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Schimit GTF. Associação entre a aterosclerose e o espessamento 1 
mediointimal carotídeos e os sintomas do trato urinário inferior em pacientes 2 
com síndrome metabólica. 2017. 100 f. Dissertação (Mestrado em Ciências da 3 
Saúde) – Universidade Estadual de Londrina, Londrina, 2017. 4 
 5 
 6 

RESUMO 7 
 8 
 9 

Objetivo: avaliar a associação entre o aumento da espessura mediointimal 10 
(EMI) e a placa carotídea (PC) de origem aterosclerótica com os sintomas do trato 11 
urinário inferior (STUI) bem como da síndrome da bexiga hiperativa idiopática 12 
(SBHI) em pacientes com síndrome metabólica (SM).  13 

 14 
Materiais e métodos: participaram do estudo homens e mulheres com idade 15 

entre 40 e 75 anos, com diagnóstico de SM. Estes foram submetidos a uma 16 
consulta médica e responderam a questionários para o cálculo dos escores: OAB-17 
V8, ICIQ-SF, IPSS e IPSS-s, utilizados para avaliar os sintomas urinários, sendo 18 
divididos em grupos de acordo com os resultados. Em seguida foram submetidos à 19 
ultrassonografia (USG) de artérias carótidas. A análise estatística foi realizada 20 
considerando p < 0,05 como significante e com intervalo de confiança (IC) de 95%.  21 

 22 
 Resultados: sessenta pacientes com SM, 15 (25%) homens e 45 (75%) 23 
mulheres foram avaliados. Destes, 38 (64%) pacientes apresentavam PC ou EMI 24 
aumentada. A razão de prevalência de alterações ao USG de carótidas nos 25 
pacientes com sintomas moderados a graves sobre os pacientes com sintomas 26 
leves segundo o IPSS foi de 1,5 (p = 0,0356). O grupo de pacientes com sintomas 27 
moderados a graves também apresentavam idade significativamente maior (p = 28 
0,0049). Nas demais análises, as avaliações da EMI, grau de estenose, presença 29 
de doença aterosclerótica e EMI aumentada não demonstraram diferenças 30 
significantes entre os grupos de pacientes com STUI leves dos com sintomas 31 
moderados a graves e dos grupos de pacientes com e sem o diagnóstico clínico de 32 
SBHI bem como a gravidade de seus sintomas.  33 

 34 
Conclusão: a prevalência de alterações à USG de carótidas nos pacientes 35 

com sintomas moderados a graves foi significativamente maior sobre os pacientes 36 
com sintomas leves. O grupo de pacientes com sintomas moderados a graves 37 
apresentaram idade significativamente maior. Nas demais análises realizadas, o 38 
aumento da EMI ou a presença de PC não demonstraram associação com a 39 
presença de STUI ou de SBHI em pacientes com SM.  40 

 41 
Palavras-chave: Bexiga Urinária, Hiperatividade; Sintomas do Trato Urinário 42 

Inferior; Síndrome Metabólica X; Doença da Artéria Carótida; Espessura 43 
Mediointimal Carotídea; Ultrassonografia, Doppler, Duplex. 44 

 45 
  46 
 47 
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 49 
 50 

 51 



 

 

 

Schimit GTF. Association between atherosclerosis and carotid intima-media 1 
thickening and the urinary tract symptoms in patients with metabolic 2 
syndrome. 2017. 100 p. Dissertation (Master's Degree in Health Sciences) – 3 
Universidade Estadual de Londrina, Londrina, 2017. 4 
 5 
 6 

ABSTRACT 7 
 8 
 9 

Objective: To evaluate the association between the increase in the intima-10 
media thickness (IMT) and atherosclerotic carotid plaque (CP) with low urinary tract 11 
symptoms (LUTS) and the symptoms of the idiopathic overactive bladder syndrome 12 
(IOABS) in patients with metabolic syndrome (MS). 13 

 14 
Materials and methods: Men and women aged between 40 and 75 years, 15 

with diagnosis of MS, participated in the study. These were submitted to a medical 16 
consultation and answered to questionnaires to calculate the scores: OAB-V8, 17 
IPSS, IPSS-s and ICIQ-SF, and were divided into groups according to the results. 18 
Then they were submitted to a carotid ultrasound (US). The statistical analysis was 19 
performed considering p <0,05 as significant and with a confidence interval (CI) of 20 
95%. 21 

 22 
Results: Sixty patients with MS, 15 (25%) men and 45 (75%) women were 23 

evaluated. Of these, 38 (64%) patients had CP or increased IMT. The prevalence 24 
ratio of alterations in the carotid US in the patients with moderate to severe 25 
symptoms on patients with mild symptoms according to to IPSS was 1.5 (p = 26 
0,0356). The group of patients with moderate to severe symptoms also had a higher 27 
age (p = 0,0049). In the other analyzes, EMI scores, degree of stenosis, presence 28 
of atherosclerotic disease and increased EMI did not show significant differences 29 
between groups of patients with mild LUTS and the group of moderate to severe 30 
symptoms and with groups of patients with and without clinical diagnosis of SBHI as 31 
well as the severity of its symptoms. 32 

 33 
Conclusion: The prevalence of alterations in the carotid US in patients with 34 

moderate to severe symptoms was significantly higher than patients with mild 35 
symptoms. The group of patients with moderate to severe symptoms were 36 
significantly older. In the other analyzes performed, the increase in IMT or the 37 
presence of CP did not show any association with the presence of LUTS or IOABS 38 
in patients with MS.  39 

 40 
Key Words: Urinary Bladder, Overactive; Lower Urinary Tract Symptoms; 41 

Metabolic Syndrome X; Carotid Artery Diseases; Carotid Intima-Media Thickness; 42 
Ultrasonography, Doppler, Duplex. 43 
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1 INTRODUÇÃO 1	
 2	
 3	
 1.1 Sintomas do Trato Urinário Inferior (STUI) e Síndrome da Bexiga Hiperativa 4	
Idiopática (SBHI) 5	
 6	
 Uma prevalência elevada de STUI e outras disfunções vesicais foram bem 7	
documentadas em pacientes mais idosos, do mesmo modo como já foi estabelecido uma 8	
relação entre uma série de fatores, entre eles, cardiovasculares, metabólicos e 9	
endocrinológicos com o desenvolvimento dos mesmos sintomas1. Dentre estes, os sintomas 10	
de armazenamento causados pela SBHI merecem destaque. 11	

Segundo The International Continence Society (ICS)2, com pequenas modificações 12	
feitas por International Consultation on Incontinence Research Society3, a síndrome da 13	
bexiga hiperativa idiopática (SBIH) é definida pela presença de urgência miccional, 14	
geralmente associada a aumento da frequência miccional durante o dia e noctúria, 15	
acompanhada ou não de incontinência por urgência, na ausência de fatores metabólicos, 16	
infecciosos ou locais.  17	
 O sintoma chave da SBIH é a urgência miccional, que consiste na queixa de desejo 18	
súbito de urinar, difícil de controlar. Comumente, os pacientes referem ansiedade e medo de 19	
perderem urina durante suas atividades diárias, o que compromete a sua qualidade de 20	
vida2,3. 21	
 Incontinência por urgência é definida como perda involuntária de urina que é 22	
acompanhada ou imediatamente precedida de urgência, sendo um sintoma que claramente 23	
causa transtorno e constrangimento aos pacientes2. 24	
 No aumento da frequência urinária, o paciente queixa-se de que urina muitas vezes 25	
durante o dia2. É importante ressaltar que atualmente não existem evidências que definam 26	
um número mínimo de micções diárias para este sintoma, que é avaliado pela repercussão 27	
do aumento da frequência miccional na qualidade de vida do paciente.    28	
 Noctúria consiste na queixa de que o paciente acorda durante a noite uma ou mais 29	
vezes para urinar2,4. 30	
 A hiperatividade do detrusor (HD), diferentemente da SBHI que possui definição 31	
clínica, é uma observação ao estudo urodinâmico caracterizada por contrações involuntárias 32	
do detrusor durante a fase de enchimento vesical que podem ser espontâneas ou 33	
provocadas2.  34	

A prevalência geral da SBHI pode variar de acordo com a definição utilizada pelo 35	
estudo, podendo chegar a 17%5,6. Na mulher, durante a menacme, apresenta prevalência 36	
entre 8 a 50%, aumentando com a idade e atingindo até 80% das idosas 37	
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institucionalizadas5,6. A Incontinência por urgência chega a acometer um terço das 1	
mulheres7. 2	

O estudo EPIC, que utiliza a atual definição da ICS aponta uma prevalência geral de 3	
11,8% (10,8% em homens e 12,8% em mulheres), com a tendência de aumento da 4	
prevalência com o envelhecimento5.  No mesmo estudo, 49,2% das mulheres e 28,7% dos 5	
homens com bexiga hiperativa reportaram incontinência urinária5. 6	
 A SBIH afeta significativamente a qualidade de vida dos pacientes. Um grande 7	
estudo desenvolvido nos Estados Unidos, no Reino Unido e na Suécia demonstrou que os 8	
sintomas relacionados ao armazenamento urinário, como a urgência miccional, são os que 9	
mais comprometem a qualidade de vida8.  10	

Além disto, um alto custo está relacionado à doença. Uma pesquisa norte-americana 11	
concluiu que em 2007 o paciente apresentava um custo anual de aproximadamente U$ 12	
1925,00 para o tratamento da doença. Considerando uma estimativa de que, nesta época, 13	
34 milhões de norte-americanos apresentavam SBIH, o custo nacional com a doença 14	
chegou a U$ 65,9 bilhões. Com o envelhecimento progressivo da população, existe a 15	
perspectiva de aumento deste valor nos próximos anos9. 16	

A etiologia da SBHI não é bem conhecida, porém provavelmente apresente origem 17	
multifatorial10. Os principais mecanismos fisiopatológicos propostos para a doença incluem:  18	

1. Excitabilidade aumentada da musculatura lisa vesical (teoria miogênica)11; 19	
2. Redução da inibição vesical pelo sistema nervoso central e sensibilidade 20	

aumentada das terminações nervosas das vias aferentes na bexiga (teoria neurogênica)12; 21	
3. Desequilíbrio da atividade autônoma da bexiga, com aumento da excitabilidade e 22	

redução da inibição intrínseca da musculatura lisa vesical (teoria autônoma)13. 23	
O diagnóstico é clínico. No entanto, vale ressaltar que a heterogeneidade dos 24	

sintomas e a subnotificação dos mesmos fazem com que o diagnóstico muitas vezes seja 25	
difícil. Para esta finalidade, uma ferramenta muito útil é o questionário de avaliação da 26	
bexiga hiperativa, Overactive Bladder Validated 8 Question Screener (OAB-V8)14. Este é útil 27	
na identificação dos pacientes com SBIH, na mensuração da severidade dos sintomas e sua 28	
influência na qualidade de vida dos mesmos. Desta forma, facilita com que os pacientes 29	
recebam tratamento adequado, bem como melhora a comunicação entre pacientes, médicos 30	
e cuidadores14.  31	

Já que SBHI apresenta uma definição sintomática, os exames complementares 32	
como o estudo urodinâmico, cistoscopia e o ultrassom de vias urinárias não são realizados 33	
de rotina.  No entanto, estes devem ser solicitados em casos com complicações associadas 34	
ou sintomas refratários aos tratamentos adequados15.   35	

O tratamento da SBHI é baseado no diagnóstico clínico seguido pela exclusão de 36	
outras patologias como infecção do trato urinário. Os princípios do tratamento consistem em 37	
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aumentar o volume urinário nas micções para consequente redução da frequência urinária e 1	
da noctúria, redução da urgência e incontinência por urgência16.  2	

A abordagem terapêutica inicial inclui mudanças no estilo de vida, exercícios para o 3	
assoalho pélvico e treinamento vesical. Em casos de falha institui-se a farmacoterapia não 4	
invasiva com o uso de agentes anti-muscarínicos, por exemplo. Se a terapia conservadora 5	
falhar recomenda-se realização de estudo urodinâmico antes de considerar tratamentos 6	
invasivos como a toxina botulínica, neuromodulação ou cirurgia16.  7	

 8	
 9	
1.2 Importância das Doenças Cardiovasculares (DCVs) e da Síndrome 10	

Metabólica (SM) 11	
 12	
Como visto anteriormente, o envelhecimento progressivo da população está 13	

associado ao aumento da prevalência da SBHI. No entanto, cresce também a prevalência 14	
de doenças crônico-degenerativas. Destas, a DCV associada à progressão da doença 15	
aterosclerótica merece destaque, sendo considerada a principal causa de morte em países 16	
desenvolvidos, determinando altos custos para seu tratamento17. 17	

Já a SM, por definição, não é uma doença.  Deve ser encarada como um transtorno 18	
complexo composto por um conjunto de fatores de risco cardiovascular, usualmente 19	
relacionados à deposição central de gordura e à resistência à insulina. Pacientes com SM 20	
apresentam duas vezes mais chance de desenvolver DCV e quatros vezes mais chance de 21	
desenvolver diabetes mellitus (DM). A mortalidade secundária às DCVs está também 22	
aumentada em 2,9 a 4 vezes nestes pacientes18-20.    23	

Além disso, existem evidências de que a prevalência da SM esteja aumentando. De 24	
acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), a prevalência mundial de obesidade 25	
dobrou nas últimas três décadas e pelo menos um terço dos adultos com mais de 18 anos 26	
têm excesso de peso ou obesidade21. Já que a SM está relacionada à deposição central de 27	
tecido adiposo, à medida que a prevalência de obesidade aumenta, a prevalência de SM 28	
aumentará em paralelo.  29	

A prevalência da SM pode variar de acordo com o critério diagnóstico utilizado e das 30	
características da população estudada. Tendo como base estudos publicados na última 31	
década nos Estados Unidos e na Europa, estima-se que um quarto a um terço dos adultos 32	
preenchem os critérios diagnósticos para SM22-23.  33	

A prevalência aumenta com a idade e a distribuição entre os sexos varia conforme a 34	
característica da população. Na Europa, 41% dos homens e 38% das mulheres entre 47 e 35	
71 anos preenchem os critérios para SM23. A análise dos dados norte-americanos do 36	
Framingham Offspring Study demonstrou que, após os 50 anos, a prevalência de SM 37	
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aumenta aproximadamente 50% em um seguimento de oito anos (de 12,5% para 24% em 1	
mulheres e de 21% para 34% em homens)24.  2	

Existem vários critérios clínicos e laboratoriais para o diagnóstico da SM. O mais 3	
utilizado, no uso clínico, que possui boa acurácia e sensibilidade em predizer o 4	
desenvolvimento de DCV é o National Cholesterol Education Program Adult Treatment 5	
Panel III (NCEP-ATP III) modificado em 200525. Neste, para o diagnóstico da síndrome é 6	
necessário a presença de pelo menos três dos cinco fatores a seguir:  7	

1. Glicemia de jejum maior ou igual a 100 mg/dl ou estar em tratamento 8	
medicamentoso da intolerância à glicose. 9	

2. Pressão arterial maior ou igual a 130/85 mmHg ou estar em tratamento 10	
medicamentoso para hipertensão arterial (HA). 11	

3. HDL colesterol menor que 40 mg/dl em homens e menor que 50 mg/dl em 12	
mulheres. 13	

4. Triglicerídeos maior ou igual a 150 mg/dl ou estar em uso de medicação para 14	
hipertrigliceridemia. 15	

5. Obesidade abdominal: circunferência abdominal maior ou igual a 102 cm em 16	
homens e maior ou igual a 88 cm em mulheres. 17	
 18	
 19	

1.3 Papel da Ultrassonografia (USG) Vascular no Diagnóstico das DCVs 20	
 21	
 As DCVs são a maior causa de morte nos países desenvolvidos e responsáveis por 22	
cerca de 30% da mortalidade total no mundo. Estima-se que cerca de 200 milhões de 23	
pessoas apresentem expressão clínica de doença arterial coronariana (DAC), acidente 24	
vascular encefálico (AVE) ou outra doença vascular oclusiva26. A incidência de morte por 25	
DCV persiste em franca ascensão em populações de nações em desenvolvimento27. Entre 26	
esses países, até o ano 2040, o Brasil terá chegado ao maior índice de óbitos por DCV do 27	
mundo, superando países com maiores índices demográficos como a China e a Índia28.  28	
 O evento coronariano agudo é a primeira manifestação de DAC em cerca de metade 29	
dos indivíduos, sendo 50% desses fatais. A alta mortalidade associada à ausência de 30	
sintomas prévios, torna a identificação dos indivíduos em risco crucial para a prevenção 31	
efetiva das mortes por DCV29.  32	
 Sabe-se que os fatores de risco cardiovasculares tradicionais estão associados ao 33	
aumento da espessura mediointimal (EMI), principalmente quando se considera a medida da 34	
EMI média na artéria carótida comum. O espessamento da parede da carótida não é 35	
sinônimo de aterosclerose, porém, representa uma doença vascular subclínica, sendo 36	
considerada um marcador de risco de doença cardiovascular29. 37	
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Para que um biomarcador de risco, mesmo que sabidamente associado a DCV, seja 1	
incluído na prática clínica, ele deve ser capaz de discriminar e reclassificar esse risco de 2	
maneira adicional aos fatores de risco tradicionais. Nas últimas diretrizes brasileiras, o 3	
aumento da EMI acima de 1,0 mm é considerado um dos fatores agravantes que 4	
reclassificam os indivíduos em grupo de risco intermediário para alto risco30,31.  5	

Já a placa carotídea (PC) é uma manifestação da aterosclerose, e parece ser um 6	
preditor de risco cardiovascular mais forte do que a medida da EMI isoladamente. Uma 7	
recente metanálise que incluiu onze estudos populacionais, com mais de 54 mil pacientes 8	
demonstrou que a PC, quando comparada a EMI, teve maior acurácia diagnóstica como 9	
preditor de infarto agudo do miocárdio (IAM)32. A I Diretriz Brasileira de Prevenção 10	
Cardiovascular30 e a V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose31 11	
recomendam a presença de aterosclerose carotídea subclínica, detectada por metodologia 12	
de imagem, como critério de identificação de pacientes com alto risco para eventos 13	
coronarianos.  14	

Uma observação muito importante é que uma EMI aumentada não significa uma PC. 15	
Para diferenciar estes dois fatores o Mannheim carotid intima-media thickness and plaque 16	
consensus define a PC como uma estrutura focal estendendo-se no mínimo 0,5 mm para a 17	
luz do vaso e/ou medindo mais do que 50% do valor da medida da EMI adjacente e/ou ainda 18	
uma medida de EMI maior que 1,5 mm33.  19	
 20	
 21	

1.4 Influência da DCV e da SM no Trato Urinário Inferior 22	
 23	
Existe um aumento crescente das evidências que demonstram associação entre os 24	

sintomas do trato urinário inferior e doenças crônicas como a DCV, bem como seus fatores 25	
de risco, como a SM e hábitos de vida como o tabagismo e sedentarismo34-37. Dados do 26	
NCEP-ATP III demonstraram relação entre a SM e sintomas do trato urinário inferior, 27	
definidos pela presença de três entre quatro dos sintomas: noctúria, esvaziamento vesical 28	
incompleto, jato urinário fraco e hesitação37.   29	

Estudos epidemiológicos demonstram que os STUI, incluindo a SBHI, ocorrem 30	
comumente em ambos os sexos e apresentam aumento de prevalência com o avançar da 31	
idade38, fato também observado em doenças crônicas como as DCVs. No entanto,  os 32	
verdadeiros mecanismos fisiopatológicos dos STUI e da SBHI ainda devem ser 33	
estabelecidos.  34	

Recentemente, atenção é dada para o papel da isquemia vesical crônica na etiologia 35	
dos STUI. A aterosclerose levando a insuficiência arterial é um problema comum em 36	
pacientes idosos. Ponholzer e cols. investigaram pacientes com fatores de risco para 37	
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doença cardiovascular como HA, DM, dislipidemia e tabagismo e demonstraram que o 1	
resultado do Internacional Prostate Symptom Score (IPSS) é significativamente maior em 2	
homens e mulheres quando dois ou mais dos fatores estão presentes39.     3	

Vários modelos animais foram desenvolvidos para investigar a associação entre 4	
isquemia e disfunções vesicais. Um grupo alemão descreveu alterações vesicais 5	
morfofuncionais em ratos geneticamente modificados com deficiência dos receptores para 6	
apoliproteína E e lipoproteína de baixa densidade. Estes ratos apresentaram redução dos 7	
intervalos entre as micções, alterações funcionais vesicais, redução da vascularização da 8	
parede vesical, que apresentava infiltrado inflamatório40. Em outro modelo, a isquemia foi 9	
induzida em ratos Sprangue-Dawley através da lesão da artéria ilíaca seguida de dieta 10	
enriquecida com colesterol 2%. Estes animais apresentaram oclusão aterosclerótica das 11	
artérias ilíacas e tiverem aumento da frequência urinária, com redução do volume urinário 12	
por micção41. Neste modelo foi também observado deposição de colágeno na parede 13	
vesical42.  Utilizando um modelo de ratos Watanabe com hipercolesterolemia hereditária, foi 14	
observada aterosclerose significativa das artérias ilíacas internas, espessamento 15	
mediointimal a alterações à cistometria compatíveis com HD43.  16	
 As evidências adquiridas por estudos clínicos e experimentais sugerem que a 17	
aterosclerose induz uma redução no fluxo sanguíneo vesical, levando a uma isquemia 18	
crônica, resultando em uma redução na tensão de oxigênio e hipóxia. Esta é mais intensa 19	
durante a fase de armazenamento. Após a micção, existe uma fase de reperfusão, com 20	
aumento da tensão de oxigênio. Estes ciclos de isquemia e reperfusão podem produzir 21	
estresse oxidativo crônico, levando a disfunção das terminações nervosas e da musculatura 22	
lisa vesical44-46.  23	

Estudos em modelos animais sugerem que o grau de disfunção vesical depende do 24	
grau e da duração da isquemia. Isquemia moderada pode causar HD e sintomas de 25	
armazenamento47, 48. O aumento da atividade da musculatura vesical durante a hipóxia na 26	
fase de armazenamento pode ser encarada como um “mecanismo de defesa”, já que o 27	
acúmulo da urina no interior da bexiga induziria compressão dos vasos nutridores da 28	
musculatura vesical, o que aumentaria a hipóxia. Já em casos mais avançados, com 29	
isquemia severa, pode haver a diminuição da atividade do músculo detrusor, resultando em 30	
sintomas de esvaziamento47,48.  31	

Estudos em animais sugerem uma associação entre a SM e SBHI. Ratos 32	
alimentados por longos períodos com frutose são um modelo experimental comum para a 33	
SM. Uma grande proporção destes animais desenvolve anormalidades vesicais 34	
morfológicas, funcionais e bioquímicas. Dois terços destes animais demonstraram 35	
anormalidades à cistometria caracterizada por aumento de contrações fásicas49. Outro 36	
estudo demonstrou que 62,5% dos machos apresentavam contrações sugestivas de HD50. 37	
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Bunn et al., realizaram uma revisão sistemática de estudos observacionais para 1	
avaliar a associação entre os fatores de risco para DCV e o desenvolvimento de STUI51. 2	
Poucos estudos avaliaram a associação da SM com a SBHI. A maioria dos estudos foca a 3	
SBHI e alguns componentes da SM, como obesidade e resistência à insulina, ou avaliava 4	
STUI sem a utilização de questionário específico para SBHI. No entanto, apesar das 5	
evidências clínicas limitadas, estas são sugestivas de que exista uma associação entre a 6	
SM e a SBHI51.  7	

Tai et al. realizaram um estudo transversal em 518 mulheres com DM tipo dois, e as 8	
dividiu em grupos com e sem SM. As mulheres do grupo com SM apresentaram maior 9	
prevalência de STUI e SBHI. No entanto, após análise multivariada e ajuste para idade, foi 10	
demonstrado que a neuropatia periférica, não a SM, seria um preditor mais significativo para 11	
os STUI em pacientes com DM52. A neuropatia periférica, que acomete nervos autonômicos 12	
e somáticos, é considerada causa primária de HD52.  13	

Ohgaki et al. estudaram 1031 homens com e sem síndrome metabólica, e utilizou 14	
três critérios diferentes para definição de SM, um dos quais era o NCEP-ATP III25. Estes 15	
autores concluíram que a SBHI estava mais associada à idade dos pacientes, não 16	
demonstrando clara associação entre a SM e a SBHI53. Outro achado interessante deste 17	
estudo foi que as prevalências de SM entre os diferentes critérios diagnósticos utilizados 18	
não apresentaram diferenças significantes para este grupo de pacientes53.  19	

Por fim Hong et al., analisaram 538 homens e 384 mulheres com e sem SM. Entre as 20	
mulheres, encontrou-se diferença significante com relação à presença de STUI ou de SBHI 21	
entre os grupos com e sem SM54. Entretanto, não foi encontrada diferença significante com 22	
relação à presença de STUI ou SBHI entre os homens54.  23	

Assim a SM, além de ser caracterizada como importante fator de risco para o 24	
desenvolvimento da doença cardiovascular, parece estar associada a sintomas urinários, 25	
muitos dos quais, podem ser limitantes para o desenvolvimento adequado das atividades 26	
diárias do indivíduo. 27	
 28	
 29	

1.5 Associação entre Alterações na USG de Carótidas e os STUI 30	
 31	
Uzun et al. pesquisaram a EMI da artéria carótida em pacientes com SBHI através 32	

de um estudo transversal55. Foram estudados 38 homens com STUI e 28 mulheres com 33	
SBHI e 62 pacientes sem STUI ou SBHI foram usados como controle. Entre outros critérios, 34	
eram considerados critérios de exclusão a presença de HA, DM ou alguma evidência de 35	
DCV. O grupo de pacientes com STUI apresentava uma EMI significativamente maior do 36	
que o controle.  37	
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 Takahashi et al. avaliaram 50 homens com STUI, divididos em pacientes com 1	
aterosclerose e sem aterosclerose56. Estes foram divididos em dois grupos sendo o primeiro 2	
o controle, sem doença aterosclerótica ou com doença leve, e o segundo grupo de 3	
pacientes com doença moderada a severa. Entre outros critérios, a DM foi considerada 4	
como critério de exclusão. O estudo definiu placa aterosclerótica como sendo lesão focal 5	
maior do que 1 mm e concluiu que existe uma associação entre a doença aterosclerótica e 6	
alterações de armazenamento e esvaziamento vesical, independente da idade.  7	
 Azab desenvolveu um estudo com 110 homens com STUI57. Estes foram divididos 8	
em dois grupos, o primeiro com aterosclerose e o segundo, sem aterosclerose. Entre outros 9	
critérios, a DM foi considerada como critério de exclusão. O estudo definiu aterosclerose 10	
como lesão focal maior ou igual do que 1,2 mm e concluiu que existe uma associação entre 11	
alterações no esvaziamento e armazenamento vesical e a aterosclerose.   12	
 Por fim, Lee et al. avaliaram 799 homens e definiram PC como a presença de lesão 13	
focal maior do que 1 mm. Estes demonstraram que a presença da PC está associada com 14	
STUI e disfunção erétil nos pacientes analisados58. Além disso, determinaram que a 15	
presença dessas alterações urológicas são potenciais preditores da presença da PC58.  16	
 Vale ressaltar que nenhum dos estudos acima comparou as medidas da EMI com as 17	
tabelas normativas já existentes. Uzun et al55. não avaliaram a presença de doença 18	
aterosclerótica em seus pacientes, somente a medida da EMI. Já Takahashi et al.56, 19	
Azab57,e Lee et al.58 avaliaram apenas pacientes do sexo masculino. Estes, apesar de 20	
considerarem a presença de doença aterosclerótica, não utilizaram as definições de placa 21	
recomendadas pelo Mannheim carotid intima-media thickness and plaque consensus33.   22	
 23	
 24	
 1.6 Papel dos Questionários na Avaliação dos Sintomas Urinários 25	
 26	
 Dentro da propedêutica urológica, os questionários ocupam lugar de destaque por 27	
serem de fácil realização e reprodutibilidade, eficazes e confortáveis para o paciente, o que 28	
os tornam muito úteis para diagnóstico e quantificação dos sintomas, bem como para 29	
avaliação da resposta aos tratamentos administrados. 30	
 Dentro do contexto proposto por este trabalho, alguns questionários merecem 31	
destaque, e foram utilizados na amostra pelos motivos que se seguem: 32	
 33	
 1.6.1 Overactive Bladder Validated 8 Question Screener (OAB-V8)14 34	
 Apresenta validação na língua portuguesa, sendo útil na identificação dos pacientes 35	
com SBIH, na mensuração da severidade dos sintomas e sua influência na qualidade de 36	
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vida dos mesmos. Desta forma, facilita com que os pacientes recebam tratamento 1	
adequado, bem como melhora a comunicação entre pacientes, médicos e cuidadores. 2	
 3	
 1.6.2 International Consultation on Incontinence Questionnaire - Short Form (ICIQ-4	
SF)59 5	
 Trata-se de um questionário breve e simples, com validação para a língua 6	
portuguesa, que proporciona avaliação rápida do impacto da incontinência urinária na 7	
qualidade de vida em pacientes de ambos os sexos. 8	
 9	
 1.6.3 International Prostate Symptom Score (IPSS)60 10	
 Questionário tem sido utilizado por décadas para avaliar a severidade dos STUI 11	
associados à hiperplasia prostática benigna, bem como para avaliação de STUI associados 12	
a outras causas. Este consiste em sete questões que avaliam tanto sintomas de 13	
esvaziamento, que compreendem as questões de número 1, 3, 5 e 6, e sintomas de 14	
armazenamento, que compreendem as questões de número 2, 4 e 7. Desta forma, o escore 15	
pode ser dividido em subescores, sendo de especial interesse para este trabalho o cálculo 16	
do International Prostate Symptom Storage Subscore (IPSS-s)61, que leva em consideração 17	
somente os sintomas de armazenamento. Cabe ressaltar que tanto o IPSS60 como o IPSS-18	
s61 podem ser utilizados para a análise dos STUI em mulheres, sendo utilizados por 19	
urologistas tanto na prática clínica quanto em pesquisa62.  20	
 21	
 22	
 1.7 Justificativa 23	
  24	
 Conforme dito anteriormente, os STUI e a SBHI e os fatores de risco para DCVs, 25	
dentre estes a SM, são problemas comuns na sociedade atual, com elevados custos para o 26	
seu tratamento além de determinar comprometimento significativo na qualidade de vida dos 27	
pacientes.  Existem vários dados que demonstram a associação entre os fatores de risco 28	
para doença cardiovascular com os sintomas urinários do trato urinário inferior. No entanto, 29	
dentro do contexto de definição e diagnóstico clínico da SBHI e da SM, esta relação não 30	
está bem esclarecida pela literatura atual. Além disso, muitos autores não utilizaram 31	
questionários específicos para SBHI nos estudos de sua associação com a SM. 32	
 Outra informação importante é que, apesar de existirem evidências de associação 33	
entre a doença aterosclerótica do território carotídeo e os sintomas urinários, a maioria dos 34	
estudos não avaliou a presença de doença aterosclerótica em seus pacientes, realizando 35	
somente a medida da EMI, ou estes não utilizaram as definições de placa recomendadas 36	
pelo Mannheim carotid intima-media thickness and plaque consensus33, ou somente 37	
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avaliaram pacientes do sexo masculino. Vale lembrar que a maioria dos estudos que 1	
avaliaram a associação entre a doença aterosclerótica com os sintomas urinários, também 2	
não utilizou questionários específicos para a SBHI.  3	
 4	
 5	
 6	
 7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
 18	
 19	
 20	
 21	
 22	
 23	
 24	
 25	
 26	
 27	
 28	
 29	
 30	
 31	
 32	
 33	
 34	
 35	
 36	
 37	
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2 OBJETIVOS 1	
 2	
 3	
 2.1 Objetivo Geral 4	
  5	
 Avaliar a associação entre a EMI da artéria carótida comum e a presença de PC com 6	
a presença de STUI e SBHI em homens e mulheres com SM. 7	
  8	
 9	
 2.2 Objetivos Específicos 10	
 11	

• Avaliar a associação entre EMI, doença aterosclerótica carotídea e a estenose 12	
máxima da PC em pacientes com e sem SBHI de acordo com o resultado obtido no 13	
OAB-V814. 14	

• Avaliar a associação entre EMI e grau de estenose da PC com os sintomas urinários 15	
de acordo com o resultado do ICIQ-SF59. 16	

• Avaliar a associação entre EMI, doença aterosclerótica carotídea e a estenose 17	
máxima da PC em pacientes com sintomas urinários leves ou moderados / graves de 18	
acordo com o resultado obtido no IPSS60 e IPSS-s61. 19	

• Avaliar a associação entre os diferentes fatores de risco para DCV (HA, DM, 20	
dislipidemia e tabagismo) com a SBHI e STUI através dos resultados obtidos nos 21	
questionários IPSS60 e OAB-V814. 22	
 23	
 24	
 25	
 26	
 27	
 28	
 29	
 30	
 31	
 32	
 33	
 34	
 35	
 36	
 37	
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3 CASUÍSTICA E MÉTODOS 1	
 2	
 3	

3.1 Delineamentos da pesquisa 4	
 5	
Estudo observacional do tipo transversal. 6	
 7	
 8	
3.2 Local e período do estudo  9	
 10	
Esta pesquisa foi realizada no setor de Hemodinâmica do Hospital Universitário de 11	

Londrina composta por pacientes dos ambulatórios de Cirurgia Vascular ou de 12	
Endocrinologia do Hospital das Clínicas de Londrina na cidade de Londrina – PR durante o 13	
período de 26/04/2016 a 23/12/2016.  14	

 15	
 16	
3.3 Aspectos éticos 17	
 18	
Estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos 19	

da Universidade Estadual de Londrina (parecer 1.251.631) (Anexo 7.3). Todos os indivíduos 20	
foram convidados a participar voluntariamente da pesquisa e informados, em detalhes, 21	
sobre o estudo a ser desenvolvido. Após tomarem ciência do projeto e sentindo-se 22	
plenamente esclarecidos, assinaram o termo de consentimento.  23	
 24	
  25	

3.4 Amostra 26	
 27	
Foi utilizada amostra de conveniência, sendo estudados todos os pacientes que 28	

respeitavam os critérios de inclusão e exclusão, e que concordaram voluntariamente a 29	
participar do estudo e assinaram o TCLE (Anexo 7.4). Participaram do estudo pacientes com 30	
idade entre 40 e 75 anos, entre homens e mulheres, com diagnóstico de SM atendidos no 31	
ambulatório de endocrinologia e cirurgia vascular.  32	
 33	

 34	
3.5 Critérios de Inclusão / Exclusão 35	
 36	
Inclusão:  37	
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• Pacientes de ambos os sexos com SM, conforme critérios do NCEP-ATP III25, 1	
que aceitaram participar do estudo através da assinatura no TCLE.    2	

Exclusão: 3	
• Pacientes com diagnóstico e/ou em tratamento prévio de doença do trato 4	

urinário inferior. 5	
• Uso de medicamentos com efeitos sobre o trato urinário inferior. 6	
•  Doença neurológica (AVE, neuropatia periférica sintomática, retinopatia 7	

diabética, trauma raquimedular). 8	
• Paciente com doença aterosclerótica com repercussão hemodinâmica no 9	

território aorto-ilíaco e/ou ausência de pulso femoral bilateralmente.  10	
• Paciente com isquemia crítica dos membros inferiores (dor em repouso ou 11	

lesões tróficas). 12	
• Paciente com insuficiência renal maior do que leve (pacientes com níveis 13	

alterados de uréia e creatinina plasmáticas, com sinais ou sintomas clínicos 14	
importantes de insuficiência renal, com um ritmo de filtração glomerular 15	
abaixo de 60 ml/min/1,73m2)63.  16	

 17	
 18	

3.6 Coleta dos Dados 19	
 20	

Os pacientes selecionados foram encaminhados ao serviço de hemodinâmica do 21	
Hospital Universitário de Londrina, onde foram avaliados. A avaliação foi realizada em 22	
ambiente tranquilo e privativo. A equipe responsável pela avaliação dos pacientes foi 23	
previamente treinada e encontros periódicos da equipe foram realizados, tendo em vista 24	
melhor homogeneização das abordagens aos pacientes. 25	

As avaliações constituíam de uma única consulta médica composta por anamnese e 26	
exame físico. Após a realização da anamnese completa, foi aplicado aos pacientes os 27	
questionários: ICIQ-SF59, IPSS60, IPSS-s61 e OAB-V814 (Anexo 7.5). 28	

Após o término do questionário, o paciente foi encaminhado para a realização de 29	
uma USG de artérias carótidas.  30	

 31	
 32	
3.7 Materiais e Métodos 33	
  34	
3.7.1 Anamnese 35	
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Durante a anamnese, ênfase foi dada para a identificação dos fatores de risco para 1	
DCV como: HA, DM, dislipidemia e tabagismo. Para o diagnóstico de HA e DM, utilizou-se 2	
os critérios do NCEP-ATP III25. O paciente era considerado com diagnóstico de dislipidemia 3	
caso apresentasse os mesmos critérios do NCEP-ATP III25 ou quando o paciente estava em 4	
uso de medicações para o controle do LDL, como estatina, por exemplo.  5	

Os antecedentes de DCV e suas complicações, como: DAC (história de infarto agudo 6	
do miocárdio ou revascularização do miocárdio), ataque isquêmico transitório (AIT), ou 7	
insuficiência arterial periférica crônica (IAPC) também foram pesquisados. Cabe ressaltar 8	
que pacientes com história de AVE foram excluídos do estudo. 9	

 10	
3.7.2 Questionários 11	
Durante a avaliação clínica foram aplicados os seguintes questionários: OAB-V814, 12	

ICIQ-SF59, IPSS60 e IPSS-s61. Os mesmos tinham como objetivo a avaliação e quantificação 13	
dos sintomas urinários nos pacientes com síndrome metabólica. 14	

Para a análise, os pacientes foram divididos nos seguintes grupos, de acordo com os 15	
resultados obtidos nos questionários. 16	

• OAB-V814:  17	
o Sem SBHI: resultado menor do que 8. 18	
o Com SBHI: resultado igual ou maior do que 8. 19	

§ Sintomas leves a moderados: resultado maior ou igual a 8 e menor ou 20	
igual a 20. 21	

§ Sintomas graves: resultado maior que 20.  22	
• IPSS60:  23	

o Sintomas leves: resultado menor do que 8. 24	
o Sintomas moderados e graves: resultado igual ou maior do que 8. 25	

• IPSS-s61:  26	
o Sintomas leves: resultado menor do que 6. 27	
o Sintomas moderados e graves: resultado  igual ou maior do que 6. 28	

• ICIQ-SF59: o resultado obtido foi analisado como variável contínua. Não foi realizado 29	
dicotomização destes dados para análise como variável categórica. 30	
 31	
3.7.3 Exame Físico 32	
Durante o exame físico foi realizado a aferição dos sinais vitais, seguido de exame 33	

físico geral com ênfase na avaliação cardiovascular, com palpação e ausculta da região 34	
cervical, ausculta cardíaca, palpação do pulso aórtico e dos pulsos dos membros. Os pulsos 35	
periféricos foram descritos nos resultados do estudo como presente ou ausente. O paciente 36	
foi considerado com diagnóstico de IAPC, caso apresentasse sintoma (claudicação 37	
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intermitente, história de revascularização dos membros inferiores ou alteração dos pulsos ao 1	
exame físico).  2	

Durante o exame físico, também se avaliou os dados antropométricos: a 3	
determinação do peso em balança digital calibrada (kg), estatura (m) e a partir destes dados 4	
calculado o índice de massa corporal (IMC) (Kg/m2); circunferência abdominal (cm), medida 5	
na metade da distância entre a crista ilíaca e o rebordo costal inferior.  6	
 7	

3.7.4 USG Vascular de Carótidas 8	
Após o término da avaliação clínica, o paciente foi encaminhado a outra sala, com 9	

um pesquisador diferente, que não tinha conhecimento dos resultados obtidos na avaliação 10	
anterior, para a realização de uma USG de artérias carótidas. Os estudos foram realizados 11	
em ambiente tranquilo, em salas individuais. Todas as USG de carótidas foram realizadas 12	
pelo mesmo pesquisador.  13	

O estudo foi realizado segundo a recomendação para a quantificação pelo ultrassom 14	
da doença aterosclerótica das artérias carótidas e vertebrais do grupo de trabalho do 15	
Departamento de Imagem Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia29 em 16	
equipamento de ultrassom com transdutor linear de alta resolução e frequência de 5 a 12 17	
MHz da marca Esaote, modelo MyLab™50.  18	

O exame completo incluía imagens bilaterais em escala de cinza (modo B), análise 19	
espectral (modo Doppler) e modo cor das carótidas. O tempo médio para a realização dos 20	
exames foi de aproximadamente 20 minutos.  21	

A caracterização ultrassonográfica da EMI foi realizada com o vaso sanguíneo em 22	
corte longitudinal, as paredes bem alinhadas, de maneira que se formasse um padrão de 23	
dupla linha com definição das interfaces luz-íntima e média-adventícia. A distância entre as 24	
duas interfaces acústicas na parede posterior do terço distal da artéria carótida comum foi 25	
considerada a medida da EMI (cm)29. A medida foi realizada bilateralmente e o maior valor 26	
foi considerado. A EMI obtida foi comparada com os valores de referência do Carotid 27	
Atherosclerosis Progression Study (CAPS)64 (Anexo 7.7) seguido da determinação do 28	
percentil para o paciente. A EMI foi considerada aumentada se acima do percentil 75. 29	

A placa carotídea ateromatosa foi definida como uma estrutura focal estendendo-se 30	
no mínimo 0,5 mm para a luz do vaso, e/ou medindo mais do que 50% do valor da medida 31	
da EMI adjacente, e/ou ainda uma medida de EMI maior que 1,5 mm29. O grau de estenose 32	
foi determinado por critério anatômico local definido pelo diâmetro residual obtido 33	
preferencialmente ao corte transverso conforme o European Carotid Surgery Trial (ECST)65 34	
(Anexo 7.8).  35	

 36	
 37	
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3.8 Análise Estatística 1	
 2	
Toda análise estatística foi realizada considerando p < 0,05 como estatisticamente 3	

significante e com intervalo de confiança (IC) de 95%. Foi utilizado o programa estatístico 4	
Medcalc for Windows version 9.5.2.0 (Medcalc Software, Mariakerke, Belgium). Para 5	
variáveis contínuas se utilizou testes não paramétricos e aplicou-se, para comparar a 6	
mediana de dois grupos o teste de Mann-Whitney U. Para estabelecer correlações aplicou-7	
se o teste de Spearman. Para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-quadrado e 8	
razão de prevalência para algumas variáveis.  9	

 10	
 11	
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 17	
 18	
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RESUMO 1	

 2	

 3	

Objetivo: avaliar a associação entre o aumento da espessura mediointimal 4	

(EMI) e a placa carotídea (PC) de origem aterosclerótica com os sintomas do trato 5	

urinário inferior (STUI) bem como da síndrome da bexiga hiperativa idiopática 6	

(SBHI) em pacientes com síndrome metabólica (SM).  7	

 8	

Materiais e métodos: participaram do estudo homens e mulheres com idade 9	

entre 40 e 75 anos, com diagnóstico de SM. Estes foram submetidos a uma 10	

consulta médica e responderam a questionários para o cálculo dos escores: OAB-11	

V8, ICIQ-SF, IPSS e IPSS-s, utilizados para avaliar os sintomas urinários, sendo 12	

divididos em grupos de acordo com os resultados. Em seguida foram submetidos à 13	

ultrassonografia (USG) de artérias carótidas. A análise estatística foi realizada 14	

considerando p < 0,05 como significante e com intervalo de confiança (IC) de 95%.  15	

 16	

 Resultados: sessenta pacientes com SM, 15 (25%) homens e 45 (75%) 17	

mulheres foram avaliados. Destes, 38 (64%) pacientes apresentavam PC ou EMI 18	

aumentada. A razão de prevalência de alterações ao USG de carótidas nos 19	

pacientes com sintomas moderados a graves sobre os pacientes com sintomas 20	

leves segundo o IPSS foi de 1,5 (p = 0,0356). O grupo de pacientes com sintomas 21	

moderados a graves também apresentavam idade significativamente maior (p = 22	

0,0049). Nas demais análises, as avaliações da EMI, grau de estenose, presença 23	

de doença aterosclerótica e EMI aumentada não demonstraram diferenças 24	

significantes entre os grupos de pacientes com STUI leves dos com sintomas 25	
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moderados a graves e dos grupos de pacientes com e sem o diagnóstico clínico de 1	

SBHI bem como a gravidade de seus sintomas.  2	

 3	

Conclusão: a prevalência de alterações à USG de carótidas nos pacientes 4	

com sintomas moderados a graves foi significativamente maior sobre os pacientes 5	

com sintomas leves. O grupo de pacientes com sintomas moderados a graves 6	

apresentaram idade significativamente maior. Nas demais análises realizadas, o 7	

aumento da EMI ou a presença de PC não demonstraram associação com a 8	

presença de STUI ou de SBHI em pacientes com SM.  9	

 10	

Palavras-chave: Bexiga Urinária, Hiperatividade; Sintomas do Trato Urinário 11	

Inferior; Síndrome Metabólica X; Doença da Artéria Carótida; Espessura 12	

Mediointimal Carotídea; Ultrassonografia, Doppler, Duplex. 13	

 14	

 Contagem de Palavras: 15	

  Resumo:  321 palavras 16	

  Texto:  3208 palavras 17	

 18	

 19	

 20	

 21	

 22	

 23	

 24	

 25	
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ABSTRACT 1	

 2	

 3	

Objective: To evaluate the association between the increase in the intima-4	

media thickness (IMT) and atherosclerotic carotid plaque (CP) with low urinary tract 5	

symptoms (LUTS) and the symptoms of the idiopathic overactive bladder syndrome 6	

(IOABS) in patients with metabolic syndrome (MS). 7	

 8	

Materials and methods: Men and women aged between 40 and 75 years, 9	

with diagnosis of MS, participated in the study. These were submitted to a medical 10	

consultation and answered to questionnaires to calculate the scores: OAB-V8, 11	

IPSS, IPSS-s and ICIQ-SF, and were divided into groups according to the results. 12	

Then they were submitted to a carotid ultrasound (US). The statistical analysis was 13	

performed considering p <0,05 as significant and with a confidence interval (CI) of 14	

95%. 15	

 16	

Results: Sixty patients with MS, 15 (25%) men and 45 (75%) women were 17	

evaluated. Of these, 38 (64%) patients had CP or increased IMT. The prevalence 18	

ratio of alterations in the carotid US in the patients with moderate to severe 19	

symptoms on patients with mild symptoms according to to IPSS was 1.5 (p = 20	

0,0356). The group of patients with moderate to severe symptoms also had a higher 21	

age (p = 0,0049). In the other analyzes, EMI scores, degree of stenosis, presence 22	

of atherosclerotic disease and increased EMI did not show significant differences 23	

between groups of patients with mild LUTS and the group of moderate to severe 24	

symptoms and with groups of patients with and without clinical diagnosis of SBHI as 25	



 
 

	 27	

well as the severity of its symptoms. 1	

 2	

Conclusion: The prevalence of alterations in the carotid US in patients with 3	

moderate to severe symptoms was significantly higher than patients with mild 4	

symptoms. The group of patients with moderate to severe symptoms were 5	

significantly older. In the other analyzes performed, the increase in IMT or the 6	

presence of CP did not show any association with the presence of LUTS or IOABS 7	

in patients with MS.  8	

 9	

Key Words: Urinary Bladder, Overactive; Lower Urinary Tract Symptoms; 10	

Metabolic Syndrome X; Carotid Artery Diseases; Carotid Intima-Media Thickness; 11	

Ultrasonography, Doppler, Duplex. 12	

 13	

 Word Count:   14	

  Abstract:  311 words. 15	

 16	

 17	

 18	

 19	

 20	

 21	

 22	

 23	

 24	

 25	
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Introdução 1	

 2	

Uma prevalência elevada de STUI e outras disfunções vesicais foram bem 3	

documentadas em pacientes mais idosos, do mesmo modo como já foi estabelecido 4	

uma relação entre uma série de fatores, entre eles, cardiovasculares, metabólicos e 5	

endocrinológicos com o desenvolvimento dos mesmos sintomas1. Dentre estes, os 6	

sintomas de armazenamento causados pela SBHI merecem destaque. 7	

Segundo The International Continence Society (ICS)2, a síndrome da bexiga 8	

hiperativa idiopática (SBIH) é definida pela presença de urgência miccional, 9	

geralmente associada a aumento da frequência miccional durante o dia e noctúria, 10	

acompanhada ou não de incontinência por urgência, na ausência de fatores 11	

metabólicos, infecciosos ou locais. A prevalência geral da SBHI pode variar de 12	

acordo com a definição utilizada pelo estudo, podendo chegar a 17%, aumentando 13	

com a idade3 e acometendo homens e mulheres de maneira similar 3,4. 14	

 A etiologia da SBHI não é bem conhecida, porém provavelmente apresente 15	

origem multifatorial5. Existe um aumento crescente das evidências que demonstram 16	

associação entre os sintomas do trato urinário inferior (STUI) e doenças crônicas 17	

como a doença cardiovascular (DCV), bem como seus fatores de risco, como a 18	

síndrome metabólica (SM) e hábitos de vida como o tabagismo e sedentarismo6,7. 19	

 Recentemente, estudos têm demonstrado o papel da isquemia vesical crônica 20	

secundária à aterosclerose na etiologia dos STUI. As evidências adquiridas por 21	

estudos clínicos e experimentais sugerem que aterosclerose induz uma redução no 22	

fluxo sanguíneo vesical, levando a uma isquemia crônica. Com a redução na tensão 23	

de oxigênio e hipóxia, surge o estresse oxidativo crônico, com consequente 24	

disfunção das terminações nervosas e da musculatura lisa vesical8-10. 25	
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Para que um biomarcador de risco, mesmo que sabidamente associado a 1	

DCV, seja incluído na prática clínica, ele deve ser capaz de discriminar e 2	

reclassificar esse risco de maneira adicional aos fatores de risco tradicionais. Sabe-3	

se que os fatores de risco cardiovasculares tradicionais estão associados ao 4	

aumento da espessura mediointimal (EMI), principalmente quando se considera na 5	

ultrassonografia (USG) vascular a medida da EMI média na artéria carótida 6	

comum11. O espessamento da parede da carótida não é sinônimo de aterosclerose, 7	

porém representa uma doença vascular subclínica, sendo considerada marcador de 8	

risco de doença cardiovascular. Já a placa carotídea (PC) é uma manifestação da 9	

aterosclerose, e parece ser um preditor de risco cardiovascular mais forte do que a 10	

medida da EMI isoladamente11. 11	

 Portanto, tendo em vista que os fatores de risco para DCV, como a SM, estão 12	

associados ao aumento da EMI e da presença da PC, e que os STUI, a SBHI bem 13	

como os fatores de risco para DCVs são problemas comuns na sociedade atual, 14	

determinando elevados custos para o seu tratamento e comprometimento 15	

significativo na qualidade de vida dos pacientes, este trabalho pretende avaliar a 16	

associação entre a EMI da artéria carótida comum e a presença de PC com os STUI 17	

e a SBHI em homens e mulheres com SM. 18	

 19	

Materiais e Métodos 20	

 Este estudo transversal foi realizado em hospital universitário de referência 21	

regional, entre os meses de abril e dezembro de 2016 após aprovação pelo Comitê 22	

de Ética.  23	

 Participaram do estudo homens e mulheres com idade entre 40 e 75 anos, 24	

com diagnóstico de SM atendidos nos ambulatórios de endocrinologia ou de cirurgia 25	
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vascular. Foram incluídos nos estudo pacientes com SM, conforme critérios do 1	

National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III)12, 2	

sendo necessário a presença de pelo menos 3 dos 5 fatores a seguir para o 3	

diagnóstico de SM: 1) glicemia de jejum maior ou igual a 100 mg/dl ou estar em 4	

tratamento medicamentoso de intolerância à glicose, 2) pressão arterial maior ou 5	

igual a 130/85 mmHg ou estar em tratamento medicamentoso para hipertensão 6	

arterial (HA), 3) HDL colesterol menor que 40 mg/dl em homens e menor que 50 7	

mg/dl em mulheres, 4) triglicerídeos maior ou igual a 150 mg/dl ou estar em uso de 8	

medicação para hipertrigliceridemia, e 5) obesidade abdominal (circunferência 9	

abdominal maior ou igual a 102 cm em homens e maior ou igual a 88 cm em 10	

mulheres). 11	

 Foram excluídos do estudo pacientes com diagnóstico e/ou em tratamento 12	

prévio de doença do trato urinário inferior e/ou em uso de medicamentos com efeitos 13	

sobre o trato urinário inferior, pacientes com doença neurológica (história de 14	

acidente vascular encefálico, neuropatia periférica sintomática, retinopatia diabética, 15	

trauma raquimedular), pacientes com doença aterosclerótica com repercussão 16	

hemodinâmica no território aorto-ilíaco e/ou ausência de pulso femoral 17	

bilateralmente, pacientes com isquemia crítica dos membros inferiores (dor em 18	

repouso ou lesões tróficas) e pacientes com insuficiência renal maior que leve 19	

(pacientes com níveis alterados de uréia e creatinina plasmáticas, com sinais ou 20	

sintomas clínicos importantes de insuficiência renal).  21	

As avaliações constituíram de uma única consulta médica composta por 22	

anamnese e exame físico. Em seguida, os sujeitos responderam a questionários 23	

para análise dos sintomas urinários e cálculo dos escores: Overactive Bladder-24	

Validated 8-Question Screener (OAB-V8)13, International Prostate Symptom Score 25	
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(IPSS)14, com o qual foi também calculado o International Prostate Symptom Storage 1	

Subscore (IPSS-s)15, escore apenas com sintomas de armazenamento, e 2	

International Consultation on Incontinence Questionnaire - Short Form (ICIQ-SF)16. 3	

Os pacientes foram divididos em dois grupos de acordo com os escores obtidos pelo 4	

OAB-V813 (pacientes sem SBHI, com resultado menor do que 8 e com SBHI, com 5	

resultado igual ou maior do que 8), sendo que os pacientes do segundo grupo foram 6	

divididos em 2 grupos (o primeiro grupo com escore maior ou igual a 8 e menor ou 7	

igual a 20, e o segundo grupo com escore maior que 20). Dividiu-se também de 8	

acordo com o IPSS14 (pacientes com sintomas leves, com resultado menor do que 8 9	

e com sintomas moderados e graves, com resultado igual ou maior do que 8) e pelo 10	

IPSS-s15 (pacientes com sintomas leves, com resultado menor do que 6 e com 11	

sintomas moderados e graves, com resultado igual ou maior do que 6). 12	

Após o término dos questionários, os sujeitos eram encaminhados para a 13	

realização de USG de artérias carótidas. Todos os estudos foram realizados pelo 14	

mesmo examinador, que não tinha conhecimento dos resultados das avaliações 15	

prévias, em equipamento de ultrassom com transdutor linear de alta resolução e 16	

frequência de 5 a 12 MHz da marca Esaote, modelo MyLab™50, seguindo as 17	

recomendações para a quantificação da doença aterosclerótica das artérias 18	

carótidas e vertebrais da Sociedade Brasileira de Cardiologia17. 19	

A caracterização ultrassonográfica da EMI foi realizada com o vaso 20	

sanguíneo em corte longitudinal, as paredes bem alinhadas, de maneira que se 21	

formasse um padrão de dupla linha com definição das interfaces luz-íntima e média-22	

adventícia. A distância entre as duas interfaces acústicas na parede posterior do 23	

terço distal da artéria carótida comum foi considerada a medida da EMI (cm). A 24	

medida foi realizada bilateralmente e o maior valor foi considerado. A EMI obtida foi 25	



 
 

	 32	

comparada com os valores de referência do Carotid Atherosclerosis Progression 1	

Study (CAPS)18 seguido da determinação do percentil para o paciente. A EMI foi 2	

considerada aumentada quando acima do percentil 75. 3	

A placa carotídea (PC) foi definida conforme Mannheim carotid intima-media 4	

thickness and plaque consensus como uma estrutura focal estendendo-se no 5	

mínimo 0,5 mm para a luz do vaso e/ou medindo mais do que 50% do valor da 6	

medida da EMI adjacente e/ou ainda uma medida de EMI maior que 1,5 mm19. O 7	

grau de estenose foi determinado por critério anatômico local definido pelo diâmetro 8	

residual obtido preferencialmente ao corte transverso conforme o European Carotid 9	

Surgery Trial (ECST)20.  10	

Toda análise estatística foi realizada considerando p < 0,05 como significante 11	

e com intervalo de confiança (IC) de 95%. Foi utilizado o programa estatístico 12	

Medcalc for Windows version 9.5.2.0 (Medcalc Software, Mariakerke, Belgium). Para 13	

variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a mediana, o 14	

teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-15	

quadrado. Para correlações aplicou-se o teste de Spearman.  16	

 17	

Resultados 18	

Sessenta pacientes com SM, sendo 15 (25%) homens e 45 (75%) mulheres 19	

foram avaliados pelo estudo. De acordo com os critérios utilizados, 56 (93%) 20	

pacientes eram hipertensos, 48 (80%) pacientes eram diabéticos e 55 (91%) 21	

pacientes apresentavam dislipidemia. Apenas 10 (16%) pacientes eram tabagistas. 22	

As principais características epidemiológicas encontram-se resumidas na tabela 1. 23	

Trinta e três (55%) pacientes apresentavam PC segundo as definições de 24	

placa do Mannheim carotid intima-media thickness and plaque consensus19 e 22 25	
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(36%) encontravam-se com EMI aumentada. Trinta e oito (64%) pacientes 1	

apresentavam PC ou EMI aumentada.  2	

Vinte e quatro (40%) pacientes receberam diagnóstico de SBHI (26% dos 3	

homens e 44% das mulheres) conforme o OAB-V813. Dezesseis (48%) pacientes 4	

com aterosclerose carotídea e 8 (36%) com EMI aumentada apresentavam SBHI. As 5	

EMI (cm) e graus de estenose (%) dos pacientes com SBHI demonstraram 6	

medianas ligeiramente maiores quando comparadas com os pacientes sem SBHI. 7	

No entanto, essas diferenças não foram significantes (p = 0,8092 e p = 0,0954 8	

respectivamente). Os principais achados ultrassonográficos entre os pacientes com 9	

e sem SBHI estão resumidos na tabela 2. 10	

A prevalência de PC ou EMI aumentada nos pacientes com SBHI foi de 75% 11	

enquanto que a prevalência de PC ou EMI aumentada nos pacientes sem SBHI foi 12	

de 55%, que determinou uma razão de prevalência de 1,35 (p = 0,104).  13	

Dos pacientes com diagnóstico de SBHI, doze (50%) tinham sintomas leves a 14	

moderados e doze (50%), sintomas graves. Não foram observadas diferenças 15	

significantes com relação à EMI (p = 0,7728), grau de estenose (p = 0,7075), 16	

presença de PC (p = 0,6650) e EMI aumentada (p = 0,6650) entre os pacientes com 17	

sintomas leves a moderados e os pacientes com sintomas graves.  18	

Considerando que diagnóstico clínico da SBHI é o padrão-ouro, nesta 19	

amostra, a presença de PC ou de EMI aumentada apresentou uma sensibilidade de 20	

75%, especificidade de 44%, valor preditivo positivo de 47%, valor preditivo negativo 21	

de 72% e acurácia de 56% para o diagnóstico de SBHI.   22	

Na análise do IPSS14, 24 (40%) pacientes possuíam sintomas moderados a 23	

graves, e no IPSS-s15, 22 (36%). Os pacientes do grupos com sintomas moderados 24	

a graves apresentavam idades com medianas significativamente maiores do que o 25	
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grupo dos pacientes com sintomas leves (p = 0,0049). No entanto, as demais 1	

variáveis analisadas pelo estudo não demonstraram diferenças significantes entre os 2	

grupos.  3	

Dos pacientes com sintomas leves, 19 (79%) destes apresentavam PC ou 4	

EMI aumentada, enquanto que dos pacientes com sintomas moderados a graves, 19 5	

(53%) apresentavam PC ou EMI aumentada. A razão de prevalência entre os grupos 6	

foi de 1,5 (p = 0,0356).  7	

Dezesseis (48%) pacientes do grupo com PC e 10 (45%) do grupo com EMI 8	

aumentada apresentavam sintomas moderados a graves. Dezenove (50%) dos 9	

pacientes com PC ou EMI aumentada apresentavam sintomas moderados a graves 10	

segundo o IPSS14. No entanto, não foram observadas diferenças significantes com 11	

relação à EMI (p = 0,0656), grau de estenose (p = 0,0945), presença PC (p = 12	

0,2231), EMI aumentada (p = 0,7019) e mesmo presença de PC ou EMI aumentada 13	

(p = 0,0711). Algo semelhante foi observado para o IPSS-s15, 15 (45%) pacientes do 14	

grupo aterosclerose e 8 (36%) do grupo com EMI aumentada apresentavam 15	

sintomas moderados a graves. No entanto, também não foram observadas 16	

diferenças significantes com a EMI (p = 0,8092), grau de estenose (p = 0,0945), 17	

presença de PC (p = 0,5678) e EMI aumentada (p = 0,3120). Os principais achados 18	

ultrassonográficos nos pacientes com STUI com base nos resultados do IPSS14 19	

estão resumidos na tabela 3. 20	

Nesta amostra, a presença de PC ou de EMI aumentada apresentou uma 21	

sensibilidade de 79%, especificidade de 53%, valor preditivo positivo de 50%, valor 22	

preditivo negativo de 77% e acurácia de 60% para a presença de STUI moderados a 23	

graves.  24	



 
 

	 35	

A análise das correlações entre os achados ultrassonográficos com os 1	

resultados obtidos com a aplicação do OAB-V813, IPSS14, IPSS-s15 e ICIQ-SF16 não 2	

apresentaram significância estatística e estão resumidas na tabela 4.     3	

 4	

Discussão 5	

Na população estudada, os pacientes com sintomas moderados a graves 6	

apresentaram prevalência de alterações à USG de carótidas, com a presença de PC 7	

ou de EMI aumentada, significativamente maior do que no grupo de pacientes com 8	

sintomas leves de acordo com o resultado obtido pelo IPSS14, bem como, o grupo de 9	

pacientes com sintomas moderados a graves apresentavam idades 10	

significantemente maiores do que os demais. No entanto, nas demais análises, não 11	

foi encontrado associação entre a EMI, presença de doença aterosclerótica e grau 12	

de estenose da placa, com a presença de STUI ou de sintomas da SBHI, bem como 13	

a gravidade dos mesmos.  14	

Outros autores já investigaram a associação entre os achados da 15	

ultrassonografia de carótida com sintomas urinários. Uzun et al. pesquisaram  a EMI 16	

da artéria carótida em pacientes com SBHI através de um estudo transversal21. 17	

Foram estudados 38 homens com STUI e 28 mulheres com SBHI e 62 pacientes 18	

sem STUI ou SBHI foram usados como controle. Entre outros critérios, eram 19	

considerados critérios de exclusão a presença de HA, DM ou alguma evidência de 20	

DCV. O grupo de pacientes com STUI apresentava uma EMI significativamente 21	

maior do que o controle21. Takahashi et al.22 e Azab23 avaliaram homens não 22	

diabéticos com STUI, divididos em pacientes com aterosclerose e sem 23	

aterosclerose. Takahashi et al.22 definiu placa aterosclerótica como sendo lesão 24	

focal maior do que 1 mm enquanto Azab23, 1,2 mm. Ambos concluíram que existe 25	
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uma associação entre a doença aterosclerótica e alterações de armazenamento e 1	

esvaziamento vesical. Por fim, Lee et al. avaliaram homens e definiram PC como a 2	

presença de lesão focal maior do que 1 mm. Estes demonstraram que a presença 3	

da PC está associada com STUI e disfunção erétil24. Além disso, determinaram que 4	

a presença dessas alterações urológicas são potenciais preditores da presença da 5	

PC24.  6	

Nossos resultados foram diferentes, em primeiro lugar, pela população deste 7	

estudo, que selecionou apenas pacientes com diagnóstico de SM, ou seja, com 8	

pelos menos 3 fatores de risco para DCV. Fato não observado nos estudos citados, 9	

sendo que Uzun et al.21, Takahashi et al.22 e Azab24 inclusive excluíram pacientes 10	

com diagnóstico de DM. Além disso, Takahashi et al.22, Azab23 e Lee et al.24 11	

avaliaram apenas pacientes do sexo masculino. Outra possibilidade é que, os 12	

fatores de risco para DCV, como a SM que foi adotada como critério de inclusão 13	

para este estudo, possuam uma associação mais forte com a presença da PC e o 14	

aumento da EMI11 do que os STUI e a SBHI.  15	

Além disso, os critérios adotados durante o estudo ultrassonográfico foram 16	

diferentes. Existem vários estudos com tabelas normativas que apresentam um 17	

intervalo de medidas para os valores considerados normais da EMI com base na 18	

idade, sexo e, em alguns casos, da raça, sendo assim, a utilização de um único 19	

valor da EMI como limite da normalidade não é recomendada pela literatura. Uzun et 20	

al21. não avaliaram a presença de doença aterosclerótica em seus pacientes, 21	

somente a medida da EMI. Ainda, Takahashi et al.22, Azab23 e Lee et al.24, apesar de 22	

considerarem a presença de doença aterosclerótica, não utilizaram as definições de 23	

placa recomendadas pelo Mannheim carotid intima-media thickness and plaque 24	

consensus19, que estabelece precisamente a diferença entre o que é espessamento 25	
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mediointimal e o que é uma placa carotídea, homogeneizando os critérios e 1	

facilitando a coleta e interpretação dos dados, inclusive para comparação de 2	

resultados de futuros estudos. Além disso, ao comparar os critérios adotados pelos 3	

estudos anteriores com os utilizados por este estudo pode-se concluir que naqueles 4	

a presença da PC provavelmente foi subdiagnosticada.  5	

Em nosso estudo, foi observado que 24 (40%) dos pacientes apresentavam 6	

SBHI, em comparação com uma prevalência geral da população que pode chegar a 7	

aproximadamente 17%3,4, resultado que sugere a associação entre a SM e STUI 8	

bem como de SBHI.  Bunn et al., realizaram uma revisão sistemática de estudos 9	

observacionais para avaliar a associação entre os fatores de risco para DCV e o 10	

desenvolvimento de sintomas do trato urinário inferior em mulheres25. Poucos 11	

estudos avaliaram a associação da SM com a SBHI propriamente dita. A maioria dos 12	

estudos focou-se na SBHI e em alguns componentes da SM, como obesidade e 13	

resistência à insulina. Apesar das evidências clínicas limitadas e controversas, estas 14	

são sugestivas de que exista uma associação entre a SM e a SBHI25.  15	

Ohgaki et al. estudaram homens com e sem síndrome metabólica, e utilizou 3 16	

critérios diferentes para definição de SM, um dos quais era o NCEP-ATP III12. Estes 17	

autores concluíram que a SBHI estava mais associada à idade dos pacientes, não 18	

demonstrando clara associação entre a SM e a SBHI26. Outro achado interessante 19	

deste estudo foi que as prevalências de SM entre os diferentes critérios diagnósticos 20	

utilizados não apresentaram diferenças significantes para este grupo de pacientes26. 21	

Já Hong et al., analisaram homens e mulheres com e sem SM. Entre as mulheres, 22	

encontrou-se diferença significante com relação à presença de STUI ou de SBHI 23	

entre os grupos com e sem SM27. Entretanto, estes achados não foram observados 24	

entre os homens27. Apesar de não termos encontrado diferença significante, em 25	
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nosso estudo, a prevalência de SBHI entre as mulheres (44%) quando comparada 1	

aos homens (26%) sugere esta tendência.   2	

Uma observação importante deve ser feita sobre o achado de maioria de 3	

mulheres (75%) no estudo, isto se deve a um viés de seleção devido à característica 4	

da população estudada. O ambulatório de endocrinologia do qual os pacientes foram 5	

convidados a participar do estudo é composto por mulheres em sua maioria. Já no 6	

ambulatório de cirurgia vascular houve maior exclusão de homens, já que estes 7	

apresentavam maior prevalência de doença aterosclerótica severa dos membros 8	

inferiores, com repercussão hemodinâmica no território aorto-ilíaco, dor em repouso 9	

ou lesões tróficas. No entanto, acreditamos que isto não comprometeu o resultado 10	

final do estudo já que não era objetivo principal do mesmo descrever um perfil 11	

epidemiológico dos pacientes com SM, mas sim tentar associar sintomas urinários e 12	

achados ultrassonográficos em pacientes com SM. Além disso, como já mencionado 13	

anteriormente, não houve diferença significante entre os sintomas urinários em 14	

homens e mulheres. 15	

A USG, quando utilizada como preditor dos STUI ou dos sintomas da SBHI, 16	

apresentou especificidade e valor preditivo positivo baixos e valores de sensibilidade 17	

e valor preditivo negativo aceitáveis, por se tratar de um exame que não avalia 18	

diretamente o trato geniturinário inferior. Apesar da acurácia reduzida, haveria 19	

indicação da realização deste estudo na maioria dos pacientes com SM e com STUI. 20	

Assim, casos em que o USG apresente PC ou EMI aumentada, apesar deste não 21	

confirmar a presença da SBHI, classificaria o paciente dentro do contexto de risco 22	

cardiovascular11. Por outro lado, caso a USG esteja normal, além da classificação do 23	

risco cardiovascular11, o paciente possuiria 72% de não ter o diagnóstico de SBHI. 24	
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Por fim, deve-se interrogar outra etiologia para os sintomas urinários que não 1	

a doença aterosclerótica e a isquemia vesical crônica. Tai et al. realizaram um 2	

estudo transversal em mulheres com DM tipo 2 e após análise multivariada e ajuste 3	

para idade, foi demonstrado que a neuropatia periférica, que acomete nervos 4	

autonômicos e somáticos e é considerada como causa primária de hiperatividade do 5	

detrusor, seria um preditor mais significativo para os STUI do que a SM em 6	

pacientes com DM28. Tal fato é especialmente importante em vista que o nosso 7	

estudo excluiu, através de avaliação clínica, pacientes com neuropatia sintomática. 8	

Portanto, uma hipótese seria de que a neuropatia periférica, e não a isquemia 9	

vesical crônica, seria a principal causa dos sintomas urinários nos pacientes com 10	

SM.   11	

Em conclusão, a prevalência de alterações ao USG de carótidas nos 12	

pacientes com sintomas moderados a graves foi significativamente maior sobre os 13	

pacientes com sintomas leves e o grupo de pacientes com sintomas moderados a 14	

graves também apresentavam idade significativamente maior.  15	

 16	
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Tabela 1. Características gerais dos pacientes com SBHI (OAB V8 ≥ 8) e sem SBHI 1	

(OAB V8 < 8). 2	

Variáveis OAB V8 ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

OAB V8 < 8 

(36 = 60%) 

Valor 

p 

Sexo 

Homens (25%) 

Mulheres (75%) 

 

 

4 (26%) 

20 (44%) 

 

11 (74%) 

25 (66%) 

 

0,3613 

Idade (anos) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

54 – 63 – 67 

 

52 – 59 – 61 

 

0,0896 

Peso (Kg) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

70,5 – 76,1 – 95,95 

 

78,3 – 85,8 – 90,50 

 

0,4109 

Altura (m) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

1,52 – 1,55 – 1,63 

 

1,54 – 1,61 – 1,63 

 

0,1433 

IMC (Kg/m2) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

29,42 – 33,085 – 38,48 

 

27,36 – 33,685 – 36,425 

 

0,7686 

Circunferência 

Abdominal (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

 

102 – 107,5 – 113,5 

 

 

103 – 109 – 120,5 

 

 

0,4416 

IAPC 

Sim (20%) 

Não (80%) 

 

 

8 (67%) 

16 (50%) 

 

4 (33%) 

32 (50%) 

 

0,0753 

IAM / RM 

Sim (10%) 

Não (90%) 

 

 

2 (33%) 

22 (41%) 

 

4 (67%) 

32 (59%) 

 

0,9300 
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HA 

Sim (93%) 

Não (7%) 

 

 

23 (41%) 

1 (25%) 

 

33 (59%) 

3 (75%) 

 

0,9159 

DM 

Sim (80%) 

Não (20%) 

 

 

17 (35%) 

7 (58%) 

 

31 (65%) 

5 (42%) 

 

0,2627 

Tabagismo 

Sim (17%) 

Não (83%) 

 

 

1 (10%) 

23 (46%) 

 

9 (90%) 

27 (54%) 

 

0,0771 

Dislipidemia 

Sim (92%) 

Não (8%) 

 

 

23 (42%) 

1 (20%) 

 

32 (58%) 

4 (80%) 

 

0,6336 

SBHI, Síndrome da Bexiga Hiperativa Idiopática; OAB-V8, Overactive Bladder-1	

Validated 8-Question Screener; HA, Hipertensão Arterial; DM, Diabetes Melitus; 2	

IAPC, Insuficiência Arterial PeriféricaCrônica; IAM / RM, Infarto Agudo do Miocárdio /  3	

Revascularização do Miocárdio; IMC,Índice de Massa Corporal. 4	

Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  5	

Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a 6	

mediana o teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste 7	

do Qui-quadrado. 8	

 9	

 10	

 11	

 12	

 13	

 14	

 15	

 16	

 17	

 18	
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Tabela 2. Achados ultrassonográficos dos pacientes com SBHI (OAB V8 ≥ 8) e sem 1	

SBHI (OAB V8 < 8). 2	

Variáveis OAB V8 ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

OAB V8 < 8 

(36 = 60%) 

Valor p 

EMI (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0,062 – 0,076 – 0,085 

 

0,062 – 0,069 – 0,093 

 

0,8092 

Estenose (%) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0 – 21 – 33 

 

0 – 0 – 23 

 

0,0954 

Aterosclerose 

Sim (55%) 

Não (45%) 

 

 

16 (48%) 

8 (29%) 

 

17 (52%) 

19 (71%) 

 

0,2231 

EMI aumentada 

Sim (37%) 

Não (63%) 

 

 

8 (36%) 

16 (42%) 

 

14 (64%) 

22 (58%) 

 

0,8697 

EMI aumentada  

ou Aterosclerose 

Sim (64%) 

Não (46%) 

 

 

 

18 (47%) 

6 (27%) 

 

 

20 (53%) 

16 (73%) 

 

 

0,2085 

*0,1042 

SBHI, Síndrome da Bexiga Hiperativa Idiopática; OAB-V8, Overactive Bladder-3	

Validated 8-Question Screener; EMI, Espessura Mediointimal. 4	

Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  5	

Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a 6	

mediana o teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste 7	

do Qui-quadrado. 8	

* Razão de prevalência. 9	

 10	

 11	

 12	
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Tabela 3. Características gerais dos pacientes com sintomas do trato urinário inferior 1	

moderados a graves (IPSS ≥ 8) e leves (IPSS < 8). 2	

Variáveis IPSS ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

IPSS < 8 

(36 = 60%) 

Valor 

p 

Sexo 

Homens (25%) 

Mulheres (75%) 

 

 

7 (47%) 

17 (38%) 

 

8 (53%) 

28 (62%) 

 

0,7609 

Idade (anos) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

56,5 – 64 – 67 

 

51,5 – 58 – 61 

 

0,0049 

IMC (Kg/m2) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

27,165 – 30,710 – 36,720 

 

27,7300 – 34,350 – 37,000 

 

0,2943 

Circunferência 

Abdominal (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

 

99 – 104,5 – 114 

 

 

104,5 – 110 – 116,5 

 

 

0,1097 

Tabagismo 

Sim (17%) 

Não (83%) 

 

 

3 (30%) 

21 (42%) 

 

7 (70%) 

29 (55%) 

 

0,7237 

Dislipidemia 

Sim (92%) 

Não (8%) 

 

 

22 (40%) 

2 (40%) 

 

33 (60%) 

3 (60%) 

 

0,6336 

 

HA 

Sim (93%) 

Não (7%) 

 

 

22 (39%) 

2 (50%) 

 

34 (61%) 

2 (50%) 

 

0,9159 

DM 

Sim (80%) 

 

18 (37%) 

 

30 (63%) 

 

0,6447 
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Não (20%) 

 

6 (50%) 6 (50%) 

IPSS, International Prostate Symptom Score; HA, Hipertensão Arterial; DM, Diabetes 1	

Melitus; IMC,Índice de Massa Corporal. 2	

Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  3	

Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a 4	

mediana o teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste 5	

do Qui-quadrado. 6	

 7	

 8	

 9	

 10	

 11	

 12	

 13	

 14	

 15	

 16	

 17	

 18	

 19	

 20	

 21	

 22	

 23	

 24	

 25	

 26	

 27	

 28	

 29	

 30	

 31	
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Tabela 4. Achados ultrassonográficos dos pacientes com sintomas do trato urinário 1	

inferior moderados a graves (IPSS ≥ 8) e leves (IPSS < 8). 2	

Variáveis IPSS ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

IPSS < 8 

(36 = 60%) 

Valor p 

EMI (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0,062 – 0,074 – 0,096 

 

0,062 – 0,070 – 0,089 

 

0,7116 

Estenose (%) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0 – 21 – 33 

 

0 – 0 – 22 

 

0,0656 

Aterosclerose 

Sim (55%) 

Não (45%) 

 

 

16 (48%) 

8 (29%) 

 

17 (52%) 

19 (71%) 

 

0,2231 

 

EMI aumentada  

Sim (37%) 

Não (63%) 

 

 

10 (45%) 

14 (37%) 

 

12 (55%) 

24 (63%) 

 

0,7019 

EMI aumentada  

ou Aterosclerose 

Sim (64%) 

Não (46%) 

 

 

 

19 (50%) 

5 (23%) 

 

 

19 (50%) 

17 (77%) 

 

 

0,0711 

*0,0356 

IPSS, International Prostate Symptom Score; EMI, Espessura Mediointimal. 3	

Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas. 4	

Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a 5	

mediana o teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste 6	

do Qui-quadrado. 7	

* Razão de prevalência. 8	

 9	

 10	

 11	

 12	
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS  1	
 2	
 3	

Em conclusão, a prevalência de alterações à USG de carótidas nos pacientes com 4	
sintomas moderados a graves foi significantemente maior sobre os pacientes com sintomas 5	
leves. O grupo de pacientes com sintomas moderados a graves também apresentavam 6	
idade significativamente maior. Nas demais análises realizadas o aumento da EMI ou a 7	
presença de PC não demonstraram associação com a presença de STUI ou de SBHI, bem 8	
como com a gravidade de seus sintomas em pacientes com SM. No entanto, por se tratar de 9	
um estudo com amostra de conveniência, com viés de seleção e com um reduzido número 10	
de pacientes, mais estudos com critérios semelhantes aos deste são necessários para 11	
melhor avaliação dessa questão.  12	
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7 ANEXOS 1	
 2	

7.1 Folha de Rosto para Pesquisa em Seres Humanos 3	

 4	
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7.2 Parecer da Diretoria Superintendente do HURNP 1	
 2	

 3	
 4	
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HIPERA TIVA IDIOPÁ TlCA" apresentado a esse Hospital Universitário, estando vinculado ao

Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde do Centro de Ciências da Saúde da

Universidade Estadual de Londrina.

Considerando o parecer favorável apresentado nas instâncias administrativas

que envolvem a realização do estudo;
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7.3 Parecer Consubstanciado do CEP 1	
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 7.4 Termo de Consentimento Livre Esclarecido 1	
 2	

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 3	
 4	

Convidamos você a participar do estudo com título: Influência dos fatores de risco 5	
cardiovascular sobre os sintomas da síndrome da bexiga hiperativa idiopática, coordenado pelo 6	
Profº Gustavo T. F. Schimit. 7	

O objetivo principal do estudo é associar os fatores de risco cardiovascular, bem como da 8	
síndrome metabólica com o desenvolvimento a bexiga hiperativa idiopática, uma doença comum e 9	
pouco compreendida. 10	

 A avaliação consiste em consulta médica individual realizada por profissionais capacitados, 11	
que compreenderá em: entrevista de identificação, aplicação de questionários e exame físico. Os 12	
questionário possuem a função de realizar o diagnóstico clínico da bexiga hiperativa e de graduação 13	
dos sintomas urinários e sua interferência na qualidade de vida. Em seguida, será agendado um 14	
ultrassom vascular das artérias carótidas, com a finalidade de diagnosticar a doença arterial precoce 15	
ou doença aterosclerótica.  16	

Salientando que os riscos dos estudo são mínimos, já que é composto por uma consulta médica, 17	
na qual você será submetido (a) a uma anamnese e exame físico e por uma ultrassonografia 18	
vascular, exame não invasivo ou agressivo ao paciente. No entanto, salientamos que você será 19	
prontamente atendido (a) e amparado (a), bem como os pesquisadores se responsabilizam pela 20	
assistência integral, no que se refere às possíveis complicações e danos decorrentes da pesquisa. 21	

Reforçamos que não haverá pagamento para a sua participação e também não haverá nenhum 22	
custo financeiro, bem como enfatizamos que o deslocamento para a consulta médica individual ficará 23	
a cargo do pesquisador.  24	

Os pesquisadores se comprometem a assegurar a sua privacidade quanto aos dados obtidos 25	
(os mesmos sempre ficarão anônimos) não sendo utilizado para nenhum outro fim, você poderá se 26	
recusar a participar do estudo se considerar inconveniente e poderá retirar este consentimento a 27	
qualquer momento, sem prejuízo de seu tratamento atual ou futuro. Em caso de dúvidas, poderá 28	
pedir esclarecimento aos pesquisadores ou ainda junto ao Comitê de Ética em Pesquisa da UEL, nos 29	
telefones abaixo especificados. 30	
 31	
___________________________________    32	
 Pesquisador Responsável  33	
 34	

 35	
Eu ________________________________________________________________________ 36	
Declaro que fui satisfatoriamente informado (a) sobre os procedimentos do estudo: Influência 37	

dos fatores de risco cardiovascular sobre os sintomas da síndrome da bexiga hiperativa 38	
idiopática. 39	
 40	

 41	
Assinatura do paciente: ______________________________________ 42	
 43	

 44	
Londrina, _______de _____________de 2016. 45	
 46	
Contatos para esclarecimento de dúvidas contato: 47	
Profº Gustavo T. F. Schimit, Departamento de Cirurgia da Universidade Estadual de Londrina, 48	

Telefone: 33712269 / Celular: 9937-7833, e-mail: gustavo.vascular@gmail.com  49	
Hospital Universitário de Londrina, Telefone: 3371 -2367. 50	
Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da Universidade Estadual de 51	

Londrina, situado junto ao LABESC – Laboratório Escola, Campus Universitário, telefone 3371-5455, 52	
e-mail: cep268@uel.br. 53	
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 7.5 Instrumento 1	
	2	

Associação entre a aterosclerose e o espessamento mediointimal carotídeos sobre os 3	
sintomas do trato urinário inferior em pacientes com síndrome metabólica 4	

 5	
Identificação: 6	
 7	
Nome:       8	
Data de nascimento:    Idade: 9	
Naturalidade:     Procedência: 10	
Endereço:     Telefone: 11	
Assinou TCLE:     Prontuário: 12	
 13	
Anamnese: 14	
 15	
QP e duração: 16	
AP: 17	
AP de doença aterosclerótica: 18	

AVC / AIT prévio: 19	
Angina, IAM ou história de RM: 20	
Insuficiência renal:  21	
Claudicação intermitente:  22	

Outros diagnósticos: 23	
Cirurgias prévias: 24	
Medicações em uso: 25	
AF: 26	
Hábitos e vícios: 27	
 Tabagismo: 28	

 Tempo: 29	
Carga tabágica: 30	
 31	

Exame Físico: 32	
 33	
Sinais vitais:  34	
PA:  FC:  FR:   Temp: 35	
Antropometria: 36	
Peso:   Altura:   IMC:   37	
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Circunferência abdominal: 1	
SC:  2	
ST: 3	
SA:  4	
Membros: 5	
 6	
Exames Laboratoriais: 7	
 8	
Glicemia de jejum: 9	
Colesterol total: 10	
LDL: 11	
HDL: 12	
Triglicerídeos: 13	
 14	
USG de Carótidas: 15	

 16	
Direito: 17	
EMI= 18	
 19	
 20	
 21	
 22	
Esquerdo: 23	
EMI= 24	
 25	
 26	

 27	

 28	

 29	

 30	

 31	

 32	

 33	

 34	

 35	

 36	
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 7.6 Questionários 1	
 2	

7.6.1 Overactive Bladder-Validated 8-Question Screener (OAB-V8)1 3	
 4	
 As perguntas abaixo são sobre quanto você tem sido incomodado (a) por alguns 5	
sintomas relacionados à bexiga hiperativa. Geralmente esses sintomas podem não ser 6	
percebidos, mas têm tratamento. Por favor, assinale com X a alternativa que melhor 7	
descreve o quanto cada sintoma incomoda você.  8	
 9	
Quanto você tem 

sido incomodado 

(a) por: 

Nada Quase 

nada 

Um 

pouco 

Suficiente Muito Muitíssimo 

1. Urinar 

frequentemente 

durante o dia? 

0 1 2 3 4 5 

2. Vontade 

urgente e 

desconfortável 

de urina? 

0 1 2 3 4 5 

3. Vontade 

repentina e 

urgente de 

urinar, com 

pouco ou 

nenhum aviso 

prévio? 

0 1 2 3 4 5 

4. Perdas 

acidentais de 

pequena 

quantidade de 

urina? 

0 1 2 3 4 5 

5. Urinar na 

cama durante a 

noite? 

0 1 2 3 4 5 

6. Acordar 

durante a noite 

0 1 2 3 4 5 
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porque teve que 

urinar? 

7. Vontade 

incontrolável e 

urgente de 

urinar? 

0 1 2 3 4 5 

8. Perda de urina 

associada à forte 

vontade de 

urinar? 

0 1 2 3 4 5 

Se for do sexo masculino, some mais 2 pontos. 1	
Se o resultado for maior ou igual a 8, você pode ter bexiga hiperativa. 2	
Total: 3	
 4	
 5	
 6	
 7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
 18	
 19	
 20	
 21	
 22	
 23	
 24	
1. Acquadro C,et al. Urology. 2006;67:536-540. 25	
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7.6.2 International Consultation on Incontinence Questionnaire – Short Form 1	
(ICIQ-SF)1  2	
 3	

Muitas pessoas perdem urina alguma vez. Estamos tentando descobrir quantas 4	
pessoas perdem urina e o quanto isso as aborrece. Ficaríamos agradecidos se você 5	
pudesse nos responder as seguintes perguntas, pensando em como você tem passado, em 6	
média, nas últimas 4 semanas.  7	
 8	
(3) Com que frequência você perde urina? 9	
_ (0) nunca _ (1) 1 vez por semana _ (2) 2 ou 3 vezes/ semana _ (3) 1 vez ao dia _ (4) 10	
diversas vezes/dia _ (5) O tempo todo 11	
 12	
(4) Gostaríamos de saber quanta urina você pensa que perde. Quanta urina você 13	
normalmente perde?(se você usa proteção ou não). Assinale uma resposta: 14	
_ (0) nenhuma _ (2) Uma pequena quantidade _ (4) Uma moderada quantidade _ (6) Uma 15	
grande quantidade 16	
 17	
(5) Em geral, quanto que perder urina interfere em sua vida diária? Por favor, circule um 18	
número entre 0 (não interfere) e 10 (interfere muito) 19	
_ (0) _ (1) _ (2) _ (3) _ (4) _ (5) _ (6) _ (7) _ (8) _ (9) _ (10) 20	
 21	
ESCORE ICIQ – Short Form (3+4+5) = 22	
 23	
 24	
 25	
 26	
 27	
 28	
 29	
 30	
 31	
 32	
 33	
 34	
 35	
1. Tamanini JTN et al. Rev Saúde Pública. 2004;38:1-6.   36	
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 7.6.3 International Prostate Symptom Score (IPSS)1 / International Prostate 1	
Symptom Storage Score (IPSS-s) 2 2	
 3	
Escala Nenhuma Menos de 

1 vez em 

5 

Menos da 

metade 

das vezes 

Metade 

das vezes 

Mais da 

metade 

das vezes 

Quase 

sempre 

1. No último 

mês, quantas 

vezes ficou com 

sensação de 

não esvaziar 

completamente 

a bexiga? 

0 1 2 3 4 5 

2. No último 

mês, quantas 

vezes teve de 

urinar 

novamente 

menos de 2 h 

após ter 

urinado? 

0 1 2 3 4 5 

3. No último 

mês quantas 

vezes observou 

que, ao urinar, 

parou e 

recomeçou 

várias vezes? 

0 1 2 3 4 5 

4. No último 

mês, quantas 

vezes observou 

que foi difícil 

conter a urina? 

0 1 2 3 4 5 

5. No último 

mês, quantas 

vezes observou 

0 1 2 3 4 5 
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que o jato 

urinário estava 

fraco? 

6. No último 

mês, quantas 

vezes teve de 

fazer força para 

começar a 

urinar? 

0 1 2 3 4 5 

7. No último 

mês, quantas 

vezes em média 

teve de se 

levantar à noite 

para urinar? 

Nenhuma 

 

 

0 

1 vez 

 

 

1 

2 vezes 

 

 

2 

3 vezes 

 

 

3 

4 vezes 

 

 

4 

5 vezes 

 

 

5 

 1	
Total IPSS =  2	
HPB leve = 0-7 pontos / HPB moderada = 8-19 pontos / HPB grave = 20 ou mais pontos 3	
 4	
Total IPSS-s (Soma dos itens 2 + 4 + 7) =  5	
Sintomas leves = 0-5 / Sintomas moderados e graves = maior ou igual a 6. 6	
 7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
 18	
 19	
1. Barry MJ, et al. J Urol. 1992;148:1549-1557.  20	

2. Shim JS, et al. Int Neurourol J. 2016;20:209-213.  21	
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 7.7 Tabela Adaptada do Estudo CAPS1, 2 1	
 2	
Homens 3	

Idade 

Percentil 

25 35 45 55 65 75 85 

%25 0,515 0,585 0,634 0,680 0,745 0,814 0,830 

%50 0,567 0,633 0,686 0,746 0,830 0,914 0,937 

%75 0,633 0,682 0,756 0,837 0,921 1,028 1,208 

 4	
 5	
Mulheres 6	

Idade 

Percentil 

25 35 45 55 65 75 85 

%25 0,524 0,575 0,619 0,665 0,718 0,771 0,807 

%50 0,567 0,615 0,665 0,719 0,778 0,837 0,880 

%75 0,612 0,660 0,713 0,776 0,852 0,921 0,935 

 7	
Observação: unidade da EMI em mm.   8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
 18	
 19	
 20	
 21	
 22	
 23	
 24	
1. Freire CMV, et al. Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28:e1- e64.  25	
2. Lorenz MW, et al. Stroke. 2006;37:87-92.  26	
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 7.8 Critério de Estenose Conforme Estudo ECST1, 2 1	
 2	

 3	
 4	
 5	

 6	
 7	
 8	
 9	

 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
1. Freire CMV, et al. Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2015; 28:e1- e64.  18	
2. Lancet. 1998;351:1379-1387.   19	
Fonte:  Google® 20	
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7.9 Normas para Publição do Artigo 1	

 2	
 3	

 4	
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7.10 Tipos de Artigo do Periódico 1	
 2	

 3	
 4	
 5	
 6	
 7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
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 7.11 Tabelas com Resultados 1	
 2	
Tabela 1. Características gerais dos pacientes com SBHI (OAB V8 ≥ 8) e sem SBHI (OAB 3	
V8 < 8). 4	

Variáveis OAB V8 ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

 OAB V8 < 8 

(36 = 60%) 

Valor p 

Sexo 

Homens (25%) 

Mulheres (75%) 

 

 

4 (26%) 

20 (44%) 

 

11 (74%) 

25 (66%) 

 

0,3613 

Idade (anos) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

54 – 63 – 67  

 

52 – 59 – 61  

 

0,0896 

Peso (Kg) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

70,5 – 76,1 – 95,95 

 

78,3 – 85,8 – 90,50 

 

0,4109 

Altura (m) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

1,52 – 1,55 – 1,63  

 

1,54 – 1,61 – 1,63  

 

0,1433 

IMC (Kg/m2) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

29,42 – 33,085 – 38,48 

 

27,36 – 33,685 – 36,425 

 

0,7686 

Circunferência 

Abdominal (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

 

102 – 107,5 – 113,5 

 

 

103 – 109 – 120,5 

 

 

0,4416 

IAPC 

Sim (20%) 

Não (80%) 

 

 

8 (67%) 

16 (50%) 

 

4 (33%) 

32 (50%) 

 

0,0753 

IAM / RM 

Sim (10%) 

Não (90%) 

 

 

2 (33%) 

22 (41%) 

 

4 (67%) 

32 (59%) 

 

0,9300 

HA     
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Sim (93%) 

Não (7%) 

 

23 (41%) 

1 (25%) 

33 (59%) 

3 (75%) 

0,9159 

DM 

Sim (80%) 

Não (20%) 

 

 

17 (35%) 

7 (58%) 

 

31 (65%) 

5 (42%) 

 

0,2627 

Tabagismo 

Sim (17%) 

Não (83%) 

 

 

1 (10%) 

23 (46%) 

 

9 (90%) 

27 (54%) 

 

0,0771 

Dislipidemia 

Sim (92%) 

Não (8%) 

 

 

23 (42%) 

1 (20%) 

 

32 (58%) 

4 (80%) 

 

0,6336 

SBHI, Síndrome da Bexiga Hiperativa Idiopática; OAB-V8, Overactive Bladder-Validated 8-1	
Question Screener; HA, Hipertensão Arterial; DM, Diabetes Melitus; IAPC, Insuficiência 2	
Arterial PeriféricaCrônica; IAM / RM, Infarto Agudo do Miocárdio /  Revascularização do 3	
Miocárdio; IMC,Índice de Massa Corporal. 4	
Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  5	
Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a mediana o 6	
teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-quadrado. 7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
 18	
 19	
 20	
 21	
 22	
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Tabela 2. Achados ultrassonográficos dos pacientes com SBHI (OAB V8 ≥ 8) e sem SBHI 1	
(OAB V8 < 8). 2	

Variáveis OAB V8 ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

 OAB V8 < 8 

(36 = 60%) 

Valor p 

EMI (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0,062 – 0,076 – 0,085 

 

0,062 – 0,069 – 0,093 

 

0,8092 

Estenose (%) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0 – 21 – 33  

 

0 – 0 – 23  

 

0,0954 

Aterosclerose 

Sim (55%) 

Não (45%) 

 

 

16 (48%) 

8 (29%) 

 

17 (52%) 

19 (71%) 

 

0,2231 

EMI aumentada 

Sim (37%) 

Não (63%) 

 

 

8 (36%) 

16 (42%) 

 

14 (64%) 

22 (58%) 

 

0,8697 

EMI aumentada  

ou Aterosclerose 

Sim (64%) 

Não (46%) 

 

 

 

18 (47%) 

6 (27%) 

 

 

20 (53%) 

16 (73%) 

 

 

0,2085 

*0,1042 

SBHI, Síndrome da Bexiga Hiperativa Idiopática; OAB-V8, Overactive Bladder-Validated 8-3	
Question Screener; EMI, Espessura Mediointimal. 4	
Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  5	
Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a mediana o 6	
teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-quadrado. 7	
* Razão de prevalência. 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
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Tabela 3. Achados ultrassonográficos dos pacientes com diagnóstico de SBHI com sintomas 1	
leves a moderados (8 ≤ OAB V8 ≤ 20) e sintomas graves (OAB V8 > 20). 2	

Variáveis SBHI (8 ≤OAB V8≤ 20) 

(12=50%) 

 

SBHI (OAB > 20) 

(12=50%) 

Valor p 

EMI (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0,066 – 0,076 – 0,089 

 

0,062 – 0,074 – 0,085 

 

0,7728 

Estenose (%) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0 – 22,5 - 33 

 

0 – 19,5 – 33,5 

 

0,7075 

Aterosclerose 

Sim (67%) 

Não (33%) 

 

 

8 (50%) 

4 (50%) 

 

8 (50%) 

4 (50%) 

 

0,6650 

EMI aumentada  

Sim (50%) 

Não (50%) 

 

8 (67%) 

4 (33%) 

 

4 (33%) 

8 (67%) 

 

0,6650 

SBHI, Síndrome da Bexiga Hiperativa Idiopática; OAB-V8, Overactive Bladder-Validated 8-3	
Question Screener;EMI, Espessura Mediointimal. 4	
Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  5	
Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a mediana o 6	
teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-quadrado. 7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
 18	
 19	
 20	
 21	
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Tabela 4. Características gerais dos pacientes com sintomas do trato urinário inferior 1	
moderados a graves (IPSS ≥ 8) e leves (IPSS < 8). 2	

Variáveis IPSS ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

IPSS < 8  

(36 = 60%) 

Valor p 

Sexo 

Homens (25%) 

Mulheres (75%) 

 

 

7 (47%) 

17 (38%) 

 

8 (53%) 

28 (62%) 

 

0,7609 

Idade (anos) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

56,5 – 64 – 67 

 

51,5 – 58 – 61 

 

0,0049 

IMC (Kg/m2) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

27,165 – 30,710 – 36,720 

 

27,730 – 34,350 – 37,000 

 

0,2943 

Circunferência 

Abdominal (cm)  

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

 

99 – 104,5 – 114 

 

 

104,5 – 110 – 116,5 

 

 

0,1097 

Tabagismo 

Sim (17%) 

Não (83%) 

 

 

3 (30%) 

21 (42%) 

 

7 (70%) 

29 (55%) 

 

0,7237 

Dislipidemia 

Sim (92%) 

Não (8%) 

 

 

22 (40%) 

2 (40%) 

 

33 (60%) 

3 (60%) 

 

0,6336 

 

HA  

Sim (93%) 

Não (7%) 

 

 

22 (39%) 

2 (50%) 

 

34 (61%) 

2 (50%) 

 

0,9159 

DM 

Sim (80%) 

Não (20%) 

 

 

18 (37%) 

6 (50%) 

 

30 (63%) 

6 (50%) 

 

0,6447 

IPSS, International Prostate Symptom Score; HA, Hipertensão Arterial; DM, Diabetes 3	
Melitus; IMC,Índice de Massa Corporal. 4	
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Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  1	
Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a mediana o 2	
teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-quadrado. 3	
 4	
 5	
 6	
 7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	
 18	
 19	
 20	
 21	
 22	
 23	
 24	
 25	
 26	
 27	
 28	
 29	
 30	
 31	
 32	
 33	
 34	
 35	
 36	
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Tabela 5. Achados ultrassonográficos dos pacientes com sintomas do trato urinário inferior 1	
moderados a graves (IPSS ≥ 8) e leves (IPSS < 8). 2	

Variáveis IPSS ≥ 8 

(24 = 40%) 

 

IPSS < 8  

(36 = 60%) 

Valor p 

EMI (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0,062 – 0,074 – 0,096 

 

0,062 – 0,070 – 0,089 

 

0,7116 

Estenose (%) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0 – 21 – 33 

 

0 – 0 – 22 

 

0,0656 

Aterosclerose 

Sim (55%) 

Não (45%) 

 

 

16 (48%) 

8 (29%) 

 

17 (52%) 

19 (71%) 

 

0,2231 

 

EMI aumentada  

Sim (37%) 

Não (63%) 

 

 

10 (45%) 

14 (37%) 

 

12 (55%) 

24 (63%) 

 

0,7019 

EMI aumentada  

ou Aterosclerose 

  Sim (64%) 

Não (46%) 

 

 

 

19 (50%) 

5 (23%) 

 

 

19 (50%) 

17 (77%) 

 

 

0,0711 

*0,0356 

IPSS, International Prostate Symptom Score; EMI, Espessura Mediointimal. 3	
Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas. 4	
Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a mediana o 5	
teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-quadrado. 6	
* Razão de prevalência.  7	
 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
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Tabela 6. Achados ultrassonográficos dos pacientes com sintomas de armazenamento 1	
moderados a graves (IPSS-S ≥ 6) e leves (IPSS-S < 6). 2	

Variáveis IPSS-S ≥ 6 

(22 = 36%) 

 

IPSS-S < 6 

(38 = 64%)  

Valor p 

EMI (cm) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0,062 – 0,073 – 0,085 

 

0,062 – 0,070 – 0,0930 

 

0,6564 

Estenose (%) 

Q1 – Q2 – Q3 

 

 

0 – 20,5 – 29  

 

0 – 0 – 26  

 

0,2002 

Aterosclerose 

Sim (55%) 

Não (45%) 

 

 

15 (45%) 

7 (26%) 

 

18 (55%) 

20 (74%) 

 

0,1962 

EMI aumentada 

Sim (37%) 

Não (63%) 

 

8 (36%) 

14 (37%) 

 

14 (64%) 

24 (63%) 

 

0,8096 

IPSS-S, International Prostate Symptom Storage Subscore; EMI, Espessura Mediointimal. 3	
Q1 – Q2 – Q3: tercis estabelecidos para comparação das medianas.  4	
Para variáveis contínuas utilizou-se testes não paramétricos, para comparar a mediana o 5	
teste de Mann-Whitney U e para variáveis categóricas aplicou-se o teste do Qui-quadrado. 6	
 7	

 8	
 9	
 10	
 11	
 12	
 13	
 14	
 15	
 16	
 17	

 18	
 19	
 20	
 21	
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Tabela 7. Cálculo dos coeficientes de correlação de Spearman entre os diferentes grupos do 1	
estudo (achados ultrassonográficos versus sintomas urinários).  2	

 Coeficiente de  

Spearman 

 

IC 95% Valor p Poder estatístico > 

80% 

Estenose x 

OAB V8 

 

0,217 -0,0394 a 0,446 0,0960 Não 

EMI x OAB 

V8 

 

0,117 -0,485 a 0,0109 0,3693 Não 

Estenose x 

IPSS 

 

-0,264 -0,485 a -0,0109 0,0425 Não 

EMI x IPSS 

 

-0,002514 -0,2563 a 0,2516 0,9848 Não 

Estenose x 

IPSS-S 

 

0,175 -0,0814 a 0,412 0,1759 Não 

EMI x 

IPSS-S 

 

0,063 -0,194 a 0,312 0,6283 Não 

Estenose x 

ICIQ-SF 

 

-0,122 -0,365 a 0,136 0,3475 Não 

EMI x ICIQ-

SF 

 

-0,0233 -0,459 a 0,0226 0,0739 Não 

IC, Intervalo de Confiança; OAB-V8, Overactive Bladder-Validated 8-Question Screener; 3	
EMI, Espessura Mediointimal;IPSS, International Prostate Symptom Score; IPSS-S, 4	
International Prostate Symptom Storage Subscore; ICIQ-SF, International Consultation on 5	
Incontinence Questionnaire - Short Form. 6	
 7	
 8	




