamente ao
grupo controlo que apenas recebeu recomenda-
ções genéricas. De salientar que no grupo de inter-
venção se registou uma melhoria significativa da
função eréctil em 31% dos homens. Os resultados
deste trabalho estão de acordo com outros estudos
que demonstram que a prática regular de exercício
físico, com dispêndio energético de 4000kcal/se-
mana, não só reduz o risco de DE como também
melhora a função eréctil em 30%, enquanto que a
obesidade o aumenta na mesma proporção .

A dislipidemia é não só um parâmetro presen-
te na SMet, mas também um factor de risco para a
DE, tendo-se verificado que por cada mmol/L de
excesso de colesterol sérico, o risco de DE aumen-
ta 32%, enquanto que o aumento correspondente
da concentração sérica das lipoproteínas de alta
densidade de colesterol (HDL-c) o diminui em
38% . Apesar de durante muito tempo se ter asso-
ciado a terapia com estatinas (inibidores da enzi-
ma 3-hidroxi-3-metil-glutaril-coenzima A reduc-
tase) com a presença de DE, nos últimos anos tem-
-se vindo a verificar que estes fármacos são passí-
veis de melhorar a função sexual. Acredita-se que
os efeitos benéficos das estatinas sejam devidos às
suas propriedades anti-inflamatórias, anti-trom-
bóticas e vasculo-protectoras. Estes designados
efeitos pleiotrópicos, concorrem para o restabele-
cimento da normal função endotelial, e são inde-
pendentes da capacidade hipolipidemiante do fár-
maco, pois ocorrem mesmo antes de se verifica-
rem alterações no perfil lipídico .

Outros factores poderão ter influência, como
o hipogonadismo que se associa ao aumento da
adiposidade corporal, e, por conseguinte, a um
perfil inflamatório , pelo que tem vindo a ser pro-
posto como mais um parâmetro de diagnóstico
para a SMet . Por este motivo, a terapia hormo-
nal de substituição com testosterona apresenta-se
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não só promissora no tratamento de homens hipo-
gonádicos, mas também como uma estratégia pas-
sível de diminuir o perfil inflamatório e atero-
génico , e, deste modo, prevenir a progressão da
DE.

Os factores de risco cardiovascular apresen-
tam-se como causa para a deterioração do endoté-
lio em geral e da vascularização peniana em parti-
cular. Deste modo, a manutenção da viabilidade e
integridade vascular cavernosa deve ser o objecti-
vo primordial na prevenção da DE. A estabilidade
vascular e a função endotelial nos indivíduos
adultos estão dependentes do balanço entre facto-
res pró- e anti-angiogénicos, que controlam a pro-
liferação e migração de células endoteliais e
musculares lisas e as interacções entre células e a
matriz extracelular . Estudos recentes demons-
tram que doentes com factores de risco cardiovas-
cular e DE apresentam alteração dos níveis séricos
de moléculas angiogénicas, sugerindo uma dimi-
nuição da capacidade de reparação endotelial nes-
tes indivíduos . Nos últimos anos têm vindo a
ser propostas terapias para a neovascularização
peniana, cujo objectivo é a regeneração da função
peniana em locais onde a perfusão sanguínea é
inadequada ou insuficiente . Os mecanismos
celulares e moleculares envolvidos na regulação
da neovascularização peniana ainda não são total-
mente conhecidos, mas a sua compreensão, para a
qual temos activamente contribuído, abre pers-
pectivas para novas abordagens preventivas e
terapêuticas .

Resumidamente, os factores de risco cardio-
vascular desempenham um importante papel na
patogénese da DE vasculogénica, sendo consen-
sual que a optimização do controlo destas doenças
pode prevenir e/ou alterar o desenvolvimento da
DE . Com base em diversos estudos, a

recomenda que a adopção
de estilos de vida que melhorem a função vas-
cular, tais como a manutenção de um peso corpo-
ral adequado e a prática regular de exercício físico,
deverão preceder ou acompanhar o tratamento da
DE.
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