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Introdução:

Material e Métodos:

Resultados:

O relaxamento do músculo liso arterial e

trabecular peniano é um passo fundamental para a erec-

ção. Têm-se observado alterações no relaxamento do

tecido eréctil humano em patologias relacionadas com a

disfunção eréctil, como a diabetes mellitus. Objectivos –

Avaliar a influência da actividade da proteína kinase C

(PKC) no tónus do músculo liso peniano em doentes

com disfunção eréctil diabéticos e em não-diabéticos

Foi colhido tecido cavernoso em

doentes com disfunção eréctil conhecida, diabéticos e

não-diabéticos, no momento de colocar uma próteses

peniana.

Em todos eles obtiveram-se amostras de tecido caver-

noso e artérias de resistência penianas para serem estu-

dados numa câmara de órgãos.

Foram estudadas as respostas contrácteis

a prostanóides e a um vasodilatador (acetilcolina) de-

pendente-endotélio. O Ácido Arachidonico (AA; 100

µM) causou o relaxamento do Corpo Cavernoso

Humano (CCH) dependente da ciclooxigenase. Este

relaxamento estava alterado nos tecidos de doentes

diabéticos e foi normalizado pelo bloqueio dos recep-

tores Tromboxano (TP) com 20 nM (SQ29548). A dia-

betes não afectou o relaxamento induzido pela PGE1.

Os tecidos de doentes diabéticos tinham o relaxamento

dependente-endotélio diminuído, o qual foi parcial-

mente melhorado pelo SQ29548 e, completamente,

normalizado pelo inibidor da PKC (GF109203X; 1 µM).

No CCH de doentes não-diabéticos o tratamento com

o activador da PKC, atenuou significativamente o relaxa-

mento dependente-endotélio, um efeito que foi impe-

dido pela co-administração de GF109203X.

Os tecidos de doentes diabéticos tinham a sensibilidade

aumentada aos efeitos contrácteis do agonista dos re-

ceptores-TP (U46619;EC50 = 0.65±0.42 e 6.01±2.28

nM em doentes diabéticos e não diabéticos, respectiva-

mente).

A inibição de PKC com 1 µM GF109203X, evitou a

hipersensibilidade induzida-diabetes à contracção-indu-

zida pelo U46619 (EC50 = 8.55 3.12 µM)

A hiperactividade da PKC na diabetes é

responsável pela contractilidade aumentada e o reduzido

relaxamento dependente-endotélio do músculo liso do

CCH.Taisalteraçõespodemresultaremdisfunçãoeréctil.

Conclusões:
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