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RESUMO: 
A ereção peniana é um processo neurovascular complexo que se inicia pela estimulação 
sexual através de fenômenos físicos e/ou psicológicos, mediado por substâncias que atuam 
no endotélio vascular para garantir um ato sexual satisfatório. O objetivo do artigo foi 
realizar uma revisão bibliográfica sobre os processos de ereção e detumescência peniana. 
Foi realizada pesquisa nas bases de dados “PUBMED”, “SCIELO” e “LILACS” e 
selecionados os artigos adequados à temática. Três são os fenômenos responsáveis pela 
ereção peniana: relaxamento dos músculos lisos, aumento do influxo sanguíneo arterial do 
pênis e restrição do fluxo sanguíneo venoso do pênis. Esses eventos levam à progressiva 
distensão dos espaços sinusoidais e à compressão do plexo venoso subtúnico contra a 
túnica albugínea. Já a detumescência ocorre com o relaxamento do músculo 
isquiocavernoso em consequência da contração do músculo liso cavernoso. Todos esses 
processos são controlados por inervação autônoma e somática. O sistema 
somatossensorial se origina em receptores na pele, corpo e glande do pênis e uretra e dão 
origem ao nervo pudendo. As estruturas nervosas são responsáveis por três tipos de 
ereção: psicogênica, ativada por estimulação audiovisual e fantasias; reflexogênica ativada 
por estimulação física da área genital; noturna com fisiopatologia ainda incompreendida. O 
principal neurotransmissor da ereção peniana é a acetilcolina, que estimula o endotélio a 
liberar oxido nítrico, responsável pelo relaxamento dos vasos sanguíneos; enquanto que o 
principal neurotransmissor da detumescência é a noradrenalina, responsável por 
vasoconstrição. Concluiu-se que a fisiologia da ereção é a base para o desenvolvimento de 
terapias a doenças prejudiciais à função sexual. 
Palavras-chave: Ereção Peniana; Pênis; Fenômenos Fisiológicos Reprodutivos e 
Urinários; Fisiologia. 
 
ABSTRACT: 
Penile erection is a complex neurovascular process that begins with sexual stimulation 
through physical and / or psychological phenomena, mediated by substances that act on 
the vascular endothelium to guarantee a satisfactory sexual act. The aim of this article was 
perform a bibliographic review about erection processes and penile detumescence. The 
databases "PUBMED", "SCIELO" and "LILACS" were used and the articles within the 
subject. Were selected are theree phenomena responsible for penile erection: relaxation 
smooth muscles, increase of the arterial blood into the penis and restriction venous blood of 
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the penis. These events lead to the progressive distension of the sinusoidal spaces and the 
compression of the subtunic venous plexus against the tunica albuginea. Detumescence 
occurs with the relaxation of the ischiocavernous muscle as a consequence of the cavernous 
contraction smooth muscle. All these processes are controlled by autonomous and somatic 
innervation. The somatosensory system originates in the skin receptors on the skin, penis 
body and glans and urethra and gives rise to the pudendal nerve. Nerve structures kind are 
responsible for three of erection: psychogenic, activated by audiovisual stimulation and 
fantasies, reflex activated by genital area physical stimulation. With still unknown 
physiopathology. The main neurotransmitter of penile erection is acetylcholine, which 
stimulates the endothelium to release nitric oxide, responsible for the blood vessels 
relaxation blood vessels. While the main neurotransmitter of detumescence is 
noradrenaline, responsible for vasoconstriction. Through this review it was concluded that 
the erection physiology is the basis for the development of sexual function therapies. 
Key-words: Penile Erection; Penis; Reproductive and Urinary Physiological Phenomena; 
Physiology. 
 

1. INTRODUÇÃO 

  

A ereção peniana é um processo neurovascular complexo, sujeito a alterações por 

envolvimento dos sistemas nervoso central e endócrino (ALVES et al, 2012). A ereção pode 

ser iniciada por recrutamento de impulsos aferentes do pênis, mas também por estímulos 

visuais, olfativos e imaginários, como resultado final de uma integração complexa de sinais 

neuro-hormonais (ALVES et al, 2012; CIRINO et al, 2006). Uma série de fatores interferem 

negativamente no mecanismo de produção da ereção peniana, levando à disfunção erétil. 

Tais fatores, como hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, tabagismo, dislipidemia, 

doenças neurológicas, distúrbios hormonais, uso crônico de alguns medicamentos e 

distúrbios psicológicos trazem prejuízos importantes à saúde do homem, com repercussão 

em praticamente todas as áreas de relação inter-pessoal. (CODEVILLA et al, 2013; SARRIS 

et al, 2016). 

 

2. METODOLOGIA 

 

Foi realizada consulta à literatura científica através das pesquisas nas bases de 

dados eletrônicos “PUBMED”, “SCIELO” e “LILACS” durante os meses de julho e agosto 

de 2017 e também livros com grande arcabouço teórico e de grande impacto na prática de 

pesquisa. Nas bases, foram utilizadas os descritores “função erétil” e “ereção peniana”, 

assim como suas traduções para a língua inglesa. Foram lidos os primeiros títulos de cada 

base, sendo lidos os resumos dos títulos considerados adequados à temática. Foram 

selecionados os artigos e revisões que produziram os conhecimentos com maior número 
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de evidências quanto à temática, no sentido de produzir um texto com as informações mais 

consolidadas na área. 

 

3. FISIOLOGIA DA EREÇÃO 

 

A ereção peniana é um processo neurovascular complexo que envolve três 

fenômenos: relaxamento do músculo liso do corpo cavernoso, aumento do fluxo arterial 

peniano e restrição do fluxo venoso de saída (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012; VIARO et 

al, 2000). O corpo do pênis é envolvido, basicamente, por uma camada superficial de fáscia 

– a túnica dartos – e uma profunda – a fáscia de Buck. (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012). 

As artérias penianas são ramos indiretos da artéria pudenda interna, ramo da 

artéria ilíaca interna (hipogástrica). A artéria pudenda interna se trifurca na artéria do corpo 

esponjoso (do bulbo do pênis), artéria do corpo cavernoso (profunda do pênis) e artéria 

dorsal do pênis, as quais irrigam o corpo esponjoso, os corpos cavernosos e a glande, 

respectivamente. As artérias do corpo cavernoso cursam por cada corpo cavernoso 

longitudinalmente e formam artérias helicoidais, que são responsáveis pelo fluxo nos 

espaços vasculares do corpo cavernoso, levando à ereção. A artéria dorsal do pênis viaja 

abaixo da fáscia de Buck dando ramos circunflexos para os corpos cavernoso e esponjoso. 

(GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012; NEHRA et al, 2008). 

A drenagem venosa peniana pode ser dividida em profunda e superficial. O sistema 

superficial drena todo o tecido acima da fáscia de Buck para a veia safena magna. Já o 

sistema venoso profundo, o qual drena o tecido abaixo da fáscia de Buck, drena para o 

plexo da veia pudenda interna. A veia dorsal profunda drena o sangue dos corpos 

cavernosos e esponjoso e da glande. Especialmente, a drenagem venosa do corpo 

cavernoso ocorre através das veias subtúnicas, as quais são comprimidas e ocluídas pela 

expansão dos espaços sinusoidais durante a ereção. A compressão das veias subtúnicas 

é condição essencial para uma ereção adequada e esse fenômeno é chamado de 

“mecanismo oclusivo venoso”. (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012; NEHRA et al, 2008). 

O relaxamento do músculo liso das arteríolas que suprem os espaços sinusoidais 

resulta em um aumento do fluxo sanguíneo para o corpo cavernoso, desencadeando a 

ereção peniana. A detumescência (o oposto da ereção) é também um processo ativo, que 

necessita da contração do músculo liso do corpo cavernoso sob estimulação simpática. 

Todas essas alterações no tônus do músculo liso cavernoso se traduzem em modificações 

no fluxo arterial peniano, as quais podem ser notadas através de ultrassonografia com 
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doppler. A ultrassonografia com doppler é o método ideal para investigação das velocidades 

sistólica e diastólica e para mudanças do espectro ondulatório antes e após a ereção devido 

a possibilidade de visualização de pequenos vasos com baixo fluxo. A variação das 

velocidades sistólica e diastólica e a consequente modificação do espectro ondulatório 

permitem a subdivisão da ereção em 5 fases. (CHIOU et al, 1998; CHUNG et al, 1997; 

GARAFFA et al, 2010; RALPH, 2005; SCHWARTZ et al, 1989). 

 

3.1 Fases da Ereção 

 

Fase 1 

 

Essa fase é caracterizada pelo progressivo relaxamento do músculo liso arterial 

resultando em um rápido influxo de sangue no corpo cavernoso. O influxo é contínuo devido 

ao ciclo cardíaco e leva inicialmente a um enchimento isométrico – fase 1A. Então, ocorre 

um progressivo aumento da pressão intracorporal peniana de 11mmHg, valor normal para 

o estado flácido, para aproximadamente 25mmHg – fase 1B. Durante a fase 1, há apenas 

uma leve elongação e um leve enchimento peniano. 

 

Fase 2 

 

Conforme o fluxo sanguíneo continua, associa-se com aumento da pressão 

cavernosa, que passa de 25mmHg para 40mmHg. O começo dessa fase se apresenta pela 

progressiva diminuição na velocidade final diastólica, devido ao aumento da pressão 

intracorporal. Por fim, a velocidade final diastólica se torna zero quando a pressão 

intracavernosa se iguala à pressão diastólica. Há também uma queda nos picos da 

velocidade sistólica. 

 

Fase 3 

 

Essa fase é identificada quando o fim do fluxo diastólico alcança zero. O contínuo 

influxo de sangue e a progressiva distensão dos espaços sinusoidais comprimem o plexo 

venoso subtúnico contra a túnica albugínea. Esse mecanismo, chamado de “mecanismo 

oclusivo venoso”, impede a saída de sangue através das veias, levando a um aumento da 

pressão intracavernosa. Isso leva a uma progressiva redução na duração do influxo sistólico 
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e picos da velocidade sistólica, que se traduzem em ondas mais baixas, mais curtas e em 

forma de picos no doppler. 

 

Fase 4 

 

Essa fase é caracterizada pelo fluxo diastólico reverso que inicialmente se 

desenvolve no fim da diástole enquanto a pressão intracavernosa se torna maior que a 

diastólica. Conforme a pressão intracorporal aumenta, o fluxo reverso se torna totalmente 

evidente na diástole. 

 

Fase 5 

 

Essa última fase tem como característica a progressiva perda de sinais dos fluxos 

diastólico e sistólico. A perda se torna completa quando a pressão intracavernosa alcança 

a pressão sistólica. A primeira metade dessa fase é definida pela perda do fluxo sistólico 

adiante e do fluxo diastólico reverso. A perda do fluxo reverso é inicialmente notada durante 

o fim da diástole, enquanto a velocidade e duração do componente sistólico decrescem 

continuamente. A segunda metade é o estágio final do ciclo de fluxo e é caracterizado pela 

perda dos fluxos diastólico e sistólico e por um aumento da pressão intracavernosa que 

leva a contração do músculo isquiocavernoso. Durante essa metade, os corpos cavernoso 

se tornam espaços funcionalmente inativos, praticamente sem fluxo sanguíneo. (CHIOU et 

al, 1998; CHUNG et al, 1997; DEAN et al, 2005; GARAFFA et al, 2010; GRATZKE et al, 

2010; MELDRUM et al, 2014; SCHWARTZ et al, 1989).     

 

3.2 Fases da Detumescência 

 

A detumescência é iniciada pelo relaxamento do músculo isquiocavernoso e é 

consequência da ativa contração do músculo liso cavernoso sob estimulação nervosa 

simpática. A detumescência pode ser dividida em três fases: 

 

Fase 1 

Caracterizada por um aumento transitório da pressão intracavernosa, devido a 

contração do músculo liso contra o sistema venoso fechado. 
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Fase 2 

 

Caracterizada pela progressiva e lenta diminuição da pressão levando a uma lenta 

reabertura dos canais venosos com reconstituição nos níveis basais de influxo arterial.  

 

Fase 3 

 

Caracterizada pela rápida redução da pressão intracavernosa devido a um 

restabelecimento total da capacidade venosa de efluxo. (CHIOU et al, 1998; CHUNG et al, 

1997; DEAN et al, 2005; GARAFFA et al, 2010; GRATZKE et al, 2010; MELDRUM et al, 

2014; RALPH, 2005; SCHWARTZ et al, 1989). 

 

3.3 Neurofisiologia e neurotransmissores associados à ereção 

 

O pênis recebe uma complexa inervação autônoma e somática. Os nervos 

autônomos formam os nervos cavernosos, os quais entram nos corpos cavernosos e 

esponjoso para iniciar os eventos neurovasculares que levam à ereção e à detumescência. 

Já a inervação somática consiste em fibras sensoriais que percebem, como o próprio nome 

já sugere, estimulação sensorial da genitália e fibras motoras que induzem a contração dos 

músculos isquiocavernoso e bulboesponjoso. (GARAFFA et al, 2010; SATO et al, 2000). 

O caminho simpático para o pênis se origina do décimo primeiro segmento espinal 

torácico (T11) até o segundo segmento espinal lombar (L2) e suas fibras alcançam a cadeia 

de gânglios. Algumas dessas fibras seguem via nervos esplâncnico-pélvicos para os plexos 

hipogástricos superior e inferior. Na maioria dos casos, os segmentos T10-T12 são a origem 

das fibras simpáticas e a cadeia de gânglios que se projeta ao pênis está localizada nos 

gânglios caudal e sacral. (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012).  

O caminho parassimpático se origina de neurônios localizados no segundo ao 

quarto segmentos da medula espinal sacral (S2-S4). As fibras pré-ganglionares originárias 

dos nervos pélvicos alcançam o plexo pélvico, onde se unem às fibras simpáticas 

originárias do plexo hipogástrico superior. Do plexo pélvico, surgem os nervos cavernosos, 

que inervam os corpos cavernosos e esponjoso. Esses nervos estão localizados muito 

próximos à cápsula prostática e podem ser facilmente lesados em caso de radical excisão 

radical de reto, bexiga e próstata. (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012; SATO et al, 2000). 

Portanto, a estimulação do plexo pélvico e dos nervos cavernosos induz a ereção,  
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enquanto que a estimulação do tronco simpático induz a detumescência. Da mesma forma, 

infere-se que as fibras parassimpáticas sacrais levam à ereção e que as fibras simpáticas 

toracolombares levam à detumescência. (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012). 

Em estudos com animais, o “desligamento” da medula espinal a níveis abaixo de 

L4 ou L5 eliminaram o reflexo da tumescência. Nestas mesmas amostras, conseguiu-se 

desenvolver ereção estimulando a Área Pré-Óptica Medial (MPOA – “Medial Pre-Optic 

Area”) do encéfalo. Especialmente na MPOA, a ereção relacionou-se principalmente a 

neurônios dopaminérgicos. Neurônios colinérgicos centrais, em grande quantidade na 

MPOA, também parecem ter um papel importante na regulação da ereção. Neurônios 

serotoninérgicos, por sua vez, presentes na MPOA e nas áreas paraventriculares do 

hipotálamo, têm um papel principalmente inibitório na ereção (GARAFFA et al, 2010; LUE, 

2012; SATO et al, 2000; VIARO et al, 2000). Os neurotransmissores envolvidos na ereção 

e sua ação estão indicados na TABELA 1. 

Impulsos cerebrais caminham por vias simpática, parassimpática e somática para 

atuar no processo de ereção. O caminho somato-sensorial se origina em receptores 

localizados na pele, corpo e glande do pênis e uretra. As fibras se originam de receptores 

dos nervos dorsais do pênis que se tornam parte do nervo pudendo. A estimulação desses 

receptores pode desencadear mensagens de dor, temperatura e contato que, via nervo 

pudendo, alcançam a medula espinal, o trato espinotalâmico e chegam ao tálamo e ao 

córtex sensorial (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012). 

O núcleo de Onuf (grupo de neurônios da parte anterior do corno anterior da medula 

espinal sacral), que é localizado do 2º ao 4º segmento espinal sacral (S2-S4), o centro da 

inervação somato-motora peniana. Desse núcleo, derivam as fibras nervosas que viajam 

via nervo sacral e nervo pudendo para alcançar os músculos isquiocavernoso e 

bulboesponjoso. A contração do músculo isquiocavernoso é responsável pelo início da fase 

5 da ereção enquanto a contração rítmica do músculo bulboesponjoso faz parte do 

mecanismo ejaculatório (GARAFFA et al, 2010; GEORGIADIS et al, 2005; MINHAS et al, 

2001). 

As estruturas nervosas descritas anteriormente são responsáveis por três tipos de 

ereção: psicogênica, reflexogênica e noturna. A ereção psicogênica é consequência de 

estimulação audiovisual e fantasia e é oriunda da ativação direta no núcleo cerebral que 

modula os centros da ereção na medula espinal. Já a ereção reflexogênica é consequência 

da estimulação de contato à genitália, alcançando os centros de ereção espinais via nervos 

dorsais do pênis e pudendo, os quais ativam o núcleo autônomo. A ativação do núcleo 
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autônomo induz a liberação de óxido nítrico (NO) e acetilcolina pelas terminações nervosas 

cavernosas e consequente relaxamento do músculo liso cavernoso. Já a ereção noturna 

ocorre durante a fase REM (“Rapid Eye Movement”) do sono e seu mecanismo ainda é 

obscuro (DEAN et al, 2005; GARAFFA et al, 2010; MINHAS et al, 2001). 

A detumescência e a flacidez são mediadas principalmente pela liberação de 

noradrenalina pelas terminações nervosas adrenérgicas do tecido corporal. O efeito de 

vasoconstrição da noradrenalina é mediado pela interação desta com receptores 

adrenérgicos que estão em uma grande quantidade nas paredes das artérias cavernosas 

assim como na trabécula cavernosa. Dentre os receptores, o subtipo α-adrenérgico parece 

ser o principal responsável pela contração do músculo liso, já que sua concentração é dez 

vezes maior que o subtipo β-adrenérgico no corpo cavernoso. Além da noradrenalina, 

outros neurotransmissores também desempenham papel na detumescência (TABELA 1). 

Além desses, endotelina, tromboxano A2, prostaglandina I2 e leucotrienos são potentes 

vasoconstritores produzidos pelo revestimento endotelial e que podem ter um papel 

importante na indução da contração do músculo liso do corpo cavernoso (SILVA et al, 2013; 

ISIDORI et al, 2014; LUE, 2012; SATO et al, 2000). 

 

Tabela 1. Neurotransmissores envolvidos na ereção peniana 

 

NEUROTRANSMISSOR EFEITO SOBRE A EREÇÃO 

Dopamina Excitatório 

Serotonina Principalmente Inibitório 

Noradrenalina Excitatório 

GABA (Ácido Gama-Aminobutírico) Inibitório 

Oxitocina Inibitório 

Óxido Nítrico Excitatório 

 

Como já mencionado, a ereção peniana é um complexo processo neurovascular 

que envolve o relaxamento do músculo liso do corpo cavernoso. Os nervos, o endotélio dos 

sinusoides, os vasos sanguíneos e as células musculares lisas do pênis produzem 

transmissores e moduladores que controlam os estados ereto e flácido penianos. A acetilcolina 
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e o óxido nítrico (também chamado de monóxido de nitrogênio) são de importância crítica para 

a fisiologia da indução e manutenção da ereção. O papel chave desempenhado pela 

acetilcolina é confirmado pelo fato das terminações nervosas colinérgicas estarem bem 

representadas no músculo liso cavernoso e em outras áreas circundantes do pênis. A 

acetilcolina, após interação com os receptores nicotínicos, induz uma cascata de 

mensageiros intracelulares secundários que desencadeiam o processo de relaxamento do 

músculo liso. Além disso, a acetilcolina age indiretamente estimulando o endotélio a liberar 

óxido nítrico. (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012; MUSICKI et al, 2006; TEJADA et al, 2004). 

O óxido nítrico também desempenha um papel chave na indução do relaxamento 

do músculo liso corporal. Há uma síntese endotelial de monóxido de nitrogênio via enzima 

endotelial NO-sintetase (eNOS) e uma síntese neuronal, mediada pela enzima neuronal 

NO-sintetase (nNOS), nas terminações nervosas do sistema noradrenérgico. A produção 

de NO também pode ser induzida por estímulos de variação que ativam outra forma de 

enzima NOS, a NOS induzível (iNOS). As duas primeiras enzimas (eNOS e nNOS) 

produzem níveis relevantes de NO nas células endoteliais e nas terminações nervosas 

penianas, tendo papel importante no mecanismo erétil (DALAKLIOGU et al, 2012; LUE, 

2012; MUSICKI et al, 2006; SENBEL et al, 2012; VIARO et al, 2000). 

Duas classes de agonistas são responsáveis por desencadear a cascata de 

reações para a síntese NOS. A classe “agonista dependente de receptores” ativa a via de 

transdução de sinal, através da interação de receptores de membrana com, por exemplo, 

serotonina, acetilcolina, adenosina difosfato (ADP) norepinefrina e histamina. Já a classe 

de “agonistas independentes de receptores” estimula alguns componentes da via de 

transdução, como o fluoreto de sódio (NaF), que ativa a proteína-G e o ionóforo de cálcio, 

que ativa a liberação de íons cálcio (Ca+2) pelo retículo endoplasmático (DALAKLIOGU et 

al, 2012; LUE, 2012; MELDRUM et al, 2014; SENBEL et al, 2012; VIARO et al, 2000). 

A via de transdução que leva à ativação da eNOS, inicia-se a partir da estimulação 

de um receptor de membrana, ativando uma proteína-G acoplada à fosfolipase C. A partir 

de fosfatidilinositol 4,5-bifosfato (PIP2), a fosfolipase C produz inositoltrifosfato (IP3) e 

diacilglicerol (DAG). O IP3 é responsável por liberar o cálcio do retículo endoplasmático 

para o citoplasma, enquanto que o DAG propicia a entrada de cálcio extracelular. O cálcio 

intracelular é responsável pela formação do complexo cálcio-calmodulina que ativa a enzima 

eNOS, agindo diretamente na produção de NO, a partir da L-arginina. (DALAKLIOGU et al, 

2012; SENBEL et al, 2012; VIARO et al, 2000). 

O NO causa relaxamento do músculo liso corporal via produção de GMP-Cíclico. O GMP- 
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Cíclico é um mensageiro secundário o qual ativa proteínas quinases GMP-dependentes, 

desencadeando abertura de canais de potássio, sequestro do cálcio intracelular para o 

retículo endoplasmático e inibição dos canais de cálcio voltagem-dependentes. Todos 

esses processos hiperpolarizam a célula e diminuem a concentração de íons cálcio 

intracelulares, provocando o relaxamento do músculo liso. A função do GMP-Cíclico se 

encerra pela sua conversão em GMP, o qual é catalisado por enzimas fosfodiesterases 

(PDE – Phosphodiesterases enzymes). Uma larga variedade de isoenzimas PDE foi 

identificada em tecidos humanos, no entanto, o tipo 5 aparenta ser o de maior importância 

para o pênis (GARAFFA et al, 2010; LUE, 2012; LIN et al, 2009; SENBEL et al, 2012). Essas 

enzimas são um dos principais focos de drogas para disfunção erétil – os chamados 

inibidores da PDE-5. Sildenafil, vardenafil e tadalafil são os principais fármacos 

representantes dessa classe. Já que o GMP-Cíclico não é degradado devido à inibição da 

PDE-5, ocorre um aumento de sua concentração, permitindo a desfosforilação das cadeias 

leves miosínicas e consequentemente, relaxamento do músculo liso, levando à ereção. 

(SARRIS et al, 2016). 

Outro neurotransmissor que tem um papel no relaxamento do músculo liso é o 

peptídeo vasoativo intestinal (VIP). Fibras reativas ao VIP foram identificadas na trabécula 

do corpo cavernoso e em regiões periarteriais penianas. Além disso, a administração de 

VIP antagonistas provaram promover o relaxamento do músculo liso. (GARAFFA et al, 

2010; DEAN et al, 2005; YETIK-ANACK et al, 2015). 

Todo o processo da ereção peniana, através das fases da ereção e de 

detumescência, envolve o sistema neurovascular íntegro. O sistema somatossensorial é 

responsável por identificar estímulos físicos sexuais na pele, corpo ou glande, bem como 

por originar a ereção psicogênica ativada por estimulação audiovisual. Identificando-se o 

estímulo necessário para a ereção, ocorre a ativação de neurotransmissores que atuarão 

no endotélio e estimularão a liberação de óxido nítrico (vasodilatação) e noradrenalina 

(vasoconstrição), na ereção e detumescência, respectivamente. Entender o mecanismo de 

ereção e detumescência é a base para o desenvolvimento de medicamentos para o 

tratamento de doenças que prejudiquem a função sexual. 

 

4. CONCLUSÃO 

 

Como pode ser observado, os processos de ereção e detumescência peniana são 

complexos e base importante para o desenvolvimento de terapias para doenças 
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acometendo o campo sexual. Dessa forma, é importante conhecer bem o que se sabe até 

agora e a partir disso desenvolver novos estudos para a compreensão desse intrincado 

processo fisiológico, e assim desenvolver novos tratamento para paciente que apresentam 

algum distúrbio sexual, como a disfunção erétil. 
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