
48        Revista do Hospital Universitário Pedro Ernesto, UERJ

rEsumo

A disfunção erétil (DE), durante muito tem-
po assolou os homens sem muita possibilidade 
de tratamento efetivo. Antes do advento das 
drogas efetivas, a primeira (citrato de sildenafila) 
foi lançada em 1998, o diagnóstico era impreciso 
e a causa psicogênica predominava no raciocínio 
do urologista. Muitos especialistas relegavam 
a DE a segundo plano o que motivou muitas 
práticas antiéticas por parte de médicos e até 
de leigos. Alguma forma de disfunção sexual 
pode afetar cerca de metade dos homens adultos 
e embora muitos avanços aconteçam no diag-
nóstico desta alteração, atualmente predomina o 
diagnóstico clínico com avaliação detalhada dos 
fatores de risco. O tratamento da DE é centrado 
na utilização de drogas orais efetivas associada 
ao aconselhamento especializado. A terapia 
de primeira linha é baseada nos inibidores da 
fosfodiesterase tipo 5 que atuam na liberação do 
óxido nítrico no interior do corpo cavernoso. As 
principais drogas utilizadas e aprovadas são o 
sildenafil, a vardelafila, a tadalafila e a lodenafila, 
todos com pequenas diferenças em relação à 
biodisponibilidade e meia-vida. O tratamento 

de segunda linha é baseado em dispositivos 
de vácuo, injeção intracavernosa de drogas 
vasoativas e medicação intrauretral. Por fim a 
implantação de próteses penianas é o tratamento 
cirúrgico que deve ser reservado a casos em que 
os tratamentos anteriores falharam.

PALAVRAS-CHAVE: Saúde do homem; 
Disfunção erétil; Tratamento

introdução

Antes dos anos 1970, a quase totalidade dos 
casos de Disfunção Erétil (DE) era considerada 
como o resultante de causas psicológicas e seu 
tratamento geralmente consistia na administra-
ção empírica de testosterona ou encaminhamen-
to para um psiquiatra1. Três fatos fundamentais 
marcam a história moderna do tratamento da 
DE. São eles a invenção da prótese peniana in-
flável em 19732, que veio se somar à já existente 
prótese peniana semirrígida, a introdução da 
terapia de injeção peniana intracavernosa no 
início de 19803,4 e o lançamento do primeiro 
fármaco de ação sistêmica significativamente 
eficaz, o citrato de sildenafila, em 19985. 
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Os dois primeiros eventos estabeleceram 
os urologistas como os cuidadores preferenciais 
dos homens com DE, no entanto, desde 1998, 
a disponibilidade de terapia sistêmica eficaz 
estendeu o foco para o tratamento inicial desta 
desordem para além do urologista. Desde então, 
o médico de cuidados primários (MCP) pode 
igualmente assumir esta função. Com efeito, de 
acordo com a Pfizer, o fabricante do citrato de 
sildenafila, MCP são responsáveis por mais de 
60% das prescrições deste medicamento (Dados 
em arquivo, Pfizer, Inc., New York, NY). 

Em 1993, no primeiro National Institutes 
of Health Consensus Development Panel so-
bre Disfunção Erétil, nos Estados Unidos, foi 
sugerido que o termo, disfunção erétil (DE), 
deveria substituir o termo impotência, por ser 
este impreciso e levar a conotações negativas. 
Neste consenso, DE foi definida como a inca-
pacidade permanente para atingir e ou manter 
ereção peniana suficiente para um desempenho 
sexual satisfatório6.

Alguma forma de disfunção sexual afeta 
10-52% dos homens e 25-63% das mulheres 7,8. 
Estas doenças têm um impacto significativo na 
qualidade de vida, e muitos delas podem ser 
eficazmente tratadas no contexto dos cuidados 
primários. O Estudo de Envelhecimento Mas-
culino Massachusetts mostrou que 52% dos 
homens entre as idades de 40 e 70 têm DE de 
graus leve, moderada e grave. Entre as idades 
de 40 e 70, a prevalência de DE leve permanece 
relativamente constante, porém a prevalência de 
DE moderada e grave aumenta em cada década, 
com o total combinado de aumento evoluindo 
de cerca de 40% na idade de 40 anos a quase 
70% aos 70 anos7. Embora a incidência desta 
doença aumente com a idade, isto não deve ser 
considerado uma consequência inevitável ou 
natural do envelhecimento. Um estudo recente 
mostrou que um terço dos homens com mais 
de 70 anos de idade não relataram dificuldades 
de ereção 9. Há, no entanto, alterações na fun-
ção sexual, que normalmente ocorrem com o 
envelhecimento. Para que as ereções ocorram, 

há uma maior necessidade de estimulação di-
reta dos órgãos genitais externos nos homens 
idosos. Pode-se levar algum tempo para atingir 
o orgasmo e, muitas vezes, há uma diminuição 
da força e volume do ejaculado. Além disso, há 
um aumento no período refratário, ou no tem-
po após orgasmo antes que um homem possa 
obter outra ereção10. Entretanto, o aumento da 
incidência de disfunção erétil com o avanço da 
idade está relacionado com desordens comuns 
no envelhecimento, tais como a doença vascular 
periférica, o diabete tipo 2 e outras.

razõEs Para a ParticiPação do 
mcP na abordagEm da dE 

Por que o MCP deve estar interessado na 
abordagem desta doença? Além de ser um pro-
blema com alta probabilidade de estar presente 
em muitos dos pacientes do sexo masculino 
do MCP, a DE tem um impacto significativo 
sobre a qualidade de vida desses pacientes e 
suas parceiras, se associado à diminuição da 
autoestima, depressão, relações ruins, e au-
mento da ansiedade8. Além disso, a DE pode 
ser uma manifestação inicial de uma doença 
de base, por exemplo. Um estudo mostrou que 
15% dos homens aparentemente saudáveis que 
se apresentavam com DE tinha intolerância à 
glicose11. Os fatores de risco e outras doenças 
subjacentes associadas à disfunção erétil são 
apresentados na Tabela 1. Um questionamento 
de rotina, feito pelo MCP sobre a saúde sexual 
dos homens que atende, pode não só descobrir 
os problemas sexuais desses homens mas tam-
bém fornecer pistas valiosas sobre a sua saúde 
como um todo. Além disso, a participação do 
MCP na abordagem desse transtorno oferece 
uma outra oportunidade para encorajar o 
paciente a modificar e melhorar os fatores de 
risco do seu estilo de vida, tais como obesidade, 
falta de exercício, má alimentação, tabagismo e 
abuso de álcool12.

idEntificação dE paciEntES com 
proBlEmaS SExuaiS

Durante atendimentos de rotina, o MCP 
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deve perguntar aos seus pacientes se são sexu-
almente ativos e se eles estão tendo problemas. 
Se o paciente indica um problema, o MCP deve 
inquirir se o paciente está interessado em pros-
seguir com um tratamento possível. Devido a 
limitações de tempo, pode ser necessário fazer 
outra consulta para a avaliação do problema 
recém-identificado. Em alguns casos, o ma-
nejo inicial adequado pode ser referenciá-lo a 
um urologista, terapeuta sexual, psicólogo ou 
psiquiatra. Em muitos casos, porém, o MCP é 
a pessoa mais adequada para fazer a avaliação 
inicial e começar o tratamento. Nesta revisão, 
nós abordaremos as disfunções sexuais mascu-
linas em geral, a DE em particular, e o papel do 
MCP na abordagem da DE

diSfunçõES SExuaiS maSculinaS

A maioria das disfunções sexuais mascu-
linas divide-se em três áreas: diminuição da 
libido, transtornos do orgasmo e distúrbios 
ejaculatórios e DE.

Baixa libido ou desejo sexual reduzido tem 
muitos determinantes prováveis. A testosterona 
e a prolactina séricas devem ser dosadas em 
homens que sofrem de baixa libido, para ver se 
o hipogonadismo está presente. Outras possíveis 
causas de libido baixa incluem depressão e pro-
blemas de relacionamento. Em alguns casos, a li-
bido baixa se desenvolve como consequência da 
DE. O homem perde, eventualmente, o interesse 
na atividade sexual por causa de repetidos fra-
cassos. A libido baixa é também frequentemente 
associada com doença crônica e com o uso de 
alguns medicamentos como antiandrogênicos 
e depressores do sistema nervoso central. Se 
possível, o tratamento para libido baixa deve 
ser dirigido à causa subjacente.

 A ejaculação precoce é uma forma mais 
comum de disfunção sexual masculina, afetando 
aproximadamente 30% dos homens com uma 
prevalência similar entre os grupos etários8. Em 
alguns casos, a ejaculação precoce se desenvolve 
como uma resposta à DE. Nestes casos, a DE 
deve ser tratada em primeiro lugar. Quando a 
ejaculação precoce existe por si só, o tratamento 

pode ser farmacológico ou comportamental. O 
tratamento comportamental tradicional para 
esse distúrbio de comportamento pode ser feito 
como foi sugerido por Masters e Johnson10. O 
tratamento farmacológico para essa desordem 
se tornou possível quando foi observado que o 
tratamento medicamentoso para a depressão 
em homens, por vezes, resultou em ejaculação 
retardada ou incapacidade de alcançar o orgas-
mo13. O uso diário de alguns medicamentos 
antidepressivos em baixas doses ou sob deman-
da, demonstrou ser eficaz no tratamento da 
ejaculação precoce14-18. O uso tópico de cremes 
ou pomadas anestésicas também foi sugerida 
como tratamento para esta desordem19.

disfunção Erétil

A DE pode ser primária, quando existente 
desde a primeira experiência sexual, ou secun-
dária (adquirida). Em termos de etiologia, a DE 
tradicionalmente tem sido classificada como 
sendo psicogênica, orgânica ou mista (orgânica 
e psicogênica). Como foi referido anteriormen-
te, já se acreditou no passado que quase todos 
os casos de DE eram causados por fatores psi-
cológicos. Atualmente se reconhece que mais de 
80% dos casos de DE estão significativamente 
associados com uma ou mais desordens orgâni-
cas20. Em quase todos os casos de DE “orgânica”, 
também há fatores psicológicos associados ha-
vendo, portanto, mais casos de DE de etiologia 
mista orgânica e psicogênica. A DE, como um 
resultado de fatores psicogênicos só pode ocor-
rer em homens de outra forma saudáveis. Isto 
é particularmente verdadeiro em homens mais 
jovens. O uso do citrato de sildenafila é eficiente 
em DE de diversas etiologias, incluindo psico-
gênica e diferentes categorias de DE orgânica21. 
Assim, já não é tão importante para o tratamento 
a classificação da DE em categorias psicogênica, 
orgânica e mista, como já foi outrora. Para quase 
todos os homens com DE, o tratamento inicial 
será com um agente oral sistêmico. Já que o MCP 
em muitos casos irá prescrever este agente, é 
conveniente explanar o que o MCP deve fazer 
para avaliar o homem com disfunção erétil e 
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como agentes orais devem ser prescritos.

aBordagEm da dE:  
hiStória médica 
A DE está frequentemente associada a uma 

quantidade significativa de desordens orgânicas 
e pode, em alguns casos, ser a manifestação ini-
cial de um desses transtornos. A história deve 
ser voltada para descobrir possíveis evidências 
dos distúrbios relacionados na Tabela 1. Homens 
frequentemente referem o aparecimento de DE 
ao tomar um novo medicamento. Muitos dos 
medicamentos associados à DE estão relaciona-
dos na Tabela 2. Quando o início da DE coincide 
com uma nova medicação, a interrupção da 
medicação, se possível, ou substituí-la por uma 
outra deve ser considerado. Muitas vezes, no 
entanto, a DE persiste apesar destas medidas.

hiStória SExual 
Se o MCP depara com uma queixa de DE, 

outras questões referentes a isso deverão compor 
o seu interrogatório.

O início do problema foi súbito ou gradual?
Há quanto tempo o problema está presente?
Seu paciente tem dificuldades para obter 

ereção, mantê-la, ou ambos?
A ereção é curva e, em caso afirmativo, há 

quanto tempo ela tem sido curva?
Será que este homem experimenta ereções 

normais durante a noite, ao levantar de manhã, 
ou com a masturbação?

Em geral, o aparecimento súbito de DE, na 
ausência de um evento que a precipite, sugere 
uma DE de etiologia psicogênica, assim como a 
história de ereções normais em algumas circuns-
tâncias, mas não em outras. Outras perguntas 
que o MCP deve fazer incluem o seguinte: 

Seu paciente pode atingir o orgasmo e 
ejacular?

A ejaculação ocorre cedo demais?
A ejaculação é dolorosa?

tabEla 2: mEdicamEntos associados à disfunção Erétil. 

Digoxina

Diuréticos tiazídicos

Antidepressivos 

Antiandrogénios

Anti-hipertensivos

Antipsicóticos

 
Álcool 

Drogas ilícitas

Bloqueadores dos receptores H2-

Agentes antidislipidêmicos

Medicamentos citotóxicos

Cetoconazol

tabEla 1: fatorEs dE risco E doEnças associadas à dE. 

Envelhecimento e Doenças Crônicas Maus hábitos, Iatrogenias e outros fatores

Envelhecimento (declínio de funções fisiológicas)

Depressão

Diabete Melito

Hipertensão Arterial

Hiperlipidemia 

Coronariopatias 

Doenças vasculares periféricas

Doenças crônicas (ex. insuf. renal crônica)

D. neurológicas (ex. esclerose múltipla)

Endocrinopatias (hipo/hipertireoidismo, hiper-
prolactinemia, hipogonadismo)

Doença de Peyronie, Priapismo

 
Abuso de álcool e drogas

Tabagismo

Obesidade

Baixos níveis de atividade física

Medicações

Cirurgias pélvicas (próstata, bexiga, reto, vascular)

Trauma (medula espinhal, pélvico, perineal)
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Como está a libido ou o interesse do homem 
em sexo?

Seu paciente tem alguma dificuldade de 
relacionamento com sua parceira ou parceiras?

Tem havido qualquer fator estressante im-
portante, tal como no trabalho, com a família, 
ou problemas financeiros? 

ExamE físico 
Durante o exame físico, o MCP deve ob-

servar o seguinte:
O homem aparenta doença aguda ou crô-

nica?
Será que a sua DE sugere possível efeito 

secundário à depressão?
Suas características sexuais secundárias 

estão normais, existe ginecomastia?
Os pulsos periféricos devem ser examina-

dos, particularmente os pulsos femurais e os 
das extremidades inferiores. No exame de ge-
nitália externa, deve-se observar se há algumas 
placas óbvias ou nódulos sugestivos de doença 
de Peyronie. O tamanho e a consistência dos 
testículos devem ser anotados. Durante o exa-
me retal de próstata, o tônus do esfíncter anal 
deve ser observado; se é diminuído, o reflexo 
bulbocavernoso pode estar ausente. Diminuição 
do tônus do esfíncter anal e diminuição da sen-
sibilidade na área genital (sensação de sela), um 
reflexo bulbocavernoso ausente, e uma marcha 
anormal são achados neurológicos associados, 
às vezes, com DE, com bexiga neurogênica e 
distúrbios retais.

ExamEs laboratoriais dE 
rotina

Devem-se solicitar exames laboratoriais 
para avaliar o estado geral de saúde do homem 
e descobrir doenças ocultas, como as listadas 
na Tabela 1. Estes exames podem incluir um 
hemograma completo, um estudo bioquímico 
completo, glicemia de jejum ou hemoglobina 
glicada e uma dosagem de testosterona sérica.

tratamEnto da disfunção 
Erétil 

Se a DE ocorre no contexto de um problema 
de relacionamento, geralmente é melhor para o 
paciente que se resolva o problema de relaciona-
mento antes de prescrever o tratamento da DE. 
Isso pode exigir o referenciamento para terapia 
de casal. Se a DE ocorre em um homem em 
depressão, é melhor iniciar o tratamento para 
a depressão ou tratar simultaneamente ambas 
as desordens, porque elas podem ser interde-
pendentes. Conforme mencionado, a mudança 
de medicação preexistente pode ser necessária 
e, finalmente, modificações do estilo de vida 
devem ser recomendada quando for o caso. 

farmacotErapia dE primEira 
linha dE: oS iniBidorES da 
foSfodiEStEraSE 5 
A flacidez peniana é resultante de um estado 

relativamente elevado do tônus simpático. Os 
músculos lisos no corpo cavernoso estão em 
um estado de contração, e o fluxo de sangue 
no corpo cavernoso é relativamente baixo, com 
fluxo venoso igual. A estimulação sexual resulta 
em liberação neuromediada não adrenérgica, 
não colinérgica do óxido nítrico no interior 
do corpo cavernoso. O óxido nítrico combina-
-se com a enzima guanilato ciclase nas células 
da musculatura lisa para a produção de GMP 
cíclico (GMPc); este, por sua vez, provoca o rela-
xamento da musculatura lisa, tornando possível 
a ereção. GMPc é degradado num processo que 
envolve a enzima fosfodiesterase tipo 5 (PDE-5). 
Isto ocorre para evitar que o pênis fique ereto 
permanentemente22. O citrato de sildenafila 
(Viagra) é um potente inibidor da PDE-5. Ao 
inibir essa enzima, o citrato de sildenafila resulta 
em maiores concentrações de GMPc, melhoria 
do relaxamento do músculo liso e ereções mais 
fáceis de obter, mais consistentes e prolongadas, 
desde que a estimulação sexual esteja presente, 
em primeiro lugar. Em um estudo multicêntri-
co, o citrato de sildenafila levou a que 69% de 
todas as tentativas de relações sexuais fossem 
bem-sucedidas em comparação com 22% em 
homens que receberam placebo. O número 
médio de tentativas bem-sucedidas na relação 
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sexual por mês foi de 5,9 para o citrato de sil-
denafila vs 1,5 para o placebo. Dor de cabeça, 
rubor facial, congestão nasal, dispepsia e ou-
tros efeitos secundários foram observados em 
6-18%5. Em doses mais elevadas (100 mg ou 
mais) um brilho visual transiente e aumento 
da percepção da cor azul foram as alterações 
observadas em alguns pacientes23. O citrato 
de sildenafila resulta em uma leve redução na 
pressão arterial sistólica, assim como os nitratos 
orgânicos. Quando administrada em conjunto, 
pode haver uma sinergia e redução significativa 
da pressão arterial. Portanto, o uso de citrato 
de sildenafila é contra-indicado em qualquer 
homem que esteja tomando nitratos orgânicos, 
de qualquer forma (bula Sildenafila, Pfizer, Inc., 
New York, NY, 1999). Sugere-se cautela ao pres-
crever citrato de sildenafila ou outro bloqueador 
de fosfodiesterase 5 para pacientes que tiveram 
infarto do miocárdio, derrame ou arritmia com 
risco de vida nos últimos 6 meses. Também 
é aconselha-se cuidado quando se prescreve 
citrato de sildenafila para homens com pressão 
arterial inferior a 90/50 mmHg ou superior a 
170/110 mmHg, os homens com insuficiência 
cardíaca ou angina instável e os homens com 
retinose pigmentária24. A segurança do citrato 
de sildenafila em homens com doença arte-
rial coronária estável tem sido repetidamente 
demonstrada25,26. O citrato de sildenafila tem 
três formas farmacêuticas (comprimidos): 25 
mg, 50 mg e 100 mg. Para a maioria homens, 
a dose inicial apropriada é 50 mg, se esta não 
for eficaz, a dose pode ser aumentada para 100 
mg. Os homens devem ser instruídos a tomar 
a medicação em momento anterior à atividade 
sexual. Se o estômago está vazio, o início da 
ação pode ocorrer mais cedo, como em 30 
minutos. Se for tomado após uma refeição gor-
durosa, a absorção é um pouco mais demorada 
e pode levar uma hora ou mais. A meia-vida 
da droga é de 4 h, e, portanto, há uma janela de 
oportunidade após 30 minutos da ingestão, de 
8 a 12 h (2-3 meias-vidas). Os homens devem 
ser advertidos a não tomar este medicamento 
mais de uma vez em 24 horas. A dose de 25 mg 

deve ser considerada como a dose inicial em 
idosos ou em homens tomando medicamentos 
metabolizados pelo fígado que usem a mesma 
via enzimática que o citrato de sildenafila (cito-
cromo P450 isoforma 3A4). Estes medicamentos 
incluem cimetidina, cetoconazol, eritromicina, 
e os inibidores da protease como o ritonavir. 
Os homens devem compreender que tomar 
citrato de sildenafila, por si só não faz nada 
para promover ou aumentar a libido, orgasmo 
ou ejaculação. Na verdade, normalmente não 
irá ocorrer uma ereção, a menos que o homem 
receba a estimulação sexual. A ansiedade pode 
impedir o efeito dessa medicação em homens 
que, de outra forma responderiam a ela. Mui-
tos homens assumem que não responderam a 
essa medicação quando na realidade eles não 
tiveram uma avaliação clínica adequada. Tem 
sido demonstrado que pode demorar até oito 
tentativas antes que o medicamento demonstre 
a sua eficácia27. Geralmente doses superiores a 
100 mg resultam em maior incidência de efeitos 
colaterais, sem um correspondente aumento de 
eficácia. O citrato de sildenafila tem demonstra-
do eficácia em uma ampla gama de etiologias da 
disfunção erétil. Como a estimulação sexual é 
necessária para que essa droga para seja eficaz, 
a sua eficácia é menor após a prostatectomia 
radical não poupadora de nervos28 e no diabete 
mellito29. Em geral, porém, não há previsão ab-
soluta de resposta ao citrato de sildenafila; por 
conseguinte, um início de tratamento com esta 
classe de drogas deve ser considerada na maioria 
homens com disfunção erétil, a menos que haja 
alguma contraindicação. 

outroS agEntES SiStêmicoS para 
tratar a dE
Há, no mercado, outros três inibidores 

da PDE-5, a vardenafila (Levitra da Bayer), a 
tadalafila (Cialis da Lilly) e a lodenafila (Hel-
leva da Cristália). Têm, basicamente, o mesmo 
mecanismo de ação do citrato de sildenafila, 
diferindo em aspectos farmacocinéticos e far-
macodinâmicos. Vardenafila tem meia-vida um 
pouco maior que sildenafila, cerca de 6 a 8 horas 
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e sofre menos interferência dos alimentos e do 
álcool na absorção. Tadalafila tem meia-vida de 
17,5 horas, o que lhe dá uma duração de efeito 
em torno de 36 horas, mas um pico de ação um 
pouco mais tarde que os outros, em torno de 2 
horas, embora o início de ação seja coincidente 
com os outros. Lodenafila assemelha-se à varde-
nafila e sildenafila. Os efeitos, paraefeitos, indi-
cações e contraindicações destes medicamentos 
pouco diferem entre si. Os níveis de segurança 
e tolerabilidade são bastante conhecidos e bem 
adequados aos pacientes com DE.

Outros agentes sistêmicos com diferentes 
mecanismos de ação estão em desenvolvimento. 
Assim que estejam disponíveis, a combinação da 
terapia com mais de um agente pode eventual-
mente ser eficaz em alguns homens com disfun-
ção erétil que não respondem a um único agente. 

opçõES dE SEgunda linha dE 
tratamEnto para a dE 
Se a primeira linha de terapêutica sistêmica 

falha ou é contraindicada, opções de tratamento 
de segunda linha devem ser consideradas. Estas 
incluem o uso de um dispositivo de vácuo no 
pênis, injeção intracavernosa de droga vasoativa 
e medicação intrauretral.

Embora alguns poucos MCP possam optar 
por administrar tratamentos de segunda linha 
em suas práticas, a maioria irá remeter os ho-
mens que não respondem à terapia sistêmica a 
um urologista especializado em tratamento de 

disfunção erétil. 

diSpoSitivo dE vácuo.
Estes dispositivos existem há cerca de 85 

anos e têm sido aceitos como uma opção válida 
no tratamento da disfunção erétil desde o iní-
cio de 1980. Um dispositivo de ereção a vácuo 
consiste de uma câmara de vácuo, uma bomba 
para criar um vácuo, e uma ou mais bandas ou 
anéis de constrição (Fig. 1). O paciente usa um 
lubrificante solúvel em água para lubrificar o 
seu pênis e a extremidade aberta da câmara. Ele 
então coloca a câmara sobre o seu pênis flácido e 
ativa a bomba manual ou acionada por baterias. 
O vácuo causa um gradiente de pressão negativa 
no interior da câmara, que induz ao aumento 
do fluxo de sangue para o pênis, preenchendo 
os corpos cavernosos, produzindo uma estado 
semelhante a uma ereção. A banda de constrição 
ou anel é então deslocada para a base do pênis 
para manter a ereção, e a câmara é removida. 
O homem tem relações sexuais com o anel no 
lugar. O anel não deve ser deixado ali por mais 
de 30 minutos. A ereção produzida por estes dis-
positivos tem uma circunferência maior do que 
o normal, mas é articulada na base (pendulada). 
A temperatura da pele é de aproximadamente 
1°C abaixo do normal30. Hematomas e peté-
quias podem ocorrer, e a ejaculação pode ou 
não ser impedida pelo anel de constrição. Pode 
ocorrer dor, também, na criação do vácuo ou 

figura 1: disPositivos dE vácuo dE acionamEnto manual (acima) E Elétrico a batEria (abaixo).
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na utilização da banda de constrição31. Apesar 
destas questões negativas, um estado de ereção 
suficiente para iniciar e concluir o coito é criado 
em mais de 90% das vezes. O uso desse disposi-
tivo pelo paciente para tratar a disfunção erétil e 
a aceitação da parceira não são elevados. Jarow 
mostrou que, quando 377 homens foram apre-
sentados a uma variedade opções de tratamento 
para disfunção erétil, apenas 12% optaram por 
um dispositivo de ereção a vácuo32. Há poucas 
contraindicações para a utilização destes dispo-
sitivos. Os homens que tomam anticoagulantes 
devem usar este dispositivo com cuidado33. As 
complicações graves são raras, e incluem doença 
de Peyronie34,35, necrose da pele34,36 e gangrena 
de Fournier (visto em um homem usando um 
anel de constrição, ref. 37).

a tErapia com injEçõES pEnianaS.
 Injeção peniana para tratar o DE foi intro-

duzida em início dos anos 19803,4. O paciente 
usa uma agulha pequena (27 a 30 gauge) para 
injetar uma dose de droga vasoativa ou mistura 
de drogas em um de seus corpos cavernosos. 
Como o septo entre os dois corpos cavernosos é 
incompleto, uma substância injetada em um dos 
corpos cavernos atinge ambos os corpos, que 
irão ficar eréteis. Existem, nos Estados Unidos, 
duas drogas para injeção peniana: alprostadil 
(Caverject, Pharmacia & Upjohn) e alprostadil 
como um complexo alfadex (Edex, Schwarz 
Pharma). Ambas são formas de prostaglandina 
E1. No Brasil, há apenas o alprostadil injetável, 
em duas marcas distintas: Caverject 10 e 20 
microgramas (Pfizer) e Aplicav, 5, 10 e 20 mi-
crogramas (Libbs). Cloridrato de papaverina 
e mesilato de fentolamina também têm sido 
utilizados para injeção peniana. Essas drogas 
podem ser usadas em combinação, e quando 
a prostaglandina E1, papaverina e fentolamina 
são injectadas em conjunto, a terapia é geral-
mente conhecida como “trimix”.  Em 1996, o 
Alprostadil Study Group informou que 87% 
das injeções em 683 homens produziu ereções 
adequadas para o coito38. Em um estudo com 
trimix em 116 pacientes, foi relatada a taxa de 

sucesso de 92%39. Complicações da terapia 
da injeção peniana podem incluir ereções 
prolongadas, dor e fibrose peniana. O objetivo 
com a terapia da injeção peniana é encontrar 
uma droga ou mistura de drogas numa dose 
que produza uma ereção que dure cerca de 1 
hora. A ereção prolongada que não for tratada 
antes de 4 horas do seu início, pode resultar em 
dano isquêmico à musculatura lisa cavernosa 
e uma piora significativa da DE. Se a ereção 
não ceder espontaneamente em 3 horas, será 
necessária a reversão farmacológica com a in-
jeção de uma droga simpaticomimética, como 
a fenilefrina. Pode ocorrer dor peniana, não a 
partir da injeção em si, mas após a injeção, com 
prostaglandina E1 como monoterapia. A fibrose 
peniana pode exigir interrupção da terapia com 
injeção peniana40,41. Apesar das altas taxas de 
sucesso com a terapia da injeção, as taxas de 
abandono dos pacientes são frequentemente 
50% ou mais42.

mEdicação intraurEtral.
Alguns homens têm medo de agulhas ou 

relutância para injetar medicamentos nos seus 
pênis. Uma modalidade de aplicação intrau-
reteral de medicação para disfunção erétil foi 
desenvolvida para oferecer medicação vasoativa 
para os órgãos eréteis através de comunicações 
vasculares entre o corpo esponjoso e os corpos 
cavernosos adjacentes43. Um tablete pequeno 
de medicamento é introduzido através de um 
aplicador descartável na uretra distal (MUSE, 
Vivus – apenas nos EUA). Em geral, essa forma 
de terapia tem uma taxa de sucesso menor do 
que injeção peniana44-46, no entanto oferece, para 
alguns homens, uma alternativa à terapia de in-
jeção de droga vasoativa no pênis. Dor peniana 
pode estar presente em 24% dos pacientes46. Esta 
forma de tratamento da DE é contraindicada 
quando a gravidez é desejada, ou durante a gra-
videz, exceto quando um preservativo é usado.

tErapia dE tErcEira linha: 
implantação dE prótESE pEniana 
Quando a terapia sistêmica não funciona e 
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quando as terapias de segunda linha ou falham 
ou são rejeitadas, a terapia de terceira linha, na 
forma de implante de prótese peniana, deve 
ser considerada. As próteses penianas são, 
geralmente, classificadas como semirrígidas 
ou infláveis. O objetivo de implante de prótese 
peniana deve ser o de proporcionar a flacidez e 
ereção peniana que sejam tão próximos quanto 
possível do que ocorre através dos mecanismos 
naturais.  Hoje há próteses penianas infláveis 
com comprimento e largura nos cilindros de 
expansão, com uma pequena bomba escrotal, 
e um reservatório abdominal de fluido de 
grande volume (Fig. 2) que mais se aproximam 
deste ideal47. O implante de prótese peniana 
geralmente é realizado sob raquianestesia. As 
complicações imediatas incluem a infecção e a 
erosão. Qualquer complicação, em geral, exige a 
remoção do dispositivo. Taxas de sucesso inicial 
de implantação de prótese peniana são da ordem 
de 95%. A principal complicação no longo prazo 
do implante de prótese no pênis é a falha me-
cânica do aparelho. Hoje, próteses penianas de 
três peças infláveis têm 5 anos de sobrevida livre 
de falha mecânica de 93 a 94% dos casos48,49. As 
próteses semirrígidas são uma opção válida e de 
baixo custo aos dispositivos infláveis.

conclusão 
DE é um problema comum em pacientes do 

sexo masculino do MCP, afetando 52% daqueles 
entre as idades de 40 e 70. DE pode ser uma 
manifestação inicial de importantes doenças 
orgânicas subjacentes. Além disso, sua presen-
ça dá ao MCP outro motivo para recomendar 
mudanças para melhor nos estilos de vida para 
seus pacientes do sexo masculino. Para a maio-
ria dos homens com disfunção erétil, o mais 
adequado é iniciar a terapia de primeira linha 
com um inibidor sistêmico da fosfodiesterase 
tipo 5. Quando os homens não respondem a 
este tratamento de primeira linha, o referen-
ciamento a um urologista deve ser considerado 
para possíveis terapias de segunda linha (dis-
positivos de vácuo, injeção intracavernosa de 
droga vasoativa ou medicação intrauretral). Se 
as terapias de segunda linha não forem eficazes 
ou forem inaceitáveis, homens com disfunção 
erétil podem se beneficiar do implante de uma 
prótese peniana inflável ou semirrígida.
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abstract

Erectile dysfunction (ED) was a disease that 
has long plagued men without much chance 
of effective treatment. Before the advent of 
effective drugs, the first (sildenafil citrate) was 
launched in 1998, the diagnosis was inaccurate 
and psychogenic causes predominated in the 
reasoning of the urologist. Many experts re-
legated ED to a background which motivated 
many anti ethical practices by doctors and even 
laymen. Some form of sexual dysfunction can 
affect nearly half of adult men and although 
much progress has happened in the diagnosis 
of this amendment which currently dominates 
the clinical diagnosis with detailed evaluation 
of risk factors. The treatment of ED is centered 
on the use of oral drugs associated with effec-
tive counseling. The first-line therapy is based 
on inhibitors of phosphodiesterase type 5 that 
operate in the release of nitric oxide within the 
corpus cavernosum. The main drugs approved 
for used sildenafil, vardelafila, tadalafil and 
lodenafil, all with minor differences in the 
bioavailability and half life. The second line of 
treatment is based on vacuum devices, injection 
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of vasoactive drugs and intracarvenosa and intra 
urethral medication. Finally the implantation of 
penile prostheses is the surgical treatment and 
should be reserved for cases in which previous 
treatments have failed.

KEY WORDS: Men’s Health; Erectile Dis-
function; Treatment.

Endereço para Correspondência:
Serviço de Urologia, Hospital Universitá-

rio Pedro Ernesto, 
Bulevard 28 de Setembro, 44, 5° andar,  
Vila Isabel 
Rio de Janeiro - RJ. CEP: 20551-030 
Telefone: (21) 2587-6222 
E-mail: urologia@uerj.br


