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Resumo
Introdução: A SAOS (síndroma de apneia obstrutiva do sono) define-se pela ocorrência frequente
de obstrução da via aérea superior durante o sono, com múltiplas consequências clínicas. Estu-
dos anteriores sugerem que a SAOS provoca alterações na regulação neural, hormonal e vascular
que contribuem para o desenvolvimento de DE (disfunção erétil).

Este estudo tem como principais objetivos estimar a prevalência da DE numa amostra de
doentes com SAOS e avaliar os seus determinantes.
Métodos: Foram incluídos 62 doentes do Laboratório do Sono do Hospital S. João com diag-
nóstico recente de SAOS, que responderam ao questionário IIEF-5 (International Index Erectile
Function-5 Item version).
Resultados: A prevalência da DE em pacientes com SAOS foi de 64,4%. A idade e a dia-
betes constituíram fatores de risco independentes para graus avançados de DE: OR = 1,226
(IC 95%:1,062-1,415) e OR = 31,205 (IC 95%:1,222-796,557), respetivamente. Comparados com
pacientes fumadores, o grupo de pacientes ex-fumadores revelou associar-se à DE: OR = 4,32
(IC 95%:1,09-17,11). A hipertensão e o tratamento com IECAS (inibidores da enzima conver-
sora da angiotensina) ou ARA (antagonistas dos recetores da angiotensina) evidenciaram uma
associação com DE: OR = 3,25 (IC 95%:1,09-9,65) e 7,39 (IC 95%:1,52-35,99), respetivamente.

Não foi encontrada nenhuma relação no que diz respeito ao IMC (p = 0,254), hábitos alcoó-
licos (p = 0,357), enfarte agudo do miocárdio (p = 0,315), dislipidemia (p = 0,239) ou síndrome
metabólico (p = 0,215) e DE. A gravidade da SAOS não se encontra associada a DE na amostra
estudada.
Conclusões: A prevalência da DE em doentes com SAOS é elevada. Os determinantes da DE na
amostra estudada foram a idade e a diabetes. Ex-fumadores, hipertensão e tratamento com
ACEI/ARB também revelaram uma associação estatisticamente significativa com a DE.
© 2011 Sociedade Portuguesa de Pneumologia. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos os
direitos reservados.
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Erectile dysfunction in obstructive sleep apnea syndrome --- Prevalence
and determinants

Abstract
Introduction: OSAS (Obstructive Sleep apnea syndrome) is defined by recurrent episodes of
upper airway obstruction during sleep, causing multiple clinical consequences. Literature
review suggests that OSAS induces a spectrum of abnormalities in neural, hormonal and vascular
regulation that contribute to the development of ED (erectile dysfunction).

The aims of this study were to estimate the prevalence of ED in OSAS patients and evaluate
its determinants.
Methods: 62 patients from Hospital S. João Sleep Laboratory with newly diagnosed OSAS were
included in the study and answered the IIEF-5 (international index erectile function 5 item
version) questionnaire.
Results: The prevalence of ED in OSAS patients was 64.4%. Age and Diabetes constituted
themselves as independent risk factors for more severe degrees of ED: OR = 1.226 (95%CI:
1.062---1.415) and OR = 31.205 (95%CI: 1.222---796.557), respectively. Compared with nonsmo-
kers, ex-smokers group revealed a positive association with ED: OR = 4.32 (95%CI: 1.09---17.11).
Hypertension and ACEI (angiotensin converting enzyme inhibitors) or ARB (angiotensin II recep-
tor blockers) therapy were also correlated to ED symptoms: OR = 3.25 (95%CI: 1.09-9.65) and
7.39 (95%CI: 1.52-35.99), respectively.

No association was found relating BMI (p = 0.254), alcoholic habits (p = 0.357), acute myo-
cardial infarction (p = 0.315), dyslipidemia (p = 0.239),metabolic syndrome (p = 0.215) and ED.
OSAS severity was not associated with ED in our sample.
Conclusions: The prevalence of ED in OSAS patients is high. ED determinants in our sample
were age and diabetes. Past smoking habits, hypertension and ACEI/ARB therapy also revealed
a statistically significant association with ED.
© 2011 Sociedade Portuguesa de Pneumologia. Published by Elsevier España, S.L. All rights
reserved.

Introdução

A disfunção erétil (DE) é definida como uma incapacidade
consistente em obter e/ou manter uma ereção peniana
que permita uma relação sexual eficaz1,2. É estimada uma
prevalência de 48% em homens portugueses entre 40 e os
69 anos3.

A síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS)
caracteriza-se pelo colapso intermitente da via aérea supe-
rior durante o sono, devido à hipotonia dos músculos
dilatadores da faringe4. Relata-se uma prevalência de 4%
nos homens entre os 30 e os 60 anos de idade5, embora
se pressuponha que seja uma patologia frequentemente
subdiagnosticada6---8. A SAOS é uma das entidades clíni-
cas mais importantes descobertas nos últimos 50 anos9.
A sua importância reside numa elevada morbimortalidade,
essencialmente à custa de complicações como a hiperten-
são arterial10, insuficiência cardíaca congestiva11, enfarte
agudo do miocárdio12, acidente vascular cerebral13, diabe-
tes mellitus14, disfunção cognitiva15 e depressão16.

A cada ciclo do sono REM o homem apresenta uma ereção
funcional (SRE --- sleep related erection)17 importante para a
manutenção da integridade estrutural e funcional do tecido
erétil18. Na SAOS, os episódios intermitentes de hipóxia
impedem a ocorrência de SRE, com efeitos deletérios na fisi-
ologia erétil19---22. Diversos estudos sugerem uma associação
entre SAOS e DE, que se deve essencialmente aos efeitos
deletérios da hipóxia e da fragmentação do sono no tecido
erétil18---21. A literatura sugere mecanismos hormonais23---26,

neurais27---30, endoteliais31---35 e psicogénicos16 para explicar
a DE na SAOS.

A DE e SAOS podem também estar relacionadas atra-
vés de comorbilidades como hipertensão arterial e diabetes
mellitus21.

Dados relativos à prevalência são alvo de algumas
inconsistências11. Assim, o objetivo principal deste estudo
prende-se com a determinação da prevalência de DE numa
população de doentes com SAOS enviados ao Hospital de
S. João para diagnóstico e seguimento. Adicionalmente,
reuniram-se dados clínicos e demográficos de modo a conhe-
cer os determinantes de DE na nossa população.

Métodos

População em Estudo

Entre 28 de setembro e 31 de dezembro de 2010, todos
os pacientes do sexo masculino com sintomas de SAOS,
admitidos no Laboratório do Sono do Hospital S. João
(n = 207) para a primeira consulta, foram convidados a par-
ticipar neste estudo. A cada paciente foi entregue uma
Declaração do Consentimento Informado, um questioná-
rio IIEF-5 e um documento com informação relativa ao
estudo, que os mesmos deveriam entregar devidamente
preenchido.

Noventa e cinco doentes entregaram o questionário pre-
enchido. Trinta e três participantes foram excluídos após o
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estudo do sono por não se confirmar o diagnóstico de SAOS.
Um participante foi excluído por apresentar DE já diagnos-
ticada.

Dados acerca do IMC (índice de massa corporal), ante-
cedentes pessoais (diabetes, hipertensão arterial, acidente
vascular cerebral, enfarte agudo do miocárdio) e terapêu-
tica habitual foram recolhidos dos registos clínicos.

O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética do Hospital
de S. João.

IIEF-5 (International Index Erectile Dysfunction ---
5 Item Version)

IIEF-5 é um questionário simples e útil para o rastreio
de DE36. Desenvolvido como uma versão simplificada do
IIEF, é composto por 5 questões relativas à função erétil e
satisfação37 (anexo 1). A pontuação obtida no questionário
IIEF-5 varia entre 5 a 25, permitindo a classificação de DE
em 5 categorias: ausente (22-25), ligeira (17-21), ligeira a
moderada (12-16), moderada (8-11) e grave (5-7).

Foi validada a sua tradução para a língua portuguesa38.

Estudo poligráfico cardiorrespiratório do sono
(EPCRS)

A SAOS é definida pela presença de pelo menos 5 eventos
respiratórios obstrutivos (apneia, hipopneia ou respiratory
effort related arousals) por hora de sono associados a
sonolência diurna, roncopatia, pausas respiratórias teste-
munhadas ou despertar em gasping ou choking39. A presença
de 15 ou mais eventos respiratórios obstrutivos na ausên-
cia de sintomas relacionados com o sono é suficiente para o
diagnóstico39.

A polissonografia é utilizada frequentemente para o diag-
nóstico das doenças respiratórias do sono39---44, sendo o seu
uso limitado pelos custos e listas de espera45.

O EPCRS é uma alternativa à polissonografia na presença
de uma elevada probabilidade pré-teste39. O EPCRS é reali-
zado com um monitor portátil46 que regista o fluxo oronasal
(medido por canula nasal), saturação de oxigénio arterial
(medido por oximetria de pulso), frequência cardíaca, movi-
mentos dos membros superiores, músculos abdominais e
torácicos, posição corporal e roncopatia47.

Todos os participantes foram submetidos ao PCSS com
aparelhos da ApneaLink®, AlphaScreen Pro®, EMBLETTA® ou
Stardust®, que calculam o número de apneias (episódios de
≤ 20% do fluxo aéreo prévio com pelo menos 10 s de duração)
e hipopneias (episódios de 20 a 50% do fluxo aéreo prévio,
com duração de pelo menos 10 s associados a diminuição de
4% na saturação de oxigénio) por hora de sono. Deteta tam-
bém episódios de dessaturação > 4% por hora de sono (índice
de dessaturação de oxigénio).

A nossa análise focou o índice de apneia-hipopneia (IAH),
índice de dessaturação de oxigénio (IDO), e a saturação
mínima e média de oxigénio.

Conforme os critérios estabelecidos39, a gravidade da
SAOS foi estratificada de acordo com o valor do IAH: ligeira
(5-15), moderada (16-29) e grave (≥ 30).

Análise estatística

A análise dos dados foi realizada com o SPSS® (Statistical
Package for Social Sciences), versão 18.0.

A análise de frequências foi realizada para descre-
ver a população. O teste Chi-Quadrado foi aplicado para
determinar a associação entre variáveis categóricas e o
teste Kruskall Wallis para definir qualquer associação entre
variáveis categóricas e contínuas. A regressão logística mul-
tivariada foi utilizada para avaliar o efeito de cada variável
ajustada a outros possíveis fatores de confundimento.

Foi considerada estatisticamente significativa as
associações com p < 0,05.

Resultados

As características gerais da população encontram-se des-
critas na tabela 1. De um modo geral, constata-se que
a média de idades dos participantes é de 52 anos. Dos
62 participantes 28 (45,1%) são obesos, 23 (37,1%) apresen-
tam dislipidemia, 36 (58,1%) hipertensão arterial, 10 (16,1%)
diabetes mellitus e 4 (6,5%) insuficiência cardíaca. Ante-
cedentes de EAM, AVC e cirurgia pélvica são identificados
em 2 (3,2%), 6 (9,7%) e 2 (3,2%) participantes, respetiva-
mente. Foi diagnosticada SAOS ligeira em 30 (48,4%), SAOS
moderada em 14 (22,6%) e SAOS grave em 17 (27,4%) parti-
cipantes. A prevalência de DE é de 64,4%, sendo ligeira em
24 (38,7%), ligeira a moderada em 11 (17,7%), moderada em
2 (3,2%) e grave em 3 (4,8%) participantes.

Os resultados da análise univariada encontram-se expres-
sos na tabela 2. Constata-se que o aumento da idade se
associa de forma direta com a DE: OR (IC 95%) de 3,90
(1,00-15,28); 5,50 (1,16-26,14); e 6,00 (1,00-35,91); nos
grupos etários 46-55, 56-65 e > 65 anos, respetivamente.
O mesmo acontece com o grupo de ex-fumadores (OR 4,32
(1,09-17,11)). A hipertensão arterial e a terapêutica habi-
tual com IECAS/ARAS (inibidores da enzima de conversão
da angiotensina/antagonistas dos recetores da angiotensina
II) evidenciam uma associação estatisticamente significativa
com a presença de DE (OR 3,25 [1,09-9,65] e 7,39 [1,52-
35,99], respetivamente).

Não foi encontrada associação entre dislipidemia
(p = 0,239), síndrome metabólica (p = 0,215), terapêutica
habitual com bloqueadores-beta (p = 0,217), antagonistas do
cálcio (p = 0,827), inibidores seletivos recaptação de seroto-
nina (p = 2,500) e DE.

Todos os doentes com DM, AVC, IC e antecedentes de
cirurgia pélvica apresentaram DE, pelo que não foi possível
quantificar Odds ratio (OR).

A análise dos parâmetros do ECRS encontra-se descrita
na tabela 3. Não se verificam diferenças estatisticamente
significativas entre DE e gravidade da SAOS, traduzida pelo
índice de dessaturação, saturação de oxigénio mínima e
média e IAH (p = 0,494, p = 0,657, p = 0,498 e p = 0,403, res-
petivamente).

A análise multivariada é expressa na tabela 4. A idade
e a DM são fatores de risco independentes para graus mais
severos de DE: OR (IC 95%) de 1,226 (1,062-1,415) e 31,205
(1,222-796,557), respetivamente. O IMC (p = 0,932), hábitos
tabágicos (p = 0,853) e alcoólicos (p = 0,683), HTA (p = 0,077)
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Tabela 1 Descrição geral da população (n = 62).

Variáveis Frequências

Idade

Média (anos) 52,16
≤ 45 20 (32,3%)
46-55 18 (29%)
56-65 14 (22%)
> 65 10 (16%)

IMC

Média 29,69
20-24,9 11 (17,7%)
25-29,9 23 (37,1%)
30-34,9 19 (30,6%)
> 35 9 (14,5%)

Hábitos tabágicos

Fumadores 18 (29%)
Carga tabágica (média) 25,16
Ex-fumadores 23 (37,1%)
Carga tabágica (média) 34,12
Não-fumadores 21 (33,9%)

Hábitos alcoólicos

Ausentes 29 (46,8%)
≤ 60 g/dia 23 (37,1%)
> 60 g/dia 10 (16,1%)

Comorbilidades

Dislipidemia 23 (37,1%)
Hipertensão 36 (58,1%)
Diabetes 10 (16,1%)
Síndrome metabólico 11 (17,7%)
Insuficiência cardíaca 4 (6,5%)

Antecedentes pessoais

Acidente vascular cerebral 2 (3,2%)
Enfarte do miocárdio 6 (9,7%)
Cirurgia pélvica 2 (3,2%)

Gravidade da SAOS

Ligeira 30 (48,4%)
Moderada 14 (22,6%)
Grave 17 (27,4%)

Disfunção erétil

Ausente 22 (35,5%)
Ligeira 24 (38,7%)
Ligeira a moderada 12 (19,3%)
Moderada 1 (1,6%)
Grave 3 (4,8%)

IMC (índice de massa corporal); SAOS (síndrome de apneia obs-
trutiva do sono); Classificação de DE (disfunção eréctil): ausente
(IIEF-5 22-25); ligeira (IIEF-5 17-21); ligeira a moderada (IIEF-5
12-16); moderada (IIEF-5 8-11); grave (IIEF-5 5-7).

e gravidade da SAOS (p = 0,661) não constituem fatores de
risco independentes para DE.

Discussão

Em 1981, Schmidt e Wise foram pioneiros em propor uma
associação entre DE e doenças do sono48. Posteriormente,

Tabela 2 Prevalência de DE de acordo com variáveis demo-
gráficas e clínicas.

Variável DE (%) OR (IC 95%) p

Idade

≤ 45 40,0 1
46-55 72,5 3,90 (1,00-15,28) 0,011
56-65 78,6 5,50 (1,16-26,14)
> 65 80 6,00 (1,00-35,91)

IMC

20-24,9 63,6 1
25-29,9 78,3 2,06 (0,42-9,97) 0,254
30-34,9 52,6 0,64 (0,14-2,91)
> 35 55,6 0,71 (0,12-4,32)

Gravidade da SAOS

Ligeira 66,7 1
Moderada 50,0 0,50 (0,14-1,82) 0,723
Grave 76,5 1,63 (0,42-6,29)

Síndrome metabólica

Ausente 60,4
Presente 78,6 2,4 (0,59-9,76) 0,215

Hipertensão

Ausente 48,0
Presente 75,0 3,25 (1,09-9,65) 0,032

Dislipidemia

Ausente 59,0
Presente 73,9 1,97 (0,64-6,09) 0,239

Enfarte miocárdio

Ausente 62,5
Presente 83,3 3,00 (0,32-27,46) 0,215

Hábitos alcoólicos

Ausentes 69,0 1
≤ 60 g/dia 65,2 0,84 (0,26-2,70) 0,357
> 60 g/dia 50,0 0,45 (0,10-1,95)

Hábitos tabágicos

Não-fumadores 52,4 1 0,719
Ex-fumadores 82,6 4,32 (1,09-17,11)
Fumadores 55,6 1,14 (0,32-4,02)

Terapia IECAS/ARAs

Ausente 53,5 7,39 (1,52-35,99) 0,007
Presente 89,5

aDisfunção erétil (DE): IIEF ≤ 21.
bIntervalo de confiança 95%.

diversos estudos confirmaram a elevada prevalência da DE
na SAOS51---54: Guilleminault et al. registaram disfunção eja-
culatória e diminuição da libido em 48% dos pacientes do
sexo masculino com o SAOS49; Hirshkowitz et al. verificaram
que 91,3% dos doentes com sintomas de DE apresentavam
também SAOS.50 Seftel et al concluíram que 40% dos paci-
entes com SAOS apresentavam DE51. Contudo, esta relação
é negada por Schiavi RC et al.52. No presente estudo,
encontrou-se uma prevalência de DE de 64,4%, o que apoia
a maioria das publicações.

Na nossa amostra, a DE não se encontra associada à gra-
vidade da SAOS. Contudo, verificou-se que a prevalência de
DE era mais elevada no grupo de doentes com SAOS grave
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Tabela 3 Análise dos parâmetros do ECRS de acordo com a gravidade de DE.

DE IDO Sat O2Min Sat O2Med IAH

Ausente Mediana 13,3 81,0 94,6 16,3
Min-Max 1,8-85,0 63,0-94,0 91,0-96,7 8,2-48,8

Ligeira Mediana 7,75 83,0 95,0 13,6
Min-Max 0,6-70,0 24,0-91,0 88,0-98,0 5,3-76,0

Ligeira a moderada Mediana 13,20 82,0 94,0 30,0
Min-Max 1,4-67,2 22,0-92,0 77,0-97,0 6,3-91,0

Grave Mediana 24,0 76,0 89,0 24,9
Min-Max 9,0-81,3 50,0-84,0 84,4-96,4 9,9-83,2

P 0,494 0,657 0,498 0,403

Não foi possível analisar a categoria «DE moderada» uma vez que só é composta por um participante.
Classificação de DE (disfunção eréctil): ausente (IIEF-5 22-25); ligeira (IIEF-5 17-21); ligeira a moderada (IIEF-5 12-16); moderada (IIEF-5
8-11); grave (IIEF-5 5-7); IAH: índice de apneia-hipopneia; IDO: índice de dessaturação de oxigénio; Min-Max: valor mínimo-máximo; Sat
O2Min: saturação de oxigénio mínima; Sat O2Med: saturação de oxigénio média.

(tabela 2), e que os doentes que referiram DE grave obtive-
ram os piores resultados no estudo do sono (tabela 3). Estes
achados sugerem a necessidade de se realizarem estudos
com tamanhos amostrais mais extensos. Margel D et al. con-
clui que a DE se associa exclusivamente com SAOS grave53.
Para além disso, os ensaios de avaliação do tratamento da
SAOS constaram benefícios na DE54---58, o que sugere uma
eventual associação entre ambas patologias, deduzida pelo
efeito do CPAP na diminuição da hipoxia, da tensão arte-
rial e da hiperatividade simpática e na melhoria da função
endotelial.

Neste estudo, a idade constitui um fator de risco inde-
pendente para a DE, tal como é sugerido na literatura59.
Confirmou-se que o risco de DE aumenta com o envelheci-
mento. Sabe-se que a idade tem um impacto maior na função
erétil do que a gravidade do SAOS60, tal como foi verificado
neste estudo.

Além disso, a diabetes constitui também um fator de
risco independente para a DE. Verificou-se que pacientes
diabéticos têm um risco 31 vezes superior para graus mais
elevados de DE, o que é apoiado pelo efeito da hiperglicemia
na estrutura vascular peniana61.

A hipertensão arterial associou-se à DE na análise uni-
variada. Contudo, não se confirmou uma associação com
classes de maior gravidade de DE na análise multivari-
ada. Esta discrepância deve-se provavelmente a um efeito

de confundimento pela diabetes, uma vez que 9 em cada
10 pacientes diabéticos também referiram hipertensão arte-
rial (dados não apresentados nas tabelas).

Não foi encontrada uma associação entre SM (síndrome
metabólica) e DE. Contudo, é possível que a classificação
utilizada tenha subestimado a proporção real de doentes
afetados uma vez que foi baseada no relato do próprio
doente, não tendo sido incluídos doseamentos de triglice-
rídeos ou colesterol séricos62. Como marcador de disfunção
endotelial sistémica, a dislipidemia pode ser mais pre-
valente em pacientes com DE63. Os fibratos e estatinas,
fármacos antilipidémicos, podem causar DE como efeito
secundário64, o que não foi observado na nossa amostra.

Da mesma forma, não foi provada uma associação
entre IMC e DE, com os doentes com IMC entre 25 e 29
apresentando-se mais sintomáticos do que aqueles com IMC
superiores. Isto deve-se provavelmente ao facto de que a
categoria de IMC 25-29 incluía doentes mais idosos (43%
dos pacientes entre 56 e 65 anos de idade e 50% dos paci-
entes com mais de 65 anos de idade), comparativamente às
outras categorias (dados não apresentados nas tabelas). Na
nossa amostra, o envelhecimento é um fator de confundi-
mento quando analisado com os dados do IMC.

No que se refere aos hábitos tabágicos, encontrou-se uma
associação estatisticamente significativa no grupo de ex-
fumadores, o que se relaciona eventualmente com a maior

Tabela 4 Regressão logística multivariadab na associação entre algumas variáveis clínicas e DE.

Variável p OR IC 95%a

Idadec 0,005 1,226 1,062-1,415
IMCc 0,932 0,989 0,759-1,287
Hábitos tabágicos (fumadores e ex-fumadores) 0,853 1,136 0,293-4,407
Hábitos alcoólicos 0,683 0,994 0,964-1,024
Diabetes 0,037 31,205 1,222-796,557
Hipertensão 0,077 10,453 0,776-140,760
Gravidade da SAOS 0,661 1,580 0,204-12,233

SAOS (síndrome de apneia obstrutiva do sono).
a Variável dependente categorizada como «DE ausente e ligeira» e «DE ligeira a moderada a severa».
b Intervalo de confiança 95%.
c Analisadas como variáveis categóricas.
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carga tabágica (34 maços/ano) descrita por estes doentes,
comparativamente ao grupo dos fumadores (25 maços/ano).
Num estudo transversal recente65, hábitos tabágicos manti-
dos durante mais de 23 anos ou com mais de 20 cigarros/dia
associaram-se significativamente a DE.

No que se refere à terapêutica farmacológica habitual,
encontrou-se uma associação entre IECA/ARA e a DE. Efeti-
vamente, a terapêutica anti-hipertensora pode complicar-se
com efeitos adversos na função sexual, o que é mais comum
com os diuréticos e beta-bloqueadores66. Os ACEI/ARA foram
os fármacos mais utilizados e a sua relação com a DE pode
estar relacionada com a hipertensão.

Este estudo tem algumas vantagens. Foi utilizado um
instrumento válido, criado por urologistas, para diagnosti-
car DE em contexto clínico, acrescentando uma abordagem
multidisciplinar à SAOS. Não foram excluídos doentes com
comorbilidades, permitindo a medição do seu impacto na
função erétil. O efeito da terapêutica habitual também foi
avaliado.

Contudo, este estudo apresenta algumas limitações. Ape-
sar de a amostra ser representativa da população em estudo,
foram analisadas múltiplas variáveis clínicas, algumas delas
comuns a um número limitado de participantes, o que pode
ter interferido na obtenção de mais associações estatisti-
camente significativas. Assim, o tamanho da nossa amostra
poderá não ser adequado para tal análise. Efetivamente,
o nosso estudo obteve uma elevada taxa de recusa na
participação (54%), o que se deve eventualmente ao pudor
em abordar o assunto em estudo.

Para investigações futuras sugerem-se estudos em larga
escala que permitam avaliar múltiplas variáveis clínicas.
Entre as diversas comorbilidades associadas à SAOS é extre-
mamente importante não desprezar complicações como a
DE. Aplicando uma perspetiva biopsicossocial na abordagem
aos nossos doentes, o nosso impacto certamente será mais
eficaz.

Conclusões

A DE é bastante comum nos pacientes com o SAOS, podendo
encontrar-se subestimada devido ao constrangimento por
parte dos doentes em referir o problema. Os fatores que
se associam a DE nos doentes com SAOS incluem a idade,
diabetes, ex-fumadores e hipertensão arterial e medicação
com IECA/ARA.
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Anexo 1.

1.1. INQUÉRITO SOBRE FUNÇÃO ERÉTIL

(IIEF-5 --- International Index of Erectile Function, 5 item
version)

(1) Como classifica o seu grau de confiança em conseguir
e manter uma ereção?
1. Muito baixo/nenhum
2. Baixo
3. Moderado
4. Elevado
5. Muito elevado

(2) Quando conseguiu a ereção por estimulação sexual,
quantas vezes é que essa ereção foi suficientemente
firme para a penetração?
1. Quase nunca/nunca
2. Poucas vezes (menos que metade das vezes)
3. Algumas vezes (cerca de metade das vezes)
4. Muitas vezes (mais que metade das vezes)
5. Quase sempre/sempre

(3) Durante as relações sexuais quantas vezes é que conse-
guiu manter a ereção após a penetração?
1. Quase nunca/nunca
2. Poucas vezes (menos que metade das vezes)
3. Algumas vezes (cerca de metade das vezes)
4. Muitas vezes (mais que metade das vezes)
5. Quase sempre/sempre

(4) Durante as relações sexuais, foi difícil manter uma
ereção até ao final da atividade sexual?
1. Extremamente difícil
2. Muito difícil
3. Difícil
4. Ligeiramente difícil
5. Não difícil

(5) Quando tentou ter relações sexuais, quantas vezes é que
teve satisfação?
1. Quase nunca/nunca
2. Poucas vezes (menos que metade das vezes)
3. Algumas vezes (cerca de metade das vezes)
4. Muitas vezes (mais que metade das vezes)
5. Quase sempre/sempre
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