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RESUMO 
 

Introdução: A avaliação da disfunção erétil (DE) como sintoma precoce 

de disfunção endotelial e aterosclerose pode ser relevante na identificação 

de pacientes com elevado risco cardiovascular.
 

Objetivo: Estudar a 

influência da hipertensão arterial sistêmica (HAS) e doença arterial 

periférica (DAP) em pacientes com disfunção erétil. Casuística e Método: 

Foram estudados 125 pacientes com DE, cuja idade variou de 19 a 88 anos 

(59,82 ± 10,48 anos), independente de raça, provenientes da região de São 

José do Rio Preto, SP, no período de março a outubro/2011. A DE foi 

classificada em leve (grau 1), moderada (grau 2) e grave (grau 3) utilizando 

questionário internacional de função erétil. Foi realizado exame físico 

direcionado por meio do índice tornozelo-braquial (ITB), sendo que valores 

abaixo de 0,9 indicam DAP. A análise de dados foi efetuada por meio dos 

testes qui-quadrado de Pearson, exato de Fisher, Kruskal-Wallis para 

comparação de ITB segundo combinação HAS-DE utilizando-se correção 

de Bonferroni. Análise de dependência foi utilizada para determinar 

associação entre DE x ITB, DE x HAS, HAS x ITB e HAS x ITB x DE. 

Regressão logística foi usada para relacionar grau de DE com a 

combinação HAS e ITB, considerando erro alfa de 5%. Resultados: Dos 

125 pacientes estudados, 22 (17,6%) tinham DE leve, 50 (40,0%)  

moderada  e 53 (42,4%)  grave. Com  relação ao ITB, 40 (32,0%) pacientes 



xi 

apresentaram valores iguais ou acima de 0,9 e 85 (68,0%) valores inferiores 

a 0,9, indicando a ocorrência de DAP. O resultado da comparação entre 

mediana do ITB de pacientes com diferentes graus de DE mostrou 

diferenças significativas entre os graus 1 e 3  (p = 0,0009) e 2 e 3              

(p = 0,0131). Pelo diagrama de dependência para comparação dos graus de 

DE: 1- entre ITB < 0,9 com ITB ≥ 0,9, constatou-se que o grau 3 está 

associado à DAP (p= 0,013); 2- entre normotensos com hipertensos, 

constatou-se que o grau 3 está associado a HAS (p= 0,002); 3- entre 

portadores de ITB < 0,9 normotensos e hipertensos com aqueles com ITB ≥ 

0,9 normotensos e hipertensos, constatou-se que o grau 3 está associado a 

HAS e DAP (p= 0,002). Considerando pacientes portadores de DAP com e 

sem HAS, hipertensos apresentaram mais DE grau 3 quando comparados 

com normotensos (p = 0,015). A regressão logística do grau de DE sobre a 

combinação HAS-ITB, com referência em N-ITB ≥ 0,9, demonstrou 

tendência (p<0,0005) a crescimento de risco de aumento de grau de DE 

segundo a ordem: HAS-ITB ≥ 0,9, HAS-ITB < 0,9, N-ITB < 0,9. 

Conclusões: A piora do grau de DE corresponde à redução do ITB, 

sugerindo evolução da DAP nesses pacientes. Houve associação 

significativa entre DE grau 3 e DAP; DE grau 3 e HAS, e HAS e DAP.  

Pacientes  hipertensos  apresentaram  estatisticamente  mais  DE  grau 3 em  
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relação a normotensos. A HAS pode ter efeito compensatório contra a DE 

em pacientes com DAP. 

 

 

Palavras-chave: disfunção erétil, hipertensão arterial sistêmica, doença 

arterial periférica 
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ABSTRACT  
 

 

Introduction: The assessment of erectile dysfunction (ED) as an early 

symptom of endothelial dysfunction and atherosclerosis may be important 

to the identification of patients at high cardiovascular risk.
 
Objective: The 

aim of the present study was to investigate the influence of systemic 

arterial hypertension (SAH) and peripheral artery disease (PAD) in patients 

with ED. Patients and Methods: One hundred twenty-five patients with 

ED (mean age: 59.82 ± 10.48 years; range 19 to 88), regardless of race, 

from the region of São José do Rio Preto, state of São Paulo, Brazil were 

evaluated between March and October 2011. ED was classified as mild 

(Grade 1), moderate (Grade 2) and severe (Grade 3), based on an 

international questionnaire. The physical exam was guided by the ankle-

brachial index (ABI), with values below 0.9 indicating PAD. Data analysis 

involved Pearson’s chi-squared test, Fisher’s exact test and the Kruskal-

Wallis test for the comparison of ABI values based on combined SAH-ED, 

using the Bonferroni correction. Dependence analysis was employed to 

determine the following associations: ED x ABI, ED x SAH, SAH x ABI 

and SAH x ABI x ED. Logistic regression analysis was performed to relate 

the degree of ED with the combination of SAH and ABI, considering a 5% 

alpha  error.  Results:  Among  the  125  patients  studied,  22 (17.6%)  had 

mild  ED,  50 (40.0%)  had  moderate  ED  and  53 (42.4%) had severe ED.  
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Regarding the ABI, 40 (32.0%) patients had values equal to or greater than 

0.9, whereas 85 (68.0%) have values lower than 0.9, indicting the 

occurrence of PAD. The comparison between the median ABI of patients 

with different degrees of ED demonstrated significant differences between 

Grades 1 and 3 (p = 0.0009) as well as between Grades 2 and 3 (p = 

0.0131). The dependence diagram revealed the following: 1) Grade 3 ED 

was associated with PAD in the comparison between patients with ABI < 

0.9 and those with ABI ≥ 0.9 (p = 0.013); 2) Grade 3 ED was associated 

with SHT in the comparison between normotensive and hypertensive 

patients (p = 0.002); 3) Grade 3 ED was associated with SAH + PAD in the 

comparison between normotensive and hypertensive patients with ABI < 

0.9 and normotensive and hypertensive patients with ABI ≥ 0.9 (p = 0.002). 

In patients with PAD, hypertensive patients exhibited Grade 3 ED more 

than normotensive patients (p = 0.015). The logistic regression of the 

association between ED and the SAH-ABI combination with the reference 

N-ABI ≥ 0.9 demonstrated a tendency (p < 0.0005) toward an increased 

risk of a greater degree of ED obeying the following order: SAH-ABI ≥ 

0.9, SAH-ABI < 0.9 and N-ABI < 0.9. Conclusions: The impairment of 

the ED grade corresponds to a decrease of ABI, suggesting evolution of 

PAD in these patients. There was a significant association among Grade 3 

ED x PAD,  Grade 3 ED x SAH,  and SAH x PAD.   Hypertensive  patients   
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exhibited Grade 3 ED significantly more than normotensive patients. 

Systemic arterial hypertension may have a compensatory effect against 

erectile dysfunction in patients with peripheral arterial disease. 

 

 

Keywords: erectile dysfunction, systemic arterial hypertension, peripheral 

artery disease 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1- INTRODUÇÃO  

 

 Doença arterial periférica (DAP), uma das principais causas de 

incapacidade laborativa e mudanças de estilo de vida nos Estados Unidos, é 

definida como obstrução do fluxo sanguíneo no sistema arterial excluindo 

as circulações intracraniana ou coronária.
(1)

 Na maioria dos casos, essa 

doença é decorrente de aterosclerose que leva ao desenvolvimento de 

estenoses em artérias dos membros inferiores.
(2)

 Indivíduos com 

aterosclerose nas extremidades inferiores são mais propensos a terem 

aterosclerose em outras artérias, aumentando o risco de doença arterial 

coronariana e acidente vascular cerebral.
(3-7)

 DAP nas extremidades 

inferiores é um marcador de aterosclerose sistêmica.
(8)

   

Estima-se que prevalência de DAP seja maior que 15% em pacientes 

na faixa etária entre 60 a 69 anos com fatores de risco cardiovascular e 

maior que 35% em pacientes com 70 a 82 anos.
(9)

 Estudos epidemiológicos 

mostram que 5% dos adultos norte-americanos com idade maior ou igual a 

40 anos e 18% dos adultos com idade maior ou igual a 75 anos apresentam 

DAP.
(10)

 Essa doença afeta 12 a 14% da população geral.
(11)

 Na Europa e na 

América do Norte o número de portadores de DAP é estimado em 27 

milhões.
(12)

 No Brasil informações sobre prevalência e fatores de risco para 

DAP são escassas.
(13,14)

  



DAP é detectável e diagnosticada pelo índice tornozelo-braquial 

(ITB).
(11,15)

 Na assistência primária a prevalência de DAP é de 29% 

utilizando o ITB.
(16)

  

Pacientes com DAP freqüentemente apresentam manifestações de 

aterosclerose em outras regiões vasculares e risco aumentado para eventos 

cardiovasculares.
(4,5)

 A maioria dos pacientes com DAP é clinicamente 

assintomática e os sintomas típicos incluem claudicação intermitente ou dor 

em repouso, e lesões nas extremidades em pacientes com DAP 

avançada.
(17)

 Estima-se que existem cerca de 16 milhões de portadores 

assintomáticos de DAP.
(11)

 A prevalência de claudicação intermitente varia 

de 0,6 a quase 10%, aumentando consideravelmente com a idade.
(18)

 

Aproximadamente 1% das pessoas com idade superior a 55 anos tem 

doença aterosclerótica com isquemia crítica da perna (dor em repouso ou 

gangrena)
(19)

. Segundo o Trans-Atlantic Inter-Society Consensus Document 

on Management of Peripheral Arterial Disease (TASC II) a incidência 

dessa isquemia situa-se entre 500 e 1000 novos casos/ano/milhão na 

população européia e norte-americana
(20)

. 

Os fatores de risco mais importantes para o desenvolvimento de DAP  

avançada incluem diabetes, tabagismo, hipertensão arterial, dislipidemia, 

idade acima de 65 anos, obesidade e ITB entre 0,5 e 0,7
(19-22)

. Sem 

tratamento medicamentoso oral ou cirúrgico, aproximadamente 40% desses 



pacientes irão perder suas pernas em menos de seis meses e até 20% 

morrerão
(20)

.  

Outro sintoma de DAP inclui a disfunção erétil (DE), que é 

caracterizada pela inabilidade persistente do homem em obter ou manter 

ereção suficiente para o intercurso sexual satisfatório.
(23)

  

Investigando a possível associação entre DE e DAP utilizando Índice 

Internacional de Função Erétil (IIFE) e ITB, respectivamente, alguns 

autores constataram que a DE é um fator preditivo independente de DAP e 

que o aumento da gravidade da DE está associado com aumento da 

prevalência de DAP.
(24)

  

DE é a primeira manifestação clínica de disfunção endotelial devido 

ao pequeno diâmetro da artéria peniana.
(25)

 Para alguns autores DE pode ser 

uma manifestação precoce de endoteliopatia.
(26,27)

  

O impacto da DE na vida do indivíduo é de significativa importância, 

tanto do ponto de vista econômico, com custos diretos na avaliação médica, 

farmacoterapia e exames de diagnóstico, e custos indiretos como 

absenteísmo e redução da produtividade no trabalho, como do ponto de 

vista da auto-estima, relacionamento familiar e qualidade de vida.
(28,29)

   

A DE é um problema de saúde pública que afeta cerca de 100 

milhões de homens em todo o mundo,
(30)

  mas estima-se que essa disfunção 

atinja aproximadamente 140 milhões e que até 2025 sejam acometidos 

mais de 300 milhões de paciente.
(31)

 Estudando 1.290 americanos, entre 40 



e 70 anos, na região de Massachusetts, EUA, alguns autores encontraram 

52% de prevalência para diferentes graus de DE.
(32)

  

Estudos sobre DE na população brasileira, denominado Estudo do 

Comportamento Sexual (ECOS), foram realizados nas regiões Nordeste, 

Sudeste e Sul do Brasil, sendo encontrado índice de 46,2% de DE,
(33)

 

enquanto na região Nordeste, os índices variaram entre 39,5% e 40%.
(34,35) 

Em outro estudo, a prevalência de DE em amostra da população brasileira 

(2.862 homens, maiores de 18 anos) foi 45,1%.
(36)

 

Dentre os fatores de risco mais correlacionados à DE destacam-se 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus, cardiopatias, 

tabagismo, consumo excessivo de álcool, obesidade, sedentarismo, 

sintomas do trato urinário inferior, câncer de próstata, hipogonadismo, 

depressão, envelhecimento, dislipidemia, síndrome metabólica, asma e 

distúrbios de sono.
(37-60) 

Embora a associação entre DE e envelhecimento 

seja atribuída ao aumento do estresse oxidativo e disfunção endotelial no 

pênis, os mecanismos moleculares envolvidos não são totalmente 

conhecidos.
(61)

 

A DE é uma doença multifatorial relacionada à faixa etária, doença 

vascular, distúrbios psicológicos e tratamento anti-hipertensivo.
(62)

 

 A DE está associada à disfunção endotelial e representa marcador de 

doença coronariana precoce, doença vascular generalizada e um fator 



preditivo para subsequente morbidade cardiovascular.
(63-69) 

Estima-se que a 

DE apareça 2 a 5 anos antes de um evento cardíaco.
(70,71)

   

 A avaliação da DE como sintoma precoce de disfunção endotelial e 

aterosclerose e como fator preditivo de morte e de futuros eventos 

cardiovasculares pode ser relevante para identificar pacientes com elevado 

risco cardiovascular.
(25,72-74) 

Alguns autores constataram que a DE está 

significativamente associada ao risco aumentado de mortalidade devido a 

causas cardiovasculares.
(75,76) 

  

 Investigando o efeito do controle da pressão arterial (PA) na DE em 

798  indivíduos hipertensos, alguns autores verificaram associação entre o 

controle da pressão arterial e menor prevalência de DE, independente da 

faixa etária, doença cardiovascular e tratamento médico.
(77)

 Segundo os 

referidos autores, estima-se que entre 38 e 42% dos pacientes com DE 

sejam hipertensos e que 35% dos hipertensos tenham DE. 

Estudando o efeito da PA em indivíduos com diferentes graus de DE 

e DAP em fase inicial, Spessoto et al.
(78)

 verificaram que um dos fatores de 

risco para aterosclerose, a HAS, pode ter efeito compensatório contra a DE 

nas fases iniciais da DAP. Para Karavitakis et al.
(79)

 anti-hipertensivos 

podem induzir ou exacerbar a DE. 

Na literatura estudos sobre o efeito da pressão arterial sistêmica em 

pacientes com diferentes graus de DE e DAP não foram encontrados. Além 

disso, justifica-se a presente pesquisa do ponto de vista clínico, pois 



pacientes com DE podem ter DAP e apresentar morbidades 

cardiovasculares como a hipertensão arterial sistêmica, influenciando 

negativamente sua qualidade de vida e piorando o prognóstico.  

 

1.1- Objetivo 

O objetivo desta pesquisa foi estudar a influência da hipertensão 

arterial sistêmica e doença arterial periférica em pacientes com disfunção 

erétil. 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2- CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

 2.1- Casuística 

Foram estudados em estudo transversal, quase randomizado (por 

ordem de chegada), quantitativo, 125 pacientes com DE, cuja idade variou 

de 19 a 88 anos (59,82 ± 10,48 anos), independente de raça, provenientes 

da região de São José do Rio Preto, SP. Esses indivíduos foram avaliados 

no período de março a outubro de 2011 (Apêndice 1). 

Os pacientes foram atendidos nos Ambulatórios de Urologia e 

Cirurgia Vascular do Hospital de Base (HB) de São José do Rio Preto, SP. 

Os dados foram registrados em formulário da Disciplina de Urologia do 

Departamento de Especialidades Cirúrgicas da Faculdade de Medicina de 

São José do Rio Preto (Apêndice 2), onde constam informações relativas a 

dados pessoais, anamnese, quadro clínico e  exames laboratoriais. 

  A pesquisa somente teve início após esclarecimento dado aos 

pacientes sobre o objetivo e a importância da mesma (Apêndice 3). Este 

estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Faculdade 

de Medicina de São José do Rio Preto (FAMERP) (Anexo 1). 

 

  2.2- Método 

Foram incluídos todos os pacientes com queixa de DE e possíveis 

portadores de doença arterial periférica e hipertensão arterial sistêmica. 



Foram excluídos pacientes com amputação de membros inferiores por 

impossibilidade de avaliar o ITB e aqueles que apresentaram dificuldade na 

interpretação do IIFE ou analfabetos. 

Inicialmente os pacientes foram investigados por meio de história 

clínica geral e questionário internacional de função erétil (IIFE) para a 

classificação do grau da DE em leve, moderado e grave.
(80,81)

 Se a soma dos 

pontos estiver entre 17 e 21 a DE é leve (grau 1), entre 8 e 16 a DE é 

moderada (grau 2) e se for menor que 7 pontos a DE é grave (grau 3) 

(Anexo 2). 

Foi realizado exame físico direcionado por meio do ITB, exame 

vascular não-invasivo, que é determinado pela razão entre a mais elevada 

pressão arterial sistólica (PAS) do tornozelo (dorsal do pé ou tibial 

posterior) e a mais elevada PAS entre as artérias braquiais. Valores abaixo 

de 0,9 indicam DAP.
(4)

  

Dados sobre hipertensão arterial sistêmica e uso de medicamentos 

anti-hipertensivos foram obtidos a partir de informação dos próprios 

pacientes.   

 

2.3- Análise Estatística 

A análise de dados foi realizada utilizando-se cálculos de estatística 

descritiva (média, desvio padrão, mediana, mínimo e máximo) e 

inferencial. Foram aplicados os seguintes testes: qui-quadrado de Pearson 



ou o exato de Fisher, quando recomendado, para tabelas de frequências 

cruzadas, e de Kruskal-Wallis para comparação de ITB segundo 

combinação HAS_DE utilizando-se a correção de Bonferroni.  

Análise de dependência foi utilizada para determinar estruturas de 

associação entre DE x ITB, DE x HAS, HAS x ITB e HAS x ITB x DE.
(82)

 

Regressão logística ordinal simples foi utilizada para relacionar o grau de 

disfunção erétil com a combinação HAS e ITB dicotomizado em 0,9. O 

nível de significância adotado foi α = 0,05, isto é diferenças ou associação 

são declaradas significantes se valor-p ≤ 0,05.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3- RESULTADOS 

 

Neste estudo, dos 125 pacientes estudados, 22 (17,6%) tinham DE 

leve (grau 1), 50 (40,0%) moderada (grau 2) e 53 (42,4%) grave (grau 3). 

A pressão arterial sistólica (PAS) encontrada nas artérias braquial e 

tibial anterior foi 148,6 ± 24,5 mmHg (110 a 250 mmHg) e                  

118,3 ± 27,0 mmHg (40 a 180 mmHg), respectivamente (Tabela 1). Com 

relação ao ITB, o valor médio foi 0,81 ± 0,20 variando de 0,22 a 1,27. 

Cerca de 40 (32,0%) pacientes apresentaram valores iguais ou acima de 0,9 

e 85 (68,0%) valores inferiores a 0,9, indicando a ocorrência de DAP. 

 

 

Tabela 1 - Estatística descritiva para pressão arterial sistólica (PAS) em 

mmHg medida nas artérias braquial e tibial anterior e índice 

tornozelo- braquial (ITB) de pacientes portadores de disfunção 

erétil. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
dp = desvio padrão; min = valor mínimo; max = valor máximo 

 

PAS média mediana dp min max 

Braquial 148,6 150,0 24,5 110,0    250,0 

Tibial  118,3 120,0 27,0 40 180 

ITB 0,8 0,9 0,2 0,2 1,3 



O resultado da comparação entre a mediana do ITB de pacientes 

portadores de diferentes graus de DE por meio do teste de Kruskal-Wallis 

com a correção de Bonferroni para comparações múltiplas das medianas 

mostrou diferenças significativas (p = 0,002), e elas estão entre os graus 1 e 

3  (p = 0,0009), sendo a mediana do ITB maior no grau 1, e 2 e 3 (p = 

0,0131), sendo a mediana do ITB maior no grau 2 (Tabela 2, Figura 1). 

 

 

 

Tabela 2 -  Frequência dos graus de disfunção erétil em relação à mediana 

do ITB. 

 

Grupo n Mediana ITB Average Rank Z 

Grau 1 22 0,9615 80,9 2,56 

Grau 2 50 0,8750 68,3 1,33 

Grau 3 53 0,8235 50,6 -3,29 

Total 125  63,0  

     p = 0,002 – teste Kruskal-Wallis 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 
 

 

Figura 1 - Diagramas de dispersão (box-plots) e resultados das 

comparações múltiplas entre medianas do ITB de portadores 

de diferentes graus de DE por meio do teste de Kruskal-

Wallis com correção de Bonferroni. 

 

 

 

 



Pelo diagrama de dependência (Figura 2) para comparação dos graus 

de DE (leve, moderado e grave) entre ITB < 0,9 com ITB ≥ 0,9, constatou-

se que o grau 3 está associado à DAP, enquanto os graus 1 e 2 estão 

relacionados com ausência de DAP (p= 0,013).  

 

Figura 2 - Diagrama de dependência para comparação dos graus de DE 

(leve, moderado e grave) entre ITB < 0,9 com ITB ≥ 0,9. 

 

 

 



Pelo diagrama de dependência (Figura 3) para comparação dos graus 

de DE (leve, moderado e grave) entre normotensos com hipertensos, 

constatou-se que o grau 3 está associado à hipertensão arterial sistêmica 

(HAS), enquanto os graus 1 e 2 estão relacionados com ausência de HAS 

(p= 0,002).  

 

 

Figura 3 - Diagrama de dependência para comparação dos graus de DE 

(leve, moderado e grave) entre normotensos com hipertensos. 

 

 



Considerando pacientes portadores de DAP com HAS (n = 59) e sem 

HAS (n = 25), pacientes hipertensos não apresentaram diferença em DE 

grau 3 quando comparados com pacientes normotensos (p = 0,47) (Tabela 

3). 

 

 

 

 

 

Tabela 3 - Associação entre disfunção erétil graus leve (1) e moderado (2) e 

grave (3), pressão arterial sistólica (mmHg) e índice tornozelo-

braquial (ITB). 

 

Grau 
Hipertenso         Não Hipertenso  

Total 

 
ITB < 0,9  ITB ≥ 0,9  ITB < 0,9  ITB ≥ 0,9  

 

1   5 (8,5) 1 (16,7) 4 (16,0) 12 (34,3) 22 (17,6) 

2 19 (32,2) 4 (66,7) 9 (36,0) 18 (54,4) 50 (40,0) 

3 35 (59,3) 1 (16,6) 12 (48,0) 5 (14,3) 53 (42,4) 

Total 59 (100) 6 (100) 25 (100) 35 (100) 125 (100) 

valores entre parênteses correspondem à porcentagem 
 

 

 

 

 

 



O resultado da comparação entre a mediana do ITB de pacientes com 

diferentes graus de DE, normotensos e hipertensos por meio do teste de 

Kruskal-Wallis com a correção de Bonferroni para comparações múltiplas 

das medianas mostrou diferenças significativas (p = 0,002) e entre graus 

1N x 3H (p <0,0005), 2N x 3H (p <0,0005), 2H x 1N (p = 0,0001), 2H x 

2N (p = 0,0014) e 1N x 1H  (p = 0,0022) (Tabela 4, Figura 4). 

 

 

Tabela 4 - Resultado das comparações múltiplas entre mediana do ITB de 

pacientes com diferentes graus de DE, normotensos e 

hipertensos por meio do teste de Kruskal-Wallis com correção 

de Bonferroni, com α familiar = 0,15 nas comparações 

múltiplas. 

 

Comparações Z vs. valor crítico  p 

1N vs. 3H 4,69560 ≥ 2,576 0,0000 

2N vs. 3H 4,23669 ≥ 2,576 0,0000 

2H vs. 1N 3,80183 >= 2,576 0,0001 

2H vs. 2N 3,19086 >= 2,576 0,0014 

1N vs. 1H 3,05701 >= 2,576 0,0022 

α individual de Bonferroni: 0,01 

      N = normotenso; H = hipertenso; vs. = versus 

 

 

 

 



 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 - Diagramas de dispersão (box-plots) e resultados das 

comparações múltiplas entre medianas do ITB de portadores 

de diferentes graus de DE normotensos e hipertensos por 

meio do teste de Kruskal-Wallis com correção de 

Bonferroni. 

 

 

 

 



Pelo diagrama de dependência (Figura 5) para comparação dos graus 

de DE (leve, moderado e grave) entre pacientes portadores de ITB < 0,9 

normotensos e hipertensos com aqueles com ITB ≥ 0,9 normotensos e 

hipertensos, constatou-se que o grau 3 está associado a HAS e DAP, 

enquanto os graus 1 e 2 estão associados com ausência de HAS e de DAP 

(p= 0,002).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5 - Diagrama de dependência para comparação dos graus de DE 

(leve, moderado e grave) entre pacientes portadores de ITB < 

0,9 normotensos e hipertensos com aqueles com ITB ≥ 0,9 

normotensos e hipertensos. 

 



A regressão logística ordinal simples do grau de DE sobre a 

combinação H-ITB, com referência em N-ITB ≥ 0,9, demonstrou uma 

tendência (p<0,0005) a crescimento de risco de aumento de grau de DE 

segundo a ordem: H-ITB ≥ 0,9, H-ITB < 0,9, N-ITB < 0,9 (Tabela 5). 

 

 
 

      

 

Tabela 5 - Resultados do teste de tendência de aumento de Odds Ratio com 

as categorias ordenadas no modelo para disfunção erétil. 

 

 

Preditor Coeficiente Coeficiente EP   Z  P  Odds 

Ratio 

IC 95% 

H-ITB ≥ 0,9 0,51614   0,833204   0,62 0,536 1,68 0,33-8,58 

  H-ITB <0,9 1,41970   0,514202  2,76 0,006 4,14 1,51-11,33 

N-ITB < 0,9 1,95550   0,441215  4,43 0,000 7,07 2,98-16,78 

 H = hipertenso; N = normotenso; EP = erro padrão; IC = intervalo de confiança 

 

 

 

 

No diagrama de dependência (Figura 6) para comparação da pressão 

arterial sistêmica entre normotensos com ITB ≥ 0,9 com hipertensos 

portadores de ITB < 0,9, constatou-se que a HAS está associada à DAP, 

enquanto a normotensão está relacionada a ausência de DAP (p<0,0005).  

 

 



 

 

 

Figura 6 - Diagrama de dependência da pressão arterial sistêmica entre 

normotensos com ITB ≥ 0,9 com hipertensos portadores de       

ITB < 0,9. 

 

 

 

 

 



4- DISCUSSÃO 

 

Nesta pesquisa, a comparação entre valores de ITB de pacientes com 

diferentes graus de DE sugere que a piora do grau de DE corresponde a 

piora de DAP. A análise do diagrama de dependência mostrou associação 

entre DE grau 3 e DAP, DE grau 3 e HAS, e HAS e DAP. A avaliação de 

portadores de DAP com e sem HAS revelou que hipertensos apresentaram 

mais DE grau 3 em relação a normotensos. A maior ocorrência de pacientes 

com DE grau 3 (grave) pode ser atribuída ao fato da maioria dos 

hipertensos (90,8%) deste estudo tinham DAP. A regressão logística do 

grau de DE demonstrou que hipertensos com DAP apresentam menor risco 

de aumento do grau de DE em relação a normotensos portadores de DAP, 

indicando  efeito compensatório da HAS contra DE em pacientes com 

DAP.  

Na presente série, a maioria dos pacientes estudados (42,4%) 

apresentou DE grau 3. Esse resultado sugere que esses pacientes 

necessitam de melhor abordagem terapêutica com enfoque multidisciplinar, 

pois outras enfermidades relacionadas ao sistema cardiovascular como 

DAP
(24)

 e HAS
(77)

 podem acometer concomitantemente a saúde desses 

pacientes. 

Apesar de não ser letal, o impacto da DE na vida do indivíduo é de 

considerável relevância, prejudicando economicamente com custos que 



incluem avaliação médica, terapia medicamentosa e exames de diagnóstico, 

interferindo negativamente no seu trabalho, afetando sua auto-estima, 

relacionamento familiar e qualidade de vida.
(28,29)

  

Neste estudo, pacientes com DE grau 1 não apresentaram valores de 

ITB indicadores de DAP, diferindo dos graus 2 e 3. O resultado da 

comparação entre os valores de ITB mostrou diferenças significativas entre 

os graus 1 x 3 e 2 x 3. Esses achados sugerem que a piora do grau de DE 

corresponde a uma piora de DAP, excetuando-se pacientes com DE grau 1 

cujo valor da mediana do ITB foi maior que 0,9. Além disso, os valores das 

medianas do ITB foram mais elevados em pacientes com DE leve e foram 

mais baixos naqueles com DE grave. A análise do diagrama de 

dependência para comparação dos graus de DE entre ITB < 0,9 com ITB ≥ 

0,9 confirmou associação entre DE grau 3 e DAP. 

Blumentals et al.
(83)

, investigando retrospectivamente associação 

entre DE e DAP em 12.825 pacientes portadores de DE (grupo estudo) e 

12.825 sem DE, identificaram aumento de 75% no risco para DAP em 

pacientes com DE, indicando que DE pode servir como marcador para 

DAP. Nesta série, 82,4% (n = 103) dos pacientes com DE (graus 2 e 3) 

apresentam valores de mediana do ITB indicadores de DAP. No entanto, os 

referidos autores não analisaram os graus de DE mas sim presença ou 

ausência dessa disfunção, impossibilitando  qualquer  tipo  de   

comparação.  



De acordo com Graça,
(84)

 a classificação do grau de DE constitui 

ferramenta indispensável na avaliação da eficácia terapêutica, na 

sistematização da história clínica e como instrumento de comparação entre 

estudos clínicos sobre DE. Segundo esse autor, essa classificação obtida 

por meio do IIFE apresenta validade e reprodutibilidade comprovada em 

vários estudos assim como elevada sensibilidade e especificidade na 

mensuração da eficácia de um tratamento para DE.  

Os achados deste estudo são concordantes com Polonsky et al.
(24)

 

que, estudando possível associação entre DE e DAP em 690 pacientes por 

meio do IIFE e ITB, verificaram que o aumento da gravidade da DE está 

associado com DAP. Para Lojanapiwat et al.
(25)

 a DE corresponde à 

primeira manifestação clínica de disfunção endotelial devido ao pequeno 

diâmetro da artéria peniana, podendo ser uma manifestação precoce de 

endoteliopatia.
(26,27)

 Portanto, possivelmente o aumento da gravidade da DE 

esteja associado com a ocorrência de DAP, pois DE é sintoma de DAP. 

Nesta investigação, dos 125 pacientes com DE aproximadamente 

metade (52%) é hipertensa. Destes, 55,4% (n = 36) apresentam DE grau 3. 

O resultado da análise do diagrama de dependência para comparação dos 

graus de DE entre normotensos com hipertensos mostrou que o grau 3 está 

associado a HAS. Esse dado sugere que a HAS como fator de risco 

cardiovascular  pode  influenciar  no  aparecimento  ou agravamento da 

DE.  



Analisando pacientes portadores de DAP com HAS (n = 59) e sem 

HAS (n = 25), os resultados demonstraram que hipertensos apresentaram 

mais DE grau 3 quando comparados com normotensos. Isso pode ser 

devido ao fato da HAS ser fator de risco tanto para DE
(77)

 como para 

DAP.
(5)

  

Pacientes com DAP usualmente apresentam manifestações 

ateroscleróticas em outros sítios vasculares
(4,5)

 como a irrigação da região 

peniana.
(25)

. Considerando que a fisiopatologia da aterosclerose é similar a 

da DE vascular e que DE e doenças cardiovasculares apresentam os 

mesmos fatores de risco,
(59)

 neste estudo os resultados evidenciam relação 

entre HAS e DE, pois a maioria dos pacientes portadores de DAP (70,2%) 

é hipertensa. Isso pode ser explicado pela associação da HAS e DAP como 

fatores de risco cardiovascular para o desenvolvimento da DE. Esses dados 

reforçam a necessidade de controle e acompanhamento desses fatores em 

pacientes com DE, pois a avaliação do ITB pode contribuir no prognóstico 

de DAP no qual ITB < 0,6 corresponde 15 a 20% na mortalidade por 

ano,
(85,86)

 enquanto o controle da HAS é fundamental para a redução de 

eventos cardiovasculares. 

De acordo com Ghanem et al.,
(87)

 a avaliação clínica de pacientes 

com DE incluindo mensuração da pressão arterial e pulso constitui 

oportunidade para identificação de comorbidades associadas como por 

exemplo HAS e DAP. 



Cordero et al.,
(77)

 avaliando o efeito do controle da pressão arterial 

(PA) na DE em 798 indivíduos hipertensos, verificaram que 37,5% tinham 

DE grau 1, 20,3% grau 2 e 16,4% grau 3. Nesta pesquisa, dos 125 pacientes 

com DE 65 eram hipertensos e 60 normotensos, sendo que entre os 

hipertensos 8,5% tinham DE grau 1, 32,2% grau 2 e 59,3% grau 3. 

Comparando-se a quantidade de pacientes portadores de DE grau 3 entre 

esses estudos, nota-se maior ocorrência nesta investigação. Esse achado 

pode ser devido à associação entre HAS, DAP e DE, pois a maioria dos 

hipertensos nesta série também tinha DAP, diferindo da casuística estudada 

por Cordero et al..
(77)

 Isso sugere que indivíduos hipertensos com DAP 

podem contribuir para o agravamento da DE. 

A regressão logística do grau de DE sobre a combinação HAS-DAP, 

com referência em Normotenso-ITB ≥ 0,9, demonstrou tendência 

significativa a crescimento de risco de aumento do grau de DE segundo a 

ordem: HAS-ITB ≥ 0,9, HAS-ITB < 0,9, Normotenso-ITB < 0,9. Esse 

resultado indica que o grau de DE em comparação ao grupo Normotenso-

ITB ≥ 0,9 (sem HAS e sem DAP) tende a aumentar significativamente do 

grau 1 para o 2 ou do grau 2 para o 3.   

Esses achados mostram também que pacientes hipertensos com DAP 

apresentam menor risco de aumento do grau de DE (OR = 4,14) quando 

comparados com normotensos portadores de DAP (OR = 7,07), sugerindo 

efeito compensatório da HAS contra DE em pacientes com DAP, 



concordando com Spessoto et al.
(78)

 em estudo sobre o efeito da PA em 52 

indivíduos com diferentes graus de DE e DAP em fase inicial. Portanto, a 

HAS por estar relacionada ao fluxo sanguíneo arterial pode melhorar a 

irrigação sistêmica e peniana. Por outro lado, em  indivíduos  normotensos  

o  fluxo  sanguíneo pode  apresentar pressão insuficiente para ultrapassar a 

estenose das artérias penianas, podendo contribuir para o aparecimento da 

disfunção erétil.  

A relevância clínica desses achados merece atenção multidisciplinar, 

sugerindo na sua abordagem maior integração entre as especialidades 

médicas (cardiologia, nefrologia e urologia), pois o uso de anti-

hipertensivos podem induzir ou exacerbar a DE.
(79)

  

Considerando que a HAS apresenta alta prevalência, baixas taxas de 

controle, custos médicos e socioeconômicos elevados,
(88)

 decorrentes 

principalmente das suas complicações como doença cerebrovascular, 

doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca, insuficiência renal 

crônica e DAP,
(89)

 pacientes com DE não devem interromper tratamento 

antihipertensivo sob risco de morte, pois estudos clínicos demonstraram 

que a detecção, o tratamento e o controle da HAS são fundamentais para a 

redução dos eventos cardiovasculares.
(88)

   

De acordo com a literatura estima-se que a DE se manifeste 2 a 5 

anos antes de um evento cardíaco.
(70,71)

 Portanto, a avaliação da DE como 

sintoma precoce de disfunção endotelial e aterosclerose e como fator 



preditivo de morte e de futuros eventos cardiovasculares pode ser 

importante na identificação de pacientes com elevado risco 

cardiovascular.
(25,72-74)

 

Por outro lado, conforme já mencionado anteriormente a DE não 

apresenta risco de morte ao seu portador. Entretanto, as consequências 

negativas da DE sob o ponto de vista psicológico repercutem na qualidade 

de vida desses pacientes que podem apresentar estresse emocional, 

conflitos conjugais e separação, desagregação familiar, desemprego e 

diminuição de renda devido a oscilações emocionais, depressão, 

insatisfação com a vida, atitude pessimista, pensamentos suicidas, 

alcoolismo e outras drogas.  

Concluindo, a influência de fatores de risco cardiovascular como 

HAS e DAP em pacientes com DE necessita de mais pesquisas científicas 

com uma casuística maior do que a desta investigação, pois o controle e 

acompanhamento desses fatores podem influenciar na melhora ou 

agravamento da DE. A importância clínica dos resultados aqui obtidos 

reforça o enfoque multidisciplinar do paciente portador de DE que pode 

apresentar HAS e ou DAP. Considerando a gravidade das consequências da 

HAS e DAP, pacientes com DE além de buscar tratamento para essa 

disfunção, não devem interromper tratamento medicamentoso sob risco de 

morte. Pesquisas clínicas a longo prazo enfatizando a DE como 

sinalizadora e preditiva de moléstias cardiovasculares são necessárias. 



5- CONCLUSÕES 

 

Com base nos resultados obtidos, pôde-se concluir que: 

1- A piora do grau de disfunção erétil corresponde à redução do 

índice tornozelo-braquial, sugerindo evolução da doença arterial periférica 

nesses pacientes; 

2- Houve associação significativa entre disfunção erétil grau 3 e 

doença arterial periférica; disfunção erétil grau 3 e hipertensão arterial 

sistêmica, e hipertensão arterial sistêmica e doença arterial periférica; 

3- A hipertensão arterial sistêmica pode ter efeito compensatório 

contra a disfunção erétil em pacientes com doença arterial periférica. 
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7- APÊNDICES 

Apêndice 1 

 

Paciente Proced. Idade Grau DE ITB PASt/PASb PA HA 

1 Guapiaçu 48 2 0,68 130/190 190x90 1 

2 Nipoã 63 2 0,91 110/120 120x100 1 

3 Tanabi 63 2 0,92 120/130 130x80 0 

4 Tanabi 42 1 1 120/120 120x90 0 

5 B.Bassity 52 3 0,92 130/140 140x110 1 

6 Jaci 49 1 1,08 130/120 120x80 0 

7 Tanabi 60 3 0,84 160/190 190x120 0 

8 Tanabi 59 2 0,87 140/160 160x90 0 

9 Mirassol 53 2 0,85 120/140 140x100 1 

10 Tanabi 65 2 0,86 130/150 150x110 1 

11 Ipiguá 53 2 0,92 130/140 140x100 0 

12 Ubarana 71 1 1,08 130/120 120x90 0 

13 J.Bonifácio 50 3 0,81 90/110 110x80 0 

14 Uchoa 57 3 0,88 160/180 180x120 1 

15 Ibirá 64 2 0,93 140/150 150x110 1 

16 SJRPreto 52 3 0,75 120/160 160x90 0 

17 SJRPreto 61 2 0,86 130/150 150x100 1 

18 N.Granad 58 3 1,08 130/120 120x90 0 

19 N.Paulista 71 3 0,82 140/170 170x100 1 

20 J.Bonifácio 53 3 0,93 150/160 160x80 0 

21 P.Faria 72 3 0,88 150/170 170x120 1 

22 Palestina 68 2 1,05 180/170 170x100 0 

23 SJRPreto 67 1 1,16 140/120 120x90 0 

24 Sebast.Sul 53 2 0,87 140/160 160x100 1 

25 SJRPreto 57 2 0,93 140/150 150x100 0 

26 SJRPreto 53 3 0,75 120/160 160x110 1 

27 B.Bassity 71 3 0,84 110/130 130x80 0 

28 SJRPreto 63 1 1 130/130 130x90 0 

29 SJRPreto 42 1 1,08 130/120 120x80 0 

30 SJRPreto 76 1 0,76 130/170 170x100 1 

31 SFéSul 61 3 0,92 130/140 140x90 0 

32 Rubinéia 59 2 1 120/120 120x80 0 

33 Planalto 66 2 0,85 120/140 140x90 0 

34 Guapiaçu 47 1 0,8 120/150 150x100 1 

35 Mirassol 60 3 0,84 160/190 190x110 0 

36 B.Bassity 63 2 0,81 130/160 160x120 1 

37 Mendonça 62 2 0,93 140/150 150x90 1 

38 Palestina 46 2 1 130/130 130x100 0 

39 B.Bassity 19 2 1 120/120 120x80 0 

40 Nipoã 65 2 0,85 120/140 140x90 0 



 

Paciente Proced. Idade Grau DE ITB PASt/PASb PA HA 

41 SJRPreto 55 2 1 140/140 140x90 0 

42 Balsamo 41 1 1,27 140/110 110x80 0 

43 Potirendaba 71 3 0,85 120/140 140x100 1 

44 Tanabi 42 3 0,84 110/130 130x80 1 

45 SJRPreto 46 3 0,78 110/140 140x80 0 

46 Jales 58 3 0,85 120/140 140x80 0 

47 B.Bassity 65 2 0,92 120/130 130x90 1 

48 SFéSul 55 2 0,92 120/130 130x80 0 

49 B.Bassity 45 2 1 120/120 120x80 0 

50 SJRPreto 50 2 1 120/120  120x100 0 

51 Tanabi 54 2 0,92 120/130 130x90 0 

52 SJRPreto 49 1 1 120/120 120x80 0 

53 SJRPreto 59 2 1 120/120 120x80 0 

54 Tanabi 52 3 0,76 130/170 170x100 1 

55 Mesopolis 65 3 0,82 140/170  170x100 1 

56 Paulo Faria 61 3 0,88 150/170 170x100 1 

57 SJRPreto 68 2 0,8 120/150 150x80 0 

58 SJRPreto 52 2 0,68 130/190 190x110 1 

59 J.Bonifácio 64 3 0,82 140/170 170x100 1 

60 SJRPreto 74 2 0,93 140/150 150x80 0 

61 SJRPreto 37 2 0,92 120/130 130x90 0 

62 Ipiguá 68 2 0,88 150/170  170x110 1 

63 Palestina 53 2 0,81 130/160 160x120 1 

64 Catanduva 64 3 0,76 130/170 170x100 1 

65 SJRPreto 65 1 0,92 120/130 130x90 1 

66 SJRPreto 56 2 0,86 130/150 150x100 1 

67 Tanabi 72 3 0,85 120/140 140x90 1 

68 SJRPreto 47 1 1 120/120 120x100 0 

69 Guarani 65 2 0,86 130/150  150x80 0 

70 Tabapuã 60 2 0,92 120/130 130x80 0 

71 Macaubal 58 3 1,27 140/110 110x80 0 

72 SJRPreto 49 2 0,92 120/130  130x80 0 

73 Rubinéia 60 2 0,92 120/130 130x90 0 

74 SJRPreto 60 3 0,81 130/160 160x110 1 

75 SJRPreto 47 1 1,16 140/120  120x90 0 

76 SJRPreto 62 3 0,82 140/170 140x80 1 

77 SJRPreto 62 3 0,88 150/170 150x100 1 

78 SJRPreto 58 3 0,81 130/160 160x100 1 

79 SJRPreto 56 2 0,88 150/170 170x120 0 

80 SJRPreto 50 1 0,92 120/130 130x90 0 

81 Tanabi 51 2 0,76 130/170 170x100 1 

82 SJRPreto 67 3 0,82 140/170       170x110 1 

83 SJRPreto 53 3 0,86 130/150       150x100 1 



 

Paciente Proced. Idade Grau DE ITB PASt/PASb PA HA 

84 Palestina 57 1 0,82 140/170       170x120 1 

85 SJRPreto 56 3 0,92 120/130         130x90 0 

86 SJRPreto 46 1 0,85 120/140       140x100 0 

87 Tanabi 69 1 1 120/120         120x80 0 

88 SJRPreto 68 2 0,46 60/130 130 x 100 1 

89 SJRPreto 78 3 0,27 50/180 180 x 100 1 

90 SJRPreto 74 3 0,6 150/250 250 x 110 1 

91 SJRPreto 58 3 0,87 140/160 160 x 100 1 

92 Tanabi 63 2 0,65 130/200 200 x 120 1 

93 SJRPreto 69 2 0,58 100/170 170 x 110 1 

94 SJRPreto 54 2 0,52 90/170 170 x 120 1 

95 SJRPreto 66 3 0,6 90/150 150 x 90 1 

96 SJRPreto 67 3 0,3 40/130 130 x 80 0 

97 SJRPreto 44 1 0,58 70/120 120 x 80 0 

98 SJRPreto 66 2 0,36 50/140 140 x 80 0 

99 SJRPreto 56 3 0,6 90/150 150 x 100 1 

100 SJRPreto 66 2 0,3 40/130 130 x 80 0 

101 SJRPreto 81 3 0,58 70/120 120 x 70 1 

102 SJRPreto 75 3 0,56 130/230 230 x 100 1 

103 SJRPreto 48 1 0,58 100/170 170 x 110 1 

104 SJRPreto 78 3 0,22 40/180 180 x 100 1 

105 SJRPreto 72 3 0,88 140/160 160 x 100 1 

106 SJRPreto 86 3 0,58 100/170 170 x 120 1 

107 SJRPreto 59 3 0,68 110/160 160 x 90 1 

108 SJRPreto 46 1 0,76 100/130 130 x 80 0 

109 SJRPreto 67 2 0,77 140/180 180 x 100 1 

110 SJRPreto 64 3 0,5 80/160 160 x 100 1 

111 SJRPreto 75 3 0,68 110/160 160 x 90 1 

112 SJRPreto 57 2 0,66 100/150 150 x 100 1 

113 SJRPreto 49 3 0,87 140/160 160 x 90 0 

114 SJRPreto 88 3 0,75 90/120 120 x 80 1 

115 SJRPreto 64 1 0,42 50/120 120 x 80 1 

116 SJRPreto 59 1 0,69 90/130 130 x 60 0 

117 SJRPreto 74 3 0,71 100/140 140 X 100 0 

118 SJRPreto 78 3 0,4 60/150 150 X 110 1 

119 SJRPreto 64 3 0,72 110/150 150 x 110 1 

120 SJRPreto 67 2 0,5 80/160 160 x 120 1 

121 SJRPreto 59 3 0,85 110/130 130 x 90 0 

122 SJRPreto 65 3 0,53 90/170 170 x 120 1 

123 SJRPreto 69 3 0,46 60/130 130 x 90 0 

124 SJRPreto 59 2 0,55 110/200 200 x 110 1 

125 SJRPreto 58 2 0,5 70/140 140 x 80 0 

 



Apêndice 2 

 

               FACULDADE DE MEDICINA DE SÃO JOSÉ DO RIO PRETO 

                         AUTARQUIA ESTADUAL – LEI Nº 8899 de 27/09/94 

                      (Reconhecida pelo Decreto Federal nº 74179 de 14/06/74) 
 

                 Departamento de Especialidades Cirúrgicas 

 

      Disciplina de Urologia 

 

Dados Pessoais 

Nome:.......................................Sexo:.......................Data nascimento:................. 

Endereço: ............................................................................................ CEP: .............. 

Cidade........................................................................Estado:....................................... 

Fone: ..........................Fax: ............................E-mail: ................................................. 

  

Anamnese 

........................................................................................................................................... 

........................................................................................................................................... 

.......................................................................................................................................... 

.......................................................................................................................................... 

 

Quadro Clínico 

......................................................................................................................................... 

......................................................................................................................................... 

......................................................................................................................................... 

......................................................................................................................................... 

 

Exames Laboratoriais 

........................................................................................................................................ 

........................................................................................................................................ 

........................................................................................................................................ 

 



Apêndice 3 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Você está sendo convidado (a) a participar da pesquisa Efeito da pressão 

arterial sistêmica na disfunção erétil em pacientes com doença arterial periférica 

avançada. 

O motivo que nos leva a estudar esse problema é tentar correlacionar doença 

arterial periférica avançada, disfunção erétil e pressão arterial periférica, resultado 

dos exames clínicos e laboratoriais colhidos rotineiramente na consulta médica 

ambulatorial, tentando estabelecer parâmetros que auxiliem na conduta dos portadores 

dessas doenças. 

Você será esclarecido sobre a pesquisa em qualquer dúvida que você tiver. Você 

é um voluntário para a pesquisa, portanto livre para recusar-se a participar, retirar seu 

consentimento ou interromper a participação a qualquer momento, sem que sofra 

qualquer penalidade. 

O pesquisador irá tratar a sua identidade com padrões profissionais de sigilo. Os 

resultados serão passados a você e permanecerão confidenciais. Você não será 

identificado (a) em nenhuma publicação científica que possa resultar desse estudo. 

No caso do participante ser menor de idade, presidiário, índio, pessoa com 

capacidade mental ou autonomia reduzida, o presente termo deverá ser lido na frente de 

testemunha imparcial, sem envolvimento com a pesquisa. Essa pessoa deverá assinar o 

termo certificando que todas as informações foram dadas ao voluntário, ou seu 

representante legal, e que as perguntas suscitadas pelos mesmos foram amplamente 

esclarecidas pelo pesquisador. O voluntário, ou seu representante legal deverá colocar 

sua impressão datiloscópica ao Termo de Consentimento. 

Fui informado (a) dos objetivos da pesquisa acima de maneira clara e detalhada, 

esclarecendo minhas dúvidas. Sei que a qualquer momento poderei solicitar novas 

informações e modificar minha decisão se assim o desejar. O Dr. Luís Cesar Fava 

Spessoto certificou-me de que todos os dados da pesquisa são confidenciais. 

Em caso de dúvidas poderei entrar em contato com o Dr. Luís Cesar Fava 

Spessoto pelo tel (17) 91290193, ou com o Comitê de Ética em Pesquisa pelo tel. 

32015813. 

Declaro que concordo em participar desse estudo. Recebi uma cópia desse termo 

de consentimento livre esclarecido e me foi dada oportunidade de ler e esclarecer 

minhas dúvidas. 

 

 

______________________________________________________________________ 

Nome                                Assinatura Participante                              Data 

 

 

______________________________________________________________________ 

Nome                                 Assinatura Pesquisador                             Data 

 

 

______________________________________________________________________ 

             Nome                                Assinatura Testemunha                             Data 
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