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Síndrome metabólico e medicina sexual.
Conceitos actuais e avaliação básica
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RESUMO

Estima-se que no ano de 2025 mais de 320 milhões de homens serão
afectados pela disfunção eréctil. A associação entre os múltiplos facto-
res de risco para a ateroesclerose e a disfunção eréctil está centrada em
torno do síndrome de resistência à insulina conhecido como Síndro-
me Metabólico. Dado que o síndrome metabólico é um estado pre-
cursor quer da doença coronária isquémica, quer da diabetes mellitus
tipo II, a identificação de um precursor fiável do síndrome metabólico
seria fundamental no sentido de constituir uma excelente oportunida-
de para desencadear uma cascata de atitudes preventivas em torno da
doença coronária isquémica, diabetes mellitus tipo II e suas compli-
cações. Os autores fazem a revisão da abordagem actual do síndrome
metabólico em paralelismo com a atitude inicial básica de investigação
no doente com disfunção eréctil, de acordo com recentes dados que
apontam a disfunção eréctil como estado predictivo do síndrome me-
tabólico. Esta ligação entre disfunção eréctil e síndrome metabólico
vai implicar uma mudança de paradigma no âmbito da Medicina Se-
xual no sentido em que a avaliação da saúde sexual masculina no con-
texto de disfunção eréctil está a ser transformada na avaliação da saúde
sexual masculina em geral, e, em última instância, na avaliação da saú-
de global masculina. Os autores reiteram ainda o valor da avaliação di-
rigida à disfunção eréctil como factor de despiste do síndrome meta-
bólico com particular ênfase no doseamento da glicose em jejum, o
perfil lipídico, a medição do perímetro de cintura e a avaliação da
pressão arterial. A identificação do síndrome metabólico na avaliação
da disfunção eréctil pode ainda ser objectivamente medida através de
marcadores inflamatórios e de disfunção endotelial tais como a proteí-
na C reactiva, HgbA1c, IL-6 entre outros. As opções do tratamento
do síndrome metabólico no contexto de disfunção eréctil passam pelo
controle apertado dos factores de risco cardiovascular, reabilitação da
função endotelial e potenciação das habituais terapêuticas orais para a
disfunção eréctil. As atitudes preventivas vão assentar sobretudo no
despiste dos homens sem factores de risco cardiovasculares evidentes.

Palavras-chave: Disfunção eréctil. Síndrome metabólico. I-PDE5.
Diabetes.

ABSTRACT

Metabolic syndrome and sexual medicine: current
concepts and actual management

By the year 2025, it is estimated that more than

320 million men will be affected by erectile dys-

function. The association between risk factors for

atherosclerosis and erectile dysfunction is focused

around an insulin resistance syndrome known as

the metabolic syndrome. Since metabolic syndro-

me is a precursor state of coronary heart disease

and type II diabetes, the identification of a relia-

ble precursor of the metabolic syndrome would

provide an excellent opportunity for the develop-

ment of preventive attitudes for coronary heart

disease, type II diabetes and its complications.

The authors review the current concepts and ac-

tual management in the metabolic syndrome in

the context of erectile dysfunction. The rationale

for the incorporation of erectile dysfunction to

improve preventive vascular health in men is ba-

sed in the fact that erectile dysfunction could be a

predictive state of the metabolic syndrome. A

new paradigm shift is probably in process in the

way that male sexual health examination in the

context of erectile dysfunction is being transfor-

med into male sexual health and, ultimately, male

health. The erectile dysfunction/metabolic syn-

drome link now mandates a proper evaluation of

erectile dysfunction, and we should now consider

the need of a fasting blood glucose, fasting lipid

panel, measurement of waist circumference and

measurement of blood pressure as requisite featu-

res of male sexual health evaluation. Identification

of the metabolic syndrome on erectile dysfunc-

tion evaluation can objectively be measured by

endothelial dysfunction and inflammation mar-

kers such as CRP, HgbA1c, IL-6 and others. Tre-

atment options of the metabolic syndrome are

based in the aggressive management of cardiovas-

cular risk factors, rehabilitation of endothelial

function and the improvement of the efficacy of

the usual erectile dysfunction medical treatments.

The search for men with no obvious cardiovascu-

lar risk factors is crucial for obtaining the best re-

sults, specially in the field of prevention.
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INTRODUÇÃO

Estima-se que no ano de 2025 mais de 320 milhões
de homens serão afectados pela disfunção eréctil
(DE)1,2. A DE, definida pela Organização Mundial de
Saúde (OMS), como a incapacidade persistente para
atingir e/ou manter uma erecção suficiente para per-
mitir uma relação sexual satisfatória, tem vindo a ser
progressivamente associada com outras comorbilida-
des. Na última década observámos um aumento dra-
mático da prevalência da obesidade em todo o mun-
do (24% dos adultos nos EUA foram classificados
como obesos em 2005), devido ao aumento dos esti-
los de vida sedentários e ao aumento de dietas ricas
em gorduras saturadas3. A maior parte dos estudos
mostram claramente que a obesidade juntamente com
outras comorbilidades, nomeadamente a hipertensão
arterial, dislipidemia e diabetes tipo II, constituem
factores de risco para o desenvolvimento da ateroes-
clerose4,5. A disfunção endotelial daqui resultante é
causa do aumento da incidência de patologia cardio-
vascular e cerebrovascular. De uma forma global a
maior parte destas alterações estão focadas em torno
do síndrome de resistência à insulina, também conhe-
cido como síndrome metabólico (MetS)5-7. Também
conhecido como Síndrome X, esta alteração metabóli-
ca foi descrita pela primeira vez nos anos 20 por Ky-
lin, médico Sueco, contemplando a associação entre
hipertensão, hiperglicemia e gota8. Actualmente, a
definição de MetS não é aceite em todos os seus por-
menores, mas em comum existe o critério unificador
da resistência à insulina. Só em 1998 a OMS aceitou a
designação de MetS, criando a sua própria definição.
Outros grupos, nomeadamente o National Choleste-
rol Education Program’s Adult Treatment Panel III
(NCEP: ATP III) criou a sua definição9, uma das
mais aceites na actualidade e que defende, para de-
monstrar a existência de MetS a presença de 3 ou
mais componentes de 1) perímetro de cintura supe-
rior a 102 cm, 2) pressão arterial sistólica superior a
130mmHg ou pressão arterial distólica superior a 85
mmHg, 3) colesterol HDL inferior a 40 mg/dl, 4)
triglicerídeos superiores a 150 mg/dl, ou 5) diagnós-
tico prévio de diabetes ou glicose em jejum superior a
110 mg/dl.  

A doença isquémica coronária (DIC) e a diabetes
mellitus tipo II (DM) são causas major de morbilida-
de e mortalidade10,11. Só a DIC é responsável por uma
em cada cinco mortes12. O facto é que, além de já
existirem danos vasculares irreparáveis na altura do
diagnóstico destas condições, o MetS é considerado
um estado precursor destas mesmas condições10-12. A
identificação de um precursor fiável do MetS traria
uma excelente oportunidade no sentido de poder pre-

venir a DIC, a DM e suas complicações. Como os
factores de risco para a DIC são os mesmos para a DE
e esta também se associa a diabetes, obesidade, hiper-
tensão e dislipidemia12-14, é razoável pensar que estas
duas situações estejam relacionadas. Desta forma, po-
derá a DE ser predictiva do MetS?

AVALIAÇÃO BÁSICA COMBINADA

Avaliando a possível associação entre DE e MetS em
estudos populacionais prospectivos como o Massa-
chussets Male Aging Study (MMAS) que decorreu
durante 15 anos e utilizando modelos estatísticos vali-
dados, foi possível observar essa associação e ainda es-
tabelecer a DE como predictiva de MetS10, mas ape-
nas em homens com índice de massa corporal (IMC)
inferior a 25. Isto significa que, juntamente com os
homens com IMC superior a 25 (que já por si se
apresentam em risco para desenvolver doença cardio-
vascular), teremos agora que ter em atenção este ou-
tro grupo de homens até aqui considerados de baixo
risco para MetS e subsequente doença cardiovascular.
Este achado sugere um importante “factor de aviso”
da DE, providenciando uma excelente janela de opor-
tunidade para uma intervenção precoce (porventura
preventiva) neste grupo de homens10,15,. Em resumo,
o racional para a incorporação da DE por forma a po-
der melhorar a prevenção da saúde vascular masculina
baseia-se no facto de que a DE é um sinal precoce de
doença cardiovascular sistémica e resistência à
insulina16,17. Provavelmente estamos na presença de
uma nova mudança de paradigma, no sentido em que
a avaliação da saúde sexual masculina no contexto de
DE está a ser transformada na avaliação da saúde se-
xual masculina em geral, e, em última instância, na
avaliação da saúde global masculina18.

Este “link” entre DE e MetS sugere actualmente
uma avaliação dirigida à DE, sendo altamente ade-
quado o doseamento da glicose em jejum, o perfil li-
pídico, a medição do perímetro de cintura e a ava-
liação da pressão arterial como requisitos do exame da
saúde sexual masculina para além da história clínica e
exame físico que se incluem na avaliação standard da
DE em ambulatório15,19,20.

Como a DE está presente cerca de 39 meses antes
do aparecimento de eventos cardíacos21, a sua ava-
liação é presentemente o ponto de entrada para a ava-
liação do status da saúde masculina22. A obesidade é
um factor de risco independente para o desenvolvi-
mento de doença cardiovascular e está associada com
níveis elevados de várias citoquinas pró-inflamató-
rias23,24. Desta forma, a identificação do MetS na ava-
liação da DE pode ser objectivamente medida através
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de marcadores inflamatórios e de disfunção endotelial
tais como CRP, Hgb A1c, IL-6, IL-8 entre ou-
tros14,24,25. A importância da disfunção endotelial na
fisiopatologia da doença cardiovascular associada com
DM só recentemente foi reconhecida, incluindo o pa-
pel da insulina e a resistência à mesma na modulação
das funções do endotélio26. A disfunção endotelial
pode ser um evento inicial na patogénese da ateroes-
clerose e tem sido demonstrada em indivíduos porta-
dores com DM e intolerância à glicose27. A ateroes-
clerose é presentemente encarada como uma
condição patológica em que o substracto inflamatório
é crucial, daí a razão pela qual os marcadores inflama-
tórios nomeadamente a CRP, estão elevados em indi-
víduos com DIC27,28. Ainda, concentrações plasmáti-
cas elevadas de CRP estão directamente relacionadas
com a severidade progressiva da doença vascular pe-
niana de acordo com dados objectivados por ultrasso-
nografia doppler peniana28. Recentemente, Corona et
al concluíram que a DE é mais severa em doentes
com MetS e que se associa com uma incidência au-
mentada de hipogonadismo13,29. Esta situação já ob-
servada em doentes com DM, está associada à DIC e
constitui uma parcela do crescente risco cardiovascu-
lar como parte do MetS. A sua medição deve ser efec-
tuada como rotina em presença de DE e/ou
MetS13,20. Estes factos levantam algumas implicações
importantes em termos de estilos de vida, prevenção e
abordagens terapêuticas.

ABORDAGEM TERAPÊUTICA E PREVENÇÃO

Que dizer do tratamento? Será que a resolução do
MetS vai reverter o homem com DE? Actualmente,
como seria de esperar, não existe terapêutica farmaco-
lógica directa para o MetS. As opções de tratamento
estão baseadas no facto de que o endotélio está “à es-
pera”, de que o controle apertado dos factores de ris-
co cardiovascular como medida adjuvante às medi-
cações standard para a DE irão potenciar a eficácia
global das terapêuticas médicas orais para a DE, e que
a busca de homens sem factores de risco cardiovascu-
lares evidentes é crucial para obter os melhores resul-
tados, nomeadamente na campo da medicina preven-
tiva14,30. 

As opções são: dieta, estatinas, controle da hiper-
tensão arterial, intervenção intensiva nos estilos de
vida (tabaco), exercício físico e provavelmente o uso
crónico de inibidores orais da fosfodiesterase tipo 5
(I-PDE5). As mudanças nos estilos de vida, incluindo
uma dieta pobre em calorias associada a programas
adequados de exercício físico melhora a função sexual
em homens obesos e resulta na observação do retorno

da função eréctil em cerca de 30% de homens com
DE31. Doentes com excesso de peso e intolerância à
glicose baixaram o seu risco absoluto aos 3 anos de
desenvolver diabetes de 35 para 15% após redução de
5 kg32. Dieta Mediterrânica rica em frutas, vegetais,
legumes, cereais integrais e nozes podem ser eficazes
per se na redução da prevalência da DE em homens
com MetS30,33. De facto, o score da função endotelial
e os marcadores inflamatórios (CRP) melhoraram no
grupo submetido a estas medidas30. Assim, a escolha
de fontes saudáveis de carbohidratos, gorduras e pro-
teínas associada com actividade física regular e moni-
torizada e ausência de tabaco, é fundamental para
vencer a guerra contra as doenças crónicas33,34. Este
facto torna-se ainda mais importante para indivíduos
portadores de factores de risco adicionais tais como
DM, obesidade e MetS que sistematicamente falham
as tentativas de perda de peso a longo termo33,35. 

A utilização de I-PDE5 de forma crónica pode vir a
ser uma opção em doentes tradicionalmente com res-
postas menos eficazes a esta abordagem “on de-
mand”, nomeadamente os doentes com DM24,36. A
frustração pela baixa taxa de resposta deve-se à dis-
função endotelial concomitante, o que está de acordo
com o facto de que se os I-PDE5 aumentam a cascata
de efeitos do ON, uma baixa resposta ao tratamento
deverá ser observada se a produção de ON estiver de-
ficitária. A reforçar esta teoria, a utilização de I-PDE5
traduz-se numa melhoria da dilatação da artéria bra-
quial mediada por fluxo, um efeito intrínseco da li-
bertação endotelial de ON37. Estudos actualmente em
curso procuram demonstrar a hipótese de que a admi-
nistração crónica de I-PDE5 pode melhorar os marca-
dores bioquímicos da disfunção endotelial, e, de fac-
to, o tratamento oral diário com I-PDE5 logo no
início do tratamento pode proporcionar uma resposta
mais eficaz com a utilização subsequente19,36-39. De
facto, podemos estar perante uma outra mudança de
paradigma, pela forma como estamos a olhar para a
acção dos I-PDE5 no endotélio e esta mudança pare-
ce começar no facto de que a reabilitação endotelial
pode ser precursora da reabilitação do tecido eréc-
til18,40. A melhoria dos parâmetros da função eréctil
poderá ser um facto, mas não devemos só olhar para
o momento presente. Se conseguirmos ver um pouco
mais longe, a mudança “on demand” para “once
daily” poderá ser convertida para uma forma de pre-
venção do aparecimento de DE em determinados
grupos de risco (diabetes), e ainda no aumento de cé-
lulas progenitoras endoteliais em circulação41,42, uma
das esperanças futuras na promoção da reversão da
disfunção endotelial a longo termo.

O MetS está longe de estar terminado. O facto é
que a testosterona também reclama o seu lugar. Hoje,
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estamos conscientes que os níveis baixos de testoste-
rona estão associados ao aumento da mortalidade
masculina43 e que o hipogonadismo é um componen-
te fundamental do MetS29. Assim, o tratamento do
hipogonadismo pode também ter um imenso poten-
cial no atraso ou pausa na progressão do MetS para
diabetes ou doença cardiovascular clínica44-47. De fac-
to, alguns estudos demonstraram que homens envel-
hecidos com obesidade e MetS apresentam uma dimi-
nuição significativa dos níveis de testosterona total
quando comparados com homens envelhecidos mas
metabolicamente saudáveis48. Estes dados sugerem
ainda que a tão bem estabelecida associação ente DE
e pré-diabetes/diabetes pode envolver um ambiente
de mudança hormonal que requer uma avaliação ca-
paz e um tratamento adequado. A verdade é que não
podemos esquecer que a administração de testostero-
na pode amplificar a resposta do tratamento com I-
PDE5 em falhas terapêuticas quando estes são usados
em monoterapia49,50. Este facto merece sem dúvida
uma reflexão aprofundada de acordo com os novos
dados sobre sexualidade e MetS. 
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