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REesumo

A disfuncao erétil (DE) tem alta prevaléncia
no Brasil e no mundo. Em pacientes portado-
res de hipertensdo arterial sistémica (HAS), a
DE ¢ queixa frequente. Pode representar uma
complicagdo desta vasculopatia sistémica, um
efeito adverso do anti-hipertensivo ou, simples-
mente, um fantasma a ser evitado. A DE tem
sido considerada um marcador precoce de risco
cardiovascular, podendo inclusive anteceder as
manifestagoes clinicas da aterosclerose e de-
nunciar a existéncia da HAS e de outros fatores
de risco em homens que nao visitam o médico
regularmente. Varias hipoteses tentam explicar
afisiopatologia da DE na HAS. A conexao entre
as duas condi¢des parece estar no endotélio, que
danificado pela hipertensao, se tornaria incapaz
de gerar a dilatagdo necessaria no leito vascular
peniano em resposta a excitacdo sexual, pro-
duzindo falhas na erec¢do. Por outro lado, a real
interferéncia dos anti-hipertensivos na funcéo
erétil ainda merece discussdes na literatura.
Independente da etiologia, o diagndstico ade-
quado e a correta condugdo da DE no homem
hipertenso representa importante etapa de

sua avaliacdo cardiovascular que, certamente,

contribui para uma melhor adesédo terapéutica,
para a prevengdo de outras complicagoes e para
a efetiva restauragdo de sua qualidade de vida.

PALAVRAS-CHAVE: HIV; Disfun¢do
erétil; Hipertensdo arterial sistémica; Disfungdo
endotelial; Inibidores da PDES.

INTRODUCAO

A Disfunc¢ao Erétil (DE) ¢ definida, con-
forme o consenso do National Institute of He-
alth publicado em 1993, como a incapacidade
persistente de obter e manter uma ere¢io
rigida o suficiente para uma atividade sexual
satisfatoria'. A alta prevaléncia da DE ¢ apon-
tada em publicagoes de diferentes regides do
mundo e cada vez mais se valoriza o impacto
ocasionado por esta condi¢do na qualidade de
vida dos homens e suas parceiras.

Uma visdo superficial e ultrapassada
poderia nao encontrar relagio entre a DE e
a hipertensdo arterial sistémica (HAS). No
conceito atual, a chamada DE vasculogénica
guarda estreita relagdo com este e outros fatores
de risco cardiovascular. Mais do que isso, a DE
tem sido considerada um marcador precoce de
risco cardiovascular, podendo inclusive antece-
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der as manifestacoes clinicas da aterosclerose
e denunciar uma vasculopatia sistémica mais
ampla em homens que desconhecem a presenga
de comorbidades. O diagndstico da DE poderia,
portanto, alertar para um risco cardiovascular
maior e possibilitar medidas terapéuticas ade-
quadas para minimizar o risco de ocorréncia de
doengas cardiovasculares maiores como infarto
do miocardio e acidente vascular cerebral.
Além desse aspecto orgénico, a interferéncia
negativa na autoestima e na vida do casal tornaa
DE um significativo agente relacionado aos dis-
turbios psicolégicos da vida moderna e parece
contribuir para a redugéo da qualidade de vida
e ampliar o estresse masculino. Desta forma, o
impacto negativo da DE na saude masculina
do hipertenso é cada vez mais valorizado. Com
o objetivo de melhorar o conhecimento da DE
neste grupo e desta forma otimizar sua aborda-
gem terapéutica, diferentes aspectos da relagdo
entre DE e HAS devem ser considerados:

o A presenga de HAS como um dos fatores
vasculares que provocam a DE;

o A DE como marcador de risco cardiovas-
cular em hipertensos;

o A relagio entre o uso de anti-hipertensi-
vos e o desenvolvimento da DE;

« Finalmente, o estigma de que tratar HAS
reduz a poténcia sexual e o consequente
impacto desta crenga na adeséo terapéutica.

Portanto, considerando os diferentes aspec-
tos relacionados ao tema, fica evidente a impor-
tancia da adequada abordagem da saude sexual
no homem hipertenso especialmente a partir
dos 50 anos e da ampliagdo do conhecimento
médico da relacio entre DE e HAS.

PREVALENCIA DA DISFUNCAO ERETIL

No Brasil, a prevaléncia de DE na faixa
etdria entre 40 e 70 anos ¢ estimada em 48,8%
a partir de levantamento baseado no trabalho
de Moreira e cols. em 2001 que avaliou 1.286
homens?. O cldssico MMAS (Massachusets Male
Aging Study) gerou dados que permitiram assu-
mir que, aproximadamente, 30 milhdes de ho-
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mens americanos sofrem de algum grau de DE®.

Apesar desta elevada prevaléncia, antes
do surgimento da terapia oral baseada nos
inibidores da fosfodiesterase-5 (PDE5), apenas
Y% dos homens que sofriam de DE buscavam
orientagdo médica. As principais razdes para
esta pequena demanda seriam: o conformismo
do homem com o “inevitavel” declinio da ati-
vidade sexual com a idade; a falta de parceira; a
incapacidade de perceber a DE como problema
de satide e de conversar com o médico sobre o
tema; e a crenga na inexisténcia de um trata-
mento efetivo para a maioria dos casos. Esses
e outros dados sugerem que o impacto real da
DE seria ainda maior, com forte correlagdo en-
tre idade, prevaléncia e gravidade da disfuncéo
erétil, estimando-se afetar até 50% dos homens
com mais de 70 anos*’.

Com a introdu¢iao de novos medicamen-
tos orais desde 1998, ocorreu uma verdadeira
revolugdo nesta area. Houve ndo somente um
aumento da demanda, mas o conhecimento
médico e a prdpria avaliagio do homem com
DE mudaram radicalmente. De exaustiva e
muitas vezes invasiva na era pré-sildenafil, esta
avaliacdo passou para um esquema simples e
que objetiva basicamente identificar fatores de
risco para DE, modifica-los sempre que possivel
e oferecer ao paciente tratamento adequado apds
um teste com a terapia oral.

Varias publicag¢des nas tltimas décadas de-
monstraram associagao da presenga da DE com
alteragdes vasculares funcionais e estruturais
relacionadas com a patogénese da ateroscle-
rose, com indicios de que a disfun¢do sexual
antecederia eventos cardiovasculares maiores
num continuum que indicaria a possibilidade
de se identificar precocemente o individuo que
merece um tratamento mais agressivo*’. Desta
forma, junto com a maciga utilizagao dos inibi-
dores da fosfodiesterase, cuja eficacia é baseada
no aumento da dilatagdo vascular através da ini-
bi¢do da degradagao do guanosinamonofosfato
ciclico (GMPc), cada vez mais se considera a
DE como manifestagdo de uma doenga vascular
mais ampla.
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O tema é complexo uma vez que tanto a
DE quanto a prépria disfun¢éo endotelial, que
estaria em sua fisiopatologia, sio fenomenos
multifatoriais, fazendo com que uma grande
combinagio de fatores possa se manifestar como
DE de maneira individual em cada paciente.
Além de aumentar o nivel de informagdes dos
homens quanto a satide cardiovascular e investir
na prevengdo da DE, em termos terapéuticos,
enfrenta-se agora um novo desafio: buscar
alternativas para tratar a causa da DE, ao invés
de simplesmente reverter temporariamente seus
sintomas com o uso paliativo dos inibidores da
PDES.

DisruNcAO ERETIL E Risco
CARDIOVASCULAR

Varios fatores de risco estdo relacionados a
DE na literatura, sendo alguns como resultados
de estudos epidemioldgicos adequadamente
desenhados. A idade parece ser o mais eviden-
te, com forte associa¢do com a presenca desta
disfuncéo e sua gravidade. Apds a corregdo para
idade, a associacdo da DE com fatores de risco
cardiovascular modificaveis - HAS, diabetes,
hiperlipidemia, obesidade, sedentarismo e taba-
gismo — é achado comum de publicagdes antigas
e recentes®’. O aumento da ocorréncia da DE e
de sua gravidade associados ao envelhecimento
masculino se acompanha de alteragdes ateros-
cleréticas nos leitos vasculares. A maioria dos
homens com DE de provavel origem vascular
apresenta ao menos um fator de risco cardio-
vascular significativo.

Estas observag¢oes permitiram que a DE fos-
se cada vez mais entendida como manifestacdo
clinica de uma anormalidade funcional, isto
¢, dificuldade de vasodilatagdo e consequente
aumento de fluxo sanguineo, e/ou estrutural
que afetaria a circulagdo peniana sendo parte
de uma doenga vascular sistémica. Todavia, a
erecdo é um fenémeno psiconeurovascular e
envolve a interagdo entre multiplos sistemas que
culmina com um aumento do fluxo arterial no
leito hipogastrico-peniano com a subsequente
ativagao do mecanismo veno-oclusivo do corpo

cavernoso. Sabe-se que o aumento do fluxo san-
guineo para o interior dos corpos cavernosos,
necessario para obten¢do de uma erecéo firme,
¢ significativo e que alteragoes relativamente
pequenas nesta hemodinamica sio suficientes
para provocar DE. Logo, fatores de risco car-
diovascular tradicionais como HAS, diabetes e
dislipidemia podem contribuir para a etiologia
ou agravamento da DE inclusive em casos onde
a origem da disfungdo seja eminentemente
psicoldgica.

A integridade da estrutura peniana parece
depender de alteragdes na tensdo de oxigénio
que acontecem naturalmente durante a eregéo.
Durante a rigidez peniana, ocorre estimulo a
varias citoquinas, fatores vasoativos e fatores de
crescimento que contribuem para a adequada
composicao do tecido erétil. Esta oxigenagéo e
seus efeitos levariam a um aumento na produgéo
de prostanoides intracavernosos que se acredita
terem efeito protetor sobre as células musculares
da regido. Numa situagao patoldgica, a auséncia
prolongada de ere¢oes provocadas ou fisiologi-
cas causaria, em tese, uma deficiéncia de supri-
mento do oxigénio para o pénis, resultando em
aumento da fibrose local e redugio relativa das
células musculares, o que tenderia a perpetuar
e agravar a DE®.

A existéncia de anormalidades vasculares
em homens com DE e sem fatores de risco
tradicionais reforca a teoria de que a presenca
da DE deveria ser considerada um marcador de
risco cardiovascular precoce. Especialmente em
homens mais jovens (<60 anos), a DE parece
indicar um risco cardiovascular maior e inde-
pendente da presenca de outros marcadores. A
observacgao de que existe forte correlacio entre
os niveis basais de dimetilarginina assimétrica
(ADMA) e fatores de risco cardiovascular como
niveis de lipoproteina A e marcadores infla-
matorios em portadores de DE corrobora esta
observa¢ao’. A proteina C-reativa também esta
mais elevada em pacientes com insuficiéncia
arterial na circulagdo cavernosa identificada no
Doppler peniano®.

Por outro lado, dado seu carater multi-
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fatorial, diversas doen¢as podem causar DE
sem que exista comprometimento vascular
sistémico, o que dificulta o estudo da doenga, a
uniformizag¢do de condutas e as conclusdes sobre
eficdcia terapéutica. Talvez este fato justifique os
resultados de Araujo e cols. que ndo observaram
efeito adicional conferido pela presenca de DE
na avaliacdo do risco cardiovascular, além do
estabelecido pelo célculo do escore de Framin-
gham'". Por outro lado, Frantzen e cols. obser-
varam, em paralelo ao aumento da incidéncia de
DE observada apds a introdugao do sildenafil,
que a DE deixou de significar um maior risco de
eventos cardiovasculares entre 0s que procuram
tratamento, fato que era identificado na fase
pré-inibidores da PDE5 e que, possivelmente,
aponta para uma mudanga no perfil do homem
que passou a procurar o médico e receber o diag-
nostico de DE'. Entretanto, desde que seja feito
o diagnostico correto da DE e que sua etiologia
vascular seja dominante, as evidéncias atuais
sdo consideradas, pela maioria dos autores,
como suficientes para justificar uma avaliagdo
cardiovascular completa, buscando identifi-
car os fatores de risco associados e estimular
mudancas de estilo de vida e, eventualmente,
terapia medicamentosa que modifiquem o risco
cardiovascular e produzam efeito benéfico na
fungdo erétil e saade sexual.

Varios outros fatores de risco cardiovascular
tém sido elencados como associados a DE. Se-
dentarismo, obesidade e tabagismo talvez sejam
dos mais tradicionais e sua presenca em listas de
fatores de risco para DE é frequente. A sindrome
metabolica e a relagdo cintura-quadril tém sido
associadas a maior propor¢ao de DE moderada
e grave em homens com mais de 50 anos’. E
reforcando seu papel preventivo, em homens
com indice de massa corporal (IMC) menor
que 25kg/m?, a presenca de DE indicaria um
risco maior de identificagdo dos critérios para
sindrome metabdlica’. A apneia do sono tem
sido associada a presenga de DE e alguns estudos
demonstram que o tratamento dos disturbios
do sono pode gerar um beneficio significativo
na funcdo erétil.
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DisruNcAO ERETIL E HIPERTENSAO
ARTERIAL SISTEMICA

A literatura médica sugere que a preva-
léncia de DE em hipertensos varia conforme
a idade da amostra estudada e os critérios
diagnosticos empregados, mas a maior parte
das publicagdes aponta uma ocorréncia maior
de DE em hipertensos quando comparado aos
normotensos'*'. No primeiro trial a avaliar
func¢do sexual em hipertensos - o TOMHS
(The Treatment of Mild Hypertension Study)"*
- apenas 12,2% referiram alguma grau de DE
na inclusdo conforme resposta a uma questio
unica acerca desta patologia. Neste estudo onde
se excluiu pacientes idosos, com hipertensdo
severa ou com comorbidades como diabetes e
dislipidemia, a incidéncia da disfungdo sexual
foi duas vezes maior nos pacientes em uso de
anti-hipertensivos e com pressao sistolica maior
que 140 mmHg'" . Por outro lado, Burchardt e
cols. avaliaram a fungao erétil através do Indice
Internacional da Fungao Erétil (IIFE-5) em pa-
cientes hipertensos com idade variando de 34 a
75 anos e identificaram a prevaléncia de DE em
68,3% °. Doumas e cols. avaliaram hipertensos
gregos e identificaram que 35,2% preenchiam
critérios para DE e que esta se relacionava com
a idade, durac¢do da hipertensdo e uso de me-
dicamentos'®.

Da mesma forma, a hipertensao arterial
sistémica (HAS), considerada por alguns como
um dos principais vildes no risco para doenga
vascular, ¢ uma das comorbidades mais comuns
em pacientes com DE*¢. Feldman e seu grupo
detectaram uma associagdo significativa entre
presenca de DE e fatores de risco classicos para
doenga arterial coronariana (DAC), como a
propria HAS, além do tabagismo, sobrepeso e
dislipidemia®. Recentemente, Chang e seu grupo
sugeriram que a gravidade da DE estaria asso-
ciada ao nimero de fatores de risco, inclusive
de critérios para sindrome metabdlica, com
destaque para a hipertensao e os niveis de LDL
colesterol’”. Uma analise retrospectiva entre
individuos do grupo placebo do estudo Prostate
Cancer Prevention Trial estimou em 11% o risco
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de eventos corondrios em 5 anos nos homens
com DE, o que - em termos de medicina preven-
tiva — significaria que a presenca desta disfun¢ao
sexual seria considerada um equivalente de risco

coronariano®.

DISFUNCAO ERETIL E ANTI-
HIPERTENSIVOS

A associa¢ao DE e HAS é bem mais com-
plexa e envolve outros aspectos como a interfe-
réncia hemodinamica provocada pela utilizagdo
dos medicamentos anti-hipertensivos. Neste
sentido, ¢ comum atribuir-se ao tratamento
farmacologico da HAS uma relagdo causal com
DE, especialmente quando hd coincidéncia tem-
poral entre o inicio dos sintomas da disfungdo e
se utilizam simpaticoliticos, beta-bloqueadores
e diuréticos. Mais recentemente, Earden e cols.
demonstraram que a presenc¢a do padrdo non
dipper em hipertensos tratados que realizaram
amonitorizagdo ambulatorial da pressao arterial
(MAPA) se associou a uma piora da fungao erétil
de maneira independente do numero e da classe
de anti-hipertensivos utilizados'®.

A interferéncia de comorbidades e a falta
de padronizagdo quanto as ferramentas de diag-
noéstico da DE nas publicagdes aparece como
obstaculo e, certamente, limita as conclusoes
sobre a prevaléncia de DE entre os hipertensos

e quanto a participagdo de diferentes classes

terapéuticas na relagdo HAS e DE. Por isso, a
busca de conhecimento quanto a0 mecanismo
bésico da DE nesta situagao clinica ganha ainda
maior importincia, sendo indispensavel uma
anamnese sexual precoce e que, idealmente,
anteceda a terapéutica anti-hipertensiva, possi-
bilitando a andlise evolutiva da fungéo erétil e a
identificagdo precoce da interferéncia negativa

da medicagdo na satisfagdo sexual do hipertenso.

FISIOPATOLOGIA DA DISFUNCAO
ERETIL NA HIPERTENSAO ARTERIAL
SISTEMICA

Varias hipoteses buscam explicar a fisio-
patologia da DE na hipertensao e o papel do
estresse oxidativo no endotélio na génese da DE
tem sido confirmado, inclusive demonstrando
que seu tratamento pode reverter o quadro
(Fig.1).” Trabalhos experimentais ja destaca-
vam a participagdo do déxido nitrico (NO) e,
possivelmente, outros mediadores na disfun¢éo
endotelial em ratos hipertensos. Perticone e
cols. demonstraram que a fung¢do endotelial
em hipertensos se correlaciona inversamente
com os niveis de L-arginina (precursor do NO)
e com a dimetil-larginina assimétrica (ADMA),
um inibidor competitivo do éxido nitrico sin-
tase endotelial (eNOS)*. Da mesma forma, a
redugédo da producao ou da biodisponibilidade
do NO participaria da etiologia da HAS em

Hipertensdo Diabetes Dislipidemia Fumo Obesidade
Estress Oxidativo
DISFUNCAO
ENDOTELIAL
‘ IAM ‘ ‘ Doenga arterial periférica Doenga Renal AVC

FiGuRA 1: MECANISMO FISIOPATOLOGICO COMUM ENTRE DISFUNCAO ERETIL (DE) E DOENCA CARDIOVAS-
CULAR. JAM, INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO. ADAPTADO DE GUAY AT. RELATION OF ENDOTHELIAL CELL
FUNCTION TO ERECTILE DYSFUNCTION: IMPLICATIONS FOR TREATMENT. Am ] Carpior 2005; 96(suppL

12B):52M-56-M
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varias situagdes clinicas que nem sempre se
acompanham de DE. A presenca de DE no hi-
pertenso, portanto, denotaria um agravamento
da disfungao endotelial inicial e alertaria para
a progressao da vasculopatia.

Corroborando esta ligagdo fisiopatoldgica
entre HAS e DE, Vlachopoulos e cols. identifi-
caram que homens hipertensos apresentavam
maior espessura médio-intimal (EMI) da
cardtida, menor dilatagdo mediada pelo fluxo
(DMF) da artéria braquial e niveis séricos mais
elevados de marcadores inflamatdrios quando
comparados aos normotensos com risco car-
diovascular idéntico®'. Apontaram a reducao da
biodisponibilidade do NO atribuida aos niveis
aumentados de ADMA como mecanismo mo-
lecular para os resultados. Parece que a presenca
de DE em pacientes com hipertensao deveria ser
encarada como um sinal de que existe um maior
comprometimento funcional e estrutural do
leito vascular, estabelecendo um potencial para
um maior risco de complicagdes neste grupo.

Montorsi e cols., no estudo COBRA, ava-
liaram 285 pacientes com doenca coronaria e
identificou que a DE antecedeu a manifestagdo
clinica da coronariopatia em cerca de dois a trés
anos®. Ensaios clinicos robustos confirmam que
a DE ¢ um potente preditor de eventos cardio-
vasculares como morte cardiovascular, infarto
do miocardio e insuficiéncia cardiaca. Mais
recentemente, Chung e cols. acompanharam
uma coorte de pacientes com DE e outra com
caracteristicas semelhantes, mas com fungéo
erétil normal, comparando o risco de acidente
vascular encefélico durante os cinco anos sub-
sequentes a primeira vista ambulatorial. Identi-
ficaram que a DE é um marcador independente
dos chamados fatores de risco tradicionais com
relagdo ao acidente vascular cerebral®.

A conexao entre as duas condi¢des parece
estar no endotélio. O endotélio é um 6rgao que
desempenha inumeras fungdes que contribuem
para a homeostase e prote¢do contra a ateroscle-
rose. A disfun¢do endotelial é considerada um
marcador precoce da aterosclerose, precedendo
evidéncias angiograficas, ultrassonograficas e
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clinicas da doenca. Quando estas ultimas acon-
tecem, raramente aparecem simultaneamente
no mesmo paciente. Talvez isto ocorra porque
artérias que irrigam diferentes territorios (pé-
nis, coragdo, cérebro, membros inferiores) nao
tém o mesmo tamanho e, tampouco, a mesma
necessidade de dilatacao®. Tem sido sugerido na
literatura que as pequenas artérias cavernosas
sao mais vulnerdveis a obstrugao pela ateroscle-
rose do que outras maiores, como as coronarias®.
O papel do NO como importante regulador das
vias mediadoras da ere¢ao como a NO-GPMc e
RhoA/Rho-kinase destaca sua participagdo na
homeostase da ere¢iao?.

Estudos demonstraram que a eNOS tem
um papel fundamental na resposta erétil. No
pénis, a atividade da eNOS e a biodisponibili-
dade do NO endotelial sao regulados por varios
mecanismos moleculares como a fosforilagdo
da eNOS, intera¢ao da eNOS com proteinas
reguladoras e vias contrateis e agdes das espécies
reativas de oxigénio (ERO). Esses mecanismos
regulam a atividade da eNOS em condigoes
fisioldgicas e geram varias situagdes onde a
biodisponibilidade do NO endotelial pode se
alterar e manifestar-se clinicamente como DE?.

Algumas evidéncias clinicas parecem
apoiar esta maior vulnerabilidade da circula-
¢do cavernosa. Kaiser e cols. observaram que a
anormalidade da via NO-GMPc parece ser um
marcador relativamente precoce da aterosclero-
se ao acompanhar pacientes com DE e auséncia
de outras doengas cardiovasculares. Avaliando
a dilatagdo dependente do endotélio através da
varia¢do do diametro da artéria braquial, os
autores identificaram precocemente a disfuncgéo
endotelial em pacientes com DE, quando outros
parametros funcionais (velocidade da onda de
pulso) e estruturais (EMI da cardtida) de trés
diferentes sistemas arteriais estavam normais®.
Segundo estes autores, possiveis explicagdes
paraa precocidade da DE como manifestagao da
aterosclerose seriam, além do ja citado didmetro
reduzido das artérias cavernosas, o fato de que
estas precisariam se dilatar mais de 80% para
fornecer fluxo sanguineo suficiente para garantir
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compressdo venosa adequada e sustentaciao da
erec¢do. Este valor contrasta com o encontrado
em outros territdrios arteriais onde a dilatagdo
mediada pelo fluxo atinge apenas 15%. Além
disso, o leito vascular peniano parece depender
do NO de forma particularmente importante,
pois além de mediar a dilatagdo arterial para
produzir aumento rapido do fluxo, o NO partici-
pa do relaxamento do musculo liso dos espagos
trabeculares do corpo cavernoso, fendmeno fun-
damental para o adequado preenchimento com
sangue e compressdo do sistema de drenagem
venosa que garantird a manuten¢ao da eregéo.
Em varios outros leitos vasculares, o papel do
NO no lado venoso da circulagdo é minimo?.

Portanto, em varios pacientes hipertensos,
aliberagdo inadequada de NO das terminagdes
nervosas e das células endoteliais ou uma res-
posta inadequada da célula muscular lisa na
circulagdo peniana parecem ser etapas signifi-
cativas na fisiopatologia da DE. Além disso, esta
alteracdo pode ser identificada na circulagdo
periférica, sugerindo que a DE deva ser consi-
derada um marcador precoce do dano vascular.
Nesse sentido, Kaiser e cols. examinaram a dila-
tagdo dependente e independente do endotélio
na circulagdo braquial de homens com DE, mas
sem outras doengas cardiovasculares maiores®.
Perceberam que a dilatagao da artéria braquial,
em ambos 0s mecanismos, estava comprome-
tida no grupo com DE quando comparada aos
homens com risco cardiovascular semelhante e
com fungdo erétil preservada.

Por outro lado, devido a caréncia de gran-
des ensaios clinicos com longo periodo de
acompanhamento e que avaliem morbidade
e mortalidade cardiovascular, ainda ndo esta
completamente estabelecido se a presenga de DE
no hipertenso estaria relacionada a um aumento
do risco cardiovascular que se sobreponha ao ja
representado pela HAS?. Estudos secundarios
realizados em homens com risco cardiovascular
elevado, participantes de grandes ensaios cli-
nicos randomizados, contestam os achados de
ensaios menores com relagdo a associagio de DE
e uso de anti-hipertensivos, niveis de colesterol

e até tabagismo. Ensaios randomizados mais
amplos com desenho adequado para esclarecer
estas questdes ainda sdo esperados.

ABORDAGEM TERAPEUTICA DO
HIPERTENSO cOM DE

O tratamento inicial da DE envolve a iden-
tificagdo e controle dos fatores de risco modifi-
caveis e, na grande maioria dos casos, o uso dos
inibidores da PDES5. Entretanto, o conhecimento
do risco cardiovascular individual do homem
com queixas de DE é fundamental. Nao s6 por
possibilitar a correta valorizacio e tratamento
dos fatores de risco, mas por ter impacto na
propria terapéutica da DE, conforme detalhado
no Consenso de Princeton”.

Desta forma, os pacientes seriam classifica-
dos como baixo, alto ou de risco intermediario.
Caso o resultado sugira um risco cardiovascular
elevado, uma avaliagdo com o cardiologista
¢ indicada antes da terapia para DE, uma vez
que algumas condigdes sdo contraindicagdo ou
denotam cautela para o uso dos inibidores da
PDES. Nos pacientes de alto risco, a condigdo
cardioldgica deve ser estabilizada através de
medicagdo, cirurgia ou outras medidas, antes
da tentativa de reabilitagao sexual. No grupo
de risco intermediario, o aprofundamento do
conhecimento cardioldgico se faz necessario,
com adequado controle dos fatores de risco
antecedendo a terapia sexual.

Nos pacientes hipertensos bem controlados
com um ou dois medicamentos, pertencentes,
portanto, ao grupo de baixo risco cardiovascular,
o uso dos inibidores da PDE5 e o estimulo para a
atividade sexual podem ser feitos com seguran-
ca. Entretanto, nos hipertensos sem tratamento,
naqueles ndo controlados, ou ainda no grupo
com hipertensao grave que pertengam ao grupo
de risco cardiovascular alto, recomenda-se a
abordagem e terapéutica cardioldgica inicial,
antes do uso de medicamentos para melhorar
a fungdo erétil.

O mecanismo de a¢ao dos inibidores da
PDES5, considerados vasodilatadores, poderia
sugerir uma importante interferéncia hemodi-
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namica especialmente entre hipertensos em uso
de varios medicamentos. Todavia, de maneira
geral, a interferéncia dos inibidores da PDE5 nos
niveis pressoricos e na hemodinamica é minima.
Outro interessante aspecto da associagdo entre
HAS e DE decorre da observagdo de que pa-
cientes hipertensos que recebem o diagndstico
de DE e iniciam tratamento com inibidores
da PDES apresentam melhora no controle dos
niveis tensionais associada a uma maior adesdo
terapéutica e melhor seguimento clinico.

Apesar de utilizados hd mais de uma dé-
cada, a utiliza¢do inadequada do medicamento
para melhorar a erecdo ainda é causa de falta
de eficacia clinica. Diversos estudos mostram
que mais da metade dos homens com DE sai do
consultério médico com a receita do inibidor
da PDE5, mas sem orientagdo correta de como
utiliza-10*. As razdes mais comuns incluem
ingestdo apds refeicoes gordurosas, falta de
estimulo sexual, curto espago de tempo até o
intercurso sexual e nimero muito limitado de
tentativas.

Apds a avaliagdo do risco cardiovascular e
controle dos fatores de risco, o passo terapéutico
inicial deve ser o adequado esclarecimento do
homem quanto a forma de utilizar o medica-
mento prescrito. Desta forma, mesmo parecen-

do ébvio, deve-se enfatizar:

o Tomar o medicamento uma hora antes

da relagdo (para a tadalafila, duas horas);

« Nédo ¢ recomendado o consumo do
medicamento junto a refeigdes ricas em
gordura ou concomitante ao uso de bebidas
alcodlicas;

« Enecessario namorar, ter excitagio sexu-
al, para que o medicamento funcione;

« Tente mais de uma vez, em diferentes
situagdes, antes de considerar que houve
falha na terapéutica.

Mesmo quando o paciente refere falha na
medicagéo oral, deve ser realizada a checagem
cuidadosa da forma, circunstancia e nimero de
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vezes em que o medicamento foi avaliado. Aqui
no Brasil, a automedicagdo amplifica esta situ-
acao ao privar os pacientes da orientagdo mé-
dica inicial sobre o inibidor da PDE5. Quando
efetivamente nao ha resposta a medicagéo oral,
o encaminhamento ao urologista é necessario
para utilizagdo de outras medidas terapéuticas
como a autoinje¢do intracavernosa e, even-
tualmente, o emprego de proteses penianas.
Recentemente, demonstramos que a falta de
resposta ao inibidor da PDE5 estd associada a
um maior risco cardiovascular em hipertensos
com DE vasculogénica e sem evidéncia clinica

de aterosclerose®.

CoNCLUSOES

Apesar da alta prevaléncia de DE entre os
hipertensos, ainda néo é frequente a busca ativa
do problema durante as consultas com médicos
generalistas. Uma adequada abordagem que
identifique a satde sexual no atendimento
primadrio se impde no sentido de identificar,
precocemente, a DE e também para, ao indivi-
dualizar o tratamento, evitar que esta situagdo
contribua para a redugao da adesdo terapéutica
e piora da qualidade de vida entre os portadores
de HAS e de outros fatores de risco tradicionais.

O conhecimento da fungéo sexual é indis-
pensavel antes de se iniciar a terapia para hiper-
tensao. Além da alta prevaléncia de DE entre os
hipertensos, sua associagdo com a gravidade da
HAS e possivel interferéncia ap6s a introdugéo
de anti-hipertensivos justifica a importancia de
incluir a avaliagdo sexual nas consultas clinicas
iniciais.

O diagnéstico da DE deve incentivar uma
avaliagdo cardiovascular mais aprofundada no
hipertenso, uma vez que a disfungéo sexual pode
estar sinalizando uma vasculopatia generalizada
e um risco cardiovascular mais elevado, o que
exigiria uma terapéutica mais agressiva dos
fatores de risco presentes, levantando a possi-
bilidade de atrelar a saude sexual com medidas
de incentivo a mudangas de estilo de vida que
impactariam positivamente na adesdo terapéu-
tica e na satde cardiovascular do homem.
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ABSTRACT

A high prevalence of erectile dysfunction
(ED) is observed worldwide and in Brazil. It
is a common complain among hypertensive
men and could represent a complication of
this systemic vasculopathy, adverse effect of an
antihypertensive drug or just a ghost to be pre-
vented. ED has been considered an early marker
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of cardiovascular risk, also being able to precede
the clinical manifestations of atherosclerosis and
to denounce the existence of hypertension and
other risk factors in men who do not visit the
doctor regularly. Some hypotheses try to explain
the pathophysiology of ED in hypertensive
subjects. A possible link between the two condi-
tions seems to be the endothelium, which once
damaged by high blood pressure would become
unable to generate the necessary dilation in pe-
nile circulation in replying to sexual excitement,
causing an insufficient erection. On the other
hand, the real interference of antihypertensive
drugs in erectile function still deserves quarrels
in literature. Regardless etiology, the adequate
diagnosis and the correct conduction of ED in
the hypertensive man represent an important
stage of its cardiovascular evaluation, making
possible a better therapeutical adhesion, pre-
venting other complications and helping in the
restoration of its quality of life.

KEY WORDS: Erectile dysfunction; Systemic
arterial hypertension; Endothelial dysfunction;
PDES inhibitors.
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