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Prefácio
Prezado(a) colega,

A Sociedade Brasileira de Urologia (SBU), que representa os seus 4.500 asso-

ciados, tem como principal missão a formação e o aperfeiçoamento da prática uro-

lógica. 

Durante os seus 87 anos tem realizado esse trabalho de forma eficiente e neste 

momento sente-se honrada em apresentar mais esta conquista para a medicina brasi-

leira: “UROLOGIA BRASIL”.

Esta obra é fruto do trabalho voluntário de um grande grupo de urologistas, que 

se dedicaram exaustivamente nestes dois últimos anos para concluir o mais abran-

gente e atual material didático que auxiliará todos nós, em especial, os médicos em 

formação.  O livro será adotado como referência bibliográfica obrigatória nos servi-

ços de residência médica credenciados pela SBU e também servirá como base para 

a prova do título de especialista.

Associada ao abnegado trabalho das comissões de ensino e treinamento (CET) e 

seleção do título de especialista (STE), esta obra dignifica o papel da SBU na forma-

ção do médico urologista. 

A diretoria agradece a todos os colaboradores e em especial aos editores que 

coordenaram esta obra.

Aguinaldo Nardi
Presidente SBU – 2012-2013
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História da SBU e sua 
importância associativa

Aguinaldo César Nardi

A história da Sociedade Brasileira de Urologia 
(SBU) pode ser dividida em duas “eras”, demarca-
das por um dos fatos mais importantes de nossa evo-
lução: a eleição com voto direto.

Assim, neste capítulo relembraremos os primór-
dios da Sociedade, mas o enfoque principal será 
atribuído às transformações ocorridas especialmen-
te a partir do fim da década de 90. Este percurso 
possibilitará identificarmos as vocações primordiais 
dessa entidade e sua importância associativa, que 
por vezes estiveram encobertas em nossa história.

Era pré-eleição direta
A Sociedade Brasileira de Urologia foi fundada 

em 1926 a partir dos esforços de Agenor Estellita 
Lins, que a priori reuniu cirurgiões gerais interes-
sados em assuntos do aparelho urinário. Conforme 
as sessões da SBU decorreram em seu primeiro ano 
de existência, além de questões estatutárias, alguns 
temas da especialidade passaram a ser abordados e 
novos membros compareceram, reunindo os prin-
cipais médicos do Rio de Janeiro da década de 20.

Em 1927, foram criadas comissões de Cirur-
gia do Homem, Cirurgia da Mulher, Medicina, 
Venereologia, Biochímica, Physiotherapia e Ra-
diologia. No mesmo ano, o estatuto da entidade 
foi aprovado, no qual já constava a promoção do 
Congresso Brasileiro de Urologia bienalmente. O 
incentivo à pesquisa também compôs a finalida-
de da SBU, descrita em nosso estatuto, além de 
definições sobre sócios e diretoria. Em 1933, o 
documento foi reformado e, pela primeira vez, re-

gistrado em cartório.
Em 1935 foi realizado o primeiro Congresso, 

com a presença de pessoas importantes, como o en-
tão presidente Getulio Vargas e o prefeito do Rio 
de Janeiro (e médico), Pedro Ernesto. Em 1947, o 
evento foi realizado em Belo Horizonte, tendo como 
anfitrião o urologista e prefeito da cidade, Juscelino 
Kubitschek (posteriormente, consagrado como pa-
trono da SBU).

Inúmeros avanços decorreram desde então, con-
solidando a Sociedade e seus congressos, expandin-
do e trazendo densidade às apresentações e cursos 
promovidos. Com isso, a partir de 1977, na gestão de 
Sérgio d’Ávila Aguinaga, a SBU passou a definir as 
normas para obtenção do título de especialista em 
urologia, por meio da Comissão de Seleção e Título 
de Especialista, e efetuou a compra de nova sede.

A evolução da Educação Continuada promovida 
pela SBU era explícita a cada novo congresso. As-
sim, na XXII do evento, ocorrido no Rio de Janeiro 
em 1989, houve a presença de inúmeros conferen-
cistas estrangeiros, 666 temas livres e 77 vídeos e 
pôsteres.

Entretanto, apesar do evidente crescimento, a 
SBU permanecia, em geral, sendo comandada pelos 
Serviços Universitários, que acabavam restringindo 
as ações da Sociedade apenas à Educação Continu-
ada. Desde sua instituição, as eleições eram realiza-
das por meio de delegados representantes de cada 
Estado, o que dificultava ares mais democráticos 
não apenas na escolha de seus dirigentes, mas prin-
cipalmente nas ações propostas.

Inúmeros urologistas de todo o Brasil pas-
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saram a movimentar a classe em busca do voto 
direto. A seccional de São Paulo realizou impor-
tantes ações nesse sentido, tendo como grande ar-
ticulador o Professor Eric Roger Wroclawski. A 
cada eleição, um grupo de urologistas defensores 
da democratização (cada vez maior e mais forte) 
pressionava as diretorias. Impulsionados pelo ce-
nário político nacional, vivíamos o momento Ulys-
ses Guimarães dentro da própria SBU, culminando 
na transformação efetivada na gestão de Ronaldo 
Damião. Assim, na gestão de 1998 a 1999 – além 
da criação da Uro-rom e do projeto Mutirão da 
Próstata, da compra da nova sede e da publicação 
do livro História da Sociedade Brasileira de Uro-
logia, de Sérgio d’Ávila Aguinaga – deu-se início 
ao processo de descentralização da SBU e de for-
talecimento das secionais, adotando medidas de 
democratização com modificações estatutárias e 
instituição da eleição direta à Presidência da SBU. 
Estava inaugurada uma nova Era!

Novos climas...SBU expandindo-se  
para o mundo

Como nossa diretoria sempre é escolhida com 
dois anos de antecedência, após a mudança do esta-
tuto ainda tivemos duas gestões eleitas por delega-
dos. Mesmo assim, já havia um novo clima em nossa 
Sociedade.

Entre 2000 e 2001 a SBU esteve sob o coman-
do de Salvador Vilar Correia Lima. Na área de 
Educação Continuada, destacou-se o projeto Mão 
na Massa e o Fim de Semana Urológico, que le-
vou informação até os pontos mais distantes do 
País, com importante participação de Eliseu De-
nadai (idealizador e coordenador do projeto). Ou-
tras produções dessa gestão foram: o Manual de 
Normatização (elaborado pelo vice-presidente, 
Miguel Srougi), os Projetos Imagens e Estágios, 
a revista Urologia em Foco,o CD DST¸ o Boletim 
da Urologia e o Doctor’s Guide em português. A 
aproximação da SBU com o Ministério da Saúde 
e o da Educação foi buscada insistentemente por 
esta diretoria, conquistando e mantendo reuniões 
com membros do Governo. O XXVIII Congresso, 
realizado em Fortaleza, foi considerado o maior e 
o melhor realizado até então, reunindo mais de 3 
mil inscritos. No evento, pela primeira vez na his-
tória da SBU, ocorreu a eleição por voto direto, ele-
gendo a chapa encabeçada por Walter Koff para o 
biênio 2004-2005.

Em 2002, Eric Roger Wroclawski assume 
a SBU. As discussões em âmbito político foram 
ampliadas junto ao Governo Federal. Além disso, 

dois fatos marcantes foram registrados: a amplia-
ção dos programas de residência e a indexação do 
International Braz J Urol (IBJU), por meio dos 
esforços de Francisco Sampaio (editor-chefe da re-
vista). Nesta gestão, o IBJU passou a ser bilíngue, 
permitindo sua inserção no cenário internacional. 
No mesmo ano, a revista foi indexada, tornando-se 
disponível na página da SciELO e alcançando qua-
lis A na CAPES! Neste período, a versão online já 
recebia mais de 11 mil acessos por mês, de 96 paí-
ses diferentes, o que colocou o IBJU entre as cinco 
revistas de urologia mais divulgadas do mundo! 
A qualidade das publicações permaneceu na gestão 
seguinte, fazendo com que em 2004 entrasse tam-
bém na indexação do PubMed. O IBJU (antigo Jor-
nal Brasileiro de Urologia - JBU) foi fundado em 
1975 como órgão oficial de divulgação científica da 
SBU, com periodicidade bimestral, porém no fim 
dos anos 90 ganhou mais força. Atualmente, os ar-
tigos publicados na revista também são indexados 
ou resumidos por vários institutos internacionais. 
A indexação reflete o peso de seu conteúdo e leva o 
nome da SBU para todo o mundo!

Um modelo inédito e marcante de Educa-
ção continuada que se iniciou nessa gestão (Eric 
Wroclawski) e se manteve por mais duas gestões 
seguintes (Walter Koff e Sidney Glina), foi o 
PTU-programa de Tele-Urologia, coordenados pe-
los Drs. Aguinaldo Nardi e Stênio de Cássio Zequi, 
o qual  era composto de eventos trimestrais reali-
zados numa capital e retransmitidos em tempo real, 
por TV a cabo para mais de 70 cidades brasileiras.  
Reunia centenas de associados de forma interativa. 
Essa fórmula de educação continuada foi apresen-
tada na sessão de vídeos no 100O. Congresso da 
SIU (Societé Internationale D’Urologie), em 2007 
em Paris. 

Ainda em 2003, a Comissão Nacional de Resi-
dência Médica (CNRM) aprovou de forma unânime 
a ampliação dos programas de residência médica 
em urologia, que, a partir de 2005, passaram obri-
gatoriamente a 3 anos de duração, atendendo às 
solicitações da Comissão de Ensino e Treinamento 
(CET). Outra inovação promovida pelo professor 
Eric e equipe foi a criação da sigla TiSBU (Titular 
da Sociedade Brasileira de Urologia) e, após inten-
sa discussão junto à Associação Médica Brasileira 
(AMB), a determinação de que a urologia não apre-
sentava área de atuação, o que ainda repercute posi-
tivamente em nosso dia a dia. Foi criada também a 
Escola Superior de Urologia.
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Era pós-eleição direta
Educação continuada fortalece 
nosso caráter associativo

A primeira diretoria eleita democraticamente foi 
presidida por Walter José Koff (2004-2005). Nessa 
gestão, juntamente com a Associação Médica Brasilei-
ra (AMB) e o Conselho Federal de Medicina (CFM), 
a SBU participou do Projeto Diretrizes, produzindo 
9 diretrizes, posteriormente desmembradas em 40. 
Outras ações foram: o reforço de áreas relacionadas 
a outras especialidades (como incontinência urinária, 
DST - doenças sexualmente transmissíveis, reposição 
hormonal, etc), organizando cursos, tutoriais e pales-
tras por meio do SBU Itinerante; a criação do Dia Na-
cional de Combate ao Câncer de Próstata (17/11); a 
publicação do livro Juscelino Kubitschek de Oliveira 
– Patrono da SBU. A força política da nossa entida-
de mais uma vez foi demonstrada nesta gestão, que 
sensibilizou o Governo Federal para que o Ministério 
da Saúde, em parceria com a SBU, lançasse o Projeto 
Saúde do Homem. Em 2005, o Congresso Brasileiro 
registrou 3.915 inscrições, cursos com salas lotadas e 
participantes de vários países.

O biênio seguinte foi presidido por Sidney Glina 
(2006-2007), que manteve os projetos direcionados 
aos associados e ao mesmo tempo fortaleceu a visão 
para a comunidade, realizando trabalhos sociais im-
portantíssimos. Em 2006, a menina dos olhos da SBU 
foi o programa TiSBU 100%, um programa de atuali-
zação a distância, via internet, com objetivo de prepa-

rar os urologistas para a obtenção do Título de Espe-
cialista. Durante 2007, o projeto alcançou, em média, 
mais de 2 mil acessos por mês, evidenciando o suces-
so de programa, que foi mantido na gestão seguinte. 
Outros projetos foram o PV - Professor Visitante e o 
UroNet (reuniões clínicas dos serviços credenciados, 
que também recebeu continuidade e a Rádio SBU. 

 O II  e o III Fóruns de Políticas Públicas em 
Saúde do Homem debateram junto a membros do go-
verno as ações necessárias para melhoria do SUS no 
atendimento masculino, voltando os olhos da socieda-
de para a população em geral. Nesse sentido, a Cam-
panha Nacional de Combate ao Câncer de Próstata 
foi feita em mais de 20 estádios de futebol durante o 
Campeonato Brasileiro (1ª e 2ª divisão). Em 2007, a I 
Corrida de Combate ao Câncer de Próstata foi realiza-
da no Rio de Janeiro e arrecadou mais de uma tonela-
da de alimentos para doação. A Campanha Nacional 
de Esclarecimento sobre Incontinência Urinária 
promoveu ações em shoppings de todas as capitais le-
vando informação à população. O I Estudo Epidemio-
lógico sobre Câncer de Pênis no Brasil apontou da-
dos alarmantes, resultando na campanha com o slogan 
Água e Sabão: esta é a estratégia vencedora no jogo 
contra o câncer de pênis. Em 2007, o Maranhão, esta-
do com maior incidência da doença, recebeu 30 urolo-
gistas voluntários para o mutirão de postectomias, que 
atendeu mais de 200 pessoas. O ônibus/motor home  
(foto abaixo) caracterizado como bumba-meu-boi per-
correu mais de 20 cidades no interior do Maranhão 
atendendo em média 800 pessoas por dia durante 20 



30

dias de jornada. Também houve divulgação por meio 
de rádio, folhetos, gibis e cartazes. Além do material 
informativo, os homens recebiam um sabonete para 
higiene. Os agentes de saúde tornaram-se multiplica-
dores do processo.

Sidney Glina iniciou a reforma da tabela do SUS, 
que infelizmente se estende aos dias atuais.  Ainda 
nessa gestão, importantes livros foram publicados, 
como o Manual de Orientações Éticas para Urologis-
tas, o Manual de Urodinâmica, o Atlas de Uro-onco-
logia (com a colaboração da Escola Superior de Uro-
logia) e o Atlas de Anatomia Renal para Urologistas 
(editado por Francisco Sampaio).

A gestão de José Carlos de Almeida (2008-2009) 
foi baseada em seis frentes: educação continuada, 
defesa profissional, responsabilidade social, interna-
cionalização da SBU, ações administrativas e articu-
lação política. Entre as conquistas, marcou essa gestão 
a continuidade da reforma para reajuste da tabela do 
SUS, obtendo mudanças expressivas em alguns proce-
dimentos, como cirurgia esterilizadora, orquiectomia 
e postectomia. Por meio dos IV e V Fóruns de Políti-
cas Públicas em Saúde do Homem, a SBU conquistou 
o lançamento da Política Nacional de Atenção Inte-
gral à Saúde do Homem, do Ministério da Saúde.

Também nesta gestão, ocorreu a aproximação da 
SBU com a American Urology Association (AUA), 
com a parceria de fellowship e autorização para a 
prova especial de TiSBU para os formados há mais 
de 15 anos. Na área de educação continuada, as ações 
principais foram: Cursos Itinerantes; Programas 
TiSBU 100% e TiSBU 100% Especial; PTU Onli-
ne (programa de teleurologia via internet); Uro-rom 
Online; publicações enviadas aos associados (Guia 
de Orientações Gerais sobre Endourologia, Diretriz 
de DAEM e HPB, Atlas de Uropediatria, etc); Fórum 
dos residentes e ampliação do número de bolsas de 
aperfeiçoamento. Ainda fizeram parte desta gestão o 
estímulo aos polos associativos e a ampliação do nú-
mero de bolsas de aperfeiçoamento. Promoveu ações 
junto à Anvisa (Agência Nacional de Vigilância Sa-
nitária), ANS (Agência Nacional de Saúde) e CFM 
(Conselho Federal de Medicina). O 32º Congresso 
Brasileiro de Urologia, realizado em Goiânia, foi 
marcado por uma organização impecável e alto nível 
científico, reunindo mais de 4 mil participantes.

Na área de responsabilidade social, os anos de 
2008 e 2009 foram marcados por campanhas sobre 
incontinência urinária, saúde do homem, disfunção 
erétil, câncer de próstata e câncer de pênis.

O Estudo Nacional de Câncer de Rim, iniciado 
em 2007, foi finalizado e divulgado em 2009, ano em 
que também teve continuidade o projeto sobre Câncer 
de Pênis e a Pesquisa Datafolha sobre como o homem 

brasileiro encara o câncer de próstata e seus exames. 
Ainda nessa gestão, a SBU lançou o Cidadão Saudá-
vel, uma série de 10 programas de entrevistas exibi-
dos na TV Senado. Resultados epidemiológicos, tanto 
do Estudo Nacional sobre Câncer de Pênis, como do 
Estudo Nacional de Câncer Renal (Encare) do Perfil 
Epidemiológico sobre Câncer de Próstata (este, da 
seccional São Paulo), foram publicados na forma de 
artigos científicos no IBJU. Além de servirem de re-
ferências, permitiram a qualquer associado participar 
das pesquisas de modo voluntário. 

A gestão seguinte (2010-2011) foi assumida por 
Modesto Jacobino.

Em 2012, assumi a presidência da instituição em 
um momento inusitado: descobrimos que a SBU apre-
sentava uma dívida equivalente ao total da anuidade 
paga pelos associados e medidas administrativas bá-
sicas, como fluxo de caixa, previsão orçamentária e 
fluxo de pagamentos não estavam presentes. Assim, 
adotamos algumas ações urgentes, como a contratação 
de auditoria da KPMG e de novos administradores. Pa-
ralelamente, buscamos apoio da indústria farmacêutica 
para efetivar nossos projetos, como a modernização do 
nosso portal na internet e o lançamento do Treinando 
em Casa e do PEC-EAD 2012, um programa ambi-
cioso de educação continuada via internet, que possui 
11 cursos divididos por temas, cada um com 10 aulas 
(ou seja, 110 aulas), associadas a debate e avaliação. A 
pontuação dos médicos nas avaliações será creditada 
na Comissão Nacional de Acreditação (CNA). Colabo-
rando com a formação do urologista, apoiamos efetiva-
mente a Comissão de Ensino e Treinamento (CET) e a 
Comissão de Seleção de Título de Especialista (CSTE) 
em projetos modernos e de alta tecnologia, como o 
Procet, um sistema online que transformará comple-
tamente a relação dos residentes com a SBU. E para 
melhorar e ampliar a publicação de artigos e trabalhos, 
estruturamos a Recet, revista exclusiva dos residentes 
e Serviços, promovendo o aprimoramento da ciência 
do Brasil. Também trabalhamos com o objetivo de am-
pliar nossas relações internacionais com outros países 
e sociedades médicas, realizando, pela primeira vez, o 
Highligths AUA 2012, em cooperação com a AUA e 
estamos entregando a todos os urologistas brasileiros 
o Guidelines EAU) European Association of Urology) 
traduzido em português. As campanhas de esclareci-
mento sobre disfunção erétil e saúde do homem foram 
lançadas simultaneamente em todas as capitais em co-
operação entre as seccionais, interagindo e mostrando 
união entre as seccionais. Em um grande esforço coor-
denado pela Escola Superior de Urologia realizamos 
Recomendações 2012 entre todos os departamentos, 
totalizando 11 Recomendações distribuídas para todos. 
Ainda na esfera da Educação continuada, teremos 48 
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aulas presenciais distribuídas pelo país.
Assim, compreendemos que, além de reerguer 

financeiramente a SBU, necessitamos ajustá-la às 
demandas atuais. Por isso, nesses nove meses de 
mandato, reformulamos todo o seu organograma 
e montamos a Comissão de Reforma do Estatuto e 
Regimento Interno, com o objetivo de alterar nosso 
Estatuto criando mecanismos que controlem as ações 
da diretoria de maneira mais transparente. Também 
priorizamos nesse início de gestão a reabertura do 
Escritório de Brasília, que foi tão importante nas ne-
gociações políticas junto ao Governo Federal, mas 
havia sido fechado no biênio anterior.

A SBU hoje organiza um dos três maiores con-
gressos do mundo da especialidade. Temos repre-
sentatividade na AMB, CFM e Ministério da Saúde, 
com ações efetivas.

A propagação do conhecimento urológico e o 
treinamento prático dos especialistas, bem como o 
apoio econômico, ético, jurídico ou político de nos-
sos associados constituem nosso objetivo fundamen-
tal, mas a SBU vai muito além. Somos um grupo for-
te, capaz de construir uma entidade representativa, 
ativa e responsável, que defenda e honre os urologis-
tas brasileiros. Consideramos nosso dever oferecer 
apoio ao associado e atualização do conhecimento 
(principalmente àqueles que estão mais distantes dos 
grandes centros), o que consequentemente influen-
ciará no atendimento aos nossos pacientes. Parafra-
seando nosso patrono, JK, nosso material de trabalho 
é a própria existência humana e nossos inimigos a 
combater são o sofrimento e a morte. A SBU somos 
todos nós: vamos trabalhar e voltar a contribuir 
para a construção de um país mais justo e feliz.
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Capítulo 1

Anatomia aplicada
do trato urinário

Dr. Francisco José Barcellos Sampaio
Dr. Luciano Alves Favorito

Palavras-chave: rim, ureter, bexiga, próstata, uretra, testículo

Anatomia do rim
Os rins são órgãos pares, situados no retroperitô-

nio e que repousam na parede posterior do abdômen. 
Possuem formato característico, apresentando um polo 
ou extremidade superior e um polo ou extremidade 
inferior, uma borda convexa lateralmente e uma bor-
da côncava medialmente. A borda medial possui uma 
depressão, o hilo renal, que contém os vasos renais e a 
pelve renal ou bacinete.

Posição dos rins
Como os rins estão colocados na parede abdominal 

posterior, em contato com o músculo psoas maior a cada 
lado, os seus eixos longitudinais são paralelos à direção 
oblíqua do psoas (Figura 1). Como o psoas maior tem 

Figura 1. Vista anterior dos rins em relação ao esqueleto. Os eixos 
longitudinais dos rins são oblíquos (setas), com os polos superiores 
mais mediais que os polos inferiores. A linha pontilhada marca o eixo 
longitudinal do corpo. Notar também que a superfície posterior do rim 
direito usualmente é cruzada pela 12A costela e a superfície posterior do 
rim esquerdo é cruzada pela 11A e pela 12A costelas.

forma de cone, os rins também são inclinados posterior-
mente sobre o eixo longitudinal; assim, os polos supe-
riores são mais mediais e mais posteriores que os polos 
inferiores (Figura 1). Também porque o hilo renal está 
rodado anteriormente sobre o psoas, as bordas laterais 
dos rins estão posicionadas dorsalmente. Isso significa 
que os rins estão angulados entre 30 e 50 graus poste-
riormente ao plano frontal (Figura 2).

Figura 2. Vista superior de uma seção transversa dos rins no nível da 2a 
vértebra lombar. Os rins são angulados entre 30 e 50o posteriormente ao 
plano frontal (coronal). PF = plano frontal do corpo; ER = eixo frontal 
(coronal) do rim.

Envoltórios renais
A superfície do rim é coberta por um lâmina de te-

cido fibroso, a cápsula renal (cápsula renal verdadeira). 
Cada rim é envolvido por uma massa de tecido adipo-
so (gordura perirrenal), localizada entre o peritônio e a 
parede abdominal posterior (Figuras 2 e 3). A gordura 
perirrenal é envelopada pela fáscia renal (fáscia renal 
de Gerota). 
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Figura 3. Vista lateral de uma seção longitudinal por meio do retroperitônio. 
As camadas anterior (A) e posterior (P) da fáscia renal estão indicadas.  
Pe = peritônio; R = rim.

A fáscia renal é circundada anterior e posteriormente por 
outra camada de tecido adiposo, muito variável em espessu-
ra, chamada gordura pararrenal (Figura 4). A camada ante-
rior e posterior da fáscia renal (fáscia de Gerota) subdividem 
o espaço retroperitoneal em três compartimentos potenciais:

a. o espaço pararrenal posterior, que contém apenas 
gordura;

b. o espaço perirrenal, que contém as glândulas suprar-
renais, os rins e os ureteres proximais, junto com a 
gordura perirrenal;

c. o espaço pararrenal anterior, que em contraste com 
os espaços intermediário e posterior, estende-se por 
meio da linha média de um lado a outro do abdômen 
e contém os cólons ascendente e descendente, a 2a 
porção do duodeno e o pâncreas (Figura 4).1

Figura 4. Vista anterior dos rins e da fáscia renal (fáscia de Gerota). As 
duas camadas da fáscia renal fundem-se acima da glândula suprarrenal e 
terminam misturando-se com a fáscia infradiafragmática (seta longa). Notar 
um septo da fáscia separando a glândula suprarrenal do rim (seta curta).  
D = músculo diafragma.

Inferiormente, as camadas da fáscia renal terminam 
fusionando-se fracamente ao redor do ureter (Figura 3 e 
Figura 4). Superiormente, as duas camadas da fáscia re-
nal fusionam-se acima da glândula suprarrenal e terminam 
unidas à fáscia infradiafragmática. Uma camada adicional 
de fáscia separa a glândula suprarrenal do rim (Figura 4).1

Figura 5. Vista superior de uma seção transversa dos rins no nível da 2a 
vértebra lombar. Os três compartimentos do espaço retroperitoneal são 
mostrados. P = espaço pararrenal; I = espaço perirrenal intermediário;

A = espaço pararrenal anterior.

Lateralmente, as duas camadas da fáscia renal fusio-
nam-se atrás do cólon descendente e do ascendente. Me-
dialmente, a camada fascial posterior é fusionada com a 
dos músculos espinhais. A camada fascial anterior mistu-
ra-se com o tecido conjuntivo dos grandes vasos (aorta e 
veia cava inferior) (Figuras 2 e 5).

Relações parietais dos rins
Os rins repousam sobre o psoas maior e o músculo qua-

drado lombar. Geralmente o rim esquerdo é mais alto que 
o direito, sendo a superfície posterior do rim direito cruza-
da pela 12a costela e a do rim esquerdo cruzada pela 11a e 
12a costelas (Figura 1). A superfície posterior do diafragma 
está unida à extremidade da 11a e da 12a costelas (Figura 6). 
Próximo à coluna vertebral, o diafragma está conectado aos 
músculos da parede posterior do abdômen e forma os liga-
mentos arqueados medial e lateral (Figura 6). Desse modo, 
a superfície posterior do diafragma arqueia-se como uma 
cúpula sobre o polo superior de ambos os rins.2

Figura 6. Vista inferior da cúpula diafragmática. As setas indicam as fixações 
do diafragma às extremidades da 11a e da 12a costelas. M = ligamento 
arqueado medial; L = ligamento arqueado lateral; ql = músculo quadrado 
lombar; pm = psoas maior.

Relações viscerais dos rins
Por suas dimensões, o fígado e o baço podem estar 

posicionados posterolateralmente no nível da região su-
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pra-hilar do rim (Figura 7). Assim, deve-se dar impor-
tância ao fato de que em endourologia, o espaço para 
acesso em uma punção renal alta é muito restrito. Se 
a punção intrarrenal é feita quando o paciente está em 
inspiração média ou intensa, o risco de lesão do fígado 
ou do baço é elevado. 

Esse conhecimento é particularmente importante em 
pacientes com hepatomegalia ou esplenomegalia.1,2 Nes-
ses casos deve ser feita uma tomografia computadorizada 
antes de realizarmos uma punção renal.

Figura 7A. Vista inferior de uma seção transversal no nível da região 
supra-hilar do rim (cadáver congelado). O fígado (F) e o baço (B) são 
posicionados posterolateralmente em relação aos rins direito (RD) e es-
querdo (RE). 
Figura 7B. Seção similar à mostrada em A, realizada no nível da região 
infra-hilar. Inferiormente o fígado (F) e o baço (B) são posicionados mais 
lateralmente em relação ao rim direito (RD) e ao esquerdo (RE).

O cólon ascendente estende-se da valva ileocólica até 
a flexura cólica direita (flexura hepática), onde se torna 
cólon transverso. A flexura hepática do cólon (ângulo he-
pático) repousa anteriormente à porção inferior do rim 
direito. O cólon descendente estende-se inferiormente 
à flexura cólica esquerda (flexura esplênica) no nível da 
crista ilíaca. A flexura cólica esquerda repousa anterola-
teralmente ao rim esquerdo.

É importante considerar a posição retroperitoneal dos 
cólons ascendente e descendente. Em exames rotineiros 
de tomografia computadorizada (TC), foi observado o 

cólon retroperitoneal repousando em uma posição pos-
terolateral ou retrorrenal. Nesses casos, existe um risco 
aumentado de lesão durante um acesso intrarrenal per-
cutâneo. O cólon retrorrenal está relacionado mais fre-
quentemente aos polos inferiores dos rins.2 Em estudo 
controlado por TC, o cólon retrorrenal foi observado 
em 1,9% dos casos quando o paciente está em posição 
supina. Entretanto, quando assumia o decúbito ventral 
(posição mais frequentemente usada para o acesso renal 
percutâneo), o cólon retrorrenal foi observado em 10% 
dos casos.3

Assim, em todo o processo de punção renal, deve-se 
dar atenção especial ao exame sob fluoroscopia, com o 
paciente em decúbito ventral, para detectar a presença do 
colón retrorrenal. O exame fluoroscópico é especialmente 
importante na região dos polos inferiores dos rins.

Anatomia vascular 
A artéria renal principal divide-se em um ramo an-

terior e um ramo posterior, após dar origem à artéria 
suprarrenal inferior. Enquanto o ramo posterior (artéria 
retropiélica) prossegue como artéria segmentar posterior 
para suprir o segmento homônimo, sem ramificações sig-
nificativas, o ramo anterior da artéria renal fornece três 
ou quatro artérias segmentares. Antes de entrar no pa-
rênquima renal, as artérias segmentares dividem-se em 
artérias interlobares (artérias infundibulares), que cursam 
adjacentes aos infundíbulos caliceanos e aos cálices me-
nores, penetrando nas colunas renais entre as pirâmides 
renais (Figuras 8 e 9).1,2

Figura 8. Vista anterior de um desenho esquemático de um rim direito 
mostrando os ramos da artéria renal e sua nomenclatura oficial de acordo 
com as regiões do rim. AR = artéria renal; as = artéria segmentar;  
ai = artéria interlobar (infundibular); aa = artéria arqueada.
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Figura 9. Desenho esquemático de duas pirâmides adjacentes e cálices 
menores, mostrando a vascularização renal desde o nível das artérias 
interlobares até o nível glomerular. ai = artéria interlobar (infundibular); aa = 
artéria arqueada; ail = artéria interlobular; af = arteríola aferente do glomérulo.

À medida que as artérias interlobares progridem, pro-
ximamente à base das pirâmides elas dão origem (geral-
mente por dicotomia) às artérias arqueadas. As artérias 
arqueadas dão origem às artérias interlobulares, que cur-
sam para a periferia fornecendo as arteríolas aferentes dos 
glomérulos (Figura 9).3,4

As variações da artéria renal principal são muito fre-
quentes. A multiplicidade das artérias renais é mais co-
mum que a multiplicidade das veias. A artéria renal princi-
pal também é mais prevalente que quaisquer outras artérias 
do mesmo calibre. Em uma grande série de pedículos re-
nais analisados, foram encontradas variações da artéria re-
nal em 30% dos casos.4,5

Diferentemente das artérias as veias intrarrenais não 
apresentam um padrão segmentar. Além disso, em contras-
te com o padrão arterial, existe comunicação livre através 
do sistema venoso, ocorrendo amplas anastomoses entre 
as veias. Essas anastomoses, portanto, previnem o parên-
quima renal de congestão e isquemia em caso de lesão ve-
nosa. A veia renal direita é curta e geralmente desprovida 
de tributárias, enquanto a veia renal esquerda apresenta 
um trajeto mais longo, transitando posteriormente à artéria 
aorta, geralmente recebe três tributárias: as veias gonadal, 
suprarrenal e lombar.2

Drenagem linfática
Os linfáticos intrarrenais são divididos em plexo su-

perficial e plexo profundo. O plexo superficial está loca-
lizado imediatamente abaixo da cápsula renal e é ligado 
aos linfáticos corticais. Em condições patológicas (pie-
lonefrite, por exemplo), este plexo pode se comunicar 
com um plexo extrarrenal, localizado na gordura perir-
renal, plexo este que drena, por sua vez, para linfonodos 
da aorta na região lombar.6

O plexo profundo é subcortical e também piramidal (lo-
calizado mais profundamente). Esses plexos profundos são 
perivasculares e drenam juntos, ao longo dos vasos arquea-
dos e interlobares, convergindo para o hilo renal. Os canais 
coletores emergem do hilo renal e, se a artéria renal está pre-

sente, geralmente o canal linfático seguirá esse vaso. Exis-
tem de um a quatro canais linfáticos que emergem do hilo 
renal, anterior ou posteriormente à veia renal. Tais canais 
linfáticos podem se anastomosar, apresentando um aspecto 
plexiforme. Geralmente são periarteriais, formando um ple-
xo anterior, quando proveniente da superfície ventral do rim, 
ou um plexo posterior, quando da superfície dorsal do rim. 
Em alguns casos, os canais linfáticos podem se conectar di-
retamente a seus linfonodos, sem seguir os ramos arteriais.6

Os canais linfáticos do rim direito podem ser divididos 
em posteriores, médios e anteriores. Os vasos linfáticos pos-
teriores seguem a artéria renal, posteriormente à veia cava. 
Tais vasos linfáticos alcançam os linfonodos aórtico-lomba-
res, que estão localizados imediatamente abaixo da origem 
da artéria renal. Após, seguem e terminam nos linfonodos 
cava-laterais e seguem o pilar direito do músculo diafragma 
para alcançar o canal linfático abdominal direito. 

Os canais linfáticos anteriores, cursando acima dos va-
sos, drenam nos linfáticos dorsais ou, quando cursam me-
dialmente, terminam nos linfonodos pré-cava. Algumas 
vezes, podem cruzar a veia cava para alcançar os linfono-
dos interaortocava superiores. Os linfáticos médios cursam 
entre a veia e a artéria renal, para alcançar os grupamentos 
linfáticos anterior e posterior (Figuras 10 e 11).6

Figura 10. Vista inferior de um desenho esquemático de uma seção 
transversa da região retroperitoneal. Os vasos linfáticos são demonstrados 
com linhas pontilhadas. Os vasos cursam para os linfonodos aórticos 
laterais, na região de origem da artéria renal. Notar os linfáticos da região 
posterior cursando para os pilares do diafragma, de onde podem alcançar os 
linfáticos do mediastino. VC = veia cava inferior; A = região renal anterior; 
P = região renal posterior; L2 = 2a vértebra lombar.

Figura 11. Drenagem linfática do rim direito. Os vasos linfáticos anteriores 
são demonstrados com linhas contínuas; os vasos linfáticos posteriores são 
demonstrados com linhas pontilhadas. VC = veia cava inferior; Ao = artéria aorta.



38

Os vasos linfáticos do rim esquerdo podem ser divi-
didos em posteriores e anteriores. Os canais posteriores 
deixam o hilo renal e cursam dorsalmente aos vasos renais 
para alcançar os linfáticos do pilar do músculo diafragma. 
Os canais anteriores, cursando ventralmente à veia renal, 
alcançam os linfonodos localizados acima ou abaixo da 
origem da artéria renal, quando drenam o polo superior ou 
o polo inferior do rim, respectivamente. 

Existem também linfonodos que se originam no polo 
inferior do rim para alcançar os linfonodos localizados na 
origem da artéria espermática, na superfície lateral da aor-
ta (Figuras 10 e 12).6

Figura 12. Drenagem linfática do rim esquerdo. Os vasos linfáticos anteriores 
são demonstrados com linhas contínuas; os vasos linfáticos posteriores são 
demonstrados com linhas pontilhadas. VC = veia cava inferior; Ao = artéria aorta.

É importante salientar que em ambos os lados, a dre-
nagem linfática da região posterior do rim (superfície 
dorsal) alcança diretamente os linfonodos dos pilares dia-
fragmáticos, em contato com o hiato do nervo esplânc-
nico. A partir desse ponto, através do diafragma, esses 
linfáticos drenam nos linfonodos retroaórticos de T11 a 
L1 (linfáticos do mediastino) (Figura 10). Esse detalhe é 
fundamental na análise da disseminação das metástases 
do carcinoma de células renais.

Anatomia aplicada da junção ureteropiélica
Desde a sua introdução clínica, o tratamento endoscó-

pico da estenose da junção ureteropiélica (JUP) – endo-
pielotomia – é uma opção terapêutica para o tratamento 
das estenoses de JUP.7 A endopielotomia apresenta ín-
dices de sucesso comparáveis com a cirurgia aberta e 
pode ser aplicada tanto em patologias congênitas como 
adquiridas.8 A incisão da JUP até o espaço perirrenal ob-
viamente apresenta o risco de lesão a vasos retroperitone-
ais.9 O risco de lesão a vasos de grande calibre durante a 
endopielotomia pode ser reduzido significativamente ou 
mesmo eliminado se o endourologista conhecer a anato-
mia vascular tridimensional da JUP.10,11

Relações vasculares anteriores da JUP
Em 65% dos casos observamos uma artéria e/ou veia 

de grande calibre em íntima relação anatômica com a face 

ventral da JUP (Figuras 13 e 14). Entre esses casos, em 
45% das vezes, a relação anatômica era com a artéria seg-
mentar inferior (Figura 15). 

Figura 13A. Vista anterior de um molde de rim direito (sistema pielocalicinal 
e artérias intrarrenais) mostra uma íntima relação anatômica entre a artéria 
segmentar inferior e a face anterior da junção ureteropiélica (JUP), seta. 
u = ureter.

Figura 13B. Vista anterior de um molde de rim direito (sistema pielocalicinal 
e veias intrarrenais) mostra uma íntima relação anatômica entre a veia que 
drena o polo inferior e a JUP (seta). VR = veia renal.

Figura 14. Vista anterior de um molde de rim direito (sistema pielocalicinal 
com as artérias e veias intrarrenais) mostrando a face anterior da junção 
ureteropiélica em íntima relação com a artéria segmentar inferior (cabeça de 
seta) e com uma tributária da veia renal (seta). A = artéria renal, V = veia 
renal, u = ureter.
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Figura 15. Vista anterior de moldes de rim direito (A) e de um rim esquerdo 
(B) (sistema pielocalicinal junto com as artérias intrarrenais) revela uma 
íntima relação anatômica entre a artéria segmentar inferior e a face anterior 
da junção ureteropiélica (setas). u = ureter.

Em relação à presença de artérias renais múltiplas, em 
266 pedículos renais analisados, observamos uma artéria 
polar inferior cruzando a JUP anteriormente em apenas 
6,8% dos casos (Figura 16).12 Além disso, em poucos casos 
essa artéria polar inferior passava junto da JUP. Portanto, a 
presença de vasos anômalos cruzando a JUP e causando a 
obstrução é pouco comum.

Figura 16. Desenho esquemático da vista anterior de um rim esquerdo 
mostra a artéria polar inferior (seta) cruzando a junção ureteropiélica 
anteriormente (incidência de 6,8%).

Relações vasculares posteriores da JUP 
Em 6,2% dos casos, encontramos uma relação ana-

tômica direta entre um vaso calibroso (artéria e/ou veia) 
e a região dorsal da JUP (Figura 17). Em todos os ca-
sos nos quais uma artéria cruzava a face dorsal da JUP 
(3,5%), o vaso era a artéria segmentar posterior, também 
conhecida como artéria retropiélica (Figuras 17 e 18).

Figura 17. Vista posterior de um molde de rim esquerdo (sistema 
pielocalicinal junto com artérias e veias intrarrenais). Uma tributária dorsal 
da veia renal (cabeça de seta) e a artéria segmentar posterior (artéria 
retropiélica – seta) estão em íntima relação com a face posterior da junção 
ureteropiélica. A = artéria renal, V = veia renal, u = ureter.

Figura 18. Vista posterior de um molde de rim esquerdo (sistema 
pielocalicinal e artérias intrarrenais) evidencia a artéria segmentar posterior 
(artéria retropiélica) em íntima relação com a face posterior da junção 
ureteropiélica (seta). A = artéria renal, u = ureter.

Muitos autores recomendam que a JUP seja incisada ao 
longo da sua face posterolateral, mas os achados eviden-
ciam que essa incisão apresenta um grande risco de lesar 
os vasos retropiélicos. De fato, mesmo quando o procedi-
mento é feito por endourologistas experientes, a incidência 
de hemorragia severa quando a JUP é incisada na região 
posterolateral é de 12%.13 Uma incisão posterior ou pos-
terolateral na estenose de JUP também apresenta a pos-
sibilidade de lesão da artéria segmentar posterior (artéria 
retropiélica), que além de causar hemorragia significativa, 
pode levar a perda de grande porção do parênquima renal 
funcionante em função de infarto renal. É importante no-
tar que em alguns indivíduos a artéria segmentar posterior 
pode ser responsável por até 50% da irrigação do parên-
quima renal, irrigando em média 33% do parênquima renal 
funcionante (Figura 19).14
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Figura 19. Vista posterior de um molde de corrosão de rim esquerdo que teve 
os segmentos arteriais injetados com resina de diferentes cores. O molde 
demonstra o segmento posterior (P) injetado em vermelho correspondendo 
a 49,36% da área total do rim. A = segmento anterior, I = segmento inferior.

Além dos 6,2% dos vasos que estão em contato dire-
to com a JUP, cruzando sua face posterior, outros 20,5% 
dos casos são caracterizados por vasos cruzando aci-
ma da face dorsal da JUP a uma distância menor do que  
1,5 cm (Figura 20). Esse fato é de grande importância para 
os cirurgiões que vão realizar uma endopielotomia, pois 
para se obter uma junção desobstruída, geralmente é ne-
cessário estender a incisão endoscópica até o tecido saudá-
vel por até 1 a 2 cm de cada lado (acima e abaixo) da área 
estenosada da JUP. Esses achados anatômicos confirmam 
que o risco de lesão de um vaso dorsal é especialmente 
grande em incisões posteriores e posterolaterais.

Figura 20. Vista posterior de um molde de rim esquerdo (sistema 
pielocalicinal com artérias e veias intrarrenais) evidencia a artéria segmentar 
posterior (artéria retropiélica) cruzando a menos de 1,5 cm (0,5 cm) acima 
da face posterior da junção ureteropiélica (seta). A = artéria renal, V = veia 
renal, u = ureter.

O risco de lesão dos vasos que cruzam acima da JUP 
a uma distância menor do que 1,5 cm é particularmente 
grande em casos de fibrose extensa da JUP, pois nesses 
casos é necessário fazer uma incisão longa, algumas ve-
zes se estendendo até o parênquima renal.15,16 Portanto, as 
incisões posteriores e posterolaterais devem ser evitadas.

Anatomia do ureter
O ureter é um conduto tubular, formado por mus-

culatura lisa e com peristalse, que conecta a pelve re-
nal com a bexiga, apresentando cerca de 22 a 30 cm de 
extensão (Figura 21). O ureter apresenta internamente 
uma camada mucosa constituída por epitélio pseudoes-
tratificado, o mesmo da mucosa da bexiga.17,18 A túnica 
muscular está disposta em 3 camadas: fibras circulares 
(mais internamente), fibras longitudinais internas e lon-
gitudinais externas. Externamente é recoberto por uma 
túnica adventícia, em continuidade com a cápsula renal. 

Figura 21. Trajeto do ureter desde sua origem na pelve renal até sua junção 
com a bexiga.

Relações do ureter
O ureter é inteiramente retroperitoneal e pode ser di-

vidido em duas porções: abdominal e pélvica. Sua porção 
abdominal mantém uma relação importante com o múscu-
lo psoas maior e a bainha que o recobre, passando anterior 
e medialmente a este músculo e ao nervo genitofemoral, 
tendo o peritônio à sua frente. A hipertrofia do músculo 
psoas maior pode levar a alterações no trajeto uretral, ocor-
rendo nesses casos, um desvio lateral do ureter abaixo da 
pelve renal e um desvio medial na região abaixo da quinta 
vértebra lombar.19

À direita o ureter está próximo da veia cava inferior 
e se relaciona com os vasos cólicos direitos e ileocóli-
cos, passando distalmente a porção caudal do mesenté-
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rio e do íleo terminal, antes de entrar na pelve. O ureter 
esquerdo no início do seu trajeto é coberto pela porção 
inicial do jejuno, relacionando-se com a aorta e com os 
vasos cólicos esquerdos; ao se aproximar da pelve cruza 
o cólon sigmoide e seu mesocólon. As relações urete-
rais com os vasos colônicos e, especialmente o cólon 
sigmoide tem grande importância nas cirurgias de res-
secção intestinal. Ao longo do seu trajeto abdominal, 
em ambos os lados, o ureter tem um trajeto lateral aos 
vasos gonadais.20,21

O ureter antes de penetrar na pelve, passa anteriormen-
te aos vasos ilíacos. Assim, a manipulação endourológica 
de cálculos nessa região por ureterorrenoscopia deve ser 
feita com bastante cautela, já que perfurações do ureter 
nessa região podem acarretar lesões vasculares graves.

O ureter pélvico
A porção pélvica do ureter é acompanhada pela arté-

ria ilíaca interna (hipogástrica) durante seu trajeto inicial. 
Ao penetrar na pelve menor dirige-se ao espaço retro-
vesical e, no homem, é atravessado pelo duto deferente  
anterossuperiormente antes de alcançar a bexiga, lateral-
mente às vesículas seminais.

Na mulher, a porção pélvica do ureter penetra no pa-
ramétrio e situa-se numa pinça vascular constituída aci-
ma pela artéria uterina e por baixo pela artéria vaginal 
(Figura 22). Nesse ponto, tumores de útero ou ovário, 
além do próprio útero gravídico, podem comprometer o 
ureter levando a obstrução urinária do lado acometido. 
Além disso, pode ocorrer lesão iatrogênica do ureter du-
rante a realização de cirurgias pélvicas, principalmente 
histerectomias. Antes de penetrar na bexiga, o ureter pas-
sa anteriormente à vagina e sua lesão nesta porção duran-
te cirurgias ginecológicas pode ocasionar a formação de 
fístulas ureterovaginais.

Figura 22. Cruzamento do ureter pélvico com a artéria uterina.

A porção do ureter que atravessa a musculatura vesi-
cal é chamada de porção intramural; esta parte do ureter 
se dirige para o trígono da bexiga. A musculatura vesical 
que envolve a porção intramural do ureter e a bainha de 
Waldeyer, uma bainha fibrosa que envolve a porção final 
do ureter, fazem parte do mecanismo que impede o refluxo 
vesicoureteral.22 Várias condições podem levar ao refluxo 
vesicoureteral, uma das causas mais comuns é a implanta-
ção anômala da porção intramural do ureter na bexiga. Nos 
casos de refluxo a morfologia do óstio uretral no trígono 
vesical apresenta-se alterada (Figura 23).22

Figura 23. Variações na morfologia do óstio uretral no trígono vesical. A) 
Aspecto normal ou em cratera de vulcão; B) Orifício em estádio, geralmente 
situado mais lateralmente que o normal e relacionado ao refluxo; C) Orifício em 
ferradura, também relacionado com o refluxo; D) Orifício em buraco de golfe, 
situado mais lateralmente que o normal e também associado com o refluxo.

O ureter não tem um calibre uniforme durante o seu 
trajeto, apresentando uma espessura que varia de 2 a 10 
mm. Durante seu trajeto existem três regiões onde o ureter 
apresenta um calibre reduzido: a junção pieloureteral, o 
cruzamento do ureter com os vasos ilíacos e a porção intra-
mural do ureter (Figura 24). Esses pontos de estreitamento 
ou constrições do ureter são os locais onde ocorre comu-
mente a impactação de cálculos e coágulos e as regiões 
onde a introdução da aparelhagem de ureteroscopia deve 
ser realizada com maior cuidado, para evitar perfurações.19

Figura 24. Constrições do ureter: (A) Junção pieloureteral, (B) cruzamento 
com os vasos ilíacos e (C) porção intramural do ureter.
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Vascularização, drenagem 
linfática e inervação

O ureter é irrigado por várias artérias ao longo do seu 
trajeto. As principais artérias responsáveis pela irrigação 
da porção abdominal do ureter são: renal, gonadal, aorta 
e ilíaca comum.23 Os ramos da artéria renal que irrigam 
o ureter emergem proximamente ao seio renal. Por esse 
motivo, nas nefrectomias realizadas para transplante re-
nal, a dissecção dos vasos proximamente ao seio renal e 
a retirada da gordura periureteral podem comprometer a 
irrigação uretral.

As artérias responsáveis pela irrigação da porção pél-
vica do ureter são a ilíaca interna e alguns de seus ramos 
como a vesical inferior, a uterina, a retal média e a vagi-
nal.2,23,24 Vasos anômalos podem causar obstrução do ure-
ter pélvico. Variações no curso normal de alguns ramos da 
artéria ilíaca interna (artérias vesical inferior e umbilical, 
principalmente) podem causar obstrução na junção urete-
rovesical com hidronefrose.

É de grande interesse cirúrgico o fato de que as artérias 
que irrigam o ureter abdominal chegam ao ureter por sua 
parede medial, enquanto as artérias que irrigam o ureter 
pélvico chegam por sua parede lateral (Figura 25).

Figura 25. Origem das artérias que irrigam o ureter. As artérias responsáveis 
pela irrigação do ureter abdominal chegam ao ureter por sua parede medial. As 
artérias que irrigam o ureter pélvico alcançam o órgão por sua parede lateral.

Após chegarem ao ureter todos os ramos arteriais 
apresentam um curso longitudinal no interior da adven-
tícia do ureter, formando um grande plexo anastomótico. 
Assim, a dissecção cirúrgica do ureter deve procurar pre-
servar o máximo possível a adventícia, a fim de evitar a 
lesão secundária à isquemia.4

As veias e os linfáticos acompanham as artérias. Na 
pelve os linfáticos drenam preferencialmente para os lin-
fonodos ilíacos internos, externos e comuns. No abdômen 
os linfáticos do ureter esquerdo drenam para linfonodos  
paraaórticos esquerdos, enquanto os linfáticos do ure-
ter direito drenam para os linfonodos interaortocavais 

e paracavais direitos. Os linfáticos da porção superior 
do ureter e da pelve renal tendem a drenar para os linfá-
ticos do rim homolateral. A disseminação linfática das 
lesões ureterais, portanto, depende do local acometido 
pela patologia.20

O ureter apresenta uma inervação autônoma abundan-
te. Os nervos do ureter se originam a partir dos plexos celí-
aco, aórtico-renal, mesentérico e dos plexos hipogástricos 
superior e inferior.19 A função exata da inervação autôno-
ma do ureter não é muito clara.

A peristalse uretral não necessita do estímulo autôno-
mo externo, no entanto esse movimento se origina e se 
propaga através da musculatura lisa intrínseca do ureter 
através de sítios específicos - os marcapassos ureterais - 
localizados nos cálices menores do sistema coletor. O 
sistema autônomo parece modular de alguma forma esse 
processo. Fibras nociceptivas do rim, pelve renal e ureter 
acompanham os nervos simpáticos. 

Em caso de irritação da mucosa ou distensão uretral, 
como o que ocorre na obstrução por litíase, ocorre estí-
mulo nociceptivo, resultando em dor visceral, refletida 
diretamente na distribuição somática correspondente ao 
segmento espinhal, originado da distribuição simpática 
do ureter e do rim.20

Anatomia geral da bexiga

Relações da bexiga
A função principal da bexiga é o armazenamento e eli-

minação da urina. Seu aspecto é tetraédrico, apresentando 
um teto, duas paredes laterais, uma base ou assoalho, um 
ápice e o colo vesical.25,26 Do ápice da bexiga se origina o 
úraco, resquício embriológico do alantoide fetal que se es-
tende até a região da cicatriz umbilical. No adulto o úraco 
é coberto pelo peritônio sendo denominado de ligamento 
umbilical mediano (Figura 26).

Figura 26. Feto feminino do terceiro trimestre gestacional evidenciando o 
úraco (U), que se estende do ápice da bexiga até a região da cicatriz umbilical.
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A bexiga é recoberta superiormente pelo peritônio, 
que tem continuidade como lâmina parietal anterior em 
sua face ventral. Na face dorsal, o peritônio que recobre a 
bexiga funde-se com o peritônio visceral do recesso vesi-
corretal no homem e ureterovesical na mulher (Figura 27). 
As faces anteroinferior e laterais da bexiga estão separadas 
das paredes pélvicas por um espaço preenchido por tecido 
gorduroso, o espaço de Retzius.27-29

Figura 27. Pelve feminina de cadáver formolizado evidenciando a relação da 
bexiga (B) com o útero (U).

A bexiga é composta por uma camada mais interna for-
mada por epitélio pseudoestratificado, abaixo da qual loca-
liza-se a lâmina própria, composta por tecido fibroelástico. 
Mais internamente, está a camada muscular lisa, geralmente 
dividida em longitudinal interna, circular média e longitu-
dinal externa. Na região superior, essas três camadas mis-
turam-se e suas fibras podem mudar de direção e de plano 
(Figura 28). Esse arranjo é importante para permitir boa 
complacência e bom esvaziamento vesical. Na região do 
colo vesical as três camadas estão bem definidas e formadas 
por fibras mais finas que as do restante da bexiga. A camada 
média, no homem continua na direção da uretra prostáti-
ca até o nível do colículo seminal para formar o esfíncter 
pré-prostático, muito rico em fibras adrenérgicas, no nível 
do colo vesical. As fibras da camada longitudinal externa 
formam uma alça ao redor do colo vesical que também con-
tribuem para o mecanismo de continência nessa região.28,29

Figura 28. Desenho esquemático mostrando a direção das fibras do 
músculo detrusor da bexiga.

Na mulher, as fibras longitudinais internas convergem 
para formar a camada longitudinal interna da uretra femi-
nina. Além disso, o colo vesical feminino tem menos fibras 
adrenérgicas que o masculino.

Junção ureterovesical
Nesse ponto, o ureter perde sua camada de músculo 

circular. Cerca de 2 ou 3 cm antes de penetrar na pare-
de vesical, uma bainha fibromuscular em forma de leque 
estende-se longitudinalmente pelo ureter e o acompanha 
até a região do trígono. Essa bainha é conhecida com bai-
nha uretral ou de Waldeyer. Em seu trajeto pelo interior 
da parede da bexiga, o ureter situa-se logo abaixo do uro-
télio e seu calibre diminui acentuadamente. Esse arranjo 
funciona como um mecanismo antirrefluxo, comprimin-
do o ureter contra as fibras do detrusor no momento em 
que a bexiga se enche.

Trígono vesical
É o triângulo formado pelos dois óstios ureterais e o 

orifício interno da uretra. As fibras musculares de cada ure-
ter dirigem-se ao ureter contralateral e ao orifício da ure-
tra formando uma bainha triangular, dando origem à barra  
interuretérica. A musculatura do trígono compõe-se de três 
camadas:

a) superficial, derivada da camada muscular longitu-
dinal dos ureteres, que se estende pela uretra até o 
colículo seminal;

b) uma camada profunda, continuação da bainha de 
Waldeyer e que se insere no colo vesical;

c) uma camada de detrusor, formada pela longitudi-
nal externa e circular interna da musculatura da 
bexiga (Figura 29).22

Figura 29. Desenho esquemático de uma vista anterior do trígono vesical. 
B= bexiga; u= ureter; bu= bainha uretral; ts= trígono superficial; tp= 
trígono profundo.
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Vascularização da bexiga
É derivada das artérias vesicais, ramos da ilíaca interna. 

As artérias obturatórias e glútea inferior também participam 
dessa irrigação. O plexo venoso vesical, que no homem está 
em continuidade com o plexo prostático, drena para o sis-
tema da ilíaca interna e para o plexo vertebral. A drenagem 
linfática se faz para linfonodos ilíacos internos e externos.

Neuroanatomia da bexiga
A inervação da pelve é derivada dos seguimentos sacral 

e coccígeo da medula espinhal e da porção pélvica do sis-
tema nervoso autônomo. A bexiga recebe inervação auto-
nômica do plexo vesical e prostático. O esfíncter estriado 
da uretra é inervado pelo nervo pudendo. Serão descritos 
a seguir a anatomia do sistema nervoso autônomo e sua 
relação com a bexiga, o trajeto e áreas de inervação do 
nervo pudendo e as regiões localizadas no sistema nervoso 
central, envolvidas na inervação da bexiga.

Nervo pudendo
O nervo pudendo é oriundo do plexo sacral e é res-

ponsável pela maior parte da inervação do períneo.23 
Contém fibras motoras sensitivas e fibras simpáticas pré-
ganglionares. 23 Atravessa o forame isquiático maior, pe-
netrando na pelve pelo forame isquiático menor, junto 
com os vasos pudendos internos, atravessando o canal 
pudendo (“canal de Alcock”). Na parede lateral da fos-
sa isquiorretal, se divide, originando o nervo retal infe-
rior, o nervo perineal e o nervo dorsal do pênis (clitóris) 
(Figura 30). O nervo pudendo é responsável pela iner-
vação somática da musculatura esquelética que compõe 
o esfíncter externo da uretra.30

Figura 30. Desenho esquemático mostrando o trajeto do nervo pudendo e 
sua área de inervação. As setas evidenciam o nervo. O esquema também 
evidencia a formação do plexo hipogástrico inferior. A seta mostra o plexo 
hipogástrico superior, que se divide, originando os nervos hipogástricos 
direito e esquerdo . Os nervos hipogástricos recebem os nervos esplâncnicos 
pélvicos, formando o plexo hipogástrico inferior (estrela).

Sistema nervoso autônomo
A inervação autonômica da bexiga e uretra é oriunda 

dos plexos vesical e prostático, que se originam a partir do 
plexo hipogástrico inferior. A formação e a localização do 
plexo hipogástrico inferior são de grande importância para 
o entendimento das patologias que acometem a inervação 
da bexiga.22,30,31 

O plexo hipogástrico superior, abaixo da bifurcação 
da aorta se divide nos dois nervos hipogástricos inferiores 
direito e esquerdo23 (Figura 31). O nervo hipogástrico in-
ferior atravessa o estreito superior de pelve e se une com 
os nervos esplâncnicos sacrais, originando o plexo hipo-
gástrico inferior.23

As fibras simpáticas são derivadas dos segmentos me-
dular e de T11 a L2 e se dirigem ao plexo hipogástrico 
superior; as fibras parassimpáticas são provenientes dos 
segmentos medulares de S2, S3 e S4 e chegam ao plexo 
hipogástrico inferior pelos nervos esplâncnicos pélvicos 
(Figura 31).

Figura 31. Desenho esquemático mostrando a integração da bexiga, 
medula espinhal e centros supracorticais na micção, com destaque para as 
principais vias envolvidas no processo da micção.

Na porção parassimpática do sistema nervoso autô-
nomo, os neurônios pré-ganglionares estão localizados 
na porção lateral da substância cinzenta intermédia da 
medula sacral, região chamada de núcleo parassimpático 
sacral. Os neurônios parassimpáticos pós-ganglionares se 
localizam na parede da bexiga e no plexo pélvico.31 O prin-
cipal agente neuro-humoral do sistema parassimpático é 
a acetilcolina (ACh). Os receptores de ACh se localizam 
principalmente no fundo da bexiga e em menor quantidade 
na região da uretra posterior.30

Quando os nervos pélvicos são estimulados a ACh é 
secretada pelos neurônios pós-ganglionares, produzindo 
contração da musculatura da bexiga.8,9 Antes desta con-
tração, impulsos oriundos do nervo pudendo, relaxam o 
componente muscular do esfíncter uretral.30 O sistema 
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parassimpático, portanto, é responsável pela contração da 
bexiga durante a micção.

O sistema simpático é formado por neurônios locali-
zados nos seguimentos medulares de T-10 a L1. Os axô-
nios destes neurônios fazem sinapses com a cadeia sim-
pática, que participará da formação do plexo hipogástrico 
superior.23,29 As fibras pós-ganglionares chegam à bexiga 
através do plexo hipogástrico inferior, onde atuam no colo 
vesical, na músculatura detrusora e na uretra posterior.30

O sistema nervoso simpático estimula tanto os recep-
tores alfa como os receptores beta localizados na unidade 
vesicouretral. Os receptores alfa se situam predominante-
mente na região do trígono, colo vesical e porção proximal 
da uretra posterior.30,31 Os receptores beta-adrenérgicos se 
localizam principalmente no fundo da bexiga.30 O principal 
neurotransmissor deste sistema é a noradrenalina (NDR).

Quando a NDR é secretada pelos neurônios pós-gan-
glionares e chega à região dos receptores alfa-adrenérgi-
cos, na região do colo vesical e uretra posterior, ocorre 
uma contração muscular nessas regiões aumentando sua 
resistência. O estímulo dos receptores beta no fundo da 
bexiga, causa relaxamento da musculatura nesse local.30,31 
O sistema simpático portanto é atuante na fase de enchi-
mento vesical e na contração da região do colo vesical.

Sistema nervoso central 
Vários fatores estão envolvidos no processo da micção: 

(A) centros corticais; (B) várias regiões da medula espi-
nhal; (C) propriedades intrínsecas da bexiga, uretra poste-
rior e do esfíncter uretral. Descreveremos a seguir os locais 
do sistema nervoso central, envolvidos na micção. 

Vias aferentes e eferentes originadas do centro da 
micção na medula sacral se conectam com o tronco en-
cefálico.30-32 Existem dois tratos ascendentes na medula 
espinhal: (A) Trato sensório pélvico, no funículo poste-
rior (grácil) e (B) Trato sacrobulbar, no funículo lateral 
(espinotalâmico lateral) (Figura 31). Existem três tratos 
descendentes (via motora ou feixe corticorregulador): 
(A) Trato reticuloespinhal lateral, que estimula a contra-
tilidade vesical; (B) Trato reticuloespinhal anterior, que 
inibe o detrusor e (C) Trato reticuloespinhal que estimula 
a contração do esfíncter externo da uretra.30

Esses tratos se dirigem ao tronco encefálico e diencé-
falo, onde há três centros relacionados à miccção30 (Figura 
31): (A) Centro facilitador na região anterior da ponte; (B) 
Centro inibitório no mesencéfalo e (C) Centro facilitador 
na região posterior do hipotálamo, no diencéfalo.30-32

A porção supramedial da região média do lobo frontal, 
a porção anterior do giro do cíngulo e o joelho do corpo 
caloso (Figura 31) fazem parte da porção final do ciclo 
miccional.30-32

Três circuitos estariam envolvidos na micção: (1) A 
distensão da bexiga, leva ao transporte de estímulos pelas 
fibras aferentes dos nervos pélvicos até a medula sacral; 
neurônios internunciais nessa região da medula, transmi-

tem esses impulsos e estimulam as fibras eferentes paras-
simpáticas, simpáticas e somáticas, que atuam na região 
do fundo, colo vesical e esfíncter externo da uretra, respec-
tivamente;(2) Outras vias intraespinhais levam mensagens 
para as áreas sacral e toracolombar do tronco encefálico e 
(3) Comunicações no lobo frontal e temporal com o tronco 
encefálico atuam facilitando ou inibindo os neurônios efe-
rentes da medula espinhal.30

O conhecimento das vias descritas anteriormente, do lo-
cal de origem e trajeto da inervação, bem como os centros su-
pracorticais envolvidos na micção, facilitam o entendimento 
de diversas patologias relacionadas ao trato urinário inferior.

Anatomia do sistema genital masculino

Anatomia da próstata
A próstata é um dos órgãos de maior importância para 

o urologista. É acometida com grande frequência por pa-
tologias como o câncer de próstata a hiperplasia prostática 
benigna e a prostatite. O conhecimento da anatomia pros-
tática é de extrema utilidade para a realização dos procedi-
mentos cirúrgicos prostáticos.

A próstata possui uma base, um ápice, face anterior, 
face posterior e duas faces inferolaterais. As relações da 
próstata são: Superiormente: a base da próstata é contí-
nua com o colo vesical e a musculatura lisa passa sem 
interrupção de um órgão para outro. A uretra penetra na 
região central da base da próstata; Inferiormente: o ápice 
da próstata repousa sobre a superfície superior do diafrag-
ma urogenital (Figura 32). A uretra deixa a próstata logo 
acima do ápice, sobre a superfície anterior; Anteriormente: 
a superfície anterior da próstata está relacionada com a sín-
fise púbica, separada desta pela gordura extraperitoneal no 
espaço retropúbico; Posteriormente: a superfície posterior 
da próstata está intimamente relacionada com a superfície 
anterior do reto e separada deste pelo septo retoprostático 
(fáscia de Denoviliers).33

Figura 32. Corte sagital de uma pelve masculina evidenciando as relações 
da próstata.
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Septo retoprostático
O septo retoprostático é uma estrutura fibromuscular 

que reveste a região posterior da próstata e as vesículas 
seminais (Figura 33). Apresenta múltiplas camadas que 
estão fusionadas ao estroma prostático. Sua porção poste-
rior é separada da parede anterior do reto por um plano de 
clivagem. Sua porção anterior é separada da fáscia genital 
acima pelo espaço retovesical e abaixo, da cápsula prostá-
tica, pelo espaço retoprostático. Apenas sua porção medial 
é fusionada com a próstata, sem a interposição de tecido 
adiposo, o que diminui a suposta função de barreira pro-
tetora à invasão retal no câncer de próstata, nessa região.34

É derivada da fusão das duas paredes do fundo de saco 
retoprostático, se estende do ponto mais profundo do es-
paço peritoneal interprostato-retal até o assoalho pélvico, 
a camada posterior deste septo, na verdade é a própria ca-
mada fascial própria do reto.35

Figura 33A. Desenho esquemático de um corte sagital de uma pelve 
masculina evidenciando o septo retoprostático (*). P = próstata; R = reto.

Figura 33B. Desenho esquemático de um corte frontal da pelve masculina 
evidenciando a relação do septo retoprostático (*) com o reto (R) e a próstata (P).

Ligamentos puboprostáticos
Os ligamentos puboprostáticos (também denominados 

pubovesicais) estão localizados no espaço retropúbico e 
unem a bexiga ao púbis (Figura 34). A confusão entre os 
termos pubovesical e puboprostático é relativa à variação 

de tamanho, largura e configuração da próstata, principal-
mente no adulto. O colo e a base da bexiga são elevados 
pelo crescimento do adenoma na hiperplasia prostática 
benigna e a inserção do ligamento na bexiga fica escon-
dida pelo crescimento e protrusão da comissura anterior.36 
Esses ligamentos são formados por uma condensação da 
fáscia pélvica e contêm músculo liso que é contínuo com a 
camada longitudinal da parede da bexiga.36

Figura 34. Desenho esquemático da região pré-vesical evidenciando os 
ligamentos puboprostáticos (*). Notar a presença do ramo superficial do 
plexo venoso periprostático entre os dois ligamentos (v).

Anatomia zonal da próstata
De acordo com a divisão clássica que ainda hoje é ado-

tada na maioria dos livros de urologia e de anatomia (Clas-
sificação de Lowsley), a próstata apresenta 06 lobos contí-
nuos e não separáveis macro ou microscopicamente: lobo 
anterior, lobo posterior, lobos laterais direito e esquerdo, 
lobo médio comissural, lobo médio subcervical (glândulas 
de Albarran) (Figura 35) . Entretanto, é verificado que esses 
lobos aparecem como entidades distintas apenas em indiví-
duos acometidos de hiperplasia prostática benigna e mesmo 
assim apresentando diversas variantes anatômicas.37

Figura 35. Classificação de Lowsley: A próstata apresenta 06 lobos: lobo 
anterior (A), lobo posterior (P), lobos laterais direito e esquerdo (lat), lobo 
médio comissural (mc), lobo médio subcervical (glândulas de Albarran). 
U=uretra; de= duto deferente.
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Diversos estudos de Mcneal modificaram o conceito 
clássico da divisão anatômica da próstata em lobos, vis-
to que este autor confirmou que essa divisão existe em 
condições normais apenas durante o período fetal. Nos 
últimos anos, com base em diferenças histológicas, foi 
descrito que no adulto o tecido glandular da próstata re-
presenta 2 glândulas fusionadas em uma única estrutura. 
Essas duas porções foram denominadas zona central e 
zona periférica (Figura 36A).6

Figura 36A. Desenho esquemático evidenciando a anatomia zonal da 
próstata segundo Mcneal. Zt = zona de transição; zc = zona central; za= 
zona anterior; u = uretra; de = duto deferente

A zona central consiste de uma porção de tecido glan-
dular circundando os dutos ejaculatórios. Apresenta um 
ápice, localizado próximo ao colículo seminal (Veromon-
tanum) e uma base, localizada superior e posteriormente 
ao colo vesical (Figura 36A). A zona central representa 
cerca de 20% da massa total de tecido glandular prostático. 
A zona de transição da próstata representa entre 5% e 10% 
do tecido glandular normal (Figura 36B).

Figura 36B. Desenho esquemático evidenciando apenas a zona de transição 
da próstata, todas as outras regiões foram retiradas. U=uretra; de= duto 
deferente.

A zona periférica é a maior região da próstata e sua 
massa constitui cerca de 70% do total da massa glandu-
lar prostática. É representada por uma fileira dupla de 
dutos que têm origem no recesso posterolateral da pa-
rede da uretra e se irradiam lateralmente (Figura 36A). 
Estes dutos se estendem como uma linha dupla contí-
nua desde o ápice da próstata até quase o colo vesical 
e como são laterais e posteriores, não mantêm relação 
anatômica com o colículo seminal. Em conjunto a zona 

central e a zona periférica totalizam 90% a 95% do teci-
do glandular prostático.38

A principal característica anatômica da uretra que está 
situada cranialmente à base do Veromontanum é um esfínc-
ter muscular cilíndrico que circunda a submucosa da uretra 
até a região do colo vesical. Quase todos os dutos localiza-
dos ao longo desse segmento uretral estão envolvidos por 
este esfíncter, ficando restritos à área da submucosa. Sendo 
assim, o desenvolvimento pleno dessas glândulas periure-
trais é abortado pelo seu confinamento e representam em 
conjunto menos do que 1% do tecido glandular prostático. 

A região mais distal ao citado esfíncter periuretral 
apresenta dutos mais complexos e um sistema acinar 
maior do que aqueles descritos anteriormente; esta sub
-região é conhecida como zona de transição da próstata 
e representa entre 5% e 10% do tecido glandular normal 
(Figura 36B). Embora pequena e insignificante do pon-
to de vista funcional, a região pré-prostática (glândulas 
submucosas periuretrais + zona de transição) é uma área 
de grande complexidade anatômica. A região esfincte-
riana descrita anteriormente pode ser analisada como 
uma intrusão do colo vesical em uma região glandular 
prostática. Nesse ponto, os 2 tipos de tecido se mistu-
ram e competem por espaço; como resultado o tecido 
esfincteriano (originado no colo vesical) torna-se plena-
mente desenvolvido enquanto o componente glandular 
permanece atrofiado.38

Essa relação entre os tecidos de diferentes tipos e ori-
gens pode ser importante para o entendimento da patologia 
prostática benigna.

Finalmente, uma região considerável da próstata deno-
minada zona anterior (estroma fibromuscular anterior) é 
inteiramente não glandular, consistindo principalmente de 
fibras musculares lisas. A zona anterior não tem um papel 
importante na função prostática, entretanto, sua localização 
e extensão aumentam a dificuldade de visualizar e estudar o 
tecido glandular da região anterolateral da próstata.3

Esfíncter externo da uretra
O segmento da uretra localizado entre o ápice da prósta-

ta e o bulbo do pênis é revestido por um cilindro de orienta-
ção vertical chamado esfíncter estriado externo da uretra.39,40 
Essa disposição do esfíncter é diferente da descrição clás-
sica que mostra o diafragma urogenital e o esfíncter como 
um plano horizontal unindo os ramos isquiopúbicos, entre 
as fáscias superior e inferior do períneo.41 Na uretra mem-
branosa esse músculo estriado forma um anel concêntrico 
de fibras circulares, sendo este mais espesso anteriormente, 
diminuindo de forma progressiva nas faces laterais, perma-
necendo esparso posteriormente e com forma semilunar (Fi-
guras 37 e 38). As fibras modificam suas direções de trans-
versais (anteriormente) para longitudinais (lateralmente). 
Essa camada muscular está separada da mucosa uretral por 

glândulas submucosas e por músculo liso.42
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Figura 37. Desenho esquemático evidenciando o esfíncter estriado da uretra 
e sua relação com a próstata (centro da imagem).

Figura 38A. Fotomicrografia da próstata de um feto do primeiro trimestre 
gestacional evidenciando a disposição do esfíncter estriado externo da 
uretra com a região anterior da próstata. Notar que as fibras estriadas do 
esfíncter (seta preta) são independentes da musculatura lisa (seta cinza) 
(Tricrômico de Masson, X40).

Figura 38B. Fotomicrografia da próstata de um feto do terceiro trimestre 
gestacional, evidenciando que as fibras estriadas do esfíncter uretral (seta 
preta) não se misturam com a musculatura lisa (seta cinza) (Tricrômico de 
Masson, X40).

A maioria dessas fibras possui disposição periférica, 
exceto na linha mediana anterior, onde algumas fibras 
são visualizadas dentro do lobo anterior vestigial. Es-
sas fibras são misturadas com o estroma fibromuscular e 

glândulas, diminuindo em direção ao lúmen da uretra.42

As fibras transversais que recobrem a face anterior 
terminam abruptamente a meio caminho entre o ápice da 
próstata e o colo da bexiga, um pouco acima do colícu-
lo seminal. Em alguns casos o músculo estriado continua 
avançando proximalmente de forma simétrica como tratos 
distintos de fibras longitudinais primárias que cobrem as 
faces anterolaterais da próstata (Figura 38). O curso das fi-
bras musculares estriadas e do lúmen da uretra mostra que 
proximalmente a uretra cruza obliquamente um arco de 
músculo estriado. A contração ativa ou tônica dessa mus-
culatura aproxima as paredes anterior e posterior da uretra 
próximo ao colículo seminal, fechando o colo da bexiga, 
ao mesmo tempo em que é verificado um fechamento da 
uretra distal pela contração da porção circular. Em cortes 
transversais do ápice da próstata o músculo estriado é cir-
cular, envolvendo toda a uretra, no terço médio se deslo-
ca lateralmente, já no colo da bexiga é visto apenas nas 
regiões posterolaterais.39

Próximo ao colo vesical as fibras diminuem e desapa-
recem, porém poucas podem ser vistas misturadas com o 
músculo liso na face lateral do trígono vesical. Esse mús-
culo liso é o próprio esfíncter uretral interno, pois é forma-
do a partir da parede anterior da bexiga e diminui gradual-
mente sobre a face anterior da próstata. Algumas de suas 
fibras provavelmente penetram no ligamento pubovesical 
ou puboprostático.42

Músculo retouretral
O músculo retouretral se origina da face anterior do reto 

e se insere no corpo perineal. Esse músculo precisa ser di-
vidido para se acessar o ápice prostático durante as pros-
tatectomias radicais por via perineal.43 O índice de lesão 
retal nessa via de acesso é em torno de 11 a 15%43, fato que 
ocorre em consequência da origem e da disposição que este 
músculo mantém com o reto. O músculo retouretral apre-
senta duas extensões: uma lateral e outra posterior que se 
fusionam na linha média e se inserem no corpo perineal.43 

Vascularização da próstata

Artérias
A próstata é irrigada pelas artérias vesicais infe-

riores e retal média, ramos do tronco anterior da ilíaca 
interna. A artéria vesical inferior é a artéria mais im-
portante e quando se aproxima da glândula se divide 
em dois ramos principais: artéria uretral e artéria da 
cápsula. A artéria uretral penetra na glândula através 
da junção prostatovesical, posteriormente e se relaciona 
com o colo vesical, sendo responsáveis por grande par-
te da vascularização nos casos de hiperplasia prostática 
benigna. Quando o adenoma é ressecado os principais 
pontos de sangramento se localizam no colo vesical na 
posição de 4 e 8 horas (Figura 39).43 
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Figura 39. Desenho esquemático demonstrando os ramos arteriais da 
próstata (*).

Plexo venoso periprostático
O plexo venoso periprostático é derivado da veia 

dorsal profunda do pênis. A veia dorsal profunda do 
pênis transita entre o arco púbico e o esfíncter estriado 
da uretra, entrando na pelve, onde origina três ramos: 
o ramo central superficial e dois plexos laterais (Fi-
gura 40). O ramo superficial se localiza entre os dois 
ligamento puboprostáticos e drena a gordura retropú-
bica, a parede anterior da bexiga e a porção anterior da 
próstata. Os plexos laterais localizam-se lateralmente à 
próstata e recebem drenagem do reto, se comunicando 
com o plexo vesical. Existem cerca de três a cinco veias 
se originando do plexo lateral que drenam para a veia 
ilíaca interna. Existem comunicações dessas veias com 
as veias emissárias dos ossos pélvicos e com o plexo 
vertebral, fato que estaria envolvido na disseminação 
dos tumores prostáticos (Figura 41).43 Existem varia-
ções muito frequentes na localização e distribuição das 
veias periprostáticas.44

Figura 40A. Desenho esquemático evidenciando a formação do plexo 
venoso periprostático. Vs = Ramo superficial; Vp = Ramos laterais 
profundos.

Figura 40B. Desenho esquemático evidenciando a relação do plexo venoso 
periprostático com a região anterior e lateral da próstata.

Figura 41. Desenho esquemático mostrando as comunicações existentes 
do plexo venoso periprostático com os outros sistemas venosos do corpo, 
destaque para o plexo venoso paravertebral.

Drenagem linfática da próstata
A drenagem linfática da pelve é feita principalmen-

te para os linfonodos ilíacos internos. Esses linfonodos 
apresentam três cadeias principais: pré-sacral, obtura-
dor e linfonodos pudendos internos (Figura 42A). A 
drenagem linfática da próstata é feita para os linfonodos 
ilíacos internos, principalmente para os linfonodos ob-
turatórios, que apresentam importância cirúrgica, pois é 
essa cadeia que deve ser retirada durante as prostatecto-
mias radicais (Figura 42B).45
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Figura 42A. Drenagem linfática da próstata. 1- Cadeia de linfonodos ilíacos 
externos; 2 – Cadeia de linfonodos obturatórios e 3 – Cadeia de linfonodos 
pré-sacrais.

Figura 42B. Cadeia de linfonodos obturatórios (LO).

Inervação da próstata e o 
feixe neurovascular

A inervação da próstata se origina do plexo hipogástri-
co inferior. O plexo hipogástrico inferior se origina a partir 
da união do nervo hipogástrico (ramo do plexo hipogástri-
co superior) com os nervos esplâncnicos pélvicos – ramos 
parassimpáticos.46 Um dos principais ramos do plexo hi-
pogástrico inferior é o nervo cavernoso (feixe neurovas-
cular), responsável pela ereção. Há uma íntima relação do 
nervo cavernoso com a superfície lateral da próstata, o que 
leva com grande frequência a lesões do nervo durante as 
prostatectomias radicais (Figura 43). A lesão desse nervo 
pode levar à disfunção sexual erétil, e sempre que possível 
este deverá ser preservado.

Figura 43. Inervação da próstata. S – Plexo hipogástrico superior; i – Plexo 
hipogástrico inferior, o feixe neurovascular é visto em cinza.

Vesículas seminais
A vesícula seminal é um órgão anexo do sistema geni-

tal masculino, responsável pela produção de parte do líqui-
do seminal. A vesícula seminal tem um formato alongado, 
piriforme, com uma extremidade superior alargada e uma 
extremidade inferior ou colo que se une ao duto deferen-
te (Figura 44). Apresenta várias cavidades no seu interior, 
sendo sua parede em grande parte (cerca de 80%) formada 
por musculatura lisa.47 São duas camadas musculares, uma 
longitudinal externa e uma circular interna.

Figura 44. Vista posterior das vesículas seminais. 1 - Ureter; 2 - Região 
posterior da bexiga; 3 - Vesículas seminais; 4 - Dutos deferentes; 5 - Dutos 
ejaculatórios; 6 - Próstata.
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O conhecimento das relações das vesículas seminais 
tem importância cirúrgica e radiológica. Anteriormente 
a vesícula seminal se relaciona com a porção da bexi-
ga correspondente ao trígono vesical. Em casos de cistos 
ou tumores da vesícula seminal um dos acessos cirúrgi-
cos utilizados é o transvesical com abertura da região do 
trígono vesical e visualização das vesículas seminais. 
Posteriormente a vesícula seminal é separada do reto 
pelo septo retoprostático.46 Por meio de toque retal e da 
ultrassonografia transretal podemos explorar as vesículas 
seminais. Lateralmente as vesículas seminais se relacio-
nam com o plexo venoso periprostático. A vascularização 
arterial das vesículas seminais é feita por ramos da artéria 
ilíaca interna, principalmente pela artéria do duto defere-
rente e pelas artérias vesical inferior e retal média. A dre-
nagem venosa é feita para o plexo venoso periprostático. 
A linfa da vesícula seminal drena para linfonodos ilíacos 
internos e a inervação é feita a partir de nervos do plexo 
hipogástrico inferior.

Dutos ejaculatórios
O duto ejaculatório é formado pela união em ângulo 

agudo da vesícula seminal com o duto deferente. Após 
um trajeto de 15 a 20 mm no adulto, o duto ejaculatório 
desemboca na uretra prostática, em um pequeno óstio 
situado na parte anterior do colículo seminal à direita 
e à esquerda do utrículo prostático (Figura 45). O duto 
ejaculatório pode ser dividido em 3 segmentos: proxi-
mal, medial e distal.47

Figura 45. Fotomicrografia da próstata de um feto do terceiro trimestre de 
gestação evidenciando a porção distal do duto ejaculatório (seta) e sua 
proximidade com o utrículo prostático (*). Hematoxilina e eosina X100.

O segmento proximal situa-se na junção com a vesícu-
la seminal. O duto é continuação direta da vesícula semi-
nal, enquanto a ampola do duto deferente entra em ângulo 
agudo medialmente. As fibras musculares lisas da camada 
longitudinal externa da vesícula seminal têm continuidade 
com a parede do duto ejaculatório.

A porção intraprostática ou segmento medial, cursa a 
superfície posterior da próstata superficialmente por 10 
a15 mm (Figura 46). A porção distal situada na região cen-
tral da próstata desemboca no colículo seminal.46

Figura 46. Peça anatômica fixada evidenciando a porção intraprostática do 
duto ejaculatório (*). P = próstata; B = Bexiga.

Testículo e bolsa escrotal
A bolsa escrotal é uma dobra de pele da região peri-

neal, que abriga o testículo, epidídimo e os elementos do 
funículo espermático (Figura 47). A bolsa escrotal é di-
vidida em dois compartimentos independentes por uma 
rafe mediana. Patologias infecciosas ou coleções líquidas 
localizadas em um dos compartimentos da bolsa escrotal 
geralmente não se disseminam para o lado oposto em ra-
zão da presença desta barreira anatômica.33

Figura 47. Exposição da bolsa escrotal, evidenciando as túnicas testiculares 
e a relação entre o testículo e o epidídimo.

Abaixo da pele da bolsa escrotal, encontramos a túnica 
dartos que é contínua com a fáscia perineal superficial e com a 
fáscia superficial do abdômen (Figura 48). A disposição dessa 
túnica explica a disseminação de urina que ocorre nos traumas 
de uretra anterior para a parede abdominal anterior e períneo.41
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Figura 48. Esquema mostrando a disposição da fáscia perineal superficial 
e sua continuidade com a túnica dartos da bolsa escrotal e com a fáscia 
superficial do abdômen.

Abaixo da túnica dartos visualizamos uma série de 
camadas que envolvem o testículo (Figura 47). Essas 
túnicas são derivadas da parede abdominal que o testí-
culo atravessa durante a sua migração. A camada mais 
superficial é a túnica espermática externa, derivada do 
músculo oblíquo externo do abdômen; a segunda cama-
da é a túnica cremastérica, derivada do músculo oblí-
quo interno do abdômen; a terceira camada é a túnica 
espermática interna, derivada do músculo transverso do 
abdômen e a camada mais profunda, derivada do peri-
tônio é a túnica vaginal.48 Após a migração do testículo 
a comunicação entre o testículo e a túnica vaginal – o 
conduto peritônio-vaginal, se fecha. Se isto não ocorre 
o paciente pode desenvolver uma hérnia inguinal indi-
reta (Figura 49).

Figura 49. Desenho esquemático no qual pode-se observar a persistência 
do processo vaginal (esquerda) e o processo vaginal obliterado (direita).

A túnica vaginal é dividida em dois folhetos, o parietal 
e o visceral, situado entre eles, a cavidade da túnica va-
ginal. Em casos de implantação alta da túnica vaginal, o 
testículo fica livre dentro da túnica vaginal, o que facilita 
a ocorrência de torção testicular. A torção testicular é uma 
anomalia anatômica, decorrente de alterações na túnica va-
ginal ou no epidídimo.49

Normalmente o testículo apresenta-se fixo no interior 
da túnica vaginal. Em casos de implantação anômala da 
túnica vaginal, o testículo apresentaria uma mobilidade 
excessiva, condição denominada testículo em badalo de 
sino.49 A região entre o testículo e o epidídimo é denomi-
nada mesórquio.49-51 Nos casos de anomalias de disjunção 
epididimária ou de epidídimo alongado, condições mui-
to frequentes na criptorquia52-54, o mesórquio apresenta-se 
alargado, favorecendo a torção testicular, condição deno-
minada torção testicular por mesórquio longo (Figura 50). 
O terceiro tipo de torção testicular, de acordo com a ana-
tomia da túnica vaginal e as relações entre o epidídimo e 
o testículo é a torção extravaginal, torção que geralmente 
ocorre intraútero ou em recém-nascidos. Os três tipos de 
torção testicular podem ser vistos na figura 51.

Figura 50A. Paciente apresentando disjunção epididimária com mesórquio 
alongado. T = testículo; E = epidídimo; * = mesórquio alongado.

Figura 50B. Torção testicular com 12 horas de evolução em paciente com 
mesórquio alongado, notar a ocorrência de necrose testicular. 
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Figura 51. Desenho esquemático evidenciando os tipos de torção testicular: 
A) Torção intravaginal; B) Torção extravaginal e C) Torção por mesórquio longo.

Ao dissecarmos todas as túnicas descritas anteriormente, 
observamos o testículo, que apresenta duas extremidades, 
uma superior e uma inferior; duas margens laterais e duas 
superfícies, uma anterior e uma posterior que está coberta 
pelo epidídimo. Na extremidade superior do testículo pode-
mos observar o apêndice testicular. Os apêndices testiculares 
e epididimários já foram considerados anomalias anatômi-
cas55, no entanto alguns estudos relatam que essas estruturas 
estão presentes na maioria dos indivíduos normais.56

Esses apêndices, quando muito longos e de formato 
pediculado, podem torcer sobre o próprio eixo, causando 
sintomatologia muito dolorosa e simular torção do cordão 
espermático.57,58 Existem também relatos de tumores origi-
nados nessas estruturas.59

O apêndice testicular é derivado da porção superior do 
duto paramesonéfrico, também sendo conhecido como hi-
dátide séssil de Morgagni.60 A parte do duto mesonéfrico, 
cranial ao testículo pode formar a idátide pediculada de Mor-
gagni, atualmente conhecida como apêndice epididimário. 

Outras estruturas vestigiais derivadas dessa porção do duto 
mesonéfrico são os “órgãos de Haller”, localizados na fissura 
entre o testículo e o epidídimo, consistindo-se de um grupo de 
vasos aberrantes superiores e inferiores, e o “órgão de Giral-
des”, chamado de paradídimo ou corpo inominado, e locali-
zado na porção distal do cordão espermático60,61 (Figura 52).

Figura 52A. O esquema evidencia a localização mais frequente dos apêndices 
testiculares e epididimários. Ilustração com base no artigo de Rolnick (2). 
Seta maior: apêndice testicular; seta menor: apêndice epididimário; Estrela: 
paradídimo; Asteriscos: Vasos aberrantes de Haller superior e inferior. 

Figura 52B). Apêndice epididimário (*) em paciente portador de criptorquia. 
C) Apêndice testicular (*) em paciente portador de criptorquia.

O testículo é envolvido por uma túnica espessa com 
grande quantidade de tecido conjuntivo denso, a túnica 
albugínea, que envia septos para o interior do testículo 
dividindo-o em lobos, onde estão situados os túbulos se-
miníferos contorcidos (Figura 53). Os túbulos seminíferos 
contorcidos chegam à região do mediastino testicular, re-
tificam-se e originam a rede testicular de onde partem os 
túbulos eferentes, que comunicam o testículo com a cabeça 
do epidídimo.33,49

Figura 53. Visualização dos túbulos seminíferos contorcidos (1), túbulos 
seminíferos retos (2) e dutos eferentes (3).

Vascularização e drenagem linfática
O testículo é irrigado por três artérias: artéria testicular 

ramo direto da aorta, artéria deferencial e artéria cremas-
térica ramos da artéria ilíaca interna. As três artérias que 
vascularizam o testículo penetram no órgão na região do 
mediastino testicular, onde se anastomosam amplamente. 

Um estudo prévio feito em fetos humanos com o tes-
tículo posicionado no abdômen evidenciou que na grande 
maioria dos casos o testículo é irrigado por três ou quatro 
artérias (Figura 54). Em apenas 23% dos casos o testículo 
era irrigado por 2 artérias.62 O conhecimento desse padrão 
de vascularização é importante durante a realização da or-
quidopexia dos testículos posicionados no abdômen. 

Uma técnica muito comumente utilizada nesses casos 
é a cirurgia de Fowler-Stephens, na qual se liga a artéria 
testicular. O testículo é mobilizado e sua vascularização 
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fica mantida pela artéria deferencial e cremastérica. Um 
ponto importante para realização desta cirurgia é que se 
deve evitar uma dissecção testicular grande para não ocor-
rer desvascularização do órgão.

Figura 54. Desenho esquemático da vascularização do testículo em fetos 
humanos com o testículo em posição abdominal. A) Desenho esquemático 
com três artérias; B) Desenho esquemático com quatro artérias e C) 
Desenho esquemático com duas artérias.

O conhecimento da anatomia das veias que drenam o 
testículo tem importância clínica, em função de uma patolo-
gia que acomete as veias testiculares e é uma das principais 
causas de infertilidade, a varicocele. O testículo é drenado 
pelo plexo pampiniforme, que na região do anel inguinal 
profundo origina a veia testicular. A veia testicular esquerda 
desemboca na veia renal esquerda e a veia testicular direita 
desemboca diretamente na veia cava inferior.33

As veias testiculares apresentam válvulas por toda a sua 
extensão. Na região da quarta vértebra lombar as veias testi-
culares se dividem em dois troncos, um lateral e um medial 
(Figura 55). O tronco lateral se anastomosa com veias re-
troperitoneais, principalmente colônicas e veias capsulares 
renais; o tronco medial se anastomosa com veias do ureter; 
existem anastomoses entre os dois troncos venosos. 33,41

A varicocele consiste na dilatação das veias testicu-
lares, principalmente do lado esquerdo, seu tratamento é 
cirúrgico e consiste na ligadura das veias varicosas. Um 
dos fatores envolvidos na recidiva após a cura cirúrgica da 
varicocele é a distribuição anatômica das veias testiculares 
no retroperitônio.63

Figura 55. Trajeto abdominal da veia gonadal. Na região da quarta vértebra 
lombar a veia gonadal se bifurca num tronco lateral que se anastomosa com 
veias retroperitoneais e em um tronco medial que drena para a veia cava 
inferior. VG – Veia gonadal, m – tronco medial; l – tronco lateral.

A drenagem linfática da bolsa escrotal é feita para os lin-
fonodos inguinais superficiais. O testículo direito drena para 
linfonodos retroperitoneais situados ao longo do pedículo 
renal e da veia cava inferior e entre a veia cava inferior e a 
aorta. O testículo esquerdo tem sua linfa drenada para linfo-
nodos situados ao longo do hilo renal esquerdo e da artéria 
aorta (Figura 56). Um dos principais meios de disseminação 
dos tumores testiculares é a via linfática. O conhecimento 
da drenagem linfática do testículo e da bolsa escrotal tem 
implicação no diagnóstico e terapêutica desses tumores.64

Figura 56. Drenagem linfática do testículo.

Epidídimo
O epidídimo é o órgão responsável pela maturação, re-

serva e transporte dos espermatozoides. É a primeira por-
ção da via eferente do testículo. Está localizado na face 
posterolateral do testículo (Figura 47). Apresenta uma 
porção superior dilatada, a cabeça, uma porção central, o 
corpo e uma extremidade inferior afilada, a cauda.

A cabeça do epidídimo está diretamente ligada ao polo 
cranial do testículo pelos dutos eferentes. A cauda está li-
gada ao polo inferior do testículo por tecido areolar e por 
uma reflexão da túnica vaginal. Um recesso da túnica vagi-
nal, o seio do epidídimo ou mesórquio, está entre o corpo 
do epidídimo e a face lateral do testículo.41

Turek65 sugeriu uma classificação da relação entre o testí-
culo e o epidídimo em seis grupos (Figura 57): Tipo1 – epidí-
dimo unido ao testículo pela cabeça e cauda; Tipo 2 – epidídi-
mo totalmente unido ao testículo; Tipo 3 – disjunção da cauda 
epididimária; Tipo 4 – disjunção de cabeça epididimária; Tipo 
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5 – disjunção total do epidídimo; Tipo 6 – atresia epididimá-
ria. As anatomias do tipo 1 e 2 são consideradas normais e os 
demais tipos são anomalias anatômicas comumente encontra-
das em pacientes com criptorquia (Figura 58).66,67

Figura 57. Desenho esquemático evidenciando a classificação das relações 
anatômicas entre o testículo e o epidídimo. Tipo 1 – epidídimo unido ao 
testículo pela cabeça e cauda; Tipo 2 – epidídimo totalmente unido ao 
testículo; Tipo 3 – disjunção da cauda epididimária; Tipo 4 – disjunção de 
cabeça epididimária; Tipo 5 – disjunção total do epidídimo; Tipo 6 – atresia 
epididimária.

Figura 58A. Paciente com criptorquia apresentando disjunção de cauda 
do epidídimo (anatomia do tipo 3). T = Testículo; E= Epidídimo e * = 
gubernáculo testicular.

Figura 58B. Paciente com criptorquia apresentando disjunção total entre o 
testículo e o epidídimo (anatomia do tipo 5). 

Shafik68, num estudo de 38 cadáveres, relata a presença 
de três ligamentos epididimários. Os ligamentos unem res-
pectivamente o polo superior do testículo à cabeça do epidí-
dimo; o polo inferior do testículo à cauda do epidídimo e o 
duto deferente à cauda do epidídimo (Figura 59). Esses liga-
mentos são dobras da porção visceral da túnica vaginal, sen-
do importantes para a fixação do testículo e do epidídimo.

Figura 59. Ligamentos testiculares segundo Shafik (1987): 1 - Ligamento 
superior do epidídimo; 2 - Ligamento inferior do epidídimo; 3 - Ligamento 
do duto deferente.

Os dutos eferentes do testículo, em número de 12 a 15, 
são retos e se tornam tortuosos após penetrar na cabeça 
do epidídimo. Nessa região formam massas em forma 
de cunha, os lóbulos do epidídimo (Figura 53), indo 
desembocar no duto do epidídimo. Este duto é enovelado e 
forma o corpo e a cauda do epidídimo. O duto epididimário 
aumenta de diâmetro e espessura à medida que se aproxima 
da cauda do epidídimo onde se torna o duto deferente. As 
convoluções epididimárias são mantidas por fino tecido 
areolar e por tecido fibroso.33

A cabeça e o corpo do epidídimo, são supridos pela 
artéria epididimária, originada da artéria testicular, a uma 
distância variável do epidídimo. Essa artéria, geralmente, se 



56

origina na região do canal inguinal e forma um arco anas-
tomótico com a artéria deferencial. A cabeça do epidídimo 
recebe suprimento arterial adicional da artéria testicular. Três 
artérias contribuem para a irrigação da cauda do epidídimo: 
a artéria epididimária, artéria deferencial e artéria testicular. 
Pode haver uma quarta artéria, ramo da artéria cremastérica 
participando da irrigação dessa região.33,41

As veias do corpo e cauda do epidídimo formam uma 
rede anastomótica chamada veia epididimária de Hoeber. 
As veias principais do epidídimo se juntam com o plexo 
pampiniforme.33

A drenagem linfática do epidídimo é feita por duas vias: 
os linfáticos da cabeça e do corpo drenam para os linfáticos 
testiculares; os linfáticos da cauda drenam para os linfono-
dos ilíacos externos.

Os nervos do testículo e epidídimo acompanham os vasos 
testiculares e são derivados do décimo e décimo primeiros seg-
mentos da medula espinhal, através dos plexos renal e aórtico.

Duto deferente
O duto deferente é uma continuação do duto epididimário 

que transporta os espermatozoides do epidídimo até o duto 
ejaculatório. O duto deferente se inicia na cauda do epidídi-
mo, onde é tortuoso, ascende pelo lado medial do epidídimo 
onde é circundado pelo plexo pampiniforme, fazendo parte 
do funículo espermático. Continua em direção superior para 
o anel inguinal externo e nessa região pode ser facilmente 
palpável. É o elemento mais posterior e de consistência en-
durecida no funículo espermático, sendo esse o local onde o 
duto deferente é abordado durante as vasectomias.33

Após passar pelo canal inguinal curva-se em torno da 
artéria epigástrica inferior e ascende anteriormente à artéria 
ilíaca externa, voltando-se posterior e inferiormente, cruzan-
do os vasos ilíacos externos e penetrando na pelve (Figura 
60). Cruza a face medial do ureter, atingindo a face posterior 
da bexiga, percorrendo em direção inferior e medial sobre a 
face medial da vesícula seminal. Nessa região o duto é dilata-
do e tortuoso, sendo denominado ampola, se unindo ao duto 
da vesícula seminal, formando o duto ejaculatório. 

Figura 60. Trajeto do duto deferente.

A irrigação arterial do duto deferente é feita pela artéria 
deferencial, um ramo da artéria ilíaca interna; a drenagem 
venosa é feita por um plexo que se situa ao redor do duto 
deferente.

Anatomia do pênis
O entendimento da anatomia peniana é fundamental 

para a compreensão do mecanismo da ereção. O pênis é di-
vidido em duas porções: a raiz, situada no espaço superficial 
do períneo que é responsável pela fixação e estabilidade do 
pênis e a porção livre, que forma a maior parte do órgão e 
é constituído por três estruturas eréteis, os dois corpos ca-
vernosos e o corpo esponjoso que apresenta uma expansão 
distal coberta por pele, a glande do pênis33,41 (Figura 61).

Figura 61. Esquema mostrando a raiz e a porção livre (L) do pênis.

Raiz do pênis
A raiz do pênis é formada por uma extremidade central 

dilatada, o bulbo e duas porções laterais os ramos ou pilares 
do pênis (Figura 62). O bulbo do pênis fica localizado no 
intervalo entre os dois ramos, estando fixado à superfície 
inferior da face inferior do diafragma urogenital, continua-
se anteriormente com o corpo esponjoso e é atravessado em 
sua porção central pela uretra bulbar, sendo envolvido pelo 
músculo bulboesponjoso.33,41

Figura 62. Desenho esquemático evidenciando os corpos eréteis penianos. Na 
raiz do pênis podemos observar o Bulbo (B) e os ramos ou pilares penianos (P).
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A contração do músculo bulboesponjoso auxilia o 
esvaziamento da uretra na fase final da micção e du-
rante a emissão do líquido seminal. Os ramos do pê-
nis são formações alongadas, intimamente aderidas à 
porção inferior do ísquio e púbis, estando revestidos 
pelos músculos isquiocavernosos; a contração desses 
músculos é responsável pela compressão da raiz do 
pênis, levando a um aumento na pressão dentro do cor-
po cavernoso o que aumentaria a rigidez peniana.69 A 
contração dos músculos isquiocavernosos atuaria au-
mentando a rigidez peniana principalmente durante a 
penetração.48,49

Porção livre do pênis
A porção livre do pênis é dividida em corpo e glande, 

região coberta por uma dobra cutânea denominada prepú-
cio. A parte superior do corpo peniano é também chamada 
de região dorsal e a parte inferior, onde está localizada a 
uretra de região ventral.

Glande e prepúcio 
A glande é a porção distal dilatada do corpo espon-

joso (Figura 62), apresenta uma elevação que a separa 
do corpo do pênis chamada de coroa da glande e é sepa-
rada do prepúcio pelo sulco balanoprepucial.33,48 O pre-
púcio apresenta uma extensão vascularizada da mucosa 
que se fixa na porção ventral da glande, denominada de 
freio do prepúcio (Figura 63). No ápice da glande está 
localizado o meato externo da uretra. Nesta região fica 
localizada a fossa navicular, segunda região mais dilata-
da da uretra, só perdendo para a uretra prostática.33,48 A 
fossa navicular é melhor visualizada, se realizarmos um 
corte sagital da glande (Figura 64).

Figura 63. Corte transverso da glande em um feto do segundo trimestre 
gestacional corado pela hematoxilina e eosina em um aumento de 40 vezes. 
Notar que a glande é formada somente por corpo esponjoso e circunda 
totalmente a uretra. P – prepúcio.

Figura 64. Corte sagital do pênis de um cadáver formolizado evidenciando a 
fossa navicular da uretra glandar.

O prepúcio é um tecido mucocutâneo especializado 
e muito inervado que cobre e protege a glande. Ao nas-
cimento a glande não pode ser exposta em razão de sua 
face interna epitelial estar fusionada com a glande. Após 
os 2 ou 3 anos de idade, cistos de queratinização aca-
bam por romper as aderências prepuciais e, juntamente 
com as ereções intermitentes, alargam o anel fimótico, 
expondo a glande. Cerca de 80 a 90% dos meninos não 
circuncisados são capazes de expor a glande após os 3 
anos de idade.70

A fimose fisiológica acomete 96% dos recém-natos 
e diminui sua incidência com a idade. Aos 3 anos, 10% 
dos pacientes apresentam fimose e aos 14 anos essa in-
cidência atinge 1%71 (Figura 65). O processo natural 
do alargamento do prepúcio pode sofrer alterações me-
diante episódios de balanopostites e adelgaçamento e 
lesão do prepúcio por tração traumática do anel levando 
a formação de fibrose cicatricial e a impossibilidade de 
exposição da glande. 

Figura 65. Paciente de 4 anos de idade, portador de fimose, com 
incapacidade de exposição da glande.
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Existem vários tipos de classificação da posição do anel 
fimótico72-74, porém apenas Kayaba demonstra o formato e 
o grau de retratibilidade do prepúcio anatomicamente.75 Se-
gundo essa classificação existem quatro grupos de acordo 
com o grau de retração do prepúcio75 (Figura 66). No grupo 
A o prepúcio não apresenta nenhuma retração; o grupo B 
apresenta apenas exposição do meato uretral; no Grupo C, 
consegue-se exposição de metade da glande e no grupo D 
a exposição da glande é incompleta em decorrência da pre-
sença de aderências no sulco balanoprepucial.

Figura 66. Esquema com base no trabalho de Kayaba75 evidencia os quatro 
tipos de prepúcio de acordo com a posição do anel e sua capacidade de 
retração: Grupo A - nenhuma retração do prepúcio; Grupo B - exposição do 
meato uretral; Grupo C - exposição de metade da glande e Grupo D: exposição 
da glande com aderências no sulco balanoprepucial.

Corpo do pênis
O corpo do pênis é formado por três estruturas eréteis que 

se ingurgitam de sangue durante a ereção, os dois corpos ca-
vernosos e o corpo esponjoso. Os corpos cavernosos estão 
situados na região dorsal do pênis, ou seja, a região posteros-
superior, quando o pênis está em ereção. O corpo esponjoso 
é atravessado pela uretra e se situa na região ventral do pênis, 
ou seja, a região que está em contato com a região perineal 
quando o pênis está em estado flácido. O corpo esponjoso tem 
continuidade numa região distal dilatada a glande do pênis.48,76

Se fizermos um corte transversal no corpo do pênis (Figu-
ra 67), observaremos que os corpos eréteis estão envolvidos 
por uma série de estruturas. Abaixo da pele observamos a tela 
subcutânea, chamada fáscia superficial do pênis. 

A fáscia superficial apresenta uma pequena quantidade 
de fibras musculares lisas e é quase totalmente desprovida 
de gordura. Esta fáscia tem continuação com a túnica dartos 
da bolsa escrotal e com a fáscia superficial do períneo. In-
feriormente à fáscia superficial do pênis encontramos uma 
continuação da fáscia perineal profunda; a fáscia profunda 
do pênis ou fáscia de Buck. A fáscia de Buck é uma fáscia 
forte e membranácea, envolvendo ambos os corpos caver-
nosos e o corpo esponjoso.41,48,76

Figura 67. Corte transverso do corpo do pênis mostrando a disposição dos 
corpos cavernosos e a túnica albugínea (A). 

Sobre a fáscia profunda do pênis, encontramos um en-
voltório fibroso denso, a túnica albugínea do pênis. A por-
ção da túnica albugínea que envolve os corpos cavernosos é 
mais espessa do que a túnica albugínea que envolve o corpo 
esponjoso (Figura 68). Da túnica albugínea partem numero-
sas trabéculas que dividem o interior dos corpos eréteis em 
espaços cavernosos.76

A túnica albugínea, principalmente a porção que envol-
ve os corpos cavernosos tem papel importante na ereção pe-
niana. A túnica albugínea dos corpos cavernosos é constitu-
ída principalmente de feixes colágenos espessos, contendo 
poucas fibras elásticas (Figura 68). Como a túnica albugínea 
se expande durante a ereção, o arranjo dos feixes colágenos 
deve ser de tal forma a permitir esta expansão. A espessura 
da túnica albugínea que em estado flácido tem cerca de 2 a 
3 mm. Em ereção essa espessura é de 0,5 mm.

A túnica albugínea é formada quase inteiramente por 
fibras colágenas espessas. Desde a superfície profunda da 
túnica, colunas fibrosas penetram a substância do corpo ca-
vernoso em diferentes profundidades. Tanto a túnica albu-
gínea quanto as colunas fibrosas dela originadas possuem 
ondulações e suas fibras elásticas são escassas. A túnica 
albugínea é atravessada por vasos e nervos. Estes passam 
no interior de verdadeiros estojos da túnica albugínea que 
impedem a compressão dos vasos e nervos durante a ereção. 
Apesar de a túnica albugínea ser constituída quase comple-
tamente por material não extensível, ela está apta a se ex-
pandir durante a ereção, em função das ondulações de suas 
fibras colágenas no estado flácido.77

Figura 68. Pênis de um feto do terceiro trimestre gestacional cortado 
transversalmente, corado pelo Sirius red que evidencia o colágeno representado 
pela região mais escura da imagem, notar a grande concentração de fibras 
colágenas na túnica albugínea. Aumento de 40 vezes.

Artérias do pênis
O pênis é irrigado pelas duas artérias pudendas internas, 

ramos da artéria ilíaca interna (hipogástrica). Após enviar 
seus vários ramos perineais a artéria pudenda interna passa 
a ser chamada de artéria comum do pênis, que envia três 
ramos: a artéria dorsal do pênis, a artéria bulbouretral e a 
artéria cavernosa (Figura 69). A artéria cavernosa se situa 
no interior do corpo cavernoso, a artéria bulbouretral é res-
ponsável pela irrigação do corpo esponjoso e uretra e a ar-
téria dorsal do pênis fica situada entre a túnica albugínea e 
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a fáscia de Buck. As artérias penianas se ramificam ori-
ginando artérias menores que se dirigem para os espaços 
cavernosos, as artérias helicinais33,41,48 (Figura 70).

Figura 69. Artérias do pênis. A) Ramificação da artéria pudenda interna, 
mostrando o trajeto dos ramos penianos. B) Corte transverso do corpo 
peniano evidenciando a disposição das artérias do pênis.

Figura 70. Desenho esquemático evidenciando as artérias helicinais do pênis.

As artérias cavernosas e seus ramos helicinais são en-
volvidos por uma bainha fibrosa. Essas bainhas estabelecem 
ligações com as trabéculas da túnica albugínea. A pressão 
durante a ereção é muito alta, as artérias se tornariam inabi-
litadas a funcionar se não fossem envolvidas por bainhas fi-
brosas. Esse arranjo anatômico provavelmente previne o co-
lapso das artérias durante a ereção, quando os elementos da 
trama fibrosa estão esticados. As artérias helicinais também 
podem estabelecer essas ligações, enquanto as arteríolas 
terminais abrem-se dentro dos espaços cavernosos. Feixes 
de músculo liso foram observados no interior das bainhas 
fibrosas das artérias cavernosas, correndo paralelamente ao 
eixo das artérias. Em alguns locais, esses feixes podem ser 
vistos perfurando a bainha fibrosa da artéria cavernosa e ga-
nhando conexão com o tecido muscular do parênquima.41,48

Coxins arteriais foram descritos por Conti em 1952 e com 
base nesses achados morfológicos foi proposta uma teoria 
de regulação vascular que prevaleceu por muitos anos. Nos 

últimos anos alguns autores78 colocaram em dúvida os acha-
dos anatômicos de Conti e propuseram que aquelas estruturas 
descritas eram alterações ateroescleróticas das artérias penia-
nas. Em 1988 Conti79 confirmou todos os seus achados ante-
riores e provou que os coxins realmente existem, não são alte-
rações ateroescleróticas e sua teoria morfológica de regulação 
do fluxo sanguíneo no pênis voltou a vigorar.

Veias do pênis 
A drenagem venosa dos corpos eréteis penianos se origi-

na em pequenas vênulas advindas dos espaços perisinusoi-
dais situados abaixo da túnica albugínea. Essas veias drenam 
para as veias emissárias, que atravessam a túnica albugínea 
e desembocam nas veias circunflexas, situadas lateralmente 
aos corpos eréteis. As veias circunflexas drenam para a veia 
dorsal profunda do pênis que por sua vez desemboca no ple-
xo venoso periprostático (Figura 71). As veias circunflexas 
são providas de uma ou mais válvulas. A pele e a tela sub-
cutânea do pênis são drenadas para a veia dorsal superficial 
do pênis que desemboca geralmente na veia safena magna.

Figura 71. Veias do pênis. A) Formação do plexo venoso periprostático. B) 
Corte transverso do corpo do pênis mostrando a disposição das veias.

 Drenagem linfática do pênis
O conhecimento da drenagem linfática do pênis é im-

portante para a compreensão da disseminação dos tumo-
res epidermoides deste órgão. A pele e o prepúcio drenam 
para os linfonodos superficiais da região inguinal, situados 
acima da fáscia lata.

A glande e o restante do pênis drenam para linfonodos 
inguinais profundos, situados profundamente à fáscia lata 
e para linfonodos ilíacos externos. De especial importância 
na disseminação dos tumores de pênis é o chamado linfo-
nodo sentinela de Cabanas, situado medialmente à crossa 
da safena (Figura 72), sendo o primeiro local de acome-
timento na disseminação linfoide dos tumores de pênis.64
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Figura 72. Localização do linfonodo sentinela de Cabanas.

Nervos do pênis
O pênis é inervado pelos nervos dorsais do pênis, que 

são ramos do nervo pudendo, inervando a pele e principal-
mente a glande; os ramos profundos dos nervos perineais, 
que entram no bulbo, e inervam principalmente a uretra e 
os nervos cavernosos do pênis, ramos do plexo hipogás-
trico inferior, responsáveis pela inervação autonômica do 
pênis, inervando os corpos eréteis penianos35 (Figura 73).

Figura 73. Desenho esquemático evidenciando a divisão do plexo 
hipogástrico superior (S) e a formação do plexo hipogástrico inferior (I) que 
origina o nervo cavernoso (em cinza).

Os nervos cavernosos são muito importantes no pro-
cesso da ereção. Eles apresentam características anatô-
micas diferentes dos outros nervos, estando localizados 
em túneis fibrosos nos quais numerosas bandas fibrosas 
estabelecem conexão. Durante a ereção, quando o corpo 
cavernoso está repleto de sangue desenvolve grande pres-
são, esses túneis fibrosos perineurais, que estão conec-
tados a todos os elementos fibrosos do corpo cavernoso, 
inclusive a albugínea, tornam-se estirados e previnem a 
compressão dos nervos cavernosos durante a ereção. A 
pressão intracavernosa no estado ereto pode ser 10 ve-
zes maior do que a pressão sistólica. No pênis flácido os 
nervos são espiralados ou ondulados. Esse espiralamento 
e ondulação dos nervos, exatamente como as artérias he-
licinais, permite o seu alongamento e ajuste às mudanças 
de dimensão do corpo cavernoso durante a ereção.78
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Introdução
O conhecimento da embriologia básica dos sistemas 

urinário e genital é de grande importância para o enten-
dimento das anomalias congênitas que os acometem. O 
presente capítulo tem como objetivo mostrar o desenvol-
vimento embriológico urinário e genital e sua associação 
com as principais anomalias congênitas.

Desenvolvimento do sistema urinário
Rim

O sistema urinário se desenvolve a partir do mesoder-
ma intermediário, que se estende ao longo de todo o com-
primento da parede dorsal do embrião.1-3 Durante a vida 
intrauterina, o homem desenvolve três rins, que em ordem 
de surgimento são: pronefro, mesonefro e metanefro (rim 
definitivo).

O pronefro desenvolve-se em torno da terceira semana 
de gestação, sofrendo degeneração apoptótica, desaparecen-
do até a quinta semana gestacional.4 O mesonefro surge na 
região média do embrião, em torno da quarta semana ges-
tacional, originando estruturas tubulares. Até o quarto mês 
o mesonefro desaparece completamente, exceto por poucos 
elementos que persistem na maturidade. No mesênquima 
situado na região lateral do mesonefro em desenvolvimento, 
surgem os dutos mesonéfricos, que avançam caudalmente 
e se fundem com a porção terminal da cloaca primitiva.5 A 
canalização dos dutos mesonéfricos forma uma unidade ex-
cretora que apresenta função transitória (Figura 1.1).

.
Figura 1.1. Desenho esquemático com base em publicação prévia(5) 
evidenciando o desenvolvimento do pronefro (pontilhado), mesonefro (área 
escura) – figura da direita e o do blastema metanefrogênico (seta maior) e 
broto ureteral (seta menor) – figura da esquerda.

No início da quinta semana de desenvolvimento, os 
brotos ureterais se originam na porção distal dos dutos 
mesonéfricos e avançam para a porção mais caudal dos 
blocos do mesoderma intraembrionário, o metanefro.5,6 A 
fusão do broto uretérico com o blastema metanefrogênico, 
em torno do trigésimo segundo dia de desenvolvimento, 
inicia o processo de nefrogênese (Figura 1.1).6

O broto ureteral estimula uma transformação mesênqui-
mo-epitelial que originará o rim metanéfrico. Essa transfor-
mação não ocorre na ausência do broto ureteral. Especula-
se que moléculas produzidas no broto ureteral induzam as 
modificações que ocorrem no blastema metanefrogênico.6 A 
bifurcação do broto ureteral determina o padrão do sistema 
pielocaliceal e os lóbulos renais correspondentes.3

Entre a sexta e a décima semana os rins embrionários 
ascendem pela parede abdominal posterior, até atingir sua 
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posição definitiva na região lombar (Figura 1.2). O meca-
nismo exato dessa migração é desconhecido, mas postula-
se que ocorra em função do crescimento diferencial entre a 
região sacral e lombar do embrião.3 Durante sua ascensão, 
os rins modificam o sítio de origem de sua vascularização 
até as artérias definitivas serem formadas na região lombar 
do embrião. 

Figura 1.2. Desenho 
esquemático com base 
em publicação prévia5 
evidenciando a ascensão 
renal (setas) que 
ocorrem entre a sexta 
e a décima semanas 
de desenvolvimento.

Diversas anomalias podem ocorrer durante o pro-
cesso de embriogênese renal: agenesia, displasia, ano-
malias císticas, anomalias de rotação, anomalias vas-
culares, anomalias de ascensão e anomalias de fusão. 
As anomalias de ascensão e fusão estão entre as mais 
frequentes1-3,5,7 e estão evidenciadas nas figuras 1.3. A, 
B, C e D

Figura 1.3 A. Esquema evidenciando as principais anomalias de ascensão e 
fusão do rim. A) Rim em ferradura; B) Rim pélvico e C) Ectopia renal cruzada 
com fusão. 

Figura 1.3 D. Urografia excretora de paciente do sexo feminino com 12 
anos de idade apresentando ectopia renal cruzada com fusão.

Figura 1.3 C. Feto do segundo trimestre gestacional com anomalia renal de 
ascensão – rim pélvico.

Figura 1.3 B. Feto do terceiro trimestre gestacional portador de rim em 
ferradura.

Figura retirada do artigo de Favorito et al.7 
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Ureter
O sistema coletor do rim e o ureter se originam a partir 

do broto uretérico, uma evaginação dorsal do duto meso-
néfrico, em torno do vigésimo oitavo dia pós-concepção.1-3 
O broto uretérico apresenta uma porção superior dilatada 
e uma porção inferior afilada. A porção dilatada do broto 
uretérico origina a pelve renal e a sua porção inferior ori-
gina o ureter.2

Desde o início de seu desenvolvimento até o trigésimo 
quinto dia pós-concepção o ureter está patente em toda a 
sua extensão.3 No entanto, entre o trigésimo sétimo e o qua-
dragésimo dia pós-concepção a luz do ureter se oblitera, fi-
cando patente em sua porção média3 (Figura 1.4). Após o 
quadragésimo dia a luz do ureter se estende rapidamente em 
direção cranial e caudal e novamente o ureter fica patente 
(Figura 1.4).

Figura 1.4. Esquema evidenciando a obliteração e a recanalização do ureter 
durante o desenvolvimento embrionário. A) Broto uretérico se originando do duto 
mesonéfrico, com 28 dias pós-concepção; B) Entre os dias 37 e 40 pós-concepção 
a luz do ureter é progressivamente obliterada; C) A luz do ureter começa a ficar 
patente novamente, iniciando-se por sua porção média; D) Após o 40o dia pós-
concepção a luz do ureter está novamente patente em toda a sua extensão.

As anomalias de desenvolvimento do ureter ocorrem em 
cerca de 10% dos pacientes urológicos.8 As anomalias mais 
comuns são as duplicações parcial e total, os orifícios ectópi-
cos, as ureteroceles, a incompetência da junção ureterovesical, 
causando o refluxo vesicoureteral e as obstruções intrínsecas 
do ureter. A figura 1.5 evidencia um feto do segundo trimestre 
gestacional com duplicação completa do ureter.

Figura 1.5. Feto do segundo trimestre gestacional com duplicação completa 
do ureter esquerdo.

As obstruções ureterais congênitas são mais frequentes 
na junção pieloureteral e na junção ureterovesical. Segundo 
Alcaraz9 as obstruções ureterais congênitas podem ser divi-
didas em dois grandes grupos: obstruções ureterais intrín-
secas e obstruções da junção ureterovesical. A obstrução da 
junção ureterovesical ocorreria decorrente da persistência da 
membrana ureterovesical (membrana de Chwalla) que oclui 
essa região temporariamente entre o trigésimo sétimo e o 
quadragésimo terceiro dia pós-concepção.10

Com oito semanas pós-concepção o ureter é um tubo pa-
tente, no entanto sem musculatura lisa.3 O desenvolvimento da 
camada muscular do ureter tem início após a passagem de uri-
na por essa estrutura, fato que estimularia a miogênese, o que 
ocorre em torno da décima segunda semana pós-concepção.3

Bexiga
A cloaca primitiva é dividida pelo septo urorretal, pro-

cesso que se estende da quarta até a sétima semana pós-con-
cepção.1-3 A cloaca é dividida no canal anorretal, posterior 
e no seio urogenital, localizado anteriormente (Figura 1.6). 
A membrana cloacal é dividida também em duas porções, 
a membrana urogenital anteriormente e a membrana anal, 
posteriormente. O seio urogenital, originado da cloaca pri-
mitiva, é dividido em três porções: vesical, pélvica e fálica. 

Figura 1.6. Esquema evidenciando a divisão da cloaca que irá originar o seio 
urogenital entre a quarta e a sexta semana de gestação. A) Cloaca primitiva; B) 
Divisão da cloaca pelo septo urorretal (setas); C) Término da divisão da cloaca 
terminada com a formação do seio urogenital anterior e o canal anorretal posterior.

A porção vesical é a mais superior e a mais larga do seio 
urogenital. Inicialmente ela é contínua com o alantoide, cujo 
lúmen posteriormente se oblitera originando o úraco.1-3 A se-
gunda porção do seio urogenital, situada abaixo da porção 
vesical, é a porção pélvica, que originará a próstata e porção 
membranosa da uretra (Figura 1.6). A porção distal do seio 
urogenital é a porção fálica, que é fechada externamente pela 
membrana urogenital (Figura 1.6).

Em torno da quinta semana de desenvolvimento, a porção 
do duto mesonéfrico situada distalmente à origem dos brotos 
uretéricos se dilata e é absorvida pela região do seio urogeni-
tal(3). Os dutos mesonéfricos se fundem na linha média origi-
nando uma região triangular, o futuro trígono vesical.11 

A bexiga é então dividida sob o ponto de vista embriológico 
em duas porções: corpo vesical e trígono. O corpo vesical é 
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derivado do endoderma da região vesical do seio urogenital. O 
epitélio dessa região é derivado do endoderma do seio uroge-
nital; e a lâmina própria, as camadas musculares e a adventícia 
derivam do mesênquima esplâncnico adjacente.1-3 

O trígono se origina da incorporação dos dutos mesoné-
fricos na base da bexiga em desenvolvimento.11 Inicialmen-
te esses dutos contribuem para a formação da mucosa do 
trígono vesical; no entanto esse epitélio é substituído pelo 
epitélio endodérmico do seio urogenital.1-3

Diversas anomalias congênitas podem acometer a be-
xiga, sendo que as principais abrangem: as anomalias do 
úraco (originadas por falhas no fechamento do alantoide); 
as anomalias de septação; os divertículos congênitos de be-
xiga e a extrofia vesical.

Desenvolvimento do sistema 
genital masculino
Testículo

 O testículo humano se origina a partir de um espes-
samento do epitélio celomático na região medial do duto 
mesonéfrico. Durante o desenvolvimento embrionário, no 
segundo trimestre gestacional, o testículo atravessa a pare-
de abdominal, passando pelo canal inguinal e chega até o 
escroto (Figura 1.7). Essa migração se inicia em torno da 
24a semana pós-concepção e se completa por volta da 32a 
semana pós-concepção.12,13 Estudos prévios evidenciaram 
que todos os fetos com mais de 30 semanas pós-concepção 
já tinham os testículos no escroto (Figura 1.7).14 

Figura 1.7. Esquema mostrando a cronologia da migração testicular. Os 
fetos com idade gestacional entre 10 e 20 semanas pós-concepção tinham 
a maioria dos testículos situados no abdômen; os fetos com idade entre 21 
e 25 semanas pós-concepção tinham a maioria dos testículos situados no 
canal inguinal e todos os fetos com mais de 30 semanas tinham os testículos 
situados na bolsa escrotal. 

 
Figura do artigo de Sampaio e Favorito.14

A primeira indicação de desenvolvimento gonadal ocor-
re na quinta semana de gestação, quando surge um espessa-
mento do epitélio celomático na região medial do mesone-
fro, a crista genital. Nesse local, cordões epiteliais (cordões 
sexuais primários) crescem para o interior do mesênquima 
subjacente, iniciando a formação da gônada indiferenciada.2

Na sexta semana de gestação, a gônada primitiva é cons-
tituída por um epitélio germinativo superficial e por um blas-
tema interno. Na sétima semana, o fator de diferenciação 
testicular ou gene SRY, localizado no braço curto do cromos-
somo Y, determina o desenvolvimento da camada medular 
da gônada indiferenciada e sua transformação no testículo.15

Os cordões primários se condensam, ramificam e se 
anastomosam, dispostos de maneira radial e convergente 
em direção ao mesórquio, formando os túbulos seminífe-
ros, túbulos retos e posteriormente a rede testicular. Logo, 
perdem suas conexões com o epitélio superficial, o que é 
atribuído ao desenvolvimento de uma cápsula fibrosa e es-
pessa, denominada túnica albugínea.2

As células germinativas primordiais migram, por meio 
de movimentos ameboides, da porção caudal do saco vite-
lino para a crista genital. Essa migração estará completa ao 
final da sexta semana gestacional.16 Posteriormente, elas se 
diferenciam em gonócitos, penetrando nos cordões sexu-
ais que formarão os túbulos seminíferos. Alguns gonócitos 
aderem à membrana basal dos túbulos e se diferenciam em 
espermatogônias fetais.17

As células de Sertoli se desenvolvem na sexta e sétima 
semanas gestacionais, a partir do epitélio de revestimento. 
Produzem o fator inibidor de Müller, que provoca a regres-
são do duto paramesonéfrico (duto de Müller).18 No embrião 
masculino, as extremidades superiores dos dutos parameso-
néfricos seriam responsáveis pela formação das hidátides 
sésseis de Morgagni, identificadas nos polos superiores do 
testículo e atualmente denominadas apêndices testiculares.18

Por volta da nona semana de gestação, as células de 
Leydig, derivadas do mesênquima, produzem testosterona, 
que estimula a transformação do duto mesonéfrico (duto de 
Wolff) no trato genital masculino.12,15

Quando o mesonefro degenera, cerca de 5 a 12 túbu-
los mesonéfricos próximos ao testículo em diferenciação 
(túbulos epigenitais), persistem, perdem seus glomérulos 
primitivos e se fusionam com a rede testicular, constituindo 
os túbulos eferentes.1,19 Essa fusão ocorre por volta da 12a 
semana de gestação, quando tem início a canalização da 
rede testicular e dos túbulos mesonéfricos, que só se com-
pletará próximo à puberdade.1,2,15

No terceiro mês de vida fetal, o testículo está em po-
sição retroperitoneal na cavidade da futura pelve. O tes-
tículo se desenvolve na porção medial do mesonefro e 
está unido à área do futuro canal inguinal por uma colu-
na de mesênquima conhecida por gubernáculo testicular2 
(Figura 1.8). No segundo trimestre gestacional, o testículo 
e o epidídimo começam a migrar do abdômen até o escroto, 
completando este percurso por volta da 30a semana pós-
concepção.14
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Figura 1.8. Esquema mostrando o desenvolvimento do testículo e a 
formação do epidídimo. T= testículo, G= gubernáculo, DW= duto de Wolff, 
SU= seio urogenital, seta= túbulos mesonéfricos.

Epidídimo e duto deferente
O epidídimo e o duto deferente se originam a partir do 

duto mesonéfrico. Os túbulos mesonéfricos (dutos epigeni-
tais), em função da proximidade com as gônadas, em fase 
de diferenciação, se fusionam com os túbulos do testículo 
(Figura 1.8). Geralmente 5 a 12 túbulos mesonéfricos se 
unem à rede testicular, constituindo os túbulos eferentes.19 

A porção dos dutos mesonéfricos adjacentes ao testí-
culo torna-se alongada e convoluta formando o epidídimo. 
A porção remanescente do duto mesonéfrico forma o duto 
deferente. Essa fusão urogenital ocorre em torno da 12a 
semana pós-concepção.

Durante o quarto mês de desenvolvimento embrionário, 
os túbulos eferentes adjacentes ao testículo permanecem 
retos, enquanto os túbulos adjacentes ao duto deferente se 
enovelam.3 O epidídimo apresenta, portanto, dupla origem 
embrionária: a cabeça originando-se da margem genital e 
o corpo e a cauda originando-se a partir da porção superior 
do duto deferente que se enovela.

 Podem ocorrer malformações congênitas na região dos 
túbulos eferentes, levando a uma disjunção entre o testí-
culo e o epidídimo.20 Existem anomalias anatômicas, nas 
quais ocorre agenesia do corpo e da cauda do epidídimo, 
enquanto a cabeça apresenta-se em sua posição habitual.21 

As anomalias de disjunção (Figura 1.9) ou atresia po-

dem ser explicadas pela dupla origem embriológica do 
epidídimo, ou pelo acontecimento de alterações na vas-
cularização do duto mesonéfrico que ocorrem nesse pe-
ríodo.20 Essas anomalias estão frequentemente associadas 
à criptorquidia21 e são visualizadas também em pacientes 
com infertilidade. 

Figura 1.9. Anomalias de disjunção do epidídimo. A - disjunção de cauda 
epididimária; B - disjunção total entre o epidídimo e o testículo e C - 
disjunção total entre o epidídimo e o testículo, com o epidídimo situado em 
mais caudalmente que o testículo.

Em indivíduos sem criptorquidia e em fetos humanos 
sem anomalias congênitas19 a incidência de anomalias epi-
didimárias é pouco frequente (menos de 5% dos casos).

 Próstata e vesículas seminais
O epitélio da uretra prostática próximo aos orifícios 

dos dutos ejaculatórios é derivado do endoderma da parte 
vesical do seio urogenital. O epitélio do restante da ure-
tra prostática é derivado do endoderma da parte pélvica 
do seio urogenital. Os dutos prostáticos primitivos de-
senvolvem-se na uretra prostática sob influência do me-
sênquima do duto mesonéfrico (Wolff) (Figura 1.10). Os 
androgênios fetais começam a ser produzidos no testícu-
lo na oitava semana e são pré-requisito para a atividade 
indutora do mesênquima. Entre a décima primeira e a dé-
cima segunda semana pós-concepção o mesênquima ao 
redor da uretra prostática é estimulado pelos androgênios 
para induzir a proliferação do epitélio. Inicialmente, os 
dutos são sólidos e após a trigésima semana eles adqui-
rem lúmen. No início desenvolvem-se pequenas coleções 
de brotos celulares e depois surgem estruturas acinares 
(Figura 1.11). Finalmente, à medida que os dutos inva-
dem o mesênquima ao seu redor, desenvolvem-se grupos 
lobulares de estruturas ácino-tubulares. Os dutos prostá-
ticos surgem de três áreas no epitélio e no mesênquima 
contíguo, na porção do seio urogenital, destinada a ser o 
assoalho da uretra prostática.1-3,5 
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Figura 1.10. Desenho esquemático do desenvolvimento dos dutos 
prostáticos a partir da influência do mesênquima do duto de Wolff.

Figura 1.11. Desenho esquemático do desenvolvimento prostático, numa 
fase mais adiantada, onde começam a se desenvolver as estruturas acinares.

Cada um dos três grupos de dutos drenará cada uma das 
três zonas da próstata. O primeiro grupo de dutos brota distal-
mente ao colículo seminal e torna-se zona periférica da prós-
tata. O segundo grupo brota da uretra em duas fileiras ao lado 
e acima do local de saída dos dutos ejaculatórios e tornar-se-á 
a zona central. O terceiro grupo, situado na região vesicoure-
tral, proliferar-se-á no interior da submucosa profunda para 
formar os dutos e glândulas da zona de transição.22  

Pênis
Perto do final do primeiro mês de gestação, o intestino 

posterior e o futuro sistema urogenital, alcançam a superfície 
do embrião na região da membrana cloacal, na sua face ven-
tral. A membrana cloacal é dividida por um septo em metade 
posterior ou anal e metade anterior ou membrana urogenital. 

Três protuberâncias aparecem em torno da membrana 
urogenital. A mais cefálica é o tubérculo urogenital. As ou-
tras duas, as protuberâncias genitais, margeiam a membrana 
urogenital a cada lado (Figura 1.12). Até esse ponto, a ge-
nitália masculina e feminina são basicamente semelhantes 
(fase indiferenciada).23,24 Sob a influência da testosterona 
em resposta à liberação do hormônio luteinizante pela hipó-
fise, ocorre a masculinização da genitália externa. Um dos 
primeiros sinais de masculinização é o aumento da distância 
entre o ânus e as estruturas genitais, seguido pelo alonga-
mento do pênis, formação da uretra peniana a partir do sulco 
uretral e desenvolvimento do prepúcio25 (Figura 1.13). 

O desenvolvimento do prepúcio tem início a partir da 
décima terceira semana de gestação originado de uma in-
vaginação circular do ectoderma que encobre toda a glande 
em torno da vigésima semana de gestação26 (Figura 1.14).

Figura 1.12. Origem da genitália masculina. A) estágio indiferenciado; B) 
Alongamento do tubérculo genital, para a formação do pênis; C) Genitália 
masculina totalmente desenvolvida.

Figura 1.13. Formação da uretra peniana, glande e prepúcio, vista em 
aspecto ventral. A) Placa uretral aberta; B) Fusão progressiva das dobras da 
placa uretral; C) Orifício uretral situado na região próxima do sulco coronal; 
D e E) Fusão das dobras prepuciais com a região da glande; F) Estágio final 
da formação do prepúcio e da uretra. 

 Esquema baseado em Stephens et al.25
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Figura 1.14. Fotomicrografia em corte sagital da porção distal do pênis de 
um feto com 16 SPC, na qual observamos que o prepúcio (P) cobre quase a 
totalidade da glande (G), à exceção da porção distal (setas). 

Figura do artigo de Favorito et al.26

Existem três porções separadas da uretra masculina. A por-
ção acima da abertura do duto de Wolff (mesonéfrico) forma a 
uretra até o verumontanum inclusive, utrículo e seio urogeni-
tal. A segunda porção forma o segmento que se estende desde 
o verumontanum até a base da glande. O segmento glandar é 
formado separadamente. Existe um revestimento endodérmi-
co até o alargamento bulbar do seio urogenital. A partir desse 
ponto, a uretra é revestida por ectoderma.23,24,27 

O seio urogenital começa no local de abertura dos dutos de 
Wolff e Müller (paramesonéfrico) e estende-se até a membra-
na urogenital, que o separa da fossa cloacal acima. O alonga-
mento desse seio acompanha o crescimento do tubérculo uro-
genital. Sob sua face ventral aparece um sulco longitudinal, 
que é o indício da segunda porção da uretra.23,24

A placa uretral endodérmica invade a substância me-
sodérmica do pênis primitivo que é coberta pelo epitélio 
ectodérmico exterior. O sulco uretral impressiona a placa 
uretral e o ectoderma de revestimento no sulco regride para 
expor o endoderma da placa uretral. As extremidades da 
placa uretral ficam unidas às margens ectodérmicas do sul-
co. O sulco aprofunda-se, formando o sulco uretral secun-
dário (definitivo), que é revestido por endoderma e flan-
queado pelas dobras uretrais. A uretra endodérmica situa-se 
dentro do mesoderma, que por sua vez é envolvido pelo 
ectoderma. Após a fusão das dobras uretrais, o mesênqui-
ma no seu interior forma o corpo esponjoso.11,24

Iniciando próximas ao ânus, as dobras uretrais ectodér-
micas fusionam-se sobre a placa uretral para formar a ure-
tra peniana. A uretra distal (no sulco coronal) é a última a 
se fechar. O local de fusão das dobras uretrais forma a rafe 
perineal (Figura 1.12). A goteira uretral fecha-se por envol-
vimento de suas margens, enquanto a membrana urogenital 

da fossa cloacal fecha por detrás, formando um tubo uretral 
que é aberto na bexiga e na goteira uretral exposta. A in-
vaginação epitelial da uretra proximal forma subsequente-
mente os lobos da glândula prostática.22,23

Aproximadamente ao mesmo tempo, a parede abdomi-
nal é fechada anteriormente, e o processo de fusão ventral 
total é completado em torno da 12a semana (primeiro tri-
mestre). Nesse momento, as pregas labioescrotais são evi-
dentes e sua fusão na linha média forma a rafe mediana 
perineal, que se estende a partir da região do ânus pela linha 
média do escroto até o nível da glande.11,24

O segmento glandar da uretra que será parte da fossa 
navicular é formado mais tardiamente do que a uretra pe-
niana e por um mecanismo diferente. É formado um sulco 
na superfície inferior da glande, mas somente sua porção 
proximal é alcançada pela placa uretral endodérmica. 

Um tampão de ectoderma da extremidade da glande in-
vade o mesênquima como uma intrusão ectodérmica (Figu-
ra 1.15). À medida que o ectoderma penetra na glande, de-
senvolve-se um lúmen (Figura 1.16). Ao mesmo tempo, as 
dobras uretrais envolvem mais a placa uretral. O segmento 
ventral da intrusão ectodérmica fica situado dorsalmente 
à extremidade distal da placa uretral que avança (Figura 
1.17). As dobras uretrais primárias proliferam e se fecham 
sobre o sulco. A intrusão ectodérmica faz contato com a 
porção final da placa uretral que forma o teto da uretra (Fi-
gura 1.16). O novo lúmen ectodérmico fica em continuida-
de com a porção proximal endodérmica da uretra. Assim, a 
parede dorsal da fossa navicular é formada por ectoderma 
e a parede ventral é formada por endoderma. Isto explica a 
existência de epitélio escamoso estratificado (do ectoder-
ma) na porção mais distal da uretra.11,23,24

Figura 1.15. Desenho esquemático com base em publicações prévias23,24 
evidenciando o estágio inicial da formação da uretra glandar.
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Figura 1.16. Desenho esquemático com base em publicações prévias23,24 
evidenciando o estágio intermediário da formação da uretra glandar.

 
Figura 1.17. Desenho esquemático com base em publicações prévias23,24 
evidenciando o estágio final da formação da uretra glandar.

Nas hipospádias, a depressão uretral atrofiada no local 
que seria o meato normal é explicada por anormalidades 
da intrusão ectodérmica. Visto que esta é a última etapa na 
formação da uretra existe uma grande incidência de hipos-
pádias com a abertura do meato na região subcoronal.22,23

 Nos fetos com 14 semanas pós-concepção as dobras 
uretrais ainda não estão fechadas e a placa uretral ectodér-
mica vacuolizada formará a uretra glandar. Após a fusão 

das dobras uretrais, o mesênquima no seu interior forma 
o corpo esponjoso. Já nos fetos com 24 semanas pós-con-
cepção a uretra está em posição definitiva com a fáscia 
periesponjosa e a albugínea formadas, além da presença 
de artérias cavernosas nos corpo cavernosos (Figura 1.18).

Figura 1.18. Corte transverso do pênis de feto com 24 semanas pós-
concepção mostrando os corpos cavernosos superiormente com as 
trabéculas e as artérias cavernosas já formadas. Note a túnica albugínea em 
azul mais escuro com o septo intercavernoso e o corpo esponjoso com a 
uretra localizados inferiormente. Tricrômico de Masson X20.

Desenvolvimento do sistema 
genital feminino

Ovário
O ovário se desenvolve na cavidade abdominal, na 

região medial do duto mesonéfrico, a partir de um es-
pessamento do epitélio celomático, localizado nessa re-
gião, em torno da sétima semana de desenvolvimento.1-3 
O ovário também apresenta uma migração, no entanto a 
presença do útero impede que o ovário se desloque para 
fora da cavidade abdominal, fazendo com que o ovário se 
localize na região pélvica.11

Assim como no sexo masculino, existe uma estrutura 
mesenquimatosa ligada ao polo inferior do ovário. Essa 
estrutura une a extremidade inferior do ovário à região 
dos grandes lábios, e é denominada gubernáculo femini-
no ou ligamento redondo, que fará parte do canal inguinal 
da mulher.11

Útero, tuba uterina e vagina
O útero e as tubas uterinas são originados a partir dos 

dutos paramesonéfricos entre a décima e a vigésima sema-
nas de gestação.5 Esses dutos apresentam três porções: a) 
porção cranial, que se abre na cavidade celomática; b) por-
ção horizontal que cruza o duto mesonéfrico e c) porção 
caudal que se fusiona com a sua homóloga contralateral1,5 
(Figura 1.19). Com a migração do ovário as duas primeiras 
porções originam a tuba uterina e a porção distal fusionada 
forma o canal uterino1 (Figura 1.19).
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Figura 1.19. A) Desenvolvimento do trato genital feminino. A) Fusão dos dutos 
paramesonéfricos (seta maior) com o bulbo sinovaginal (seta menor); B) 
Formação da vagina e C) Aspecto final da genitália feminina após o término 
da canalização do útero e da vagina. B) Fotografia de feto feminino com 22 
semanas pós-concepção evidenciando o útero e anexos já formados.

Na ausência de testosterona os dutos mesonéfricos se de-
generam, apresentando poucos resquícios que são o epoóforo 
o paraóforo, localizados próximos à tuba uterina e os cistos de 
Gartner, próximos à porção superior da vagina.1

Na região da união dos dutos paramesonéfricos com o seio 
urogenital, se desenvolve uma condensação tecidual chamada 
bulbo sinovaginal. Entre a décima e a vigésima semana o bul-
bo sinovaginal se desenvolve em direção ao períneo fetal, sepa-
rando a vagina em desenvolvimento da uretra. Nesse período 
ocorre a canalização da vagina. O lúmen da vagina se mantém 
separado do seio urogenital por um fino tecido chamado hímen, 
que apresenta uma camada epitelial derivada do seio urogenital 
e uma fina camada de células vaginais. Os dois terços proximais 
da vagina são derivados dos dutos paramesonéfricos, enquanto o 
terço distal tem origem no seio urogenital (Figura 1.19). A entra-
da da vagina e a genitália externa são derivadas do ectoderma.1,5

Genitália externa
No início do desenvolvimento a genitália externa é indife-

renciada. A genitália externa feminina se desenvolve em con-
sequência de estímulos hormonais entre o terceiro e o quinto 
mês de gestação.1 O tubérculo genital se alonga originando o 
clitóris, as pregas uretrais não se fusionam e originam os lábios 
menores. As dobras genitais se alongam e formam os lábios 
maiores, o sulco urogenital se mantém aberto e forma o vestí-
bulo vaginal. A figura 1.20 mostra a origem da genitália externa 
indiferenciada nos dois sexos (Figura 1.20).

Figura 1.20. Desenho esquemático com base em publicação prévia1 
evidenciando que a genitália indiferenciada origina a genitália externa no sexo 
masculino (esquerda) e no sexo feminino (direita).
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Introdução
Os rins são os principais órgãos de excreção do corpo 

humano. Pelos dois rins transitam cerca de 22% do débi-
to cardíaco, com aproximadamente 180 litros de plasma 
filtrados diariamente, sendo um órgão crucial na manu-
tenção da homeostase. Dentre suas principais funções 
podemos citar a excreção de produtos do metabolismo, 
regulação do balanço de água e eletrólitos, regulação da 
osmolaridade dos líquidos corporais, do equilíbrio ácido-
básico e da pressão arterial, assim como o metabolismo e 
excreção de hormônios e a gliconeogênese. 

Anatomia fisiológica dos rins
Os rins são grosseiramente divididos em polo supe-

rior, inferior e hilo, e neste último todos os vasos renais 
e sistema coletor se situam. Quando o rim é secciona-
do transversalmente de polo a polo, notamos duas regi-
ões distintas: a medula (porção interna) e o córtex renal 
(porção externa) que mede aproximadamente 1 cm de 
espessura, tem aspecto granular e é nele que se situam os 
glomérulos. A medula é subdividida em duas partes, uma 
zona interna e outra externa mais próxima ao córtex; sen-
do formada por 10 a 18 estruturas cônicas (pirâmides de 
Malpighi). As bases dessas pirâmides estão no limite com 
o córtex renal, e os vértices das pirâmides insinuam-se 
para o interior dos cálices renais (papilas renais) e nesses 
vértices é que ocorre a drenagem de urina para o interior 
do sistema coletor, através de 10 a 25 aberturas, os dutos 
de Bellini1,2 (Figura 1).

Figura 1. Representação esquemática da papila renal e dos ductos de Bellini.
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As laterais das pirâmides estão unidas a uma extensão 
de tecido do córtex renal e em função de sua estrutura co-
lunar são denominadas colunas de Bertin (Figura 2).

Figura 2. Esquema representativo da anatomia renal.

Suprimento sanguíneo renal
Cerca de 1200 mL/min de sangue circulam pelos rins. 

Cada rim recebe uma artéria renal que, após penetrar no 
parênquima, se ramifica em artérias interlobares que se-
guem entre as pirâmides de Malpighi. Ao atingirem o li-
mite entre o córtex e a medula renal, as artérias assumem 
um trajeto paralelo à cápsula renal, originando as artérias 
arqueadas ou arciformes. Destas, partem as artérias inter-
lobulares (radiais) através do córtex renal em direção à 
cápsula. Das artérias interlobulares originam-se as arterío-
las aferentes que desaguam nos capilares glomerulares. As 
extremidades distais dos capilares glomerulares se juntam 
para formar a arteríola eferente responsável pela nutrição 
do parênquima renal e que formam os capilares peritubula-
res que circundam os túbulos renais e atuam na reabsorção 
tubular. As arteríolas eferentes apresentam também papel 
importante na regulação da pressão hidrostática dos capi-
lares glomerulares e peritubulares. Os capilares peritubula-
res desaguam em capilares venosos que progressivamente 
formam a veia interlobular, a veia arqueada, a veia interlo-
bare a veia renal, sucessivamente (Figura 3).

As arteríolas aferentes, antes de se capilarizarem 
em glomérulos, costumam apresentar modificações da 
camada média com a presença de células especiais cha-
madas células justaglomerulares, em função de sua lo-
calização. Estas produzem renina, substância importan-
te na regulação da pressão arterial e que será abordada 
adiante neste capítulo.

A vascularização da medula é escassa e se faz através 
dos vasos retos, que são originários das arteríolas eferen-
tes. Esta pobre vascularização torna a região muito sensí-
vel a pequenas alterações de perfusão, sendo a papila re-
nal, que é a parte mais distante da origem desses vasos, a 
estrutura mais vulnerável3 (Figura 1).

Figura 3. Esquema da vascularização renal.

Néfron
O néfron é a unidade funcional do rim, e cada rim 

contém cerca de um milhão de néfrons. Ele possui dois 
componentes principais: os glomérulos e os túbulos. O 
glomérulo é formado por uma rede de capilares envol-
vida, como um todo, pela cápsula de Bowman. Os túbu-
los são divididos em túbulo proximal, alça de Henle, que 
possui um ramo descendente e um ramo ascendente, má-
cula densa e túbulo distal. Os túbulos juntam-se para for-
mar dutos progressivamente maiores com extremidades 
nas papilas renais, que desembocam nos cálices e pelve 
renal (Figura 4).

Os néfrons localizados no córtex renal são chamados 
de néfrons corticais e possuem alças de Henle curtas. E 
na medula, em torno de 20-30% dos néfrons, temos os 
chamados justamedulares, os quais possuem alças de 
Henle longas.

O néfron é responsável pelos dois principais processos que 
envolvem a produção de urina: a filtração glomerular e o com-
plexo processamento do filtrado, realizado no sistema tubular.

Figura 4. Representação esquemática do néfron.
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Filtração glomerular, reabsorção 
tubular e secreção tubular

A excreção urinária resulta da diferença entre a filtração 
e a soma da reabsorção e secreção, e o produto final é a urina 
a ser armazenada na bexiga. Cada um destes processos é 
regulado de acordo com as necessidades do organismo.

Filtração glomerular
A formação de urina inicia com a filtração do plasma que, 

à medida que percorre os túbulos renais, sofre modificações 
por meio dos processos de reabsorção e secreção tubular.

Para um indivíduo de setenta quilos, os rins filtram cer-
ca de 1200mL/minuto de sangue, o que corresponde a 180 
litros de filtrado ao dia. Como o volume médio corporal 
de plasma é de cerca de 3 litros, todo o volume é filtrado 
pelo menos sessenta vezes ao dia. A diurese diária de uma 
pessoa é em torno de dois litros, o que mostra que os rins 
reabsorvem cerca de noventa e nove por cento do filtrado 
glomerular. O motivo pelo qual a grande quantidade do 
filtrado renal é reabsorvida é a rápida remoção de dejetos 
corporais, permitindo que os líquidos sejam filtrados e pro-
cessados diversas vezes ao dia.

O líquido filtrado é essencialmente isento de proteínas 
e desprovido de elementos celulares, inclusive hemácias. 
As frações de ácidos graxos ligados a proteínas também 
nãosão filtradas pelos capilares glomerulares e não devem 
se fazer presentes na análise da urina final.

A superfície filtrante dos capilares glomerulares apre-
senta três camadas: o endotélio capilar, a membrana basal 
e o epitélio, este último formado pelos podócitos e seus 
prolongamentos tentaculiformes (que circundam a super-
fície externa da membrana basal). É nesse local que ocorre 
o principal impedimento à filtração das proteínas plasmá-
ticas através da membrana basal, pelo tamanho das partí-
culas e pela carga elétrica.

O rim mantém a filtração glomerular e o fluxo sanguí-
neo renal por autorregulação, o que permite um controle 
relativamente preciso da excreção renal de água e solutos. 
A autorregulação se faz por alteração da resistência nas ar-
teríolas aferentes e liberação de renina pelas células justa-
glomerulares das arteríolas aferentes e eferentes, além do 
mecanismo miogênico de autorregulação. O fluxo sanguí-
neo renal é constante, apesar de variações da pressão arte-
rial que possam ocorrer. Entre níveis pressóricos médios 
situados de 80 a 200 mmHg, o fluxo se mantém constante 
por intermédio da adaptação do tônus muscular da arterío-
la aferente. Em suma, a hipertensão resulta vasoconstrição 
arteriolar, enquanto em caso de hipotensão, ocorre vasor-
relaxamento desta. Esse mecanismo funciona por meio de 
receptores nos miócitos da arteríola aferente, bem como da 
liberação de substâncias vasodilatadoras intrarrenais como 
prostaglandinas, cininas e o óxido nítrico.

Por sua vez, a taxa de filtração glomerular (TFG) é 
controlada por quatro mecanismos básicos: - Vasoconstri-

ção da arteríola eferente, mecanismo mediado pela libe-
ração de renina nas células justaglomerulares em resposta 
à baixa pressão; - Vasodilatação da arteríola aferente, 
em resposta à liberação de prostaglandinas, cininas e óxido 
nítrico; - Feedback tubuloglomerular, a redução da TFG 
diminui a chegada de cloretos com menor reabsorção des-
se íon e esta queda resulta numa vasodilatação arteriolar 
que corrige a TFG. Por outro lado, se houver cloreto em 
excesso sendo reabsorvido, ocorre uma vasoconstrição; e 
Retenção de água, cloreto de sódio e natriurese, o bai-
xo fluxo renal e a queda na absorção de cloretos, liberam 
renina e ativam o sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
sendo a aldosterona um potente retentor de sódio e água 
pelos túbulos renais. Em caso de aumento do fluxo sanguí-
neo renal como notado na hipervolemia e hipertensão, esse 
sistema é inativado e é liberado o peptídeo atrial natriuré-
tico, reduzindo a volemia e retornando a TFG ao normal.

Reabsorção e secreção 
pelos túbulos renais

O filtrado glomerular flui sequencialmente do túbulo 
proximal para a alça de Henle, túbulo distal, túbulo coletor 
e finalmente para os dutos coletores. Durante esse trajeto 
algumas substâncias são reabsorvidas para o sangue, en-
quanto outras são secretadas do sangue para a luz tubular. 
Para que a reabsorção ocorra, a substância deve ser trans-
portada pelas membranas epiteliais tubulares e pelas mem-
branas capilares peritubulares antes de retornar ao sangue. 

A reabsorção pode ocorrer por transporte ativo ou pas-
sivo. No transporte ativo há a necessidade de gasto ener-
gético e um soluto pode se deslocar contra um gradiente 
eletroquímico. Exemplos desse tipo de transporte são as 
bombas sódio-potássio de ATPase, hidrogênio ATPase e 
cálcio ATPase. No transporte passivo não há gasto de ener-
gia. A reabsorção da água, por exemplo, é realizada por 
osmose e é acoplada, sobretudo, à reabsorção de sódio. A 
diferença de concentração causa osmose da água na dire-
ção em que os solutos são transportados. Algumas vezes a 
água leva consigo alguns solutos, o que é chamado tração 
do solvente (solventdrag). 

As junções mais proximais dos túbulos são mais per-
meáveis à água, ao contrário das junções mais distais, que 
são menos permeáveis. O hormônio antidiurético (ADH 
ou vasopressina) é responsável por aumentar a permeabili-
dade dos túbulos distal e coletor aumentando consequente-
mente a reabsorção de água do filtrado glomerular.4

Túbulo proximal
Os túbulos proximais possuem uma alta taxa de reab-

sorção, tanto passiva quanto ativa. A maior parte da água 
e do sódio é reabsorvida nessa porção tubular. Diversos 
ácidos e bases orgânicos são secretados nos túbulos pro-
ximais, como o urato e as catecolaminas, além de diversas 
drogas e toxinas.
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Cerca de 65% do filtrado glomerular é reabsorvido 
pelos túbulos proximais e o principal eletrólito é o sódio, 
absorvido de forma ativa associado à absorção de outros 
ânions para manter o equilíbrio eletroquímico do túbulo, 
sendo o bicarbonato e o cloretos os principais.

A água é absorvida no túbulo proximal por osmose, ou 
seja, uma molécula de água acompanha cada molécula de 
soluto reabsorvida ativamente para manter a osmolarida-
de do túbulo semelhante à do plasma. Parte do sódio e do 
cloreto e praticamente todo potássio são reabsorvidos por 
esse sistema de tração do solvente (solventdrag).

São ainda absorvidos nos túbulos proximais a glicose, 
aminoácidos, ácido úrico e fosfatos pelos mesmos meca-
nismos descritos acima. Além de pequenas proteínas, que 
são reabsorvidas por endocitose.

Nos túbulos proximais ainda ocorre secreção de subs-
tâncias como ácido úrico e creatinina, além de drogas 
como penicilinas e cefalosporinas.

Alça de Henle
A alça de Henle é dividida em segmento delgado as-

cendente e descendente e segmento espesso ascendente. 
Cerca de 20% da água filtrada e 25% do sódio são reabsor-
vidos nesse segmento. 

A porção ascendente torna hiperosmolar o fluido tu-
bular, por ser permeável à água e impermeável a solutos. 
Na porção descendente, ocorre o contrário, pois não há 
reabsorção de água com a saída de solutos por meio do 
gradiente de concentração, sendo que no final do trajeto da 
alça de Henle, há como resultado uma urina hiperosmolar.5

Túbulo distal
A porção inicial do túbulo distal faz parte do complexo 

justaglomerular, que participa do feedback para controle da 
filtração glomerular e do fluxo sanguíneo no néfron. A por-
ção final do túbulo distal e o túbulo coletor são divididos 
por dois tipos celulares. As células principais que reabsor-
vem sódio e secretam potássio e as células intercaladas que 
secretam hidrogênio e reabsorvem bicarbonato e potássio.

Essa porção do néfron é responsável pela reabsorção 
de 5% do filtrado. Nesse local se situam as células justa-
glomerulares, responsáveis pela liberação de renina. E é 
no túbulo proximal que ocorre a ação do paratormônio e a 
homeostase do cálcio. É nesse túbulo que ocorrem os ajus-
tes finais da reabsorção e da secreção. Também no túbulo 
distal ocorre a resposta à ação de vários hormônios regula-
dores do equilíbrio hidroeletrolítico, abaixo descritos.

Anatomicamente o túbulo distal é dividido em porção 
cortical, onde ocorre a atuação da aldosterona que promove 
a reabsorção final de sódio e a secreção de potássio. Além da 
secreção de íons hidrogênio, são responsáveis pela acidifi-
cação da urina. Nesse local também ocorre a ação do homô-
nimo antidiurético, que age abrindo canais luminais para a 
água ser reabsorvida, elevando a osmolaridade da urina e do 

interstício renal. À medida que se aproxima da papila renal, 
a concentração do filtrado é cada vez maior.1

Função bioquímica dos rins
Além das funções de homeostase, os rins têm funções en-

dócrinas por meio da síntese e secreção de substâncias com 
diferentes locais de atuação e função, de forma intrarrenal 
e sistêmica, incluindo: renina, 1,25 di-hidroxivitamina D3 
(calcitriol) e eritropoetina. Além destes, diversos outros hor-
mônios, sintetizados em locais diferentes do órgão, têm ação 
sobre os rins: hormônio da paratireoide (PTH), a vasopressina 
ou hormônio antidiurético (ADH), a aldosterona e o peptídeo 
atrial natriurético. Por fim, os rins produzem uma variedade 
de substâncias que atuam como mensageiros químicos como 
a angiotensina II, cininas, prostaglandinas e o óxido nítrico.

Eritropoetina
A Eritropoetina (EPO) é um hormônio glicoproteico 

produzido essencialmente no córtex renal, mais precisa-
mente por fibroblastosintersticiais adjacentes aos túbulos 
proximais renais. Em pequenas quantidades é produzida no 
fígado e no cérebro. Sua principal função é regular a eritro-
poese, o processo natural de produção de glóbulos verme-
lhos do sangue, atuando diretamente na medula óssea.

Sua produção e secreção decorrem em resposta a estí-
mulos causados pela anemia ou pela hipóxia detectada pelo 
baixo nível de oxigênio nas artérias renais. Sob condições 
de hipóxia ocorre a transcrição da EPO com consequente 
aumento da produção de eritrócitos e, de forma contrária, 
ao normalizar-se os níveis de oxigênio, a produção decai. 

Algumas condições podem afetar a produção de EPO 
pelos rins. Na insuficiência renal crônica, há uma queda da 
produção de EPO com consequente anemia. Essa queda é 
resultado da diminuição do número de células produtoras do 
hormônio. Por outro lado, o carcinoma de célula renal, entre 
outros tumores malignos, aumentam a produção de EPO, 
verificado pelapoliglobulia nesses casos. Esse efeito decorre 
de uma mutação do gene VHL (von Hippel-Lindau).6

Em 1985, o gene produtor da EPO foi clonado, tornando 
possível a fabricação industrial do hormônio. A EPO hu-
mana recombinante está indicada: no tratamento da anemia 
associada a insuficiência renal crônica, incluindo pacientes 
que estejam ou não em diálise; na anemia de pacientes com 
AIDS em regime terapêutico com zidovudina; para pacien-
tes oncológicos com malignidades de origem não-mieloide, 
cuja anemia se deva diretamente ao efeito da quimioterapia.7

Estudos em animais mostraram que o uso em altas do-
ses tem efeito protetor e anti-inflamatório no sistema ner-
voso central, sendo cogitado o uso noscasos de acidentes 
vasculares cerebrais, doenças infecciosas e na asfixia pe-
rinatal com reversão dos efeitos negativos da inflamação 
que se segue à hipóxia do parto, cuja administração deve 
ser diretamente no sistema nervoso central. Ainda não há 
resultados de pesquisas em humanos.8
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Renina
A renina é uma enzima proteica liberada pelos rins 

quando o paciente se torna hipotenso. Sua resposta se 
dá ao elevar a pressão arterial, em consequência de uma 
cascata de eventos bioquímicos, contribuindo para a 
correção da queda inicial na pressão. Todos esses efei-
tos resultam da interação de uma cadeia bioquímica 
denominada sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA).9

Ativação do SRAA: A renina liberadano rim atua no 
plasma sobre o angiotensinogênio (um substrato produzi-
do no fígado). Como resultado dessa interação forma-se 
um peptídeo, a angiotensina I. A partir da ação de cliva-
gem pela enzima conversora da angiotensina (ECA), a 
angiotensina I se transforma em um potente vasoconstri-
tor sistêmico, a angiotensina II que, por sua vez, estimula 
a secreção de aldosterona, induz sede e aumenta a reab-
sorção renal de sódio e excreção de potássio. O SRAA 
é um dos vários sistemas que regulam a homeostase de 
volume e da pressão arterial e exerce controle sobre a 
regulação da filtração glomerular.

A síntese e secreção de renina são reguladas por inú-
meros fatores, sendo o potássio, o sistema nervoso simpá-
tico e a baixa pressão de perfusão renal, elementos estimu-
ladores, enquanto a elevação dos níveis de angiotensina II 
tem um papel inibidor da liberação de renina, por meio de 
um sistema de retroalimentação10 (Figura 5).

Figura 5. Representação esquemática do sistema renina-angiotensina-
aldosterona.

Aldosterona
Embora não seja sintetizada nos rins, a aldosterona 

tem ação no néfron distal (túbulo distal final e duto cole-
tor), aumentando a reabsorção de sódio e eliminação de 
potássio, por meio do aumento da atividade da bomba de 
sódio-potássio, de modo a desempenhar importante papel 
na manutenção do volume e equilíbrio do potássio por in-
termédio desse mecanismo. 

A angiotensina II, cuja produção aumenta com a dimi-

nuição do volume, está intimamente ligada à secreção de 
aldosterona, sendo a secreção desta estimulada em conse-
quência do aumento da angiotensina II.

A hipercalemia igualmente é um indutor da secreção 
de aldosterona, por meio de um efeito direto na zona glo-
merulosa da glândula suprarrenal.

Em resumo, a principal ação da aldosterona é a conser-
vação de sódio e a espoliação de potássio.10

Hormônio antidiurético (ADH)
O ADH ou vasopressina é um hormônio polipeptídi-

co sintetizado no hipotálamo e secretado pela hipófise. O 
estímulo primário à produção do hormônio é exatamente 
o mesmo que deflagra a sensação de sede, ou seja, uma 
elevação da osmolaridade plasmática detectada por os-
morreceptores no hipotálamo. Na presença do ADH a os-
molaridade urinária eleva-se e o fluxo urinário reduz-se, 
enquanto na sua ausência o organismo elimina grandes 
quantidades de urina diluída.

Vários mecanismos estimulam a secreção do ADH, 
mas os mais importantes são a contração do volume in-
travascular e a osmolaridade plasmática elevada. O ADH 
age no rim, aumentando a permeabilidade à água dos du-
tos coletores. Também torna hipertônica, pelo aumento 
da permeabilidade da ureia, a medula renal com conse-
quente reabsorção de água, visto a alta concentração os-
mótica na medula.11

Calcitriol (1,25 di-hidroxivitamina D3)
Os rins regulam a homeostase do cálcio e a remode-

lação óssea, por meio dos efeitos sobre o metabolismo da 
vitamina D.

A vitamina D3 (colecalciferol), após ser absorvi-
da ou sintetizada na pele, é metabolizada no fígado em 
25-hidroxivitamina D (calcidiol). O calcidiol circula até 
o rim e é filtrado no glomérulo ligado a uma proteína 
transportadora. Esse complexo proteico é reabsorvido no 
túbulo proximal. As células epiteliais desse túbulo con-
têm a enzima 1α-hidroxilase, que hidroxila o calcidiol 
em calcitriol (a forma ativa da vitamina D). A regulação 
da síntese do calcitriol é modulada pela baixa concen-
tração plasmática de cálcio, de fosfato e pelo aumento 
do paratormônio. A biossíntese do calcitriol é suprimida 
pela hipercalcemia e hiperfosfatemia e pela elevação de 
calcitriol (retroalimentação negativa). Nesse momento, 
a enzima renal 24-hidroxilase, converte o calcidiol em 
24,25-hidroxivitamina, que acredita-se ser uma forma 
inativa da vitamina D.

Como resultado da elevação do calcitriol, ocorre o au-
mento da absorção intestinal de cálcio e fósforo; estímulo 
na ação dososteoclastos, o que eleva a reabsorção óssea de 
cálcio e a remodelação óssea, e o aumento da reabsorção 
renal de cálcio no túbulo distal.
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Paratormônio 
O hormônio da paratireoide ou paratormônio (PTH) é 

responsável pela regulação plasmática do cálcio. A secreção 
do PTH ocorre por estímulo de receptores localizados na 
glândula paratireoide. Esses receptores são extremamente 
sensíveis a níveis baixos de cálcio na corrente sanguínea e 
seu estímulo promove aumento dos níveis de cálcio sérico.

Sobre o rim, o PTH exerce efeitos nos túbulos distais, 
aumentando a reabsorção de cálcio, enquanto a ação nos 
túbulos proximais, promove um aumento na reabsorção de 
fosfato. Um terceiro efeito do PTH é o aumento da síntese 
do calcitriol (a forma ativa da vitamina D) pela ativação da 
enzima renal 1α-hidroxilase, descrito acima.12
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O ato miccional pode ser visto como um complexo circui-
to neural entre o cérebro e a medula espinhal, que coordena 
a atividade do músculo liso da bexiga e uretra. Esse circuito 
atua como uma chave de liga-desliga, alternando o trato uri-
nário inferior em dois modos: estocagem ou eliminação. 

Uretra
A função da uretra, além de transportar a urina estoca-

da na bexiga e o sêmen, é de gerar a continência urinária.
A presença de mais de um esfíncter não é peculiar ape-

nas à bexiga e está alinhada com a duplicação do meca-
nismo de segurança, geralmente encontrado no plano es-
trutural humano. É de se notar que a bexiga não forma um 
esfíncter próprio com sua musculatura. Em vez disso, ele é 
formado exclusivamente pela uretra. Todas as visões sobre 
a anatomia do complexo esfincteriano uretral concordam 
que ele é formado por músculo liso e estriado. Assim, no 
seu conceito anatômico, o esfíncter uretral é composto por 
dois componentes morfologicamente relacionados, porém 
distintos funcionalmente. Internamente o chamado lisso-
esfíncter (músculo liso) e externamente o rabdoesfíncter 
(músculo estriado esquelético).1

O complexo esfincteriano uretral se estende em for-
mato cilíndrico do redor da uretra, no orifício vesical, 
até a porção distal da uretra membranosa. Enquanto o 
componente externo de musculatura esquelética é mais 
proeminente e espesso ao redor da uretra membranosa, 
torna-se gradualmente menos distinto em direção à bexi-
ga. Em contraste, o componente interno de musculatura 
lisa tem sua porção principal no orifício vesical e se afina 
durante seu percurso pela uretra (Figura 1). O lissoesfínc-
ter forma um cilindro completo de fibras musculares lisas 

circulares ao redor da uretra; já o rabdoesfíncter, não. Da 
membrana perineal ao ápice da próstata as fibras mus-
culares esqueléticas se unem posteriormente à uretra, na 
rafe fibrosa central; enquanto mais proximalmente elas 
formam uma capa no lado anterolateral da próstata.

Figura 1. Conceito revisado do complexo esfincteriano masculino.  
1. musculatura da bexiga. 2. parte proximal do lissoesfíncter (esfíncter 
interno). 3. parte distal do lissoesfíncter (camada circular de músculo liso 
uretral). 4. rabdoesfíncter. 5. parte prostática do rabdoesfíncter. 6. membrana 
perineal. 7. próstata.11
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Continência passiva do lissoesfíncter
A continência passiva é um aspecto involuntário na fi-

siologia miccional, pois não requer nenhum esforço cons-
ciente para que ocorra a continência. Existem boas razões 
para acreditar e muita evidência para mostrar que a conti-
nência passiva é primária e exclusivamente uma função do 
lissoesfíncter. 1) A urina é normalmente retida no nível do 
orifício vesical, o que é uma função da musculatura lisa. 
Após a ressecção transuretral da próstata, a urina passa a 
ser retida num limite mais baixo da cavidade prostática, 
no ponto onde o lissoesfíncter está intacto e proximal à 
uretra membranosa, onde a maior parte do rabdoesfíncter 
está localizado. 2) A incontinência urinária pós-prostatec-
tomia resulta da ressecção de alguns milímetros em pro-
fundidade, distal ao verumontanum, o que obviamente lesa 
o lissoesfíncter, mas preserva o rabdoesfíncter mais distal, 
provado pelo aumento na pressão de fechamento uretral 
máximo durante manobra de contenção nesses pacientes.2 
3) Após anastomose em uretroplastia posterior, na qual se 
realiza a excisão da maior parte do rabdoesfíncter, a conti-
nência é dada apenas pelo colo vesical e a uretra acima do 
verumontanum, onde a parte proximal do lissoesfíncter está 
localizada. Apenas fibras esparsas e insignificantes de mus-
culatura estriadas são encontradas nessa região.3,4 4) Não 
há nenhuma alteração na continência após a paralisia do 
rabdoesfíncter feita por injeção de curare ou anestesia do 
nervo pudendo, em pacientes após prostatectomia.5, 6

Todas essas evidências nos levam à conclusão inevitável 
de que a continência durante o repouso é primariamente de-
pendente do lissoesfíncter. Por outro lado, a presença do rab-
doesfíncter não garante a continência e sua perda não causa 
incontinência na presença de um lissoesfíncter intacto.

O lissoesfíncter mantém a continência no repouso pela 
contração das fibras musculares lisas circulares, resultan-
do no fechamento do orifício vesical e estreitamento con-
cêntrico da uretra posterior. O fechamento máximo se dá 
em nível do orifício vesical, onde o lissoesfíncter é mais 
espesso, e na uretra membranosa, onde a uretra é mais es-
treita. Não é essencial a presença de todo o comprimento 
do lissoesfíncter para manter a continência. Ela pode ser 
alcançada apenas com a porção proximal ou distal isola-
das, como demonstrado em pacientes após uretroplastia 
posterior ou prostatectomia, respectivamente.2,4 Claro que 
um comprimento mínimo de lissoesfíncter é crucial para 
esta função, abaixo da qual a incontinência é inevitável. 
Este é o racional na modificação da dissecção apical da 
próstata durante a prostatectomia radical, em que se reali-
za o isolamento e divisão cuidadosa do plexo de Santorini, 
preservação do feixe vásculo-nervoso e dissecção meticu-
losa ao redor do ápice prostático.7

O comprimento mínimo do complexo esfincteriano ure-
tral essencial para manter a continência, é sugestivo de que 
seja maior do que 1,5 cm.7

Função geniturinária do rabdoesfíncter
O rabdoesfíncter possui uma função geniturinária dupla. 

O arranjo das fibras musculares na porção caudal e cranial 

determinam, respectivamente, o controle urinário e genital. 
A ligação da parte caudal do músculo com sua rafe mediana 
posterior resulta num movimento da parede uretral anterior 
contra a parede posterior, durante a contração. A fáscia de 
Denonvillier e o músculo retouretral formam, juntamente, 
uma placa posterior relativamente rígida, contra a qual a 
compressão do pilar anterior da parede da uretra produz um 
achatamento transversal do lume uretral.8 Esse resultado em 
uma grande área de superfície de coaptação pode então ser 
alcançado pela contração concêntrica do lissoesfíncter, crian-
do uma resistência uretral muito maior. Essa oclusão força-
da da uretra é o princípio da continência ativa, como a que 
ocorre durante um evento de aumento da pressão intra-abdo-
minal ou durante uma interrupção voluntária da micção. A 
oclusão da uretra durante esses eventos ocorre na região da 
uretra membranosa, conforme evidenciado pelo aumento da 
pressão uretral máxima durante a medida da pressão ou pelo 
local onde o contraste para na fluoroscopia. Temos também 
de lembrar que Denny-Brown e Robertson encontraram, na 
década de 40, que a contração do músculo uretral esquelético 
é vigorosa, mas capaz de durar apenas alguns segundos.9

Explicações simplórias e imprecisas são mais fáceis 
para compreender o mecanismo de continência do que 
a realidade, gerando falsa sensação de compreensão.10 

Devemos enfatizar que não há evidência anatômica para 
a existência de dois mecanismos esfincterianos uretrais 
separados, sendo um proximal de musculatura lisa e ou-
tro distal com uma mistura de fibras musculares lisas e 
estriadas esqueléticas. Em vez disso, temos dois com-
ponentes funcionais independentes no complexo uretral 
esfincteriano; um interno composto por músculo liso (lis-
soesfíncter) e outro externo composto por musculatura 
estriada esquelética (rabdoesfíncter), responsáveis pela 
continência passiva e ativa, respectivamente. Os dois 
componentes formam uma camada contínua que se es-
tende ininterruptamente da membrana perineal subindo 
até o orifício vesical.

Bexiga
O trato urinário inferior é inervado por fibras nervosas 

simpáticas, parassimpáticas e somáticas. A coordenação 
entre esses sistemas é o que permite o preenchimento, esto-
cagem e esvaziamento da bexiga.

Inervação sensorial
Como ilustrado na figura 2 os impulsos nervosos da 

bexiga levam informações sobre a distensão, inflamação 
e outros estímulos de forma aferente acompanhando pri-
mariamente o nervo (eferente) parassimpático (pélvico, 
s2-s4) e o nervo simpático (hipogástrico, T10-L2). Os 
feixes aferentes terminam no corno dorsal (posterior) da 
substância cinzenta. O número de fibras que levam infor-
mações para a medula espinhal é relativamente pequeno, 
representando menos que 10% do total de informações 
transmitidas pela medula. As fibras aferentes da bexiga 
incluem fibras mielinizadas A-delta (rápida) e fibras C 
não mielinizadas (lentas e com alto limiar de disparo). 
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As fibras A-delta primariamente suportam mecanorre-
ceptores na parede da bexiga. As fibras C estão prima-
riamente envolvidas nas sensações de urgência urinária; 
dor na bexiga, queimação quando em contato com irri-
tantes químicos, aumento do potássio e redução do pH. 
No entanto, durante o enchimento normal da bexiga as 
fibras A-delta são ativas enquanto as C ficam silencio-
sas, mas quando o enchimento é nocivo (por exemplo, 
durante uma infecção urinária aguda com produtos in-
flamatórios presentes na urina), as fibras C tornam-se 
ativas e geram uma sensação de desconforto na bexiga.11

Existem evidências de que uma porção dos mecanor-
receptores possui características polimodais, (por exem-
plo, alguns nervos pélvicos mecanossensitivos possuem 
fibras aferentes do tipo A-delta e C respondendo a estí-
mulos térmicos e químicos).12 É também imaginado que 
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Figura 3. Inervação eferente para o trato urinário inferior. Controles 
descendentes viajam da substância cinzenta periaquedutal (SCP), do 
mesencéfalo, para o centro miccional da ponte (centro “M”), que facilita 
a passagem de impulsos pelo nervo parassimpático da coluna espinhal no 
nível S2-S4; enquanto os impulsos do centro de continência (centro “L”) 
atuam inibindo a atividade do nervo simpático (medula espinhal nível L1-
L2). Os impulsos no núcleo cuneiforme (NC) da ponte inibem a atividade do 
núcleo de Onuf (S2-S4).11

uma inflamação na bexiga pode levar a uma sensibiliza-
ção das fibras aferentes, fazendo com que níveis normais 
de distensão da bexiga ou estímulos normais gerem dor e 
desconforto. Um exemplo é quando o enchimento normal 
da bexiga (distensão) se torna doloroso durante uma in-
fecção urinária aguda. A atividade nervosa aferente tam-
bém é notada durante a contração da bexiga e é essencial 
para o reflexo da micção.

Inervação motora 
Como ilustrado na figura 3, o nervo parassimpático 

pré-gangliônico que inerva o trato urinário baixo se origina 
no nervo pélvico (S2-S4). Os nervos formam sinapse com 

Figura 2. Via neuronal aferente do trato urinário inferior. Impulsos nervosos 
aferentes da parede da bexiga viajam via nervos pélvicos e hipogástricos, 
com sinapses colaterais no centro de continência da ponte (região “L”) e 
substância cinzenta periaquedutal (SCP) do mesencéfalo, antes de passar 
(via tálamo) para o giro cíngulo.11
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gânglios colinérgicos no plexo pélvico e na parede da be-
xiga, os quais excitam o detrusor e inibem o músculo liso 
uretral, por meio da estimulação de receptores colinérgicos 
(Figura 3). As fibras do nervo eferente simpático pré-gan-
gliônico (T2-L1) caminham pelo nervo hipogástrico para 
realizar sinapse no gânglio adrenérgico no plexo pélvico, 
o qual contrai o músculo liso uretral e inibe o detrusor. 
O nervo pudendo (S2-S4) carrega as informações motoras 
eferentes para o esfíncter uretral estriado e fibras aferentes 
da pele da região perineal. 

Via de controle central
As projeções neurais da formação reticular da pon-

te são críticas para uma estocagem normal de urina e 
micção.13 A área da região medial (“M”) da formação 
reticular é conhecida como centro miccional da ponte. 
A estimulação dessa área facilita a micção, gerando 
uma redução da pressão uretral via projeções para in-
terneurônios inibitórios sacrais na coluna celular inter-
mediária (comissura cinzenta dorsal), que em parte ini-
be os motoneurônios do esfíncter externo no núcleo de 
Onuf.14,15 Temos também um aumento da pressão na be-
xiga, por meio da via parassimpática sacral excitatória 
que contrai o detrusor e relaxa a musculatura pélvica.

Cada centro miccional da ponte se conecta cruzando a 
linha média. A região lateral (“L”) da formação reticular 
é denominada centro de continência da ponte e se proje-
ta para excitar tonicamente o motoneurônio do esfíncter 
uretral do núcleo de Onuf. O controle de inibição central 
se projeta de um centro do giro frontal inferior do telen-
céfalo para interneurônios que inibem a atividade do giro 
cíngulo, da área parassimpática pré-óptica e da substância 
cinzenta periaquedutal (SCP).

Organização do preenchimento vesical 
e reflexos para estocagem urinária

No modelo clássico do preenchimento da bexiga 
(Figura 4) e estocagem urinária (Figura 5), as fibras 
aferentes A-delta da bexiga são ativadas e transmi-
tem informações sobre o preenchimento vesical para 
o corno dorsal da medula espinhal. Essa ativação dos 
interneurônios na medula espinhal ativa fibras eferen-
tes pudendas somáticas para contrair o esfíncter uretral 
estriado e fibras eferentes hipogástricas simpáticas para 
contrair o músculo liso circular uretral e inibir o detru-
sor. O estiramento dos receptores da bexiga também re-
transmite informações sobre o enchimento vesical para 
o centro de continência da ponte (região “L”), para a 
substância cinzenta periaquedutal e para o giro cíngu-
lo direito anterior, conhecido por ser ativo durante ta-
refas que exijam atenção. Simultaneamente temos um 
aumento da atividade simpática eferente, promovendo 
um aumento da complacência vesical. A atividade pa-
rassimpática é inibida. As projeções de fibras ativas do 
centro de continência da ponte (região “L”) ativam o nú-

cleo de Onuf, para aumentar o tônus do esfíncter uretral 
externo. Existe também um enfraquecimento do tônus 
dos motoneurônios pudendos, pelo centro de micção da 
ponte (região “M”).

Figura 4. Enchimento da bexiga. Neurônios1 aferentes da parede vesical 
realizam sinapses no segmento sacral do corno cinzento dorsal.2 Projeções 
do corno dorsal por meio do tronco cerebral contralateral, fornecem 
ramos para o centro de continência da ponte (região “L”).3 Esse centro 
(“L”) responde enviando impulsos pelas fibras retículo-espinhais4 para o 
núcleo de Onuf, que libera impulsos pelo nervo pudendo5 para a contração 
do esfíncter uretral externo. Outros ramos ascendentes fazem sinapse na 
substância cinzenta periaquedutal (SCP)6, que responde abaixando o limiar 
de disparo do centro miccional da ponte (região “M”).7 O núcleo ventral 
posterior do tálamo8 recebe as fibras ascendentes restantes e retransmite 
o sinal para o giro cíngulo.9
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Fitzgerald, M. P., Mueller, E.: Physiology of the lower urinary tract. Clin Obstet Gynecol, 
47: 18, 2004.
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Figura 5. Estocagem urinária. A região basal do córtex pré-frontal direito é 
ativada durante comportamento defensivo ou de fuga. Para manter a continência 
enquanto as circunstâncias são inapropriadas para micção, a região basal inibe 3 
áreas, por intermédio da excitação dos neurônios associativos inibitórios locais. A 
inibição da área da bexiga no giro cíngulo1 diminui a sensação de urgência urinária. 
A inibição da área pré-óptica do hipotálamo2 reduz o tônus parassimpático do 
detrusor. A inibição da substância cinzenta periaquedutal (SCP)3 reduz a atividade 
no centro miccional da ponte (região “M”). O desvio da atenção com qualquer 
tarefa é associado com um aumento da atividade do neurônio adrenérgico do 
núcleo ceruleano (NC), na parte superior da ponte. A projeção desse núcleo, 
para os neurônios simpáticos pré-gangliônicos da medula espinhal lombar4, 
reduz o tônus do músculo detrusor; enquanto temos um aumento no tônus na 
musculatura lisa uretral. Um aumento dos impulsos aferentes, provenientes da 
bexiga para o centro de continência da ponte (região “L”)5, eleva o tônus para 
o relaxamento do esfíncter uretral externo. Contribuindo com esses esforços 
a região relevante do córtex motor6 (localizada no lobo paracentral, na face 
medial da superfície do hemisfério) é recrutada para produzir uma contração da 
musculatura do assoalho pélvico. 
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Fitzgerald, M. P., Mueller, E.: Physiology of the lower urinary tract. Clin Obstet Gynecol, 
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Organização do reflexo miccional
No modelo clássico miccional (Figura 6), a intensa ativi-

dade aferente da bexiga passa para a substância cinzenta pe-
riaquedutal, que coordena a micção pela ativação do centro 
miccional da ponte (“M”). Esse centro ativa o parassimpático 
eferente pélvico que vai para o detrusor. Ao mesmo tempo ini-
be o simpático e o eferente somático para o esfíncter.

Uma vez que a micção é apropriada, esta ação inibitória 
do giro frontal cessa e a área pré-óptica se junta à substância 
cinzenta periaquedutal ativando o centro miccional da ponte 
(área “M”), enquanto inativa o centro de continência da ponte 
(região “L”), por intermédio da inibição interneural (Figura 6).

SCP

Ponte

Mesencéfalo

Áre pré-ótica

Região “M”

S2-S4

ESVAZIAMENTO

Neurônio parasimpático
no plexo pélvico
e parede da bexiga

Contração do detrusor
(receptores muscarínicos)

Figura 6. Esvaziamento. Neurônios parassimpáticos centrais da área pré-
óptica do hipotálamo1 anterior enviam fibras, através da coluna medular, para 
a medula sacral. A Substância cinzenta periaquedutal (SCP)2 ativa o centro 
miccional da ponte (região “M”), que por sua vez envia sinais para o neurônio 
sacral pré-gangliônico. Os impulsos pré-gangliônicos4 e pós-gangliônicos 
causam uma contratilidade do detrusor. 

Fitzgerald, M. P., Mueller, E.: Physiology of the lower urinary tract. Clin Obstet Gynecol, 
47: 18, 2004.
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Assim que a micção começa, os reflexos secundários são 
iniciados pelo fluxo urinário através da uretra, facilitando o 
esvaziamento vesical.

Embora a atividade dos centros da ponte tenha sido 
formalmente descrita apenas em estudos animais, avalia-
ções feitas com o uso de PET scan confirmaram atividade 
similar dos centros da ponte durante estocagem e micção 
em humanos.16,17

Papel dos neurônios serotoninérgicos
Com a disponibilidade de agentes farmacológicos 

que aumentam a atividade serotoninérgica o papel dos 
neurônios serotoninérgicos, na fisiologia do trato urinário 
inferior, foi investigado. Os núcleos simpáticos e paras-
simpáticos do corno lombo-sacral dorsal e o núcleo de 
Onuf são densamente inervados por fibras serotoninér-
gicas, cuja maioria vem do núcleo da rafe medular.18 Es-
tudos em animais demonstraram que a aplicação de se-
rotonina (5-HT) nesses neurônios inibe a atividade dos 
nervos parassimpáticos e aumenta a atividade dos nervos 
simpáticos. Como a distensão da bexiga aumenta o dis-
paro do neurônio no núcleo da rafe, é imaginado que eles 
possam estar envolvidos no feedback negativo do circuito 
espino-bulbo-espinhal, que envia informações aferentes 
da bexiga distendida. Essas informações produzem inibi-
ção descendente da atividade parassimpática da medula 
espinhal, ativação dos neurônios simpáticos, ativação dos 
motoneurônios do esfíncter uretral e inibição do nervo 
aferente pélvico. Em situações de estresse a atividade do 
núcleo magno da rafe da medula é aumentada. Isso pro-
vavelmente explica a habilidade de postergar a micção (e 
defecação) até que o estresse ou circunstância de perigo 
de morte tenha passado.

Maturação do trato urinário inferior
Nosso trato urinário inferior imaturo se modifica 

imensamente quando atingimos a maturidade. Antes de 
os neonatos desenvolverem a via supraespinhal, que mo-
dula a estocagem e a micção, eles urinam por reflexo. 
Nesse arco-reflexo o estiramento de receptores na parede 
vesical, durante o enchimento da bexiga, provoca as suas 
ativações e eventualmente a micção reflexa, por um me-
canismo de arco-reflexo espinhal. Conforme ganhamos 
idade a micção vai ficando sob o controle dos centros 
cerebrais superiores. Esse arco-reflexo miccional invo-
luntário pode se tornar visível no adulto, sempre que os 
controles supraespinhais são interrompidos (por exem-
plo, após uma lesão de medula espinhal ou durante uma 
doença neurológica). O controle voluntário no “chavea-
mento do circuito” sacral requer uma grande quantidade 

de circuitos neuronais e é provavelmente acompanhado 
pela inibição da via interneuronal sacral, que promove o 
reflexo miccional.19

Existem algumas evidências de que no momento de 
lesão da medula espinhal, com perda de controles supe-
riores, as vias sacrais interneuronais são restabelecidas e o 
arco-reflexo miccional começa novamente. Essa via inter-
neuronal sacral também pode estar envolvida na patogêne-
se da hiperatividade do detrusor.
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Introdução
A espermatogênese é um processo complexo que leva 

à transformação das células germinativas primordiais em 
espermatozoides maduros, iniciando com células diploi-
des e completando-se com células haploides altamente es-
pecializadas.1 Esta ação é controlada por vias parácrinas, 
autócrinas e endócrinas, ocorrendo no interior dos túbulos 
seminíferos. Apesar de o espermatozoide resultante ad-
quirir sua forma e tamanho finais no testículo, ele apenas 
adquire seu potencial de fertilização, bem como sua mo-
tilidade, após sua passagem pelo epidídimo, por meio de 
um processo conhecido como maturação epididimária e de 
capacitação. A capacitação do espermatozoide ocorre após 
o contato com o trato reprodutivo feminino.2-4

A espermatogênese depende do adequado funciona-
mento do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal que é regula-
do pela liberação do hormônio liberador de gonadotrofina 
(GnRH). Neurônios hipotalâmicos secretam o GnRH de 
forma pulsátil, sendo então transportado até o comparti-
mento anterior da glândula hipófise em que se ligará a re-
ceptores específicos localizados nas células gonadotróficas 
com a finalidade de modular a síntese e secreção das gona-
dotrofinas folículo-estimulante e luteinizante (FSH e LH). 

Estas são secretadas na circulação sistêmica e agirão 
nos testículos, sendo que o FSH age via receptores loca-
lizados nas células de Sertoli, enquanto o LH estimula as 
células de Leydig a produzirem testosterona, pré-requisito 
essencial para fertilidade masculina e manutenção da es-
permatogênese;5-7 Os esteroides e peptídeos gonadais são 
posteriormente secretados na circulação sistêmica e mo-
dularão a secreção hormonal hipotalâmica e hipofisária.2,3

Eixo hipotálamo-hipófise-gonadal

Hipotálamo
A função reprodutiva masculina é controlada pelo eixo 

hipotálamo-hipófise-gonadal. O hipotálamo regula a ativi-
dade hormonal da hipófise anterior por meio da secreção de 
GnRH, que controla a secreção do FSH e do LH. Os neurô-
nios hipotalâmicos localizados na área pré-óptica, projetam-
se para a eminência média e secretam o GnRH que atingirá a 
hipófise por intermédio de um sistema de vasos sanguíneos 
denominado shunt hipotálamo-hipofisário. O GnRH é um 
decapeptídeo liberado na circulação em discretos pulsos, 
sendo que a frequência e amplitude desses pulsos determi-
nam o padrão de secreção dos hormônios hipofisários.6 Os 
picos de secreção de GnRH ocorrem a cada 90-120 minutos 
e a estimulação para a síntese e secreção das gonadotrofinas 
é dependente dessa liberação pulsátil para a hipófise ante-
rior. A frequência e amplitude dos pulsos de GnRH variam 
conforme diferentes condições fisiológicas e quando ocor-
rem em frequências aumentadas, a secreção de LH aumenta 
proporcionalmente mais do que a de FSH, enquanto com 
pulsos menores, a secreção de FSH é favorecida.6,8

A secreção de GnRH é regulada por fatores autócrinos, 
parácrinos e endócrinos. Esse hormônio é capaz de con-
trolar sua própria liberação por meio de um mecanismo de 
feedback por alça ultracurta, como resultado de sua intera-
ção ao receptor de GnRH que é expressado no hipotálamo. 
Assim, os neurônios produtores de GnRH podem ativar 
e suprimir sua própria atividade usando o próprio GnRH 
como um sinal neuronal.9,10 Os neurônios de GnRH tam-
bém modulam sua secreção por intermédio da síntese de 
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outros fatores, como por exemplo, os endocanabinoides. Já 
foi demonstrado que os canabinoides podem reduzir a con-
centração espermática, diminuir os níveis de testosterona e 
suprimir os níveis de LH sérico.11 

A regulação parácrina da secreção de GnRH é contro-
lada por outros três elementos: 1. um segundo subtipo de 
GnRH (GnRH-II), que difere em três aminoácidos em rela-
ção ao GnRH, concentrado na área pré-óptica e basal hipo-
talâmica;12 2. pelo IGF-1 (insulin-like growth factor 1), que 
tem demonstrado regular as atividades neuronais de GnRH 
e apresenta importante papel na regulação do desenvolvi-
mento puberal, por meio de sua ação direta em neurônios 
hipotalâmicos;13 3. kisspeptina, um amino-peptídeo que 
pode ter papel na regulação da secreção de GnRH.14

A regulação endócrina da secreção de GnRH é reali-
zada pela testosterona e estrógeno. O feedback negativo à 
liberação é causado pela testosterona e seus metabólitos, 
por meio de receptores presentes nos neurônios hipotalâ-
micos e hipofisários. A testosterona atua diretamente por 
intermédio de receptores androgênicos hipotalâmicos e 
também indiretamente, pela aromatização de testosterona 
em estrógeno, que passa a apresentar importante papel na 
retroalimentação de secreção de GnRH.6,15

Hipófise
A hipófise apresenta os lobos anterior e pos-

terior. O lobo posterior (neuro-hipófise) é respon-
sável pela secreção de dois hormônios: ocitocina 
e vasopressina. O lobo anterior (adeno-hipófise) 
possui células especializadas na secreção hormo-
nal: os gonadotropos - secretam o LH e FSH; os 
corticotropos - secretam o hormônio adrenocor-
ticotrófico (ACTH); os lactotropos - secretam a 
prolactina; os somatotrópos - secretam o hormô-
nio de crescimento (GH); os tireotropos - secre-
tam o hormônio estimulador da tireoide (TSH). O 
FSH, LH, GH e a prolactina apresentam efeitos 
importantes na função reprodutiva masculina.8

Os gonadotrópos são estimulados pelo GnRH 
a secretarem as gonadotrofinas, LH e FSH. As 
gonadotrofinas são glicoproteínas que consistem 
de uma subunidade α comum e uma subunidade 
β hormônio específica. Enquanto a subunidade β 
determina a especificidade funcional das gonado-
trofinas, sua bioatividade intrínseca depende de 
seu grau de glicosilação. As gonadotrofinas são 
essenciais para a espermatogênese e para a se-
creção de andrógenos testiculares.6 O LH e FSH 
secretados atuam nos testículos, sendo que o LH 
estimula as células de Leydig a produzirem tes-
tosterona e o FSH atuará nas células de Sertoli.8

A secreção das gonadotrofinas é regulada por 
um intricado sistema de feedback entre os testícu-
los e o hipotálamo-hipófise. Existe uma retroali-
mentação positiva por meio da secreção de GnRH 

pelo hipotálamo levando à estimulação hipofisária; um fee-
dback negativo causado pelos esteroides sexuais e pela inibina, 
produzidos pelos testículos; e provavelmente uma modulação 
autócrina / parácrina por ação de outros fatores intrínsecos à 
hipófise. O feedback negativo à liberação de GnRH é mediado 
pela testosterona e seus metabólitos, por intermédio de recep-
tores estrogênicos presentes nos neurônios hipotalâmicos e 
hipofisários. A testosterona apresenta um efeito direto tanto 
no controle da secreção de LH, quanto na maneira indireta da 
secreção do FSH, por meio de sua forma aromatizada, o estra-
diol. A testosterona atua por meio de receptores androgênicos 
diretamente no hipotálamo e o estradiol atua na hipófise, por 
meio de receptores estrogênicos, modulando a secreção das 
gonadotrofinas em resposta ao GnRH. A inibina B (hormônio 
secretado pelas células de Sertoli), reduz seletivamente a 
secreção de FSH, por meio da inibição da transcrição gêni-
ca da subunidade β do FSH. De maneira oposta, as ativinas 
(proteínas secretadas pelas células de Sertoli) estimulam a 
transcrição da subunidade β do FSH e são reguladas ne-
gativamente pelas folistatinas (proteínas ligadoras).6,8 Esse 
sistema de regulação e as inter-relações entre o hipotálamo, 
hipófise e testículos estão esquematizados na figura 1.

O FSH é um heterodímero da família das glicopro-

Figura 1. Eixo hipotálamo-hipófise-gonadal e seu sistema modulador. 

Adaptado de: Lipshultz LI, Howards SS, Niederberger CS. Infertility in the Male, 4a Ed. Cambridge: 
Cambridge University Press; 2009
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teínas possuindo uma subunidade α que está associada à 
subunidade β. Exerce seus efeitos ligando-se a receptores 
específicos localizados exclusivamente na superfície das 
células de Sertoli. O FSH ativa a proliferação das célu-
las de Sertoli na vida fetal e neonatal. Após a puberdade, 
induz a atividade mitótica das espermatogônias e apoia a 
diferenciação celular, por meio de divisões meióticas, até 
o estágio de espermátide redonda. Entretanto, o mecanis-
mo exato pelo qual a espermatogênese é fisiologicamente 
regulada não é completamente entendido.16 O LH também 
é uma glicoproteína possuindo uma subunidade α associa-
da à subunidade β e participa da espermatogênese por ação  
da estimulação da síntese de testosterona pelas células de 
Leydig.6

Testículo
Os testículos apresentam como funções principais a 

síntese de hormônios esteroides (esteroidogênese), a pro-
dução de espermatozoides maduros (espermatogênese) e 
o desenvolvimento e manutenção dos caracteres sexuais 
secundários e libido. Realiza suas funções por meio da co-
ordenação e inter-relação entre os seus diversos tipos celu-
lares (células de Sertoli, células de Leydig, células mioides 
peritubulares, células germinativas).17

 Os testículos situam-se habitualmente fora da cavi-
dade abdominal, na bolsa testicular. Esta localização faz 
com que a temperatura testicular seja aproximadamente 2 
a 3o C mais baixa do que a temperatura corporal. O pa-
rênquima testicular é revestido por uma cápsula de tecido 
conjuntivo, que é a túnica albugínea e, externamente à al-
bugínea, está a túnica vaginal.18 O suprimento sanguíneo 
para os testículos e epidídimos origina-se de três ramos 
principais: artéria testicular espermática interna, artéria 
deferencial, e artéria espermática externa ou cremastérica. 
A artéria espermática é um ramo da aorta abdominal, ori-
ginando-se distalmente à artéria renal, e passa a integrar o 
cordão espermático abaixo do anel inguinal interno. Ela 
está associada a uma rede de veias que se anastomosam 
e formam o plexo pampiniforme. O arranjo vascular des-
se plexo facilita a troca de calor e de pequenas moléculas 
entre artérias e veias. Conforme citado anteriormente, em 
homens saudáveis, a troca de calor que ocorre no cordão 
espermático faz com que a temperatura intratesticular seja 
inferior à temperatura corporal. Uma vez que as células 
germinativas masculinas são termossensíveis, essa locali-
zação é fundamental para a manutenção de uma adequada 
espermatogênese e alterações nesse mecanismo do contro-
le de temperatura podem levar a quadros de infertilidade, 
como ocorre em casos de varicocele e criptorquidia. Den-
tro da cápsula testicular, o testículo é dividido em cerca de 
300 lóbulos por septos fibrosos. Em cada lóbulo existem 
alças de túbulos seminíferos, sendo que cada alça termina 
na rete testis. Essa rede se conecta com os dutos eferen-
tes para levarem o espermatozoide para a região da cabeça 

do epidídimo. Dentro de cada lóbulo, podemos dividir o 
testículo em dois compartimentos: 1. compartimento in-
tratubular, que é composto pelo epitélio seminífero e con-
tém dois tipos celulares – as células espermáticas em dife-
rentes estágios de diferenciação e as células de Sertoli; 2. 
compartimento peritubular ou intersticial, que é composto 
pelas células de Leydig, células do tecido conjuntivo, mas-
tócitos, macrófagos, nervos, vasos sanguíneos e linfáticos.
Em testículos humanos, o tecido intersticial representa 20-
30% do volume testicular.8 Na figura 2 está representada a 
anatomia da região testicular, que já foi tema abordado em 
outro capítulo.

Figura 2. Anatomia da região testicular. 

 
Adaptado de: Pearson Education, Inc. Publishing as Benjamin Cummings, 2003. 

Túbulos seminíferos
Os túbulos seminíferos são estruturas longas e eno-

veladas que surgem e terminam na rete testis, uma rede 
anastomótica de túbulos que drena para os dutos eferen-
tes. Estimativas apontam que o comprimento associado 
dos 600 a 1.200 túbulos no testículo humano é de apro-
ximadamente 250 metros. A rete testis coalesce para 
formar de 6 a 12 dutos eferentes, que levarão o fluido 
testicular e os espermatozoides para a região da cabeça 
do epidídimo. Os túbulos seminíferos proporcionam um 
ambiente único para a produção das células germinativas, 
por meio de seus elementos germinativos (células esper-
máticas em diversos estágios de desenvolvimento) e as 
“células de suporte”, que abrigam e oferecem uma base 
fisiológica para as células germinativas masculinas. As 
“células de suporte” incluem as células de Sertoli e as cé-
lulas da membrana basal, ambas permanecendo em con-
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tato íntimo com as células espermáticas. Os elementos 
germinativos compreendem uma população de células 
epiteliais, incluindo as células germinativas primordiais, 
espermatogônias, espermatócitos e espermátides.8 Cada 
túbulo seminífero consiste de uma membrana basal reco-
berta pelas células de Sertoli intercalada com as células 
germinativas em vários estágios de maturação. A matura-
ção das células germinativas, mais conhecido como pro-
cesso de espermiogênese, ocorre de maneira centrípeta, 
com as células mais imaturas presentes na periferia e mi-
grando em direção ao lúmen à medida que avançam pelos 
estágios de maturação.19 Em fase pré-puberal os túbulos 
seminíferos são denominados cordões seminíferos, sendo 
constituídos apenas pelas células de Sertoli e espermato-
gônias, não apresentando luz. À medida que a produção 
de testosterona pelas células de Leydig aumenta após a 
puberdade, as demais células da linhagem germinativa 
passam a ser observadas.20

Células de Sertoli
As células de Sertoli são as verdadeiras células epi-

teliais do epitélio seminífero; são piramidais, repousam 
sobre a membrana basal dos túbulos seminíferos e suas 
ramificações filamentosas estendem-se em direção ao 
lúmen dos túbulos. Elas proporcionam um suporte es-
trutural ao epitélio seminífero e circundam as células 
espermáticas, sendo responsáveis tanto pela manutenção 
da barreira hematotesticular como pelo desenvolvimento 
das células germinativas. Apresentam também funções 
relacionadas à secreção e produção de hormônios (anti-
mulleriano e inibina) e à fagocitose. Elas produzem uma 
grande quantidade de fluido que proporciona um meio 
apropriado para a manutenção do espermatozoide e auxi-
lia na movimentação do espermatozoide imóvel do túbu-
lo seminífero para o epidídimo.18 A população de células 
de Sertoli é estabelecida no início do desenvolvimento 
pós-natal e é o principal determinante da produção e libe-
ração de espermatozoides durante a vida adulta. Na pu-
berdade as células de Sertoli passam por um período de 
proliferação, sendo que o FSH é um importante regulador 
dessa fase.20 Entre as células de Sertoli, existem junções 
oclusivas compactas e aderentes (tight junctions e adhe-
rent junctions) que dividem o epitélio seminífero em um 
compartimento basal e um compartimento apical (adlu-
minal), o que constitui a base física para a barreira hema-
totesticular. Elas facilitam o desenvolvimento das células 
germinativas por meio da criação de um microambiente 
adequado no compartimento adluminal do epitélio semi-
nífero e facilitam a migração das células germinativas em 
diferenciação nos túbulos seminíferos.18,21

O citoesqueleto das células de Sertoli consiste de 
filamentos de actina, filamentos intermediários e mi-
crotúbulos. Os filamentos de actina são compostos por 
monômeros de actina e, por intermédio de sua ligação 
com a miosina, permitem movimentos entre as células. 

São encontrados predominantemente como componen-
tes dos complexos túbulo-bulbares e das especializações 
ectoplasmáticas. Os complexos túbulo-bulbares estão 
presentes anexos às espermátides, na superfície apical 
no epitélio germinativo e também entre as células de 
Sertoli ao longo da membrana basolateral. Especula-se 
que esse complexo apresente uma função na modelação 
da cabeça da espermátide por intermédio da remoção e 
processamento de seu citoplasma. São as últimas estru-
turas a se desprenderem da espermátide madura antes 
da espermiação. Assim como os complexos túbulo-bul-
bares, as especializações ectoplasmáticas também estão 
localizadas na região apical do epitélio germinativo em 
associação com as espermátides, sendo também encon-
tradas na membrana basolateral entre as células de Ser-
toli e a membrana basal. São responsáveis pela aderência 
entre as células de Sertoli e entre os espermatócitos em 
amadurecimento e as espermátides.22,23 Os microtúbulos 
são polímeros tubulares compostos por α e β tubulina e 
estão envolvidos no agrupamento e liberação das esper-
mátides alongadas. Sua polaridade permite o movimen-
to das espermátides e outras substâncias em direção à 
membrana basal e apical.24

As células de Sertoli expressam receptores androgê-
nicos e de FSH permitindo que a espermatogênese seja 
sustentada indiretamente pelo estímulo funcional das cé-
lulas de Sertoli.25 Expressam também a enzima aromata-
se (CYP19), a qual converte a testosterona derivada das 
células de Leydig em 17-estradiol. Também produzem 
a proteína de ligação ao andrógeno (ABP), um carrea-
dor intracelular de androgênios, o qual mantém um alto 
nível de andrógeno no compartimento adluminal, no lú-
men dos túbulos seminíferos e na parte proximal do tra-
to reprodutor masculino. As células de Sertoli também 
desempenham importante função fagocítica, englobando 
os corpos residuais, que correspondem ao excesso cito-
plasmático do espermatozoide que é eliminado durante a 
espermiogênese. Elas produzem uma grande quantidade 
de fluido que proporciona um meio adequado para a ma-
nutenção do espermatozoide e auxilia na sua movimenta-
ção em direção ao epidídimo.18,24

Por fim, as células de Sertoli apresentam também uma 
importante função endócrina, produzindo tanto o hormô-
nio antimulleriano quanto a inibina. A inibina, ao ser esti-
mulada pelo hormônio folículo-estimulante, é responsável 
pela própria regulação do FSH por meio de um feedback 
negativo sobre os gonadotrópos.8

A barreira hematotesticular
A barreira hematotesticular divide o epitélio semi-

nífero em compartimentos basal e apical (adluminal). A 
meiose I e II, a espermiogênese e espermiação ocorrem 
no compartimento apical, enquanto a renovação das es-
permatogônias e os estágios inicias da espermatogênese 
(até o estágio de prelopteno do espermatócito) ocorrem 
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no compartimento basal.21 A barreira hematotesticular 
tem a função de bloquear a passagem de substâncias do 
sangue para as células germinativas masculinas. Permite 
assim, que as células de Sertoli controlem o aporte de nu-
trientes para as células germinativas e crie um ambiente 
imunologicamente seguro para a espermatogênese, evi-
tando uma reação autoimune das células de defesa contra 
as células da linhagem germinativa. Esta estrutura, por 
estar em contínua estruturação, facilita a dinâmica intera-
ção entre as células germinativas e as células de Sertoli, 
assim como a migração das células germinativas para a 
superfície adluminal.18

As células de Sertoli aderem-se às células germina-
tivas formando um epitélio altamente especializado, em 
que as várias junções (tight junctions e adherent junc-
tions) entre as células de Sertoli permitem a criação de 
uma barreira imunológica dentro dos túbulos seminífe-
ros.26 Aparentemente apresentam três diferentes níveis, 
sendo o primeiro formado pelas tight junctions entre as 
células de Sertoli e que separam as espermatogônias das 
demais células germinativas. Os outros dois níveis estão 
situados nas células epiteliais dos capilares e nas célu-
las mioides peritubulares. A barreira hematotesticular é 
a única barreira imunológica em humanos na qual as ti-
ght junctions e as adherent junctions estão localizadas 
contiguamente e funcionam em conjunto. É diferente da 
barreira hematoencefálica, em que elas estão separadas e 
atuam de forma independente. O funcionamento adequa-
do dessa barreira é crucial para a manutenção da fertili-
dade masculina.24 

Estruturas peritubulares
Os túbulos seminíferos são envolvidos por diversas 

camadas de tecido peritubular e por uma complexa rede 
capilar que proporciona nutrição adequada aos túbulos se-
miníferos. Separando o tecido intersticial do túbulo, existe 
uma primeira camada adventícia de fibrócitos. A camada 
seguinte consiste de células mioides intercaladas por te-
cido conjuntivo e a terceira camada existente é composta 
por uma grande quantidade de colágeno e é adjacente à 
membrana basal subjacente ao epitélio seminífero. As cé-
lulas mioides peritubulares apresentam função contrátil e 
secretam diversas substâncias como, fibronectina e colá-
geno tipo 1. O compartimento peritubular também contém 
as células de Leydig, que são células esteroidogênicas es-
tromais.8

Células de Leydig
As células de Leydig situam-se no espaço intersticial 

do testículo e apresentam como atividade primordial a 
produção de testosterona. O principal hormônio masculi-
no   é essencial à adequada espermatogênese. Nos adul-
tos, a ligação do LH aos seus receptores nas células de 
Leydig ativam o AMP cíclico e uma cascata de eventos 
intracelulares, incluindo o aumento da transcrição gêni-

ca, atividade enzimática esteroidogênica e a consequente 
produção de testosterona. O LH apresenta um efeito agu-
do por meio da ligação a receptores de alta afinidade na 
membrana plasmática das células de Leydig, levando a 
hidrólise dos ésteres de colesterol, aumento na expressão 
dos genes para as enzimas esteroidogênicas e a expres-
são de receptores para LDL e HDL. Apresenta também 
um efeito de longo prazo (efeito trófico), que promove o 
crescimento e proliferação das células de Leydig. A falta 
de estímulo pelo LH, por sua vez, resulta em diminuição 
da atividade enzimática esteroidogênica e, como conse-
quência, leva à atrofia celular.27

A testosterona é o principal produto secretado pelo tes-
tículo, com uma taxa de produção diária de 5-7 mg nos ho-
mens. Estima-se que o conteúdo intratesticular de testoste-
rona seja 100 vezes maior do que na circulação periférica. 
Níveis intratesticulares de testosterona reduzidos podem 
resultar em baixa atividade de espermatogênese, levando 
à oligospermia ou até mesmo à azoospermia.28,29 A testos-
terona é transportada na corrente sanguínea ligada à albu-
mina ou à globulina ligadora de hormônio sexual (SHBG). 
Aproximadamente 2% da testosterona total circula de ma-
neira livre na corrente sanguínea. Os níveis de testostero-
na plasmática são estritamente correlacionados aos níveis 
de LH. A testosterona é sintetizada a partir do colesterol 
por meio de uma série de transformações enzimáticas que 
ocorrem nas mitocôndrias e microssomos das células de 
Leydig, pela ativação da hidrolase do éster de colesterol 
pelo LH. O ponto limitador da taxa de esteroidogênese é a 
transferência do colesterol da membrana mitocondrial ex-
terna para a membrana mitocondrial interna, onde ocorrerá 
a bioconversão para pregnenolona pela enzima citocromo 
P450 (o LH apresenta papel fundamental na ativação do 
citocromo P450). Essa transferência depende da síntese da 
proteína reguladora da esteroidogênese (StAR) e da pro-
teína mitocondrial translocadora, sintetizadas após a liga-
ção do LH aos seus receptores na superfície das células de 
Leydig. A pregnenolona é convertida à testosterona tanto 
pela via Δ4 (pregnenolona è progesterona è 17α-hidro-
xiprogesterona è androstenediona) quanto pela via Δ5 
(pregnenolona è 17α-pregnenolona è de-hidroepian-
drosterona è 5-androstenediol).6

Inibina B
A inibina B é uma glicoproteína secretada pelas cé-

lulas de Sertoli, composta por uma subunidade α, que é 
a componente funcional, ligada a uma de duas subuni-
dades β. Ligando-se à subunidade βA, forma a inibina 
A e à subunidade βB, forma a inibina B. A secreção de 
inibina B é controlada pelas gonadotrofinas e pelas cé-
lulas de Sertoli, Leydig e germinativas. Antes do início 
da puberdade as células de Sertoli são o tipo celular pre-
dominante nos túbulos seminíferos, enquanto nos testí-
culos adultos, as células germinativas prevalecem. Esse 
padrão pode ser necessário à manutenção da secreção da 



88

inibina B e consequente inibição do FSH antes do início 
da puberdade. A inibina age regulando negativamente a 
síntese e liberação do FSH pela hipófise anterior. A ex-
pressão e secreção da inibina B correlaciona-se com a 
atividade das células de Sertoli, número espermático e o 
padrão de espermatogênese e está inversamente relacio-
nada à quantidade de FSH.30,31

Insulin-like growth factor 1 (IGF-1) e 
Transforming growth factor β (TGF-β)

Os testículos são local de biossíntese e ação do IGF-
1. Seus receptores já foram identificados nas células de 
Leydig, células peritubulares e em espermatócitos. O LH 
e o hCG estimulam a secreção de IGF-1 a expressão gê-
nica dos receptores de IGF-1. O IGF-1 e o LH atuam em 
conjunto para facilitar a proliferação e diferenciação das 
células de Leydig. A família dos peptídeos do TGF-β tam-
bém está presente nos testículos. Foi demonstrado que o 
TGF-β1 age como modulador na produção hormonal nas 
células de Leydig e de Sertoli e interferem na contratilida-
de, forma e organização das células mioides peritubulares. 
O IGF-1 e o TGF-β, são importantes mediadores na inte-
ração entre o LH e as células de Leydig.6

Outros fatores
Outros fatores como o hormônio liberador de corti-

cotrofina (CRH), a interleucina 1α (IL-1α) e o hormônio 
de crescimento (GH) também podem interferir na esteroi-
dogênese e gametogênese. O CRH parece apresentar um 
efeito inibitório direto na esteroidogênese. A IL-1α exerce 
tanto efeitos inibitórios quanto estimulatórios na esteroi-
dogênese por meio das células de Leydig. O GH apresenta 
um efeito na esteroidogênese e gametogênese, exercendo 
uma ação hormonal direta no testículo ou indiretamente 
via IGF-1.6

Espermatogênese
A espermatogênese refere-se à produção e desenvol-

vimento do espermatozoide e é um processo altamente 
eficiente e coordenado, levando aproximadamente 64 
dias nos humanos. A cada 16 dias um novo grupo de 
espermatogônias entra no processo de espermatogêne-
se.8,32,33 A espermatogênese é classicamente dividida em 3 
fases: 1. Fase proliferativa ou mitótica – na qual as célu-
las germinativas primitivas/espermatogônias passam por 
uma série de divisões mitóticas, formando novas células-
tronco ou formando células que originarão os esperma-
tócitos; 2. Fase meiótica – os espermatócitos passam por 
duas divisões consecutivas produzindo as espermátides 
(células haploides); 3. Espermiogênese – as espermátides 
diferenciam-se em espermatozoides.19,34

As espermatogônias são células diploides especia-
lizadas, localizadas na membrana basal dos túbulos se-

miníferos. São as precursoras de todos os outros tipos 
de células germinativas e estão presentes nos testículos 
por toda a vida do indivíduo. Para manter o suprimento 
de espermatozoides maduros durante toda a vida do ho-
mem, elas devem realizar três funções: 1. diferenciação 
em espermatozoide; 2. autorrenovação pelo processo de 
mitose e formação de novas células-tronco e 3. controle 
da relação entre as células germinativas e as células de 
Sertoli, por meio do mecanismo de apoptose.35 Partindo 
da menos para a mais diferenciada, as espermatogônias 
podem ser divididas em (com base nos seus conteúdos 
de heterocromatina): espermatogônia do tipo A escu-
ra (Ad, dark) e espermatogônia do tipo A pálida (Ap, 
pallid). As espermatogônias tipo Ad apresentam a capa-
cidade de realizar divisões mitóticas, gerando novas cé-
lulas Ad, consideradas espermatogônias de reserva. As 
espermatogônias do tipo Ap, estão localizadas no com-
partimento basal dos túbulos seminíferos e são as pre-
cursoras das espermatogônias tipo B com capacidade 
de formar o espermatócito. Durante a espermatogênese, 
a meiose acontece de forma sequencial e sem interrup-
ções. A espermatogônia do tipo B passa pelo processo 
de mitose originando o espermatócito primário (célula 
diploide), a maior célula da linhagem espermatogênica 
e que iniciará o processo de meiose. Essa célula passa a 
maior parte do tempo em prófase I, que é o primeiro está-
gio da meiose I e onde ocorre a recombinação gênica. Ao 
final da meiose I as duas células filhas são chamadas de 
espermatócitos secundários, contendo número haploide 
de cromossomos com cada cromossomo contendo duas  
cromátides. Um segunda divisão inicia-se (meiose II) e 
origina quatro espermátides, com um número haploide 
de cromossomos com uma única cromátide em cada um. 
As espermátides, células ainda arredondadas, passam por 
um processo de transformação e remodelação, conheci-
dos por espermiogênese e espermiação sendo que o re-
sultado desse processo é a formação do espermatozoide, 
uma célula alongada muito pequena na qual é possível 
distinguir três regiões: cabeça, peça média e cauda.8,19,20

Os andrógenos apresentam papel fundamental na ini-
ciação e manutenção da espermatogênese.36,37 Por meio 
de sua ligação aos receptores de andrógenos (RA) regu-
lam o término da meiose e a transição dos espermatóci-
tos para as espermátides redondas.38 A localização dos 
RA no tecido epididimário é de vital importância para a 
produção de um ambiente fisiológico que permita a ma-
turação espermática. A ação androgênica é mediada pela 
aromatase, enzima esta que catalisa a conversão dos an-
drógenos em estrógenos. Diversos fatores de crescimen-
to e citocinas estão também envolvidos nesse complexo 
processo de espermatogênese.15,39,40 A figura 3 mostra as 
diversas fases da espermatogênese e a figura 4 apresenta  
uma visão ampliada do túbulo seminífero e sua relação 
com a espermatogênese.
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Figura 3. Fases da espermatogênese.

Adaptado de: Cheng CY, Mruk DD. The biology of spermatogenesis: the past, present 
and future. Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci. 2010; 365(1546): 1459-63.

Figura 4. Visão ampliada do túbulo seminífero e sua relação com a 
espermatogênese.

Adaptado de: Samplaski MK, Agarwal A, Sharma R, Sabanegh E. New generation of 
diagnostic tests for infertility: review of specialized semen tests. Int J Urol. 2010; 17(10: 
839-47.

Espermiogênese e espermiação
A espermiogênese refere-se ao período no qual a célula 

germinativa passa por um processo de metamorfose adqui-
rindo diversas organelas e estruturas acessórias, como o 
acrossomo e o flagelo. Durante esse período, extensas mu-
danças ocorrem no citoplasma e núcleo das espermátides8. 
O acrossomo origina-se do complexo de Golgi sendo cons-
tituído principalmente por enzimas hidrolíticas, incluindo 

proteases, hidroglicolases e esterases, como hialuronidase, 
catepsinas e acrosina.41 Essas enzimas serão posteriormen-
te secretadas para auxiliar a passagem do espermatozoide 
pelas barreiras que protegem o ovócito II, auxiliando na 
fecundação. Durante a espermiogênese, ocorre redução do 
volume celular às custas da redução do volume citoplas-
mático da espermátide por meio da eliminação de corpos 
residuais, contendo remanescentes do Complexo de Gol-
gi, ribossomos, mitocôndrias e gotas lipídicas. Parte dos 
corpos residuais são fagocitados pelas células de Sertoli 
e parte é liberada para dentro do lúmen do túbulo seminí-
fero. O corpo residual não deve ser confundido com “gota 
citoplasmática”, que consiste no excesso de citoplasma 
presente no espermatozoide maduro e que será liberado 
apenas no lúmen do corpo do epidídimo, maximizando a 
motilidade espermática. As mitocôndrias migram para a 
base do futuro flagelo do espermatozoide juntamente com 
os microtúbulos derivados dos centríolos, para constituir a 
bainha mitocondrial. Os microtúbulos formam a estrutura 
do flagelo, o que garante a motilidade do espermatozoide. 
O acúmulo de mitocôndrias é crucial para o fornecimento 
da energia necessária para a movimentação flagelar do es-
permatozoide.19,20 A espermátide precoce contém 2 centrí-
olos dispostos em ângulos retos. O centríolo distal que está 
orientado paralelamente ao eixo longo da célula espermá-
tica, origina o filamento axial do flagelo, denominado axo-
nema. O axonema consiste de microtúbulos organizados 
na clássica formação 2 + 9 (2 microtúbulos centrais circun-
dados por um arranjo circular de 9 pares de microtúbulos). 
O axonema forma-se precocemente durante a espermio-
gênese e já pode ser visto como uma protrusão a partir da 
espermátide alongada.19

Alterações morfológicas e funcionais importantes 
ocorrem no núcleo. Nas espermátides redondas, o núcleo 
é encontrado em posição central, porém à medida que a 
espermátide se alonga, ele se desloca para uma posição 
mais excêntrica e passa por uma significativa conden-
sação, chegando ao tamanho de 10% do inicial, favore-
cendo a hidrodinâmica do espermatozoide. Mudanças na 
compactação da cromatina e composição das nucleopro-
teínas ocorrem no âmbito molecular. Em espermátides 
redondas, o DNA nuclear está disposto ao redor de nu-
cleossomos composto por histonas assim como em outras 
células somáticas. Porém, nos espermatozoides maduros, 
a histona é substituída pela protamina, que é uma peque-
na proteína rica em arginina. A protaminação é respon-
sável tanto por uma maior condensação do DNA esper-
mático quanto por uma maior resistência à desnaturação, 
uma vez que as protaminas apresentam maior afinidade 
pelo DNA do que as histonas.19 As hipóteses levantadas 
para a função das protaminas estão relacionadas a: con-
densação do núcleo espermático transformando-o numa 
forma mais compacta e hidrodinâmica, proteção do có-
digo genético derivado do espermatozoide, envolvimento 
no processo de manutenção e reparo da integridade do 
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DNA espermático e relação com o imprint genético es-
permático.42 O núcleo espermático humano contém dois 
tipos de protamina: protamina 1 (P1) e a família da prota-
mina 2 (P2) e estas normalmente estão expressas na pro-
porção de 1:1. Tem sido demonstrado que mudanças na 
expressão de P1 e P2 estão associadas com infertilidade 
masculina43,44 e que níveis alterados de protamina estão 
relacionados a maior susceptibilidade de dano ao DNA 
espermático.45 A figura 5 exemplifica as fases do proces-
so de espermiogênese.

Figura 5. Fases do processo de espermiogênese

Adaptado de: Pearson Education, Inc. Publishing as Benjamin Cummings, 2004.

O processo de espermiação refere-se a liberação das célu-
las germinativas para o lúmen dos túbulos seminíferos como 
espermatozoides maduros e remoção dos últimos vestígios de 
citoplasma (partículas/excesso citoplasmático) à medida que 
transitam para a rete testis e cabeça do epidídimo.19,20

Espermatozoide
O espermatozoide é o produto final da espermatogê-

nese, possuindo um comprimento de aproximadamente  
60 µm. A estrutura final do espermatozoide inclui três regi-
ões: cabeça, peça média e cauda (flagelo). A cabeça, de for-
ma oval, com aproximadamente 4,5 µm de comprimento e  
3 µm de largura pode ser subdividida em região acros-
sômica e pós-acrossômica. O maior volume da cabeça 
espermática é ocupado pelo núcleo ovoide que contém 
a cromatina altamente compacta. O acrossomo resulta 
da fusão de vesículas do complexo de Golgi e contém 
enzimas hidrolíticas necessárias para a penetração das 
camadas mais externas do ovócito durante o processo 
de fecundação. A peça média é um segmento altamente 
organizado consistindo de mitocôndrias distribuídas de 
maneira helicoidal circundadas por fibras densas, sendo 
responsável pelo fornecimento de ATP para o movimento 
flagelar. A cauda (flagelo) consiste de um axonema cen-
tral, composto por microtúbulos e circundado por fibras 
densas que se estendem da cabeça até proximamente à 
região final do flagelo, circundado por estruturas periaxo-

nêmicas. O axonema consiste de 2 microtúbulos centrais 
circundados por 9 pares de microtúbulos, com a típica 
configuração 9+2.19

Epidídimo
O epidídimo desempenha importante papel no proces-

so reprodutivo, apresentando as seguintes funções: matura-
ção, transporte, concentração e armazenamento espermá-
tico.8 Os espermatozoides que emergem dos testículos são 
funcionalmente imaturos e a maturação funcional dessas 
células ocorre à medida que eles transitam pelo epidídimo 
e ascendem no trato reprodutor feminino.46 Após serem li-
berados na luz do túbulo seminífero, os espermatozoides, 
imersos no fluido testicular, migram pela rede de túbulos 
eferentes e chegam ao epidídimo, um órgão tubular com-
posto pelas regiões: cabeça, corpo e cauda.47 A cabeça do 
epidídimo consiste de 8 a 12 dutos eferentes e o segmento 
proximal do duto epididimário. O lúmen dos dutos eferen-
tes é mais largo e irregular próximo ao testículo, tornan-
do-se mais estreito e oval próximo da junção com o duto 
epididimário. Seu diâmetro vai aumentando à medida que 
avança por outras regiões epididimárias. Externamente à 
lâmina basal dos dutos eferentes e epididimários existem 
células contráteis, que diminuem em número e são substi-
tuídas por células de músculo liso na cauda do epidídimo. 
Há diferenças regionais nas diversas áreas epididimárias 
em relação às estruturas anatômicas do túbulo epididimá-
rio, à inervação e vascularização dos túbulos e à histologia 
epitelial sugerindo que o epidídimo seja uma sucessão de 
diferentes tecidos.8

À medida que progride pelas diversas regiões epididi-
márias, o espermatozoide passa por mudanças bioquími-
cas e moleculares, sendo que a motilidade e o potencial 
de fertilização espermáticos são obtidos durante essa pro-
gressão e aumentam consideravelmente da cabeça à cau-
da do epidídimo. Com o trânsito, ocorre uma mudança no 
padrão da motilidade e porcentagem de espermatozoides 
que apresentam essa motilidade. Na cauda do epidídimo, 
mais de 50% dos espermatozoides apresentam esse pa-
drão de motilidade. Os espermatozoides testiculares são 
incapazes de fertilizar um oócito, a não ser que sejam in-
jetados diretamente dentro do oócito por meio de injeção 
intracitoplasmática de espermatozoides (ICSI). Assim, 
a capacidade de fertilização do espermatozoide vai sen-
do adquirida na medida em que ocorre a migração para 
as regiões distais do epidídimo, sendo em grande parte 
atingida na região distal do corpo e proximal da cauda. 
Porém, quando é necessário obter espermatozoides por 
meio de procedimentos cirúrgicos para a realização de 
fertilização in vitro - em casos de azoospermia obstrutiva 
- as regiões proximais epididimárias podem fornecer es-
permatozoides com maior potencial de fertilização. Com 
o advento da ICSI, a injeção de espermatozoides obtidos 
pelo procedimento cirúrgico / microcirúrgico supera a 
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necessidade de o espermatozoide apresentar motilidade 
e ser capaz de realizar a reação acrossômica, penetrar na 
zona pelúcida, fundir-se à membrana oocitária e comple-
tar a fertilização.47 A maturação espermática depende da 
secreção das células epiteliais, a qual cria um microam-
biente especializado que induz alterações bioquímicas no 
citoplasma e na membrana espermática. Essas modifica-
ções permitem ao espermatozoide potencializar a moti-
lidade, estabilizar a cromatina e adquirir sítios de reco-
nhecimento, ligação e fusão com as moléculas da zona 
pelúcida e membrana citoplasmática do ovócito, bem 
como regulação indutiva para a reação acrossômica.20

O período de trânsito do espermatozoide pelo epidí-
dimo é estimado em 2 a 6 dias, variando conforme a taxa 
de produção espermática, fazendo com que o processo 
de maturação ocorra rapidamente em relação a outras es-
pécies. O transporte espermático pelo epidídimo é dado 
pela pressão hidrostática do fluido testicular e pelas con-
trações rítmicas e espontâneas do tecido contrátil que cir-
cunda os dutos.48 Após passar pelas regiões da cabeça e 
corpo do epidídimo, os espermatozoides são estocados na 
cauda do epidídimo por tempo variado, dependendo da 
frequência da ejaculação do homem. Porém, em humanos 
a quantidade de tempo que esses espermatozoides podem 
permanecer estocados nesta região e qual é o destino dos 
espermatozoides não ejaculados são incertos. Em huma-
nos aproximadamente 55-65% do esperma epididimário 
é encontrado na região da cauda do epidídimo.47 Apenas 
durante a ejaculação os milhões de espermatozoides são 
expelidos do epidídimo. Enquanto os espermatozoides 
passam pelas vias ejaculatórias, o fluido que os conduz 
recebe secreções da vesícula seminal e da próstata, com-
pondo o sêmen. O líquido seminal constitui um ambiente 
adequado, oferecendo nutrição e proteção que garantem 
a extensão da viabilidade dessas células.20

Próstata e vesículas seminais
Considerando-se um volume seminal de 3-3,5 mL, a 

contribuição prostática é em média de 0,5 mL. A secreção 
prostática é rica em citrato, zinco, poliaminas, colesterol, 
fosfatase ácida, prostaglandinas e diversas proteases im-
portantes para a liquefação seminal. A secreção das vesí-
culas seminais é responsável pelo maior volume do eja-
culado, correspondendo a aproximadamente 50-65% do 
volume total. Os produtos mais importantes da vesícula 
seminal são a frutose, prostaglandinas e proteínas coagu-
lantes. A frutose é o principal substrato energético para o 
metabolismo espermático e importante para a manutenção 
da motilidade espermática. As prostaglandinas são repre-
sentadas principalmente pelo grupo “E”, e são responsá-
veis pela contração muscular, mudanças no muco cervical 
e transporte espermático. As proteínas apresentam impor-
tante papel na formação do coágulo viscoso evidente após 
a ejaculação que depois será liquefeito pelas proteases.47

Glândulas bulbouretrais e de Littré
As glândulas bulbouretrais são responsáveis pela secre-

ção que forma a primeira parte do ejaculado e serve como 
lubrificação do trato reprodutivo que precede o transporte 
espermático. As glândulas de Littré são pequenas glân-
dulas na região da uretra peniana com pequena atividade 
secretória, sendo sua função desconhecida com relação à 
fisiologia reprodutiva.47

O envelhecimento e a 
fisiologia da reprodução

Com o avançar da idade masculina, os níveis séricos 
de testosterona declinam. Nos homens, esse declínio está 
associado a relevantes consequências à saúde como: di-
minuição na função sexual, energia, função muscular, 
densidade óssea e comprometimento da função cogniti-
va. Conforme já discutido anteriormente, a testosterona 
é produzida pelas células de Leydig presentes no espaço 
intersticial dos testículos. Como resultado dessa pro-
dução local, os níveis de testosterona intratesticular são 
25-125 vezes superiores aos níveis séricos49, sendo que a 
espermatogênese não ocorre na ausência desses níveis el-
evados de testosterona intratesticular.50 Apesar dos níveis 
séricos de LH não se alterarem significativamente com a 
idade, ocorrem mudanças na amplitude e frequência dos 
pulsos de LH e essas variações podem afetar a produção 
de testosterona pelas células de Leydig. Associado a 
isso, a capacidade esteroidogênica das células de Leydig 
também declinam com a idade, com potenciais efeitos 
sobre os níveis hormonais e consequentemente sobre a 
fertilidade em homens acima dos 40 anos de idade.8
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Introdução
A ereção peniana é um fenômeno fisiológico, que en-

volve mecanismos neurovasculares e endócrinos, cujo re-
sultado final é o relaxamento da musculatura lisa do pênis, 
facilitando o influxo de sangue para os corpos cavernosos 
e promovendo o aumento e a rigidez peniana. Correlacio-
nando-se com a ereção há uma interação complexa entre 
estímulos emocionais e eróticos (táteis, visuais, olfatórios, 
auditivos e psicológicos), o cérebro, a medula espinhal, 
nervos periféricos e estruturas penianas.1

Podemos classificar a ereção em psicogênica (induzida 
por estímulos eróticos) e/ou reflexa (induzida pela estimu-
lação da genitália). A presença da sinergia dos dois meca-
nismos é a mais frequente.2

Anatomia 

Porções do pênis
O pênis humano pode ser dividido em dois segmentos: 

a raiz – porção fixa do pênis situada no espaço superficial 
do períneo – e o corpo peniano – porção pendular cober-
ta pela pele (Figura 1). Na raiz do pênis encontramos os 
ramos penianos (porção dos corpos cavernosos revesti-
dos pelos músculos isquiocavernosos) e o bulbo do pênis 
(porção do corpo esponjoso envolvida pelo músculo bul-
boesponjoso). No corpo peniano encontramos os corpos 
cavernosos (contém as trabéculas e sinusoides) e o corpo 
esponjoso (contém a uretra), sendo que na porção distal 
deste há uma dilatação, formando a glande. 

As camadas que envolvem o pênis da superfície para a 

profundidade são: pele, fáscia superficial, fáscia profunda 
e túnica albugínea (camada fibrosa densa que envolve os 
corpos cavernosos e esponjoso; no corpo cavernoso é mais 
densa e possui fibras que circundam cada corpo cavernoso 
formando um septo entre eles).3

A musculatura lisa é um componente essencial dos 
sinusoides dos corpos cavernosos, esponjoso e glande.4 

O ligamento suspensório do pênis é uma extensão da 
linha alba, situando-se anteriormente à sínfise púbica, 
sustentando o órgão. 

Figura 1. Anatomia do pênis.
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O tamanho e a circunferência do pênis mostram dife-
renças interindividuais, tanto no estado de flacidez quanto 
de ereção. Um trabalho brasileiro publicado em 1999 ava-
liou 246 homens com idade entre 19 e 75 anos submetidos 
ao Teste de Ereção Fármaco Induzido e com obtenção de 
ereção rígida ao exame. A medida do comprimento foi rea-
lizada na face dorsal do pênis, com mensuração da distância 
entre a sínfise púbica e o meato uretral.  A circunferência 
foi mensurada no terço médio do pênis. Foram tabuladas 
as variações nas medidas do tamanho e da circunferência 
do pênis em ereção. O menor tamanho em comprimento foi 
de 10,5 cm e em circunferência de 9,5 e o maior em com-
primento foi de 17,5 cm e circunferência 15 cm. Os autores 
tabularam os dados (Tabela 1) em percentis – como os uti-
lizados em pediatria - e devem ser interpretados conforme a 
seguir: um homem com um pênis em ereção de 15,5 cm de 
comprimento estará no percentil 75%. Isso significa que seu 
pênis é maior do que 75% dos homens e menor do que 25% 
dos homens avaliados nesse estudo.5

Tabela 1. Percentis das dimensões do pênis em ereção.

Percentil Comprimento Circunferência

2,5% 10,5 cm 9,5 cm

5,0% 12,0 cm 10,0 cm

10,0% 12,5 cm 10,5 cm

25,0% 13,5 cm 11,5 cm

50,0% 14,5 cm 12,5 cm

75,0% 15,5 cm 13,5 cm

90,0% 16,6 cm 14,0 cm

95,0% 17,0 cm 14,5 cm

97,5% 17,5 cm 15,5 cm

Vascularização peniana
A irrigação peniana dá-se por meio de: 1) artérias do 

bulbo do pênis,que originam-se das artérias pudendas inter-
nas e irrigam o tecido erétil do bulbo do pênis; 2) artérias 
profundas do pênis, que são ramos das artérias pudendas 
internas e irrigam os corpos cavernosos, passando em geral 
por sua parte central; 3) artérias dorsais do pênis, que são 
ramos terminais das artérias pudendas internas e que correm 
inferiormente à fáscia dorsal profunda e auxiliam na irri-
gação dos tecidos eréteis dos corpos cavernosos e esponjo-
sos; 4) artérias helicinas que são pequenos ramos de trajeto 
sinuoso e helicoidal originados das artérias dorsais profun-
das, irrigam os capilares das lacunas/trabéculas cavernosas. 

A drenagem venosa do pênis é feita: 1) pela veia dorsal 
superficial do pênis, responsável pela drenagem da pele e 
a fáscia superficial. A veia dorsal superficial desemboca 
nas veias pudendas externas que drenam para a veia safena 
magna; e 2) pela veia dorsal profunda do pênis, veia úni-
ca que drena a glande, o prepúcio, os corpos cavernosos 
e esponjoso. A veia dorsal profunda desemboca no plexo 
venoso prostático (Figura 2).

Figura 2. Vascularização peniana.

Neuroanatomia e inervação peniana
Existe uma complexa interação entre centros supra-

espinhais - tálamo, porção medial da área pré-óptica do 
hipotálamo, núcleos paraventriculares do hipotálamo, hi-
pocampo, porção medial da amígdala, formação reticular 
e áreas do cérebro anterior – (Figura 3), o centro simpá-
tico tóracolombar (T11-L2), o centro parassimpático sa-
cral (S2-S4) e a inervação periférica – nervos hipogástri-
cos, plexo pélvico, nervos cavernosos, nervos pudendos e 
nervos dorsais do pênis6-13 (Figura 4). 

Figura 3. Centros supraespinhais relacionados com a ereção peniana.

A via aferente é composta principalmente pelos ner-
vos dorsais do pênis e nervos perineais (captam estímulos 
de tato, temperatura e dor), que após se unirem às fibras 
nervosas aferentes da próstata, uretra, músculos e túnica 
albugínea, compõem a porção aferente dos nervos puden-
dos. Estes levam os estímulos ao centro sacral S2-S4, que 
seguem pelas vias ascendentes da medula, chegando aos 
centros supraespinhais.14-16

A via eferente simpática parte do centro simpático to-
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racolombar (T11-L2), progredindo do plexo hipogástrico 
superior através do nervo hipogástrico até se unir com 
nervos provenientes do centro parassimpático sacral (S2-
S4) para formar o plexo pélvico. Deste, surgem os nervos 
cavernosos, que percorrem as porções laterais da próstata 
e inervam a musculatura lisa dos corpos cavernosos.17 As 
ereções noturnas espontâneas são dependentes de andró-
genos. Sabe-se que a testosterona tem uma função impor-
tante na manutenção da libido e também papel importante 
na regulação da ereção peniana que ainda não foi total-
mente esclarecido.18-20 A testosterona favorece a integri-
dade funcional e estrutural necessária à ereção peniana e 
controla também inúmeras atividades enzimáticas dentro 
do corpo cavernoso. A ação da testosterona em regular a 
formação do óxido nítrico – agindo nas óxido nítrico sin-
tases tanto endotelial quanto neuronal – já foi demonstra-
da em inúmeros estudos animais. Da mesma maneira, a 
testosterona controla positivamente expressão e ativação 
da fosfodiesterase tipo 5.21-24 É sabido que a ereção é pos-
sível mesmo na presença de hipogonadismo acentuado, 
evidenciando que a testosterona é um fator que contribui 
positivamente para a ereção, embora não seja o único. 

O reflexo bulbocavernoso acontece após estímulos afe-

rentes percorrerem os nervos dorsais do pênis e nervos peri-
neais passarem pela via aferente do nervo pudendo e chega-
rem ao núcleo de Onuf (centro de integração da via motora 
eferente localizado ao nível de S2-S4).25 Os neurônios situ-
ados nesse centro inervam os músculos estriados perineais 
(músculos isquiocavernosos e bulboesponjoso) pela porção 
eferente do mesmo nervo pudendo. A contração do múscu-
lo isquiocavernoso contribui para a fase rígida da ereção e a 
do músculo bulboesponjoso contribui para a ejaculação.26,27 
O reflexo pudendo-cavernoso é um reflexo somático-auto-
nômico que envolve a captação dos estímulos sexuais pelos 
nervos dorsais do pênis e pelos nervos perineais. Os estí-
mulos sexuais captados estimulam o centro sacral (S2-S4), 
com emissão eferente de sinais no nervo cavernoso, levan-
do a vasodilatação peniana.

Neurofisiologia da ereção
A contração e o relaxamento da célula do músculo liso 

dependem basicamente da concentração intracelular do cál-
cio, podendo ser desencadeada por sua alteração ou sensibi-
lização/desensibilização da célula ao cálcio.28, 29 Nos nervos 
penianos estão presentes vias adrenérgicas, vias colinérgi-

Figura 4. Vias nervosas relacionadas com a ereção.
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cas e vias não adrenérgicas e não-colinérgicas (NANC). 
A via do óxido nítrico (NO) é a principal deste grupo.30-32

O aumento do cálcio intracelular é gerado pela ati-
vação das vias mediadas pelos nervos adrenérgicos, 
sendo que o principal neurotransmissor envolvido é 
a noradrenalina. Esta estimula a fosfolipase C beta 
(PLC), que induz a produção do inositol 1,4,5-trifos-
fato (IP3) e do 1,2-diacilglicerol (DAG). 

O IP3 estimula a liberação de cálcio intracelular a 
partir do retículo endoplasmático liso. O DAG é um se-
gundo mensageiro que leva a ativação da proteína quina-
se C (PKC), que abre os canais de influxo de cálcio. O 
aumento do cálcio intracelular leva a ativação da quinase 
da cadeia leve da miosina (MLCK), que por sua vez fos-
forila a cadeia leve da miosina (MLC), formando a MLC 
fosforilada (MLC-P). Esta promove a interação entre os 
filamentos de actina e miosina, resultando na contração 
do músculo liso.33-39

O aumento da sensibilidade ao cálcio envolve uma 
proteína G de membrana que, após o estímulo no re-
ceptor de membrana, desencadeia a ativação da Rho A 
e posteriormente a Rho A quinase. Esta enzima ativada 
fosforila a miosina fosfatase (MLCP), inibindo-a, preve-
nindo a desfosforilação dos miofilamentos, mantendo o 
tônus contrátil.40-44

Durante a ereção, a redução do cálcio intracelular 
induz a inativação da MLCK. A MLC-P é desfosfori-
lada pela MLCP, promovendo a separação do filamen-
to de actina, relaxando a musculatura lisa do pênis, 
permitindo o influxo de sangue45 (Figura 5).

A acetilcolina atua inibindo a liberação da noradre-
nalina por meio da estimulação de receptores musca-
rínicos pré-juncionais das terminações adrenérgicas. 
Além disso, estimula a liberação pré-juncional de óxi-
do nítrico (NO) pelas fibras NANC e a liberação pós-
juncional de peptídeos vasodilatadores.46-49

O NO participa na ereção peniana por meio da ati-
vação da guanilato ciclase solúvel, desencadeando o 
aumento da produção de GMP cíclico (GMPc), que 
ativa proteínas quinases dependentes de GMP cíclico 
(PKG), reduzindo o nível intracelular de cálcio, rela-
xando a célula.50 Outra possível consequência do au-
mento do CMP cíclico é a abertura dos canais de po-
tássio dependentes de cálcio, o que também gera uma 
hiperpolarização das células do músculo liso, levando 
ao seu relaxamento.51-54 As PKG também podem ter 
o papel de fosforilar proteínas que afetam os canais 
de cálcio, diminuindo o influxo deste íon na célula do 
músculo liso. Elas também alteram o estado de fos-
forilação das MLCK, promovendo o relaxamento do 
músculo liso cavernoso30,31,55-62 (Figura 6). 

As fosfodiesterases (PDE) são enzimas que redu-
zem a concentração plasmática do GMPc. No tecido 
cavernoso está presente principalmente a fosfodieste-
rase tipo 5. Após a conversão do GMPc em GMP pela 
fosfodiesterase 5 (PDE 5), há um aumento do cálcio 
intracelular e consequente retorno do pênis ao estado 
flácido. Isso ocorre em decorrência do influxo de san-
gue reduzido causado pelo aumento do tônus da mus-
culatura lisa.45,63-66 

Figura 5. Representação esquemática do mecanismo de regulação da contração da célula do músculo liso.

G- Proteína G de membrana; PLC – fosfolipase C beta; IP3 - inositol 1,4,5-trifosfato; DAG - 1,2-diacilglicerol; PKC - proteína quinase C; MLC - cadeia leve da miosina; MLC-P - quinase 
da cadeia leve da miosina fosforilada; MLCP - fosfatase da cadeia leve da miosina; MLCK - quinase da cadeia leve da miosina.
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Mecanismos neurovasculares da ereção
As vias descentes supraespinhais são tanto inibitórias 

quanto excitatórias. Por meio de mecanismos alfa-adrenérgi-
cos, o sistema nervoso autônomo (SNA) simpático mantém o 
estado de flacidez peniana pelos estímulos nervosos que per-
correm os nervos hipogástricos e os nervos cavernosos, levan-
do a uma contração da musculatura lisa das artérias cavernosas 
e arteríolas helicinas, com diminuição do fluxo sanguíneo para 
os espaços trabeculares dos corpos cavernosos. 

Quando há o estímulo sexual (central ou periférico) sufi-
ciente, acontece uma redução dos sinais inibitórios simpáticos 

e aumento dos sinais excitatórios parassimpáticos. O aumento 
da neurotransmissão parassimpática gera um relaxamento do 
tônus da musculatura lisa das artérias cavernosas e helicinas e 
um consequente aumento no fluxo de sangue para as trabécu-
las dos corpos cavernosos.67 A expansão dos sinusoides gerada 
pelo aumento do fluxo leva a um mecanismo veno-oclusivo, 
com compressão dos plexos venulares subalbugíneos contra a 
túnica albugínea e o pinçamento das veias emissárias na albu-
gínea, o que reduz a drenagem venosa gradualmente até um ní-
vel mínimo, contribuindo para a manutenção da ereção peniana 

(Figura 7).68 

Figura 6. Representação esquemática do mecanismo de regulação do relaxamento da célula do músculo liso. 

NO – óxido nítrico; GMPc – GMP cíclico; GMPi – GMP inativo; PKG - proteína quinase dependente de GMP cíclico; MLC - cadeia leve da miosina; MLC-P - quinase da cadeia leve da 
miosina fosforilada; MLCP - fosfatase da cadeia leve da miosina; MLCK - quinase da cadeia leve da miosina.

Figura 7. Mecanismo veno-oclusivo.
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Fases da ereção peniana
Fase de flacidez: há uma prevalência do SNA sim-

pático e o fluxo de sangue no sistema é mínimo. A pres-
são intracavernosa está em torno de 10 mmHg.29

Fase de latência ou de preenchimento: após estímulo 
erógeno, há uma diminuição da neurotransmissão simpá-
tica e um crescente domínio do estímulo parassimpático, 
promovendo um aumento de fluxo na artéria pudenda. Já 
existe um alongamento peniano.

Fase de ereção rígida: preenchimento total dos si-
nusoides cavernosos; a pressão intracavernosa está no 
mínimo 100 mmHg. Presença da contração do múscu-
lo isquiocavernoso. O mecanismo veno-oclusivo está 
presente.25,69-73 

Fase de detumescência: em geral ocorre após a ejacu-
lação/orgasmo e a cessação do estímulo erótico. Prevalên-
cia do SNA simpático. Resulta da contração do músculo 
liso ao redor dos sinusoides e das arteríolas. Há diminui-
ção do fluxo sanguíneo, inativação do mecanismo veno-o-
clusivo e o pênis retorna ao seu estado flácido.
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Introdução
O diagnóstico por imagem no sistema genituriná-

rio evoluiu significativamente nas últimas décadas, 
passando de exames clássicos como a urografia ex-
cretora e a uretrocistografia, para exames mais com-
plexos como a ressonância magnética e a imagem 
funcional. Nesse contexto, este capítulo visa forne-
cer ao urologista uma abordagem prática e objetiva 
das principais aplicações dos métodos de imagem no 
diagnóstico, estadiamento e planejamento terapêutico 
das diversas patologias urológicas, dividindo-as por 
localização anatômica.

É importante salientar que embora as informações 
aqui contidas em relação a indicações de exames possam 
ser empregadas na grande maioria dos casos, existem 
variações inerentes a cada paciente e situação clínica. 
Portanto, uma boa interação entre radiologistas e urolo-
gistas é fundamental para determinar a melhor indicação 
de cada método.

Rins
Infecções

Os métodos de imagem podem ser importantes 
na avaliação de processos inflamatórios/infecciosos 
renais, como por exemplo nos casos de pielonefrite 
aguda em que o paciente não responde ao tratamen-
to inicial, para estabelecer o diagnóstico de alguma 
alteração anatômica que possa requerer tratamento, 
em pacientes com maior risco de complicações (dia-

béticos, idosos ou imunocomprometidos), para carac-
terizar complicações e avaliar a presença de sequelas 
após a infecção aguda.1

A ultrassonografia (US) na maioria das vezes é nor-
mal, mas algumas alterações podem ser evidenciadas, 
como nefromegalia, hidronefrose, hiper ou hipoecoge-
nicidade decorrentes de sangramento e edema (respecti-
vamente), perda da diferenciação corticomedular, assim 
como na caracterização de abscessos e áreas de hipoper-
fusão ao Doppler colorido.1

A tomografia computadorizada (TC), especialmen-
te com o uso de equipamentos mais modernos com 
técnica multidetectores (multislice), constitui o méto-
do de imagem de escolha para avaliação de processos 
infecciosos renais. A fase sem contraste da TC pode 
demonstrar cálculo, gás, hemorragia, massas inflama-
tórias e obstruções. Nessa fase também podemos evi-
denciar aumento da diferenciação corticomedular em 
consequência de edema, e áreas de maior atenuação 
decorrentes de sangramento. Após a administração do 
contraste endovenoso o aspecto específico é o de áreas 
lineares ou em cunha de hipoperfusão, assim como o 
“nefrograma estriado”. Achados secundários são densi-
ficação da gordura perirrenal, aumento focal ou difuso 
do rim, espessamento da fáscia de Gerota. A complica-
ção mais comum é a formação de abscessos, facilmente 
identificados como áreas parenquimatosas liquefeitas. 
Muitas vezes a alteração inicialmente visualizada é 
apenas do urotélio, como espessamento e hiper-realce1 
(Figuras 1 e 2).
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Figura 1. Pielonefrite aguda. Cortes tomográficos pós-contraste axiais (A e 
B), e reconstruções coronais (C e D), demonstrando nefrograma heterogêneo 
à direita (A e C), espessamento urotelial (B) e espessamento das paredes da 
bexiga (D).

Figura 2. Pielonefrite aguda com abscesso. Cortes tomográficos axiais (A e 
B) e aquisições axial e coronal de RM com contraste demonstrando pequeno 
abscesso no rim direito (A, C e D) e espessamento urotelial (B).

Na infecção crônica, o parênquima renal sofre atrofia e 
afilamento cortical, com áreas de retrações (cicatrizes), po-
dendo haver hipertrofia do parênquima normal, formando 
uma aparência de “pseudomassa”, dilatação calicinal secun-
dária à retração cortical, e espessamento e dilatação do sis-
tema coletor.1

Litíase
Como a maioria dos cálculos contêm cálcio, muitas vezes 

sua visualização pela radiografia é possível; porém, alguns fato-
res influenciam esta caracterização, como composição e tama-
nho do cálculo, gás em alças intestinais e biotipo do paciente, 
fazendo com que a sensibilidade varie de 45 a 85%. Cálculos 
com atenuação menor do que 200 unidades Hounsfield (UH) à 
TC geralmente não são visíveis pela radiografia convencional.2

Considerando-se que um paciente com urolitíase tenha que 
ser submetido a exames de imagem com frequência, a US apre-
senta papel importante, por ser um método inócuo e de baixo 
custo. Apresenta baixa sensibilidade quando comparada à TC, 
principalmente nos casos de cálculos pequenos (menores do 
que 0,3 cm) e de pacientes obesos; porém, tem alta especificida-
de (cerca de 90%), podendo evitar a exposição do paciente a ra-
diação, especialmente em gestante e na faixa etária pediátrica.3

A TC sem contraste é o “padrão ouro” na avaliação de 
cálculos urinários, com sensibilidade de até 98% e especifi-
cidade de até 100% (Figura 3). Permite identificar o número, 
tamanho e localização de cálculos, distância da JUP e JUV, 
presença de sinais obstrutivos, densidade de cálculos maio-
res do que 0,5 cm e distância cálculo-pele (estes últimos, 
importantes no planejamento terapêutico com litotripsia). 
Também permite o diagnóstico de outras causas de abdô-
men agudo que simulam cólica nefrética. A principal des-
vantagem da TC é a dose de radiação, que pode variar de 3 
a 16 mSv, em torno de 1,5 a 2 vezes superior à dose de uma 
urografia excretora. Cabe ao radiologista sempre empregar 
formas de reduzir a dose de radiação em exames tomográfi-
cos, por meio da limitação da área de cobertura, modulação 
automática de dose, uso de equipamentos de proteção nas 
áreas mais sensíveis, etc.4

Figura 3. Cortes tomográficos axiais (A e B) e reconstruções coronal (C) e 
sagital (D) demonstrando formação expansiva com atenuação de gordura no 
rim direito, compatível com angiomiolipoma. Podemos observar aneurismas 
em seu interior (D).
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Um avanço na avaliação de cálculos renais foi o de-
senvolvimento da TC de dupla energia, com a qual po-
demos avaliar a composição do cálculo. Os cálculos de 
ácido úrico são formados por elementos com número atô-
mico menor, e os de cálcio por elementos com número 
atômico maior. Quando submetidos a exames com dife-
rentes energias (na TC de dupla energia o exame é realiza-
do com tubos de 80 kV e 140 kV concomitantemente) os 
cálculos apresentam coeficientes de atenuação diferentes, 
permitindo a adequada caracterização de sua composição 
bioquímica.2 Entretanto, esses tomógrafos ainda não estão 
amplamente disponíveis no Brasil. 

A grande maioria dos cálculos, mesmo diminutos, 
são caracterizados pela TC. A exceção se dá nos ca-
sos de cálculos de indinavir, utilizado no tratamento de 
pacientes infectados com o vírus da imunodeficiência 
humana (HIV). Essa droga tem tendência a se precipi-
tar na urina e formar cálculos que, por apresentarem 
densidade de partes moles, podem não ser caracteri-
zados. Dessa forma, aos pacientes em uso desta me-
dicação e com suspeita de cálculo urinário, uma TC 
com ausência de imagens cálcicas na via excretora não 
exclui esse diagnóstico, sendo necessária a avaliação 
dos sinais obstrutivos subsidiários.5

Tumores
Lesões sólidas
Angiomiolipoma

Os angiomiolipomas (AML) são os tumores benig-
nos renais mais comuns, e representam lesões compos-
tas por quantidades variáveis de tecido adiposo, vasos 
sanguíneos e músculo.6 A complicação mais frequente 
desses tumores é o sangramento, cujo risco aumenta em 
tumores maiores do que 4,0 cm ou quando existem aneu-
rismas intratumorais superiores a 0,5 cm.6 O diagnósti-
co de AML é feito sem dificuldades quando um nódulo 
renal com gordura macroscópica (atenuação < -20 UH) 
é diagnosticado.6 O diagnóstico dessas lesões pode ser 
dificultado em cerca de 5% dos casos, nos quais o tumor 
apresenta pequena quantidade de gordura, os chamados 
AML “pobres em gordura”.

Em 95% dos casos em que o AML apresenta com-
ponente visível de gordura, o nódulo será evidenciado 
pela USG como uma lesão hiperecogênica (“branca”) 
e homogênea; porém, os tumores malignos pequenos 
muitas vezes podem se apresentar da mesma manei-
ra, devendo uma TC ou RM ser solicitada para dife-
renciação.6 A TC e a RM são métodos que permitem 
detectar com grande acurácia a gordura macroscópica 
intralesional (Figuras 4 e 5). O diagnóstico diferencial 
deve ser feito com outros tumores localmente avança-
dos, por exemplo, carcinoma renal com envolvimento 
da gordura da pelve renal ou perirrenal simulando a 
gordura de um AML.7

Figura 4. Imagens de RM no plano axial ponderadas em T2 sem (A) e com 
saturação de gordura (B), e ponderadas em T1 sem (C) e com saturação de 
gordura (D), demonstrando lesão com conteúdo gorduroso macroscópico 
compatível com angiomiolipoma no rim esquerdo.

Figura 5. Cortes tomográficos axiais (A e C) e reconstruções coronais (B 
e D) demonstrando cálculo obstrutivo no ureter proximal esquerdo nas 
imagens sem contraste (A e B), associado a edema perinefrético, além de 
retardo na concentração do meio de contraste por este rim após a injeção 
do contraste (C e D).

Carcinoma de células renais
Cerca de 80% dos tumores corticais renais são malig-

nos, e destes, mais de 90% são classificados como carci-
noma de células renais (CCR).8 Os CCR são subdivididos 
em células claras (cerca de 70% dos casos), papilíferos, 
cromófobos, carcinoma de dutos coletores, medulares e 
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outros/não classificados.8 Ainda que a US seja a grande 
responsável pela detecção incidental do CCR (com isto 
contribuindo para o diagnóstico precoce), a TC e a RM 
possuem maior acurácia na confirmação diagnóstica e 
planejamento terapêutico das lesões.

Quando caracterizamos uma lesão renal sólida, na 
maioria dos casos estaremos diante um CCR do tipo cé-
lulas claras. Esses tumores são tipicamente lesões he-
terogêneas decorrentes da presença de necrose, cistos, 
calcificações e sangue, com realce hipervascular e hete-
rogêneo pós-contraste característico8 (Figura 6). A pre-
sença de invasão da veia renal, necrose tumoral e cola-
terais retroperitoneais são achados usualmente vistos em 
tumores de alto grau nuclear, e facilmente identificáveis 
à TC e RM.9 A RM permite ainda identificar a presença 
de gordura microscópica nos tumores de células claras, 
aumentando assim, a especificidade do método na carac-
terização pré-operatória.

Figura 6. Carcinoma de células renais do tipo células claras. Cortes 
tomográficos axiais (A, B e C) e reconstrução coronal (D) em exame 
para controle pós-operatório de tumor renal. Em A observamos as 
alterações pós-cirúrgicas, e após a injeção do contraste observamos lesão 
hipervascularizada (B e D), com “lavagem” (C).

O segundo subtipo de CCR mais comum é o papilí-
fero, que representa 10 a 15% deste grupo, com maior 
incidência de multifocalidade e bilateralidade.10 Quando 
comparados ao subtipo células claras apresentam está-
gios mais baixos e menores dimensões.8 Esses tumores 
se manifestam como lesões homogêneas e hipovascula-
rizadas (baixo grau de realce após a administração do 
contraste) à TC e RM, por vezes sendo até confundidos 
com cistos nos exames de TC10 (Figura 7). Na RM apre-
sentam ainda baixo sinal nas sequências ponderadas em 
T2 e grande restrição à difusão das moléculas de água 
(método que avalia a celularidade de lesões). Esses tu-
mores costumam apresentar áreas de sangramento, mes-
mo quando de pequenas dimensões.

Figura 7. Carcinoma de células renais subtipo papilífero. Imagens de RM 
ponderadas em T2 (A e B) e em T1 antes (C) e após a injeção do contraste 
(D), demonstram lesão nodular sólida hipovascularizada no rim direito, com 
baixo sinal em T2.

O terceiro subtipo mais comum de CCR é o cromófo-
bo, representando cerca de 5% do grupo, e são indistin-
guíveis dos oncocitomas pelos métodos de imagem. Ten-
dem a ter um realce intermediário entre as células claras 
e papilíferos, e mais homogêneo. Em cerca de 25% dos 
casos podem apresentar uma cicatriz central, composta de 
tecido hialino e vasos comprimidos, o que também pode 
ser visto nos oncocitomas.8

Outros
Outros tumores renais não CCR mais comuns são os 

sarcomas, linfomas e metástases. Os sarcomas são tumo-
res que, ao diagnóstico, apresentam grandes dimensões e 
péssimo prognóstico.6

Os linfomas são tumores que podem ter várias apre-
sentações, sendo a mais comum a de múltiplos nódulos 
hipovascularizados. Outros tipos de manifestações são as 
de nódulo único, nefromegalia, massa perirrenal e exten-
são perirrenal de doença linfonodal.11

As metástases renais geralmente ocorrem em fases 
avançadas da doença e podem ser assintomáticas. São 
geralmente caracterizadas como múltiplos pequenos nó-
dulos hipovascularizados, mas a depender do tumor pri-
mário, podem apresentar hemorragia, necrose e/ou calci-
ficação.12

Lesões císticas
Em 1986 um radiologista chamado Morton Bosniak 

criou um sistema de classificação tomográfica de cis-
tos renais (dividindo-os em categorias de I a IV) que 
se constituiu num “divisor de águas” na predição de 
malignidade, evitando um grande número de interven-
ções desnecessárias em lesões benignas. A partir de 
então, clínicos, cirurgiões e radiologistas puderam ter 
o mesmo vocabulário em relação aos cistos renais. Em 
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1993 Bosniak inclui uma nova categoria, a IIF (F de 
“follow-up”), ficando a classificação atualizada assim 
constituída13,14:

•	 categoria I, aplicada aos cistos de aspecto simples: 
uma lesão com densidade de água, com margens 
bem-definidas, e sem realce após a administração 
do contraste; a probabilidade de malignidade des-
sas lesões é praticamente nula, não sendo necessário 
seguimento;

•	 categoria II, que inclui lesões benignas, mas mini-
mamente complicadas, com septações finas e regu-
lares, pequenas calcificações, cistos infectados, e 
cistos hemorrágicos medindo até 3,0 cm (Figura 8); 
a porcentagem de malignidade dessas lesões tam-
bém é muito baixa;

•	 categoria IIF, que inclui cistos ainda minimamente 
complicados (maior número de septos, irregulari-
dades septais e parietais, etc), mas que necessitam 
seguimento para confirmar a estabilidade da lesão 
(Figura 9); a porcentagem de malignidade varia de 
5 a 20%, e geralmente recomenda-se controle em 
6 meses;

•	 categoria III, são as lesões indeterminadas, com 
cistos mais complexos (septos grosseiros e espes-
samentos parietais com realce mensurável pós-
contraste, etc), que não podem ser distinguidos de 
lesões malignas pela imagem (Figura 10); a proba-
bilidade de malignidade é de cerca de 50%, sendo 
indicada ressecção cirúrgica;

•	 categoria IV, que são lesões císticas com nítido 
componente sólido (Figura 11). Probabilidade de 
malignidade superior a 90%.

Figura 8. Cortes tomográficos antes (A) e após a injeção do contraste (B 
e C), e RM ponderada em T2 (D) demonstram formação cística com finos 
septos no rim direito, compatível com classificação Bosniak II.

Figura 9. Reconstruções coronal (A) e sagital (B) de TC com contraste 
evidenciam formação cística no rim esquerdo com paredes levemente 
espessadas, compatível com classificação IIF de Bosniak.

Figura 10. Formação cística no rim direito com septos espessos, em 
imagens de TC antes (A) e após a injeção do contraste (B, C e D). 
Classificação Bosniak III.

Figura 11. Formação cística no rim direito, (A) com pequeno nódulo mural 
sólido observado após a injeção do contraste, caracterizado na TC (B e C) e 
na RM (D), classificação IV de Bosniak.
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tram queda do sinal na sequência “fora-de-fase”, achado 
que demonstra a presença de lipídio e água dentro da cé-
lula16-18 (Figura 13). A RM tem maior eficácia que a TC na 
detecção da gordura intracelular, com sensibilidade supe-
rior a 80% e especificidade maior do que 95% na caracteri-
zação de adenomas. 

Figura 13. RM do mesmo paciente da figura 12. A e B demonstram imagens 
ponderadas em T2, com nódulo na adrenal direita. Nas imagens ponderadas 
em T1 o nódulo apresenta queda do sinal na sequência “fora-de-fase” (D) 
em relação à sequência “em fase” (C), indicando gordura microscópica e 
favorecendo o diagnóstico de adenoma. 

Carcinomas de adrenal são usualmente lesões grandes 
(maiores do que 4,0 cm) e heterogêneas após a injeção do con-
traste em função de presença de hemorragia e necrose.16-18 Po-
dem ser bilaterais em até 10% dos casos16,18 (Figura 14).

Figura 14. Carcinoma de adrenal. Imagens de RM ponderadas em T2 (A) e 
T1 antes (B) e após (C e D) a injeção do contraste demonstra volumosa lesão 
expansiva heterogênea na adrenal direita.

Tumores uroteliais
Dos tumores que se originam na pelve renal, cerca de 90% 

são carcinomas de células transicionais. São mais comuns 
no trato urinário alto quando há a presença concomitante de 
lesões vesicais. Pela urografia excretora podem demonstrar 
redução ou ausência de excreção renal quando invasivos. Na 
USG, TC e RM manifestam-se como lesões centrais substi-
tuindo a gordura do seio renal, estendendo-se ao córtex ou 
medula, mas sem comprometer o contorno renal. Caliectasia 
pode estar presente mesmo na ausência de dilatação pélvi-
ca.12,15 Deve-se ter em mente que a TC com protocolo dirigido 
às vias urinárias (chamada Uro-TC, englobando aquisições 
pré e pós-contraste endovenoso incluindo fase excretora) é o 
exame de imagem mais indicado para avaliação de hematúria, 
tumores e outras patologias uroteliais.

Adrenais
Neoplasias

Lesões na glândula adrenal podem ser evidenciadas 
em ate 9% da população, e em pacientes sem história 
de câncer essas lesões são usualmente benignas.16 Ade-
nomas corticais são lesões compostas por lipídio intra-
celular, tipicamente bem delimitadas e com atenuação 
homogênea antes e após a administração do contras-
te, medindo geralmente até 3,0 cm de diâmetro. Na TC 
sem contraste a atenuação tende a ser baixa, em função 
do conteúdo lipídico dessas lesões, sendo inferior a 10 
UH em lesões ricas em lipídios (sensibilidade de cerca 
de 70%, e especificidade de 95% para este critério), e de 
até 25 UH em lesões com baixo teor lipídico, que podem 
ocorrer em até 30% dos casos (Figura 12). Os adenomas 
usualmente apresentam rápida “lavagem” do contraste, 
maior do que 40% quando usamos o “washout” relativo e 
60% quando usamos o “washout” absoluto. Essas lesões 
podem sangrar, demonstrando áreas de maior atenuação, 
principalmente nos casos em que o paciente está em uso 
de terapia anticoagulante. Pela RM, tipicamente demons-

Figura 12. Nódulo na loja adrenal direita visto na US (A e B), e caracterizado 
na TC (B e C) como um adenoma em função da baixa atenuação (1 UH) (D).
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Os feocromocitomas são neoplasias da medula adrenal, 
e classicamente descritas contendo acentuado realce, com 
padrão de “washout” que pode mimetizar os adenomas, e 
com elevado sinal nas sequências ponderadas em T2 pela 
RM16-18 (Figura 15). São os chamados “tumores dos 10%”, 
pois 10% ocorrem em topografia extra-adrenal, 10% são bi-
laterais, 10% são malignos e 10% ocorrem em crianças.17

Figura 15. Feocromocitoma da adrenal direita. Imagens de RM ponderadas 
em T2 (A e B) demonstram lesão com hipersinal, e as imagens ponderadas 
em T1 pré (C) e pós-contraste (D) demonstram o realce hipervascular.

Os mielolipomas são lesões raras, que contêm quantidade 
variável de tecido hematopoiético mieloide e tecido adiposo 
maduro. O diagnóstico se dá quando gordura macroscópica 
é evidenciada na lesão pelos diversos métodos de imagem.18 
Pela TC observamos lesões com densidade inferior a -20 UH, 
e pela RM observamos lesões com queda do sinal nas sequên-
cias com saturação de gordura17 (Figuras 16 e 17).

Figura 16. Exame de US demonstra lesão heterogênea hiperecogênica na 
adrenal direita (A e B). Realizada TC que demonstrou lesão com atenuação 
de gordura macroscópica (< -20 UH), compatível com mielolipoma (C e D).

Figura 17. Lesão na adrenal direita demonstrada em imagens de RM, 
sem queda do sinal na sequência “fora-de-fase” (A), quando comparada 
à sequência “em fase” (B). A lesão demonstra hipossinal na sequência T1 
com saturação de gordura (D), quando comparada à sequência T1 sem 
saturação (C), compatível com mielolipoma.

Em pacientes com história de neoplasia, o nódulo na 
adrenal deve ser avaliado pelo radiologista com critério, 
levando em conta dados clínicos/oncológicos, e exa-
mes prévios disponíveis.16 As metástases são as lesões 
adrenais malignas mais comuns, ocorrendo de maneira 
bilateral em cerca de metade dos casos. Pela RM não 
demonstram o achado de queda do sinal na sequência 
“fora-de-fase” pois são lesões que não contêm lipídio 
no interior da célula (exceção feita a algumas metásta-
ses adrenais de tumores primários que contêm gordura, 
caso do carcinoma renal de células claras e do hepato-
carcinoma).16-18

Hemorragia
As hemorragias de adrenal podem ocorrer decorren-

tes de trauma (causa mais comum, cerca de 80% dos 
casos), hipotensão ou coagulopatia, estresse neonatal, 
tumor de adrenal sobreposto e causa idiopática, e po-
dem ser bilaterais em até 20% dos casos. São caracteri-
zadas como lesões hiperatenuantes na TC sem contras-
te, e com hipersinal nas sequências ponderadas em T1 
na RM16-19 (Figura 18).

Figura 18. TC sem contraste. Paciente vítima de politrauma com áreas 
hiperatenuantes nas adrenais, compatíveis com focos de hemorragias (A e B).
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Bexiga
Tumores

O carcinoma urotelial é o tumor de bexiga mais comum, 
sendo único em 60% dos casos, e com até 2,5 cm na metade 
dos casos. Podem ser papilares, sésseis ou nodulares.15 Rara-
mente pode se apresentar como espessamento vesical difuso, 
aspecto mais comumente visto em alterações benignas.20

A US geralmente é o método diagnóstico inicial, mas 
apresenta limitações na avaliação de invasão muscular e 
na presença de linfonodos. As lesões geralmente são evi-
denciadas como lesões papilares hipoecogênicas ou espes-
samento parietal focal. A não mobilidade da lesão e a pre-
sença de fluxo ao estudo Doppler colorido podem ajudar 
na diferenciação com coágulos. Calcificação pode estar 
presente em cerca de 5% dos casos.15

Na Uro-TC os tumores apresentam aspecto semelhante 
à US, ressaltando que após a administração de contraste as 
lesões apresentam ávido realce, maior que a parede vesical 
normal. A distensão inadequada da bexiga pode fazer com 
que pequenas lesões passem despercebidas.15,20 Usualmen-
te a fase excretora com a bexiga distendida é a mais utili-
zada para caracterização de lesões vesicais, porém alguns 
autores defendem a utilização das fases corticomedular ou 
nefrográfica, pois os tumores apresentam realce precoce e 
intenso quando comparados à parede20,21 (Figura 19). 

Figura 19. Paciente com hematúria realizou US (A e B) que demonstrou 
lesão nodular na parede posterior da bexiga, com fluxo ao estudo Doppler 
colorido (B). Realizada TC antes (C) e após a injeção do contraste (D) que 
corroborou os achados da US e demonstrou lesão nodular sólida com 
realce, sugerindo neoplasia urotelial.

A Uro-TC apresenta baixa acurácia no estadiamento local 
do tumor de bexiga, variando de 40 a 60%.20 A visualização 
de acometimento ureteral sugere a presença de invasão mus-
cular. Um falso positivo não infrequente são as alterações 
pós-biópsia/ressecção transuretral (onde é comum haver 
densificação da gordura adjacente ou espessamento parietal 
vesical inflamatório/reacional, simulando extensão transmu-
ral neoplásica). Por esse motivo recomenda-se, sempre que 
possível, a realização da Uro-TC antes da cistoscopia.15

A alta resolução de contraste na RM nos permite, ain-
da que com algumas limitações, diferenciar as camadas 
parietais da bexiga. Nas sequências ponderadas em T1 
a parede vesical e o tumor têm sinal intermediário e a 
gordura alto sinal, sendo ideal para avaliar a extensão 
extravesical, linfonodos e metástase óssea. Nas sequên-
cias ponderadas em T2 o tumor tem sinal intermediário, 
contrastando com a parede vesical, que apresenta baixo 
sinal. Após a injeção do contraste o tumor apresenta re-
alce intenso, diferente da parede vesical e das alterações 
pós-biópsia15 (Figura 20).

Figura 20. Imagens de RM ponderadas em T2 (A e B) demonstram múltiplas 
lesões vesicais, com realce após a injeção do contraste (C) e restrição a 
difusão das moléculas de água no mapa ADC (D).

Pacientes que se submeteram previamente a tra-
tamentos vesicais locais podem apresentar alterações 
indistinguíveis do tumor, pois espessamento vesical 
consequente a fibrose e alterações pós-actínicas podem 
estar presentes, sendo muitas vezes necessária a reali-
zação de cistoscopia e eventualmente biópsia para esta 
diferenciação.15,20

Trauma
A rotura vesical ocorre em até 10% dos pacientes com 

fratura pélvica. São divididas em contusão (hematoma pa-
rietal), rotura extraperitoneal (cerca de 80 a 90% dos ca-
sos), intraperitoneal (15 a 20% dos casos), e roturas com-
binadas intra e extraperitoneais (12% dos casos).22

TC é o método de escolha na avaliação do trauma 
abdominopélvico, e na maioria dos centros com suspei-
ta de lesão vesical, a cistografia convencional tem sido 
substituída pela cistografia por TC, apresentando sensibili-
dade de 93% e 100% para roturas extra e intraperitoneais, 
respectivamente.22

Refluxo vesicoureteral
O RVU pode ocorrer de forma primária por causa da 

imaturidade da junção ureterovesical ou por disfunção no 
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mecanismo valvular, ou de forma secundária a alguma 
anomalia como válvula de uretra posterior ou duplicida-
de do sistema coletor.23

Apesar de a US apresentar menor sensibilidade do 
que a uretrocistografia miccional (UCM) e a cintilogra-
fia para a detecção de RVU, trata-se de um método de 
avaliação inicial, pois nos permite identificar alterações 
estruturais24 (Figura 21). 

Figura 21. Paciente pediátrico com pielonefrite de repetição submetido a 
UCM que evidenciou refluxo vesicoureteral direito grau IV.

A posterior realização de UCM nos permite quan-
tificar o RVU, se existente, em quatro graus: I) con-
trastação apenas do ureter; II) contrastação do ureter, 
pelve e cálices, sem deformidade; III) leve ou pequena 
dilatação do ureter e cálices, sem abaulamento destes; 
IV) moderada dilatação ou tortuosidade do ureter, pel-
ve e cálices, com obliteração do ângulo agudo dos cá-
lices, sem abaulamento; e V) acentuada tortuosidade e 
dilatação do ureter, da pelve e cálices, com perda das 
impressões papilares. A cintilografia usualmente é re-
alizada de modo mais tardio para avaliar a persistência 
do RVU, especialmente após cirurgias, porém diretri-
zes mais recentes indicam a cintilografia com DMSA 
como exame inicial de triagem para detecção de even-
tuais cicatrizes em pacientes com infecções urinárias 
e suspeita de refluxo (chamado fluxo de diagnóstico 
“top-down”).23,24

Uretra

Divertículo
O divertículo é uma dilatação da glândula periure-

tral de Skene causada por trauma e inflamação, com 
subsequente rotura uretral. Pela RM é caracterizado 
como lesão cística envolvendo a uretra, sendo con-
siderada o exame de escolha para este diagnóstico25 
(Figura 22).

Figura 22. RM demonstra lesão cística periuretral com aspecto “em 
ferradura” nas imagens ponderadas em T2 coronal (A), sagital (B) e axial 
(C), compatível com divertículo uretral; apresenta realce após o contraste 
(D), inferindo processo inflamatório.

Trauma
A lesão da uretra é uma complicação comum nos 

traumas pélvicos, ocorrendo em até 1/4 das fraturas de 
pelve em adultos. A lesão de uretra é mais comum na 
porção posterior, e a avaliação inicial se dá com cisto-
grafia e uretrografia retrógrada. Esses exames, porém, 
oferecem pouca informação sobre as estruturas adjacen-
tes. Já a RM permite avaliar a presença de hematoma, 
fibrose e deslocamento do ápice prostático. A lesão da 
uretra anterior normalmente ocorre na porção bulbar, e 
está relacionada a compressão da uretra na sínfise pú-
bica ou a fratura peniana. Pela RM podemos constatar 
descontinuidade da uretra com hematoma adjacente. A 
extensão da lesão é imprescindível para o adequado pla-
nejamento terapêutico.25,26

Tumor
O tumor de uretra masculina ocorre mais comumente 

na porção bulbar ou membranosa, e à RM são lesões hi-
pointensas em T1 e T2, com leve realce após a injeção do 
contraste.25,27 O alto sinal em T2 pode estar relacionado a 
processo inflamatório sobrejacente.25
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Testículo
A US com Doppler colorido é o método de escolha para 

a avaliação inicial dos testículos, com sensibilidade de até 
100% no diagnóstico de lesões escrotais e de 98 a 100% na 
diferenciação de lesões intra e extratesticulares. Por sua vez, 
a RM pode acrescentar informações quando os achados ul-
trassonográficos forem inconclusivos ou insuficientes. As in-
dicações clínicas mais frequentes para avaliação por imagem 
do escroto são aumento do volume testicular e dor aguda.28,29

Tumores
A maioria das lesões intratesticulares são malignas, ao 

contrário das lesões extratesticulares, que são na maioria 
das vezes benignas. Pela US, o aspecto mais comum do 
tumor germinativo de testículo é de uma lesão hipoecogê-
nica, homogênea e lobulada (podendo simular múltiplas 
lesões), e pela RM aparece como uma lesão com isossinal 
em T1 e hipossinal em T2. A heterogeneidade da lesão é 
mais comumente vista em tumores não seminomatosos, o 
que se atribui à presença de áreas císticas, necrose e he-
morragia (Figura 23). O diagnóstico diferencial de múlti-
plos nódulos inclui linfoma, leucemia, metástases, doença 
granulomatosa e tumor primário bilateral.28,30

Figura 23. Tumor germinativo não seminomatoso do testículo. Paciente 
com aumento volumétrico indolor do testículo esquerdo realizou US que 
demonstrou lesão predominantemente sólida intratesticular (A), com fluxo 
ao estudo Doppler colorido (B). Realizada RM que confirmou os achados da 
USG antes (C) e após o contraste (D).

Os cistos testiculares são geralmente achados de ima-
gem e não requerem tratamento, caracterizados como le-
sões císticas bem definidas e com paredes finas.28,30

O tumor adenomatoide é o mais comum originário do 
epidídimo, sendo evidenciado como uma lesão sólida ex-
tratesticular com ecogenicidade variável pela US e baixo 
sinal em T2 pela RM.31

Dor aguda
O processo inflamatório do epidídimo e testículo (or-

quiepididimite) é a causa mais comum de dor aguda escro-
tal em homens jovens. Geralmente tem início na cauda do 

epidídimo e estende-se para o corpo e cabeça.28

Pela US o diagnóstico é realizado quando visualizado 
um epidídimo hipoecogênico, aumentado e hipervascu-
larizado ao estudo Doppler colorido, e com achados si-
milares do testículo caso este esteja acometido. Pela RM 
o achado é de hipossinal em T2 das áreas acometidas, e 
com hiper-realce após a injeção do contraste. Achados 
secundários são edema escrotal e hidrocele reacional 
(Figura 24). O trauma escrotal pode se manifestar com 
os mesmos achados, devendo ser incluído no diagnóstico 
diferencial.28,29

Figura 24. Paciente jovem com dor testicular, realizou US que evidenciou 
testículo heterogêneo (A), e epidídimo com fluxo aumentado (B e C), 
compatível com orquiepididimite. 

A torção testicular é uma causa comum de dor aguda 
em crianças, constituindo diagnóstico diferencial im-
portante com a orquiepididimite. Constitui emergência 
cirúrgica, sendo o tempo fator principal no salvamen-
to deste testículo. Nas primeiras horas o testículo pode 
apresentar-se normal, porém o achado usualmente visto 
é de aumento volumétrico e hipoecogenicidade na US, 
com redução ou ausência do fluxo ao Doppler, achado 
com alta especificidade. Outros achados são torção do 
cordão espermático, edema escrotal e hidrocele reacio-
nal29 (Figura 25).
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Figura 25. Paciente com dor testicular aguda realizou US que demonstrou 
testículo direito sem fluxo caracterizável ao estudo Doppler colorido (A e 
B), e testículo esquerdo com fluxo habitual (C e D), compatível com torção 
testicular à direita.

O infarto testicular pode ser uma complicação da torção, 
da orquiepididimite ou do trauma escrotal. Evidencia-
se uma imagem em cunha ou geográfica com o vértice 
para o mediastino testicular, hipoecogênica à US e com 
baixo sinal em T2 à RM, podendo apresentar áreas de 
alto sinal em T1 caso hemorragia esteja presente, e realce 
periférico apos a injeção do contraste.28

O hematoma testicular apresenta-se como uma área 
hiperecogênica à U, podendo simular tumor, porém após 

poucas semanas tende a liquefazer-se e ter apresentação 
cística. A RM demonstrará hipersinal em T1, sem realce 
pelo contraste.28,32

Próstata 
O adenocarcinoma de próstata é o mais comum entre 

homens.33,34 São tumores de crescimento lento e geral-
mente multifocais.

O diagnóstico do tumor de próstata é feito pela US 
com biópsia transretal. Considerando-se a baixa acurá-
cia da US na detecção neoplásica, biópsias randômicas 
da próstata são realizadas, porém até 38% dos pacientes 
com tumor de próstata terão resultados de biópsia ne-
gativos.33, 34 Na tentativa de melhorar esses resultados, 
vários métodos funcionais de US (Doppler, contraste de 
microbolhas) e de RM multiparamétrica (difusão, per-
fusão e espectroscopia).35

A maioria dos trabalhos avaliando as aplicações 
da RM no tumor de próstata foi realizada com a RM 
de 1,5 Tesla (unidade que mede a potência do campo 
magnético) com uso de bobina endorretal. Com o ad-
vento de aparelhos de 3 Tesla (capazes de gerar maior 
sinal de RM, e, consequentemente, melhor resolução 
anatômica) tornou-se possível a realização de RM de 
próstata sem a necessidade de bobina endorretal, com 
a mesma qualidade de imagem, eficácia diagnóstica 
comparável e maior conforto para os pacientes. Traba-
lhos recentes vêm demonstrando a boa eficácia da RM 
multiparamétrica 3 Tesla sem bobina endorretal na 
detecção e no estadiamento dos tumores prostáticos, 
corroborando a experiência dos autores deste capítulo, 
e aumentando a aceitação do método por urologistas 
e pacientes.36

A sequência ponderada em T2 é boa para avalia-
ção da anatomia prostática, na qual a zona periférica 
apresenta alto sinal homogêneo, e a glândula central 
apresenta baixo sinal heterogêneo a custa de nódulos 
benignos de hiperplasia. Nesta sequência o tumor de 
zona periférica apresenta-se tipicamente como uma 
lesão de baixo sinal, porém tumores de Gleason bai-
xo e pequeno volume podem se manifestar com sinal 
semelhante ao da zona periférica normal, tornando di-
fícil sua detecção. Cabe ressaltar que outras alterações 
benignas da próstata (como prostatite, hemorragia 
pós-biópsia, atrofia e alterações pós-tratamento radio-
terápico ou hormonioterápico) também podem exibir 
baixo sinal em T2, fazendo com que a especificidade do 
método não seja tão alta (cerca de 50-60%), e tornan-
do imprescindível a realização rotineira das sequên-
cias funcionais, em especial a perfusão e a difusão33-35 
(Figura 26). As lesões da glândula central geralmente 
se manifestam como lesões com hipossinal homogê-
neo em T2, contrastando com os nódulos de hiperpla-
sia heterogêneos usualmente vistos34 (Figura 27).
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Figura 26. RM 3 Tesla multiparamétrica sem bobina endorretal. Próstata 
com sinal heterogêneo da zona periférica nas imagens de RM ponderadas 
em T2 (A e B), com leve restrição a difusão as moléculas de água no mapa 
ADC (C) e realce difuso (D). Biópsia confirmou prostatite crônica.

Figura 27. Imagens de RM 1,5 Tesla com bobina endorretal demonstra 
lesão com hipossinal em T2 na glândula central da próstata à esquerda nos 
cortes axial (A) e coronal (B), com perda do padrão habitual dos nódulos de 
regeneração, restrição à difusão das moléculas de água (C) e realce intenso 
pós-contraste (D). Biópsia confirmou adenocarcinoma Gleason 8.

No câncer de próstata a vascularização estará aumen-
tada em função da neoangiogênese, e com maior perme-
abilidade atribuída à fraqueza das paredes. No estudo de 
perfusão avaliamos áreas de vascularização alteradas da 
próstata, que podem indicar o local da lesão.33,35 O padrão 
de realce mais especifico no tumor de próstata é o realce 
precoce e intenso com rápida lavagem (“washout”).34

Difusão das moléculas de água é uma técnica em que 
avaliamos a quantidade de água livre no interstício, que é 

reduzida em tecidos mais celulares. No tumor de próstata 
a glândula normal é substituída por agregados de células 
cancerígenas, promovendo restrição à difusão das molécu-
las de água.33 Já foi demonstrada a relação direta do escore 
de Gleason com o grau de restrição à difusão, podendo esta 
sequência ser utilizada para detectar o tumor e inferir sua 
agressividade34 (Figura 28).

Figura 28. Paciente com PSA elevado e biópsia negativa realizou RM 3 Tesla 
multiparamétrica sem bobina endorretal, que evidenciou nódulo no terço 
médio da zona periférica à esquerda nas imagens ponderadas em T2 axial 
(A) e coronal (B), com restrição a difusão as moléculas de água (C) e realce 
hipervascular (D). Biópsia transretal guiada por US e com obtenção de 
fragmentos adicionais desta região confirmou tratar-se de adenocarcinoma 
prostático (Gleason 7).

Outra técnica usada na caracterização do tumor de prós-
tata é a espectroscopia, na qual avaliamos a quantidade de 
certos metabólitos dispostos em uma pequena porção teci-
dual. O tecido prostático normal apresenta alta concentração 
de citrato, e o tumor de próstata alta concentração de colina, 
havendo portanto, aumento da colina e redução do citrato no 
tumor.33,34 Os baixos níveis de citrato no tumor de próstata 
também justificam os menores graus de hemorragia no local 
da lesão. Em função do efeito anticoagulante da colina, no 
local onde houver tumor haverá reabsorção mais rápida do 
sangramento que no tecido normal, e isto será observado na 
RM como áreas poupadas de sangramento pós-biópsia nas 
sequências ponderadas em T1.37

Além da detecção pré-biópsia de tumores, a principal 
aplicação clínica da RM consiste no estadiamento locor-
regional do tumor, diferenciando os tumores localizados 
(T1 e T2) daqueles com extensão extraprostática ou inva-
são de vesículas seminais (T3). Sabe-se que exame clínico 
(toque retal) subestadia o tumor de próstata em até 60% 
dos casos.34 Por sua vez, a RM apresenta acurácia para o 
estadiamento local no tumor de próstata variando de 50 a 
92%, com melhores resultados obtidos quando se utilizam 
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equipamentos e protocolos adequados, e laudo por radio-
logista experiente.35 Critérios para extensão extraprostática 
são presença de nítido tumor extraprostático, envolvimen-
to dos feixes neurovasculares, abaulamento irregular do 
contorno prostático, obliteração do angulo retoprostático 
e contato tumor-cápsula superior a 1,0 cm, com sensibi-
lidade de 50 a 95% e especificidade de 70 a 97%. Crité-
rios para invasão de vesículas seminais são tecido de baixo 
sinal em T2 continuando-se para a vesícula seminal, ve-
sículas seminais aumentadas e com baixo sinal em T2 e 
obliteração do ângulo entre a próstata e a vesícula seminal, 
com sensibilidade de 40 a 80% e especificidade de 81 a 
99%.31,34,35 Atualmente considera-se a RM multiparamé-
trica o exame de escolha na avaliação pré-terapêutica de 
tumores prostáticos, com resultados superiores ao exame 
clínico e aos nomogramas oncológicos.

A RM também é útil na detecção de lesão viável em pa-
cientes prostatectomizado com elevação do PSA e suspeita 
de recidiva local, sendo o local mais comum de recidiva 
a região perianastomótica, seguida da região retrovesical 
e da parede vesical, utilizando-se para detecção o mesmo 
protocolo de RM multiparamétrica (com sequências pon-
deradas em T2, difusão e perfusão).38

Novas técnicas de RM estão emergindo, e a realização 
de biópsia guiada por RM é uma delas. Considerando-se o 
maior detalhamento anatômico quando comparado à US, a 
RM tem maior acurácia na localização do tumor, sendo mais 
precisa no momento da biópsia34, com relatos de diagnóstico 
três vezes maior de positividade da biópsia guiada por RM 
quando comparada à biópsia randomizada guiada por US.39

Vesículas seminais
As vesículas seminais são caracterizadas à RM como 

estruturas tubulares císticas com finos septos, apresen-
tando alto sinal em T2 e baixo sinal em T1.32 A agenesia 
vesicular pode estar associada a agenesia ou hipoplasia 
renal, e a hipoplasia da vesícula seminal pode associar-se 
a hipogonadismo e criptorquidia. O cisto (ou dilatação 
cística) de vesícula seminal também está associado a al-
terações renais em 65% dos casos31 (Figura 29).

Figura 29. TC sem contraste demonstra paciente com rim único à es-
querda (A) e agenesia de vesícula seminal direita (B). 

No processo inflamatório crônico (vesiculite) os méto-
dos de imagem demonstrarão espessamento parietal vesi-
cular, com realce aumentado após a injeção do contraste na 
TC e RM31 (Figura 30).

Figura 30. RM demonstra vesículas seminais assimétricas na sequência 
axial ponderada em T2 (A e C), tendo a vesícula direita dimensões reduzidas 
e com conteúdo hemorrágico nas sequência ponderada em T1 (B), e ambas 
com paredes espessadas, compatível com vesiculite crônica hemorrágica.

As neoplasias primárias das vesículas são extremamen-
te raras, sendo o adenocarcinoma o subtipo mais comum. 
Manifestam-se como lesões retrovesicais, que podem ter 
extensão prostática ou ureteral, e com padrão de realce se-
melhante ao do câncer de próstata avançado (Figura 31). 
As neoplasias secundárias são mais comuns, geralmente 
extensão direta do tumor de próstata, bexiga ou reto.31

Figura 31. Volumosa lesão expansiva na loja da vesícula seminal direita 
(seta branca) nas sequências de RM ponderadas em T2 (A e B) e em T1 
antes (C) e após a injeção do contraste (D). Setas cinzas demonstram a 
vesícula seminal esquerda com dimensões preservadas. Cirurgia confirmou 
adenocarcinoma de vesícula seminal direita.
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Pênis
Apesar de a US ser o método inicial para avaliação 

peniana, a RM apresenta maior benefício na avaliação do 
órgão por sua maior resolução de contraste. Na RM os cor-
pos cavernosos e o corpo esponjoso apresentam sinal in-
termediário em T1 e alto sinal em T2, e a túnica albugínea 
tem baixo sinal em T1 e em T2.27,40

Apesar de desnecessária para o diagnóstico inicial de 
lesões neoplásicas, a RM é um método útil para o estadia-
mento local da lesão. O tumor aparece como lesão hipoin-
tensa nas sequências ponderadas em T1 e T2, e com leve 
realce após a administração do contraste.27

Na doença de Peyronie ocorre uma fibrose e espessamento 
focal da túnica albugínea, decorrente de um processo inflama-
tório crônico ou trauma, achados caracterizados na US ou na 
RM ponderada em T2 como áreas de espessamento focal hi-
poecogênicos e de baixo sinal, respectivamente.27

No trauma de pênis tanto a US como a RM podem ser 
úteis na caracterização de fraturas (definidas como rotura 
do corpo cavernoso e da túnica albugínea) e hematomas, 
além de serem importantes métodos no diagnóstico de 
lesões uretrais ou no envolvimento do corpo esponjoso. 
A descontinuidade do baixo sinal da túnica albugínea é 
diagnóstico de fratura, que pode estar associado ou não a 
hematoma27,40, achados que ocorrem mais comumente na 
porção ventral e no sentido transversal.40 Outra indicação 
do uso da RM consiste na avaliação de próteses penianas.27
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Introdução
O estudo urodinâmico (EUD) é um método auxiliar de 

diagnóstico que avalia os fatores fisiológicos e patológicos 
envolvidos no armazenamento e esvaziamento do trato uri-
nário inferior, avaliando o funcionamento da bexiga, esfínc-
ter uretral e uretra.1 Seu objetivo é reproduzir os sintomas do 
trato urinário inferior a fim de identificar as causas subjacen-
tes para tais sintomas e quantificar os processos fisiopatoló-
gicos a eles relacionados.2 A medição quantitativa pode ser 
complementada por imagem (videourodinâmica – VUD) e 
avaliação da função muscular (eletromiografia – EMG).

Indicações gerais
Indicações para a realização do EUD devem ser mais 

orientadas no objetivo do estudo do que nas condições clí-
nicas especificamente.2,3

•	 avaliar a função do aparelho urinário inferior; 
•	 confirmação do efeito de uma intervenção;
•	 investigação da causa da falha de um tratamento em-

pregado (persistência de sintomas urinários do trato 
inferior após tratamento padrão);

•	 determinação dos fatores de risco de uma doença co-
nhecida para lesão no trato urinário superior;

•	 diagnóstico de obstrução infravesical (OIV);
•	 avaliação da incontinência urinária; 
•	 avaliação e planejamento pré-operatórios.

O uso do EUD no pré-operatório de correção de incon-
tinência urinária é discutível. Um ensaio clínico randomi-
zado que comparou a realização do EUD ou não em pacien-
tes com incontinência de esforço não complicada, mostrou 
que pacientes submetidas somente a avaliação clínica tive-

ram desfecho semelhante às que realizaram urodinâmica 
pré-operatória após um ano de acompanhamento.4

Mais do que critérios estritos, as indicações do EUD 
são melhores definidas pelo urologista solicitante que bus-
ca resposta a questões específicas que auxiliarão no manejo 
de seu paciente e que deverá ser realizado avaliando con-
juntamente aos achados urodinâmicos a história clínica, o 
diário miccional e o exame físico.5

Aspectos técnicos
O estudo é realizado por meio de dois canais para me-

dição das pressões e um para o fluxo. São registrados os 
volumes infundidos e urinados além dos eventos (tosse, 
fala, perdas urinárias), das sensações experimentadas pelos 
pacientes e comentários adicionais durante o exame.2

As unidades de medida no EUD seguem o sistema inter-
nacional de medidas: pressão em cmH

2
O e fluxo em mL/s. Os 

transdutores são calibrados à pressão atmosférica com nível 
de referência zero sendo a borda superior da sínfise púbica.2,6

Utiliza-se cateter uretral de duplo lúmen, um para me-
dida da pressão e outro para infusão, de menor diâmetro 
possível. Por razões econômicas, esse cateter pode ser 
substituído por cateteres uretrais convencionais. Cateteres 
suprapúbicos podem ser usados em casos especiais em pa-
cientes com obstrução infravesical quando indicado.2

A medição da pressão abdominal é realizada por inter-
médio de cateter balão inserido no reto. Nas mulheres pode 
ser usada a via vaginal opcionalmente. Colostomias tam-
bém podem ser utilizadas em paciente com amputação de 
reto e a própria pressão vesical representa a pressão intra- 
abdominal na ausência de contração detrusora.

O fluxo é medido por um urofluxômetro. Variações na 
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gravidade do líquido podem afetar a medição, como no caso 
do enchimento com contraste para realização da VUD. Os 
urofluxômetros mais utilizados são os gravimétricos (pela 
medição do peso do fluido) ou os de disco rotador.7

A posição do paciente durante a cistometria é em geral 
sentada, podendo ser até em ortostatismo ou variar de acordo 
com a condição clínica. Para avaliação de perdas ou hiperativi-
dade é útil mudar a posição do paciente como manobra provo-
cativa. Durante avaliação do esvaziamento vesical o paciente 
deve se posicionar da maneira como sempre realiza a micção.2

Componentes do estudo urodinâmico
Urofluxometria

A urofluxometria livre é um procedimento não invasivo 
e de grande valor na triagem dos pacientes. Deve preceder a 
cistometria e fornece dados sobre o armazenamento e o esva-
ziamento vesical. O paciente é orientado a realizar a micção 
quando sentir um desejo normal. Idealmente, mais de uma me-
dição deve ser feita antes da realização da cistometria. Após a 
urofluxometria, o resíduo pós-miccional (RPM) é medido por 
intermédio de ultrassonografia ou por cateterismo vesical.

A micção normal resulta de uma contração detrusora 
coordenada com um relaxamento esfincteriano, sob um re-
gime de baixa pressão, determinando uma curva lisa e em 
forma de sino (Figura 1). O padrão da curva pode ser usado 
para presumir um diagnóstico:

Figura 1. Padrão de fluxo normal à urofluxometria em paciente feminina.

Padrão intermitente: é aquele que tem um ou vários epi-
sódios de aumento e diminuição no fluxo e é comumente 
secundário ao esforço abdominal ou espasmo do esfíncter 
externo (como visto na dissinergia detrusor-esfincteriana) 
(Figura 2).

Figura 2. Padrão de fluxo intermitente à urofluxometria.

Padrão de obstrução: curva achatada com tempo de 
micção prolongado e tempo aumentado para atingir o fluxo 
máximo (Qmáx) (Figura 3). 

Figura 3. Padrão de fluxo em paciente com obstrução infravesical à 
urofluxometria.
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Embora existam estudos direcionados a determinar a 
capacidade da urofluxometria em predizer obstrução por 
meio do uso de nomogramas, o exame isoladamente é in-
suficiente para diagnosticar OIV, pois o mesmo padrão de 
curva observado na OIV também é encontrado nos casos de 
hipocontratilidade detrusora.8

Dados a serem reportados: tempo de hesitação, tempo 
de fluxo, fluxo máximo (Qmáx), volume urinado, fluxo mé-
dio e RPM.

Padrões considerados normais em homens jovens são: 
Qmáx maior do que 15-20 mL/s e, anormal, Qmáx menores 
do que 10 mL/s.9,10 Esses valores diminuem com a idade de 
1-2 mL/s a cada 5 anos.11 Baixos volumes urinados afetam a 
forma da curva e por isso, apenas volumes superiores a 150 
mL devem ser avaliados.12

Nas mulheres, por possuírem uretra mais curta e não 
possuírem próstata, há uma resistência de saída menor, ten-
do, portanto, como valores normais, Qmáx >30 mL/s com 
padrão da curva e tempo de fluxo semelhantes ao masculi-
no.13 (Figura 1). O fluxo máximo não parece ser dependente 
de ou declinar com a idade.14 

Cistometria
A cistometria ou cistometrograma (CMG) estuda a relação 

pressão/volume no enchimento e no esvaziamento vesical. 
O enchimento vesical preferencialmente deve ser rea-

lizado por meio de bomba de infusão, com meio líquido, 
embora a cistometria a gás possa ser realizada.15 Os líqui-
dos devem estar o mais próximo possível da temperatura 
corporal, exceto se o objetivo é o uso da temperatura como 
método provocativo. A taxa de infusão varia de acordo com 
a situação. Taxas baixas ou fisiológicas (inferiores a 10 mL/
min) devem ser utilizadas num segundo enchimento em 
pacientes com hiperatividade detrusora demonstrada pela 
cistometria. Deve ser dada preferência a taxas médias de 
enchimento, 10 a 100 mL/min, reservando as taxas de en-
chimento rápido (maiores do que 100 mL/min), para reali-
zação de manobras provocativas, a fim de documentar hipe-
ratividade em pacientes com queixas de urgência.2

Antes da cistometria, preferencialmente, devemos rea-
lizar a urofluxometria livre e avaliação do RPM pela colo-
cação dos cateteres. Insere-se também o cateter retal. Pede-
se ao paciente que efetue manobras de esforço (tosse) para 
verificar a capacidade de medição das pressões, o que pode 
estar prejudicada no caso de dobras dos cateteres, descone-
xão ou presença de bolhas de ar no sistema.

Durante o enchimento, informações sobre as caracterís-
ticas da bexiga são obtidas: capacidade, sensação, compla-
cência e a ocorrência de hiperatividade. Além disso, podem 
ser realizadas manobras provocativas. 

A cistometria classicamente é descrita como tendo 
quatro fases: 

(1) um imediato aumento na pressão de repouso vesical 
com o enchimento inicial, em resposta às proprieda-
des viscoelásticas do enchimento forçado; 

(2) tônus basal, o qual reflete as propriedades viscoelásti-
cas da parede vesical; 

(3) o ponto em que as estruturas da bexiga alcançam a dis-
tensão máxima e há um aumento de pressão causado 
pelo enchimento adicional (quando excedeu o limite 
da complacência). Essa fase é determinada pela in-
capacidade de armazenamento vesical em função de 
características viscoelásticas da bexiga e, geralmente, 
durante a cistometria, essa fase não é atingida;

(4) fase miccional, que consiste na contração vesical vo-
luntária, avaliada na cistometria de esvaziamento, es-
tudo pressão-fluxo.

Os parâmetros a seguir são avaliados na cistometria de 
enchimento:

Capacidade cistométrica
Capacidade Cistométrica Máxima (CCM) é o volume 

no final da cistometria quando o paciente refere um forte 
desejo miccional, sensação em que não consegue protelar 
a micção.2 Esse volume inclui o volume urinado e o RPM; 
diferentemente, a capacidade cistométrica funcional (CCF) 
é o máximo volume urinado avaliado pelo diário miccional. 
Normalmente, a CCM é levemente maior do que a CCF e em 
pacientes com diminuição ou ausência da sensação vesical, 
ela não pode ser determinada e é simplesmente considerado o 
ponto em que o examinador encerra o enchimento. 

A capacidade normal da bexiga de um adulto está na fai-
xa de 300 a 500 mL.1 Em crianças utilizam-se fórmulas para 
predizer a capacidade sendo as mais utilizadas a equação de 
Hjälmås [capacidade (mL) = 30 x (idade em anos + 30] ou 
de Koff [Capacidade vesical (mL)= (idade + 2) x 30]. Para 
crianças com meningomielocele deve-se utilizar a fórmula 
24,5 x idade (anos) + 62.16-18

Sensibilidade
A sensibilidade é avaliada pelo questionamento do pa-

ciente sobre a sensação e o grau de plenitude da bexiga, o 
que depende muito da interação examinador-paciente.

Primeiro desejo miccional: é o primeiro desejo referido 
pelo paciente. Normalmente é difícil de determinar durante 
a cistometria, em função da presença de um cateter na ure-
tra, o que é interpretado como desejo. Ocorre aproximada-
mente com 50% da capacidade cistométrica.1

Desejo normal de urinar: sensação que leva o paciente a 
urinar convenientemente no momento seguinte, mas a mic-
ção pode ser adiada, se necessário. Ocorre geralmente com 
75% da capacidade cistométrica.

Desejo forte: desejo persistente de urinar sem o medo de 
perdas. Ocorre aproximadamente com 90% da capacidade.

Urgência: súbito, persistente e forte desejo de urinar, o 
qual é difícil de adiar.

Sensibilidade aumentada: primeiro desejo miccional 
abaixo de 100 mL do enchimento e que, em vez de cessar, 
continua aumentando conforme o enchimento progride, li-
mitando a capacidade cistométrica para menos de 250 mL.1

Sensibilidade diminuída: desejos inicial e normal tar-
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dios, com o paciente não tendo desejo forte ou urgência.1

Sensibilidade ausente: geralmente necessita que o pa-
ciente faça micções de horário e denota presença de doen-
ça neurológica subjacente.1

Complacência
Durante a fase de enchimento e armazenamento vesi-

cal, aumentos de volume devem ocorrer com pouca ou ne-
nhuma alteração na pressão intravesical. A complacência é 
a relação entre a variação no volume (Δv) e a variação na 
pressão (Δp) e é calculada dividindo Δv pela Δp. Baseia-se 
na pressão no início do enchimento e na CCM (antes do 
início de contração que resulte em perdas)19 (Figura 4).

C = Δv / Δp
Valores normais são difíceis de serem definidos. Al-

guns autores sugerem o valor de 20 mL/cmH
2
O como bai-

xo, entretanto o valor absoluto de pressão final tem maior 
importância clínica (maior do que 40 cmH

2
O).

Figura 4. Diminuição da complacência. Note o aumento progressivo da 
pressão detrusora.

A velocidade de enchimento ou CNI pode afetar a me-
dida da complacência, demonstrando valores menores, en-
quanto mecanismos de “escape” como refluxo vesicoure-
teral podem gerar valores falsamente aumentados.3

Hiperatividade detrusora
A hiperatividade detrusora é caracterizada por con-

trações involuntárias que ocorrem durante o enchimento 
vesical desencadeadas espontaneamente ou provocadas 
por manobras.2 Outrora chamada instabilidade detruso-
ra, deveria ser urodinamicamente documentada e deveria 
ter amplitude superior a 15 cmH

2
O. Atualmente, a ICS 

define que a hiperatividade não possui limite mínimo de 
amplitude e que toda contração durante o enchimento em 
que o paciente referir sensação de necessidade de urinar 
é hiperatividade detrusora2 (Figura 5). Soma-se a isso, a 
necessidade de associar a etiologia subjacente ao evento 

(idiopática ou neurogênica). Hiperatividade idiopática é o 
termo usado quando não há nenhuma causa identificável 
e hiperatividade neurogênica quando uma condição neu-
rológica relevante pode ser encontrada. A ausência de hi-
peratividade detrusora documentada pelo EUD não exclui 
sua existência, uma vez que até 40% dos pacientes com 
incontinência de urgência podem não apresentar hiperati-
vidade na cistometria.20

Figura 5. Contração não inibida. Note o aumento da pressão vesical e 
detrusora sem aumento da pressão abdominal.

Ao relatar a hiperatividade, deve ser notificado o nú-
mero de contrações, o volume nas quais ocorrem, a ampli-
tude da pressão, se foram espontâneas ou desencadeadas 
por manobras, e se o paciente é capaz de suprimi-las ou se 
há perdas associadas.

Pressões de perda 
São avaliadas na fase de enchimento da cistometria.

DLPP (detrusor leak point pressure)
O DLPP é a menor pressão detrusora em que há perda 

de urina na ausência de uma contração do detrusor ou um 
aumento da pressão abdominal. Foi inicialmente estudado 
na avaliação do impacto desta pressão no trato urinário su-
perior (TUS), sendo que um DLPP superior a 40 cmH

2
O 

eleva significativamente o risco de esta pressão causar re-
fluxo e hidronefrose e consequente deterioração do TUS. 
O tempo durante o qual uma pressão elevada é exercida 
sobre o sistema também é significativo.21

O DLPP é uma medida da resistência uretral contra a 
pressão do detrusor como força expulsiva, basicamente ava-
liada quando há diminuição da complacência (Figura 6).
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Figura 6. DLPP. Note a diminuição da complacência (setas cheias) e a perda 
urinária (setas vazias).

VLPP (Valsalva leak point pressure)
É a menor pressão em que ocorre perda de urina atribuí-

da a aumento da pressão abdominal na ausência de qualquer 
contração detrusora.

VLPP deve ser realizado durante a cistometria após encher 
a bexiga até pelo menos 150-200 mL, quando é pedido ao pa-
ciente que faça manobras de Valsalva até que ocorra a perda. A 
menor pressão em que ocorre a perda é chamada VLPP. Se não 
houver perda com pressões de 100-140 cmH

2
O, repete-se as 

manobras com 300 mL de enchimento e se não houver perda, 
repete-se com a capacidade cistométrica máxima (Figura 7).

Figura 7. VLPP - Note o aumento da pressão abdominal (setas superiores) e as 
perdas urinárias (setas inferiores).

O VLPP tende a ser maior com a tosse do que com Valsalva, 
possivelmente em função da contração reflexa do assoalho pél-
vico. Também é bastante difícil discernir, durante a tosse, qual 
foi o momento e a pressão na qual ocorreu a perda e, assim, o 
cume do pico de pressão tende a ser selecionado. Quando não 
há vazamento em altas pressões (> 150 cmH

2
O), é improvável 

que a uretra seja a causa de incontinência do paciente. 
Anteriormente, acreditava-se que uma VLPP inferior a 60 

cmH
2
O indicaria a presença de insuficiência esfincteriana in-

trínseca (IEI), uma VLPP de 60 a 90 cmH
2
O seria equívoca, 

sugerindo combinação de hipermobilidade uretral e algum 
componente da IEI, e pressões superiores a 90 cmH

2
O seriam 

hipermobilidade uretral.22,23 Atualmente ICS não recomenda 
definir a etiologia da incontinência com base no VLPP. Reco-
menda-se apenas o diagnóstico de incontinência urinária sem 
mencionar a etiologia.2 Além disso, como advento das cirur-
gias minimamente invasivas, principalmente as cirurgias de 
sling, a quantificação do VLPP perdeu força em função de o 
tratamento ser basicamente o mesmo, independentemente do 
tipo e da intensidade da incontinência. Também, estudos fa-
lharam em tentar correlacionar a pressão de perda com o me-
lhor tipo de cirurgia (sling retropúbico versus transobturató-
rio) para a correção da incontinência urinária em mulheres.24,25

Estudo pressão-fluxo
A fase de esvaziamento é caracterizada por uma diminui-

ção da resistência de saída da bexiga (abertura do colo vesical e 
relaxamento esfincteriano) e o aumento da pressão intravesical 
(contração detrusora), sendo que o relaxamento esfincteriano 
é o primeiro evento desse ciclo. O estudo pressão-fluxo (EPF) 
mede a relação entre a pressão na bexiga e o fluxo urinário 
durante o esvaziamento vesical. É ideal para a diferenciação 
de pacientes com baixo fluxo urinário decorrente de uma obs-
trução infravesical (OIV) (Figura 8) daqueles com hipocon-
tratilidade detrusora (Figura 9). A OIV pode ser anatômica ou 
funcional. O EPF sozinho não consegue identificar o local da 
obstrução, mas, quando combinado com fluoroscopia ou ele-
tromiografia, o local ou a causa podem ser determinados.26,27

Figura 8. Estudo fluxo/pressão de um paciente com OIV. Note a pressão 
detrusora aumentada (Pdet) e o fluxo urinado baixo (Qmáx).
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Figura 9. Estudo fluxo/pressão em paciente com hipocontratilidade. Note a 
pressão detrusora baixa, não sustentada, com fluxo urinário baixo (Qmáx) e 
RPM (350 mL) .

O EPF é especialmente empregado na avaliação de ho-
mens com LUTS, pois até um terço dos homens idosos, 
com sintomas do trato urinário inferior, não possuem evi-
dências urodinâmicas de OIV.28,29 O grande uso do EPF é 
em homens com HPB sintomática com Qmáx<10 mL/s.30,31

Em mulheres não há consenso nem critérios padroniza-
dos de EPF para diagnóstico de OIV. Disfunções miccionais 
são relativamente comuns e sintomas relacionados a obstru-
ção podem estar presentes em 2,7% a 20% dos casos.32

Durante o exame avaliam-se as pressões em diferen-
tes momentos do esvaziamento, o fluxo e sua relação 
(Tabela 1): 

Tabela 1. Componentes do estudo pressão-fluxo.

Componentes do  
estudo pressão-fluxo:

- Pressão pré-miccional:
pressão intravesical, pouco antes do início 
da contração isovolumérica do detrusor

- Pressão de abertura: 
pressão detrusora no início do fluxo 
urinário

- Tempo de abertura: 
período decorrido entre o aumento inicial 
da pressão detrusora ao início do fluxo 
através da uretra

- Pressão detrusora no 
fluxo máximo: 

magnitude da contração detrusora no mo-
mento em que o fluxo urinário é máximo

- Máxima pressão 
detrusora: 

maior pressão atingida independentemente 
do fluxo

- Contrações pós-mic-
cionais: 

reinício da contração do detrusor após ter 
cessado o fluxo; mais comuns em pacientes 
com hiperatividade33 (Figura 10)

Figura 10. Contração pós-miccional.

Não há consenso quanto a um valor crítico para a 
pressão e o fluxo que é diagnóstico de obstrução. Homens 
geralmente urinam com uma pressão detrusora (PDET) 
de 40 a 60 cmH

2
O1 e as mulheres urinam com pressões 

mais baixas, geralmente menores do que 20 cmH
2
O29  

(Figura 11).

Figura 11. Micção em mulheres. Note a pressão detrusora baixa (pdet) e o 
fluxo alto (Qmáx).
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Nomogramas
Desenvolvidos marcando a pressão e o fluxo em 

gráficos, permitem diferenciar obstrução de disfunção 
detrusora. Os nomogramas são sexo-específicos sendo 
o de Abrams-Griffiths, de Schäfer e da ICS validados 
para homens e o de Blaivas e Groutz específico para 
mulheres. 

(1) Nomograma de Abrams-Griffiths (AG):34 é cons-
tituído por três regiões, levando em conta a PDET 
no Qmáx e o Qmáx. O grau de obstrução pode ser 
classificado de acordo com o número AG, que é cal-
culado a partir da fórmula específica.33 Um valor su-
perior a 40 define obstrução, um valor inferior a 20, 
sem obstrução. A faixa de 20 a 40 é designada como 
equívoca (Figura 12).

Figura 12. Nomograma de Abrams-Griffiths.

(2) O Nomograma de Schafer34 baseia-se na resis-
tência uretral. Ele descreve a relação entre a 
pressão e o fluxo durante o período de menor 
resistência uretral. Permite a classificação do 
grau de obstrução de grau 0 (sem obstrução) 
a 6 (obstrução grave) (Figura13). Além disso, 
inclui cálculo do índice de contratilidade da 
bexiga (BCI): BCI superior a 150 é forte, BCI 
menos de 100 é fraca, e BCI de 100 a 150 é a 
contratilidade normal. Existe concordância en-
tre todos os diferentes modelos na classificação 
da obstrução. A linha que separa a obstrução 
de equívoco no nomograma AG corresponde à 
linha que separa grau II do grau III no nomo-
grama Schafer, e a zona de equívoco no nomo-
grama AG em grande parte corresponde a graus 
mais leves de obstrução no nomograma Schafer 
(Figura14).

Figura 13. Nomograma de Schafer.

Figura 14. Nomograma combinado (AG e Schafer).

(3) Nomograma da ICS modificado: A ICS propôs 
um nomograma na tentativa de uniformizar essas 
informações.35-37 Esse nomograma é muito simi-
lar ao AG, porém, a fronteira entre não obstruído 
e inequívoco foi movida para diminuir o tamanho 
da região duvidosa. A ICS recomenda o uso desse 
nomograma. Utiliza a PDET no Qmáx e o Qmáx 
calculando-se o BOOI (bladder outlet obstruction 
index), o que é essencialmente o número de AG 
(BOOI = PdetQmáx - 2(Qmáx).2

(4) Nomograma de Blaivas e Groutz: desenvolvido para 
definir OIV em mulheres. Baseia-se na avaliação 
não invasiva do fluxo e da máxima pressão detruso-
ra. Estudos demonstraram que, comparativamente a 
VUD ou critérios de ponto de corte, o nomograma 
apresenta boa concordância, mas parece sobrediag-
nosticar OIV28,38 (Figura 15).
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Figura 15. Nomograma de Blaivas-Groutz.

Videourodinâmica (VUD)
É a realização simultânea do estudo urodinâmico 

(pressões e volumes) com a imagem fluoroscópica do trato 
urinário inferior.

É indicada quando o diagnóstico não pode ser feito 
com certeza sem uma avaliação simultânea da estrutura 
(anatomia) e da função do trato urinário inferior (Tabela 
2). Enquanto o EPF identifica apenas obstrução e não sua 
localização, a videourodinâmica é útil para identificar o 
local específico (colo vesical, uretra ou o mecanismo es-
fincteriano). Anormalidades anatômicas que podem ser 
identificadas ou avaliadas com a VUD incluem cistocele, 
divertículo vesical ou uretral e anormalidades da uretra 
prostática e proximal, além de poder fornecer informações 
sobre o assoalho pélvico e prolapsos genitais. Distúrbios 
funcionais como a dissinergia detrusor-esfincteriana tam-
bém podem ser identificados. Além disso, a VUD é a única 
forma de diagnosticar obstrução primária do colo vesical.3 
VUD pode ser realizada utilizando uma unidade de fluo-
roscopia, uma mesa de fluoroscopia, e um agente de con-
traste radiográfico como meio de enchimento. Os tempos 
fluoroscópicos são limitados a pontos de interesse (tosse 
e Valsalva durante o enchimento e momentos do esvazia-
mento) e devem durar menos de 1 minuto. 

Tabela 2. Principais aplicações da videourodinâmica.

Principais aplicações da VDU
Avaliar presença e o grau da hipermobilidade uretral
Detectar incontinência
Detectar refluxo vesicoureteral

Avaliar competência do colo vesical

Presença de cistoceles
Aumentar a precisão da medida do VLPP e do DLPP
Disfunção do colo vesical em homens jovens (síndrome de Marion) 
Pseudodissinergia nas mulheres (síndrome de Hinman ou bexiga neuro-
gênica não neurogênica)

Estudo eletromiográfico (EMG) 
É o estudo clínico neurofisiológico que permite avaliar 

o complexo esfíncter estriado e a atividade do assoalho 
pélvico durante o enchimento vesical, armazenamento e 
esvaziamento. 

Potenciais elétricos produzidos pela despolarização 
das membranas musculares são detectados por eletro-
dos colocados próximos à origem do sinal. Eletrodos 
de superfície possuem boa captação, boa mobilidade, e 
facilidade de uso, porém, fornecem apenas uma média 
da atividade muscular e possuem menos acurácia na 
representação da atividade de grupos musculares espe-
cíficos. Eletrodos de agulha produzem representações 
mais precisas e específicas dos grupos musculares, 
porém, necessitam de grande conhecimento técnico e 
anatômico para sua colocação, além de causarem des-
conforto.

Objetivamente, a informação mais importante obtida 
a partir do EMG é se há coordenação ou incoordenação 
entre o esfíncter uretral e a bexiga. Tais achados são geral-
mente relevantes em pacientes com alterações neurológi-
cas (Figura 16).

Figura 16. Estudo eletromiográfico: note o aumento da atividade 
eletromiográfica durante contração do detrusor. 

Urodinâmica ambulatorial (UA)
É o teste que analisa o enchimento natural reprodu-

zindo as atividades diárias do paciente.2 Seu benefício 
e indicação estão nos pacientes em quem o EUD con-
vencional é incapaz de reproduzir os sintomas que estão 
sendo investigados.
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Cateteres com transdutores com microssensores são 
afixados com firmeza e os dados são transmitidos para um 
dispositivo portátil. Medições de fluxo podem ser feitas 
usando urofluxômetros portáteis, e a incontinência pode 
ser medida usando pad tests padrão.39

É imperativo que o paciente complete o diário urinário 
e marque todos os eventos ocorridos o que torna o exame 
dependente da adesão do paciente.

Estudos têm mostrado que a UA é mais sensível do que 
uma CMG convencional para detecção de hiperatividade, 
apesar de ser menos específica.25,40

Urodinâmica não invasiva
Novas técnicas de avaliação da obstrução infravesical 

em homens vêm ganhando importância. A maioria das 
técnicas não invasivas baseia-se em medidas do fluxo 
urinário medido pelo ultrassom Doppler ou na medida 
da pressão intravesical isovolumétrica durante a micção, 
dispensando introdução de dispositivos intracavitários. 
Estudos com eco-doppler relataram boa correlação entre 
as velocidades medidas em comparação com parâmetros 
urodinâmicos, porém a técnica é de difícil reprodução, 
além de ser desconfortável para o paciente.41

O método da medida da pressão isovolumétrica da 
bexiga baseia-se no princípio da existência de uma co-
luna contínua de fluido entre a uretra e a bexiga, du-
rante a micção. Usando a pressão isovolumétrica como 
avaliação da contratilidade vesical e comparando com o 
fluxo urinário pode-se diagnosticar obstrução infrave-
sical. Griffiths et al. criaram um nomograma usando a 
medição não invasiva da pressão máxima de interrupção 
do fluxo urinário. A sensibilidade para predizer obstru-
ção usando esse método e o nomograma foi de 73% com 
uma especificidade de 75%.42,43

Urodinâmica em pediatria
A realização do estudo urodinâmico em crianças, além 

de diagnóstico, é útil no acompanhamento da evolução e 
prognóstico da patologia em questão, além de avaliar a 
efetividade de tratamentos empregados.

Geralmente é recomendado que pacientes com dis-
função vesical neurogênica sejam submetidos a EUD 
inicial e periódicos. Em tais pacientes o estudo eletro-
miográfico tem relevância importante na identificação 
de dissinergismo detrusor-esfincteriano, assim como a 
videourodinâmica.

Com relação ao uso da sedação, poucos estudos 
existem na literatura. Apesar de haver evidência de que 
os anestésicos teriam pouca influência na contratilidade 
vesical, a grande maioria dos pacientes tem alterações 
neurológicas e pouca ou nenhuma sensibilidade perine-
al, tornando o exame de fácil realização num ambiente 
preparado especificamente para a distração e conforto 
da criança.44-46

Sugestão de roteiro para execução 
do estudo urodinâmico

Figura 17. Sugestão de roteiro para a realização de um estudo urodinâmico.

Início: Paciente deve estar com bexiga confortavelmente cheia

Urofluxometria livre
- Calibragem dos cateteres. Colocação dos cateteres uretrais e retal
- Mensuração do RPM

Cistometria de enchimento
- Testar a posição dos cateteres de medição com esforço (tosse)
- Solicitar ao paciente que informe primeiro desejo miccional e regis-

trar esta ou outras sensações
- Observar e registrar perdas e contrações
- Avaliar e registrar VLPP se ocorrer perda com manobras provoca-

tivas aos 15 0mL e a cada 50 mL de enchimento
- Registrar DLPP se ocorrer perda na CCM ou na contração invo-

luntária
- Encerrar enchimento quando o paciente referir desejo forte ou urgência

Eletromiografia
- Posicionar eletrodos de superfície ou agulhas na musculatura perineal, 

ápice prostático (realizando toque retal) ou músculo bulbo-esponjoso e 
terceiro eletrodo longe do músculo avaliado (neutro)

Estudo pressão-fluxo
- Se dois cateteres inseridos inicialmente, manter apenas o cateter 

mais fino para mensuração da pressão
- Posicionar o paciente confortavelmente para realizar a micção
- Interpretação do estudo
Execução de VDU em casos indicados
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Dada a amplitude do tema proposto para este capítulo, 
priorizamos a discussão das neoplasias urológicas atuali-
zando os aspectos prognósticos e novas metodologias en-
volvidas no diagnóstico e tratamento dos tumores urológi-
cos e genitais masculinos. 

Próstata
Introdução

O câncer de próstata (CP) é a neoplasia mais comum 
do homem, tendo sido estimados nos Estados Unidos para 
o ano de 2012, 241.740 casos e 28.170 mortes.1 No Brasil, 
segundo o Instituto Nacional do Câncer o CP é o tumor 
mais comum do homem, com a estimativa para o ano de 
2012 de 60.180 casos novos, tendo registrado em 2010 
12.778 mortes pela doença, representando a segunda causa 
de óbito nos homens, precedido apenas pelo câncer de pul-
mão (www.inca.org.br). 

A idade, hereditariedade e estilo de vida são os princi-
pais fatores de risco para o CP, que excepcionalmente ocor-
re antes dos 40 anos. Estudos de autópsia demonstram CP 
em 15-30% dos homens em torno de 50 anos e em 80% dos 
homens aos 80 anos.2 

O câncer hereditário corresponde a 5 a 10% dos ca-
sos, e esta possibilidade aumenta quanto menor a idade 
de manifestação da doença. Acredita-se que dos indivídu-
os que apresentem o câncer antes dos 50 anos, 40% se-
jam causados por herança de um gene de predisposição. 
Os primeiros agregados familiares de CP foram identifica-
dos por Morganti et al. em 1956, porém apenas em 1996 
encontrou-se o primeiro gene localizado no cromossomo 
1q24-25, denominado HPC1 (Hereditary Prostate Cancer 

1) que corresponde ao RNASEL [RNAaseL 2’-5’-oligoade-
nilato (2-5A)-dependente], um gene supressor que regula 
a proliferação celular e apoptose induzida por interferon, 
importante na degradação de células infectadas por vírus.3 
Outros dois loci importantes foram identificados nesse cro-
mossomo, o 1q42.2-43, denominado PCAP (Predisposing 
for Prostate Cancer) e o 1p36 CAPB (Cancer, Prostate and 
Brain). Outras análises de ligação mostram anormalidades 
nos loci 16q23.2, 17p (HPC2 - Hereditary Prostate Can-
cer 2), 20q13 (HPC20), 8p22 (MSR1) e Xq27-28 (HPCX). 
Recentemente identificou-se uma mutação rara no gene 
HOXB13 (rs138213197), em probandos de 4 famílias com 
história de CP.4

Polimorfismos são variações mínimas da sequência de 
nucleotídeos do genoma que conferem peculiaridades fe-
notípicas e estão relacionadas a predisposição a doenças 
incluindo o câncer. O receptor androgênico é um mem-
bro da família dos fatores de transcrição e está localizado 
no braço longo do cromossomo Xq11-12. Polimorfismos 
deste gene têm sido relacionados a uma maior ou menor 
predisposição ao câncer de próstata. O exon 1 contém 
uma área de repetição CAG, cujo comprimento é inver-
samente relacionado à atividade transcripcional dos genes
-alvo; assim, quanto menor a zona de polimorfismo, maior 
a sensibilidade ao andrógeno.5 Isto explica parcialmente 
a maior incidência e a maior gravidade do CP em afro-a-
mericanos, que possuem uma sequência CAG curta, e a 
menor incidência entre os asiáticos, que a possuem longa. 
Um estudo recente na população sueca demonstrou que 
a presença de pelo menos um polimorfismo de nucleotí-
deo único (SNP) em uma de cinco regiões cromossômicas 
8q24 (1,2 e 3), 17q12 e 17q24.3, associada à história fa-
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miliar de câncer, resulta num risco quase 10 vezes maior 
no desenvolvimento da neoplasia. Polimorfismos da posi-
ção 8q24 (SNP rs1447295) têm sido associados ao desen-
volvimento do câncer de próstata em homens de origem 
japonesa, latina, europeia e em nativos americanos. Estu-
do de meta-análise identificou 31 SNP em 14 loci de risco 
independentes classificados como sendo impactantes na 
susceptibilidade do CP.6 

Patologia do câncer de próstata
Mais de 70% dos carcinomas se originam na zona pe-

riférica. 
São em geral multifocais, podendo ser macroscopica-

mente identificados em apenas um quarto dos casos. Nessa 
ocasião caracterizam-se por tumor sólido, de consistência 
endurecida e coloração branco-amarelada (Figura 1). Ne-
crose e hemorragia são excepcionais. 

O diagnóstico microscópico do câncer se baseia nas 
características citológicas e arquiteturais (Figura 2). Os 
ácinos são em geral de tamanho pequeno, variáveis na 
forma, têm contornos irregulares, eventualmente espicu-
lados, e dissecam o estroma, assumindo aspecto infiltra-
tivo. Citologicamente os núcleos são grandes e os nuclé-
olos proeminentes, eventualmente múltiplos. Mitoses são 
raras. A conformação glandular normal que contém as cé-
lulas secretoras e basais se perde, com o desaparecimento 
da camada basal e esse fato é importante, pois o uso de 
anticorpos específicos para marcação das células basais 
permite o diagnóstico em casos duvidosos (Figura 3). A 
infiltração perineural circunferencial e os micronódulos 
colágenos também ajudam na decisão diagnóstica. Cris-
taloides são espículas eosinofílicas localizadas no lúmen 
glandular que podem estar presentes em tumores, mas não 
são exclusivas de lesões malignas, devendo ser avaliados 
com precaução.

Figura 1. Aspecto macroscópico de carcinoma de próstata localizado na 
zona periférica. Presença de área sólida, branco-amarelada que em geral tem 
consistência aumentada, reconhecida no toque retal. 

Figura 2. Características histológicas que permitem o diagnóstico de câncer. 
Ácinos pequenos de tamanhos variados que infiltram o estroma prostático e 
são constituídos por camada única de células cúbicas que têm aumentada 
relação núcleo-citoplasmática, núcleos moderadamente pleomórficos e com 
evidência de nucléolo. 

Figura 3. O ácino prostático normal é constituído por duas camadas celulares. 
Uma camada secretora e uma camada de células basais que na figura 
pode ser reconhecida por uma marcação marrom (área demarcada) que 
corresponde à expressão de citoqueratina de alto peso molecular. A ausência 
da camada basal nos ácinos pequenos acima, caracteriza o carcinoma. 

Graduação histológica
A graduação histológica de Gleason é universalmente 

utilizada e é o fator prognóstico isolado mais importante 
no CP. Leva em consideração a heterogeneidade do tumor, 
sendo constituída por cinco padrões representados numeri-
camente de 1 a 5. A somatória de dois padrões predominan-
tes é o escore de Gleason, que varia de 2 a 10. Os números 
que compõem a somatória devem ser informados entre pa-
rênteses, sendo o primeiro, aquele que predomina na ne-
oplasia. Em tumores homogêneos, dobra-se a numeração. 
Baseia-se na conformação arquitetural das glândulas, sua 
disposição e característica de crescimento. Deve ser ava-
liada ao menor aumento do microscópio, e desconsideras 
características citológicas. Em 2005 a Sociedade Interna-
cional de Uropatologia (ISUP) atua lizou alguns parâmetros 
na avaliação da graduação histológica de Gleason, que está 
resumida no tabela 1 e ilustrada na figura 4.7 
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Figura 4. Graduação de Gleason. É caracterizada pela soma de dois padrões 
predominantes entre os cinco expostos acima. O primeiro e mais bem diferenciado 
é caracterizado por ácinos pequenos regulares que têm crescimento expansivo e 
representam o padrão 1. O mais indiferenciado 5 é caracterizado por grandes 
blocos sólidos trabéculas ou células isoladas que infiltram difusamente o estroma 
prostático. Note que a graduação se baseia exclusivamente nas características 
arquiteturais e não leva em consideração os aspectos citológicos. 

Tabela 1. Descrição dos padrões que fazem parte do sistema de graduação 
de Gleason modificado pela ISUP em reunião de consenso em 2005.7

1
Nódulo circunscrito, de bordas expansivas, constituído por glân-
dulas uniformes, de tamanho médio, separadas, mas bastante 
aglomeradas

2

Similar a 1, com moderada variação no tamanho e forma das 
glândulas. Os nódulos são essencialmente circunscritos, mas 
arranjados de modo mais frouxo. Pode haver mínima infiltração 
nas bordas do nódulo.

3

Glândulas tipicamente pequenas, infiltrativas em meio aos ácinos 
prostáticos não tumorais. Apresentam grande variação no tama-
nho e na forma. Arranjos cribriformes pequenos e circunscritos 
podem estar presentes. 

4
Glândulas pequenas fundidas, ou mal definidas com lúmen malfor-
mado. Grandes glândulas cribriformes. Glândulas cribriformes de 
contornos espiculados. Padrão hipernefroide.

5

Ausência de diferenciação glandular. Formação de ninhos 
sólidos, cordões ou infiltração de células isoladas. Comedocarci-
noma necrose central circundada por massas sólidas, papilíferas 
ou cribriformes. 

Achados da biópsia de próstata
A biópsia de próstata transretal ou transperineal guiada 

por ultrassom é o único modo de diagnosticar o CP e permite 
a identificação de caracteres histológicos fundamentais para 
a determinação da agressividade biológica da doença. Os da-
dos fornecidos pelo patologista auxiliam na determinação do 
prognóstico e na escolha do tratamento mais adequado que 
hoje inclui a observação vigilante. Assim, o número de frag-
mentos biopsiados é importante, não só para a realização do 

diagnóstico, mas também para melhor estratificação do risco 
da doença. Hodge e col.8 em 1989 instituíram uma represen-
tação randomizada da glândula em sextantes, abandonando 
a representação exclusiva de lesões hipoecoicas. Mais tarde 
outros demonstraram que uma representação mais abrangen-
te, com pelo menos 12 fragmentos aumenta em até 37% o 
diagnóstico de tumores, pois inclui as porções mais laterais 
da glândula, para onde se estende a zona periférica. Bitner 
et al. recentemente demonstraram que a retirada de 13 a 20 
fragmentos permite uma avaliação adequada dos parâmetros 
prognósticos mais importantes prevendo com maior acurácia 
o comportamento do tumor.9 Os achados da biópsia podem 
ser condensados em quatro grupos: benigno, suspeito, mas 
não-diagnóstico de câncer, neoplasia intraepitelial e câncer. 

•	 Benigno – A ausência de lesão histológica, prostatite e 
atrofia são achados em mais de um terço dos pacientes 
que sofrem biópsia. Não têm significado clínico, não 
havendo relação dos achados de prostatite com nenhum 
tipo de sintomatologia. A atrofia glandular está presente 
em mais de 90% das biópsias, pelo menos focalmente, e 
não representa risco de câncer. A hiperplasia prostática 
é um diagnóstico raro por causa de pouca representação 
da zona central nas biópsias, região onde esta se desen-
volve. Convencionalmente este diagnóstico só é feito 
na presença de nódulos de hiperplasia leiomiomatosa. 

Na persistência de suspeita de CP por elevação de PSA 
ou alterações no toque retal após um achado benigno, 
a chance do diagnóstico de câncer em rebiópsia é de 
aproximadamente 10%. Deve-se considerar nessa even-
tualidade, o uso de métodos de imagem como a resso-
nância magnética multiparamétrica para identificação 
de áreas suspeitas. Essa prática ajuda no diagnóstico e 
na correta interpretação dos parâmetros prognósticos.10 

•	 Neoplasia Intraepitelial Prostática (PIN) – Única 
lesão pré-maligna da próstata é classificada como de 
baixo e alto grau. O patologista apenas reportará PIN 
de alto grau, pois PIN de baixo grau tem pouca repro-
dutibilidade entre observadores, e até agora não tem se 
mostrado importante do ponto de vista clínico. PIN de 
alto grau se caracteriza por proliferação intraluminal 
de células secretoras, que apresentam atipia e hipercro-
masia nuclear, além de evidência de nucléolo. Os tipos 
mais comuns são o plano, micropapilífero, cribriforme 
e em tufos, porém muitas outras variações de apresen-
tação têm sido descritas (Figura 5). A incidência de PIN 
é variável na literatura de 0,7 a 16,5%, sendo que a re-
presentação mais ampla da glândula com maior número 
de fragmentos tem diminuído o significado clínico de 
PIN de preceder o diagnóstico de câncer em rebiópsias, 
pois o diagnóstico de tumor infiltrativo associado a PIN 
tem sido feito mais frequentemente já numa primeira 
biópsia. Analisando estudos publicados em diferentes 
períodos de tempo, onde a variável maior foi o número 
de fragmentos de próstata biopsiados, Schlesinger et al. 
mostraram uma diminuição da constatação de câncer 
em rebiópsias após o diagnóstico de PIN. Até 1999, 
36% dos pacientes apresentavam câncer em rebiópsia 
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após o diagnóstico de PIN.11 Este número hoje gira em 
torno de 20%. Alguns estudos têm demonstrado que se 
um número grande de fragmentos está acometido por 
PIN a possibilidade de câncer em nova biópsia aumenta 
e pode chegar a 55% em pacientes mais idosos, mas 
esse dado ainda não está confirmado na literatura. As-
sim sendo, pacientes com esse diagnósticos devem ser 
seguidos clinicamente e na eventualidade de uma rebi-
ópsia a glândula deve ser representada de modo alea-
tório, pois o câncer está localizado frequentemente no 
lobo contralateral ao fragmento onde foi identificado 
PIN. Também, na grande maioria dos casos, não está 
indicado nos casos de PIN a realização do estudo imu-
no-histoquímico, pois as características morfológicas 
visualizadas ao H&E são suficientes para o diagnóstico 
definitivo. O patologista deve estar atento aos diagnós-
ticos diferenciais, principalmente a representação das 
glândulas da zona central que podem ter características 
de PIN e sãoachados benignos, o carcinoma intradutal12 
e o carcinoma PIN-like.13 O carcinoma intradutal se 
caracteriza por proliferação das células secretoras que 
mostram intensa atipia no interior de dutos prostáticos 
que mantêm a camada de células basais e estão relacio-
nados com carcinomas infiltrativos de alto grau (Figura 
6). Os carcinomas do tipo PIN-like por outro lado se 
assemelham ao PIN, mas não têm as células da camada 
basal e em geral são tumores de baixo grau. 

Figura 5. Os quatro padrões mais comuns de PIN. (A) Plano, (B) Papilífero, (C) 
Cribriforme e (D) Em tufos. 

Figura 6. Carcinoma intradutal. Proliferação de células atípicas em arranjo 
cribriforme preenchendo o lúmen glandular. Note que a camada basal está 
presente ao exame imuno-histoquímico. Esse fato não descarta o diagnóstico 
de câncer nessa entidade. 

•	 Lesão suspeita para o diagnóstico de câncer – Esta 
patologia não existe como entidade patológica e des-
se modo, não possui nomenclatura própria. Para uma 
padronização em publicações, muitos autores a deno-
minam ASAP para atypical small acinar prolifera-
tion. Caracteriza-se por um pequeno foco contendo 
glândulas pequenas que apesar de se assemelhar ao 
câncer, não possuem todas as características para o 
diagnóstico definitivo. Em estudo de meta-análise, 
Epstein e Potter descrevem uma incidência de 5,5% 
de ASAP em biópsias.14 A incidência do câncer em 
rebiópsias é grande, alcançando 57%; sendo assim 
indicação formal de rebiópsia. A incidência de ASAP 
em nosso meio é de 4,6%, com registro de apenas 
68,2% de rebiópsias e 42,2% de diagnóstico de ade-
nocarcinoma na nova biópsia.15 Importante salientar 
que frente ao diagnóstico de ASAP, o patologista deve 
lançar mão da técnica imuno-histoquímica para iden-
tificação das células da camada basal, com o uso dos 
anticorpos anti-p63 e anticitoqueratina de alto peso 
molecular (34ßE12). No carcinoma a camada basal é 
ausente, permitindo o diagnóstico definitivo de carci-
noma sem a necessidade de indicação de nova biópsia 
(Figura 7).16 A estratégia de rebiópsia após o diagnós-
tico de ASAP é a minuciosa representação da área 
onde o patologista identificou a lesão, pois em 85% 
dos casos, o tumor está presente no mesmo sextan-
te ou nos sextantes adjacentes. Deve-se atentar a um 
diagnóstico que pode ser confundido com ASAP que 
é o de adenose ou hiperplasia adenomatosa atípica. 
Com incidência de 0,8% a 1,6%, mais frequente nos 
espécimes de RTU, caracterizando-se por uma proli-
feração de glândulas pequenas de células de citoplas-
ma claro formando pequenos agregados. O estudo 
imuno-histoquímico mostra interrupção ou ausência 
das células da camada basal e expressão de racemase 
confundindo ainda mais o patologista. É uma lesão 
benigna e não tem nenhum significado clínico. 

Figura 7. Adenocarcinoma caracterizado pela proliferação de ácinos 
pequenos que não possuem a camada basal. Compare com a glândula normal 
à esquerda que mantém a camada basal que nesse caso está marcada com 
anticorpo anticitoqueratina de alto peso molecular. 

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA
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•	 Adenocarcinoma – Em 30 a 40% das biópsias será 
diagnosticado o adenocarcinoma e esse número au-
menta quanto maior o nível sérico de PSA, embora 
não haja nível de PSA onde a possibilidade de câncer 
seja zero. Hoje se considera 2,5 ng/mL de PSA o li-
mite para que seja realizada a biópsia. As informações 
que devem constar do relatório definitivo são:
•	 Graduação histológica de Gleason – a graduação 

de Gleason é o fator prognóstico isolado mais im-
portante. Alguns aspectos devem ser salientados. Os 
tumores com escore de Gleason de 2 a 4 são quase 
exclusivos da zona de transição, e esse diagnóstico é 
raro em biópsias por agulha. O diagnóstico de Gle-
ason 5 também é baixo, inferior a 1%. Frente a um 
diagnóstico de adenocarcinoma Gleason 2 a 5 deve-
se, portanto contatar o patologista no intuito de con-
firmar essa graduação já que todo o planejamento 
terapêutico depende desse fator isolado. Um tumor 
de pequena dimensão, localizado em uma pequena 
área de um único fragmento, terá o seu grau dobra-
do. Assim, a representação de um padrão 3 de Glea-
son, receberá um escore de 6 (3+3). Outro dado im-
portante é que diferentemente da peça cirúrgica, não 
existe o conceito de padrão terciário de Gleason em 
biópsias sendo que os padrões de maior gravidade 
serão contemplados na soma, mesmo se em menor 
proporção. Assim, a presença de 98% de padrão 3 e 
2% de padrão 4 resultará em Gleason 7 (3+4). Ao 
contrário, uma representação de 95% de padrão 4 e 
5% de padrão 3 resultará em escore 8 (4+4).7 Apesar 
da importância da graduação de Gleason, é bem co-
nhecida a discordância entre a graduação realizada 
na biópsia em relação ao espécime cirúrgico, mesmo 
entre os uropatologistas. De modo geral existe uma 
subgraduação em aproximadamente 30% dos casos 
e uma supergraduação em 14%, o que pode influen-
ciar na escolha do melhor tratamento para o pacien-
te.17 Esse erro se deve à amostragem da neoplasia 
durante a biópsia, sendo que biópsias realizadas em 
áreas alteradas na ressonância magnética multipa-
ramétrica têm maior acurácia nessa definição.18 

•	 Quantificação do tumor – Existem basicamen-
te quatro metodologias para esta avaliação, todas 
elas mostrando importância na previsão do estágio 
e comportamento do tumor. O número de fragmen-
tos comprometidos por tumor ou a porcentagem dos 
fragmentos positivos em relação ao total biopsiado é 
uma maneira simples e informativa de quantificação 
do carcinoma.19 De modo geral o comprometimento 
de até um terço dos fragmentos é considerado fa-
vorável, enquanto tumores que comprometem dois 
terços ou mais dos fragmentos têm pior prognóstico. 
A porcentagem total de tumor em todos os fragmen-
tos, resultante de média aritmética da porcentagem 
de invasão de cada fragmento individual também já 
foi estudada e mostra correlação com o comporta-
mento do tumor. A avaliação da maior porcentagem 

comprometendo um único fragmento também é 
informativa, e o envolvimento de 80% ou mais de 
um único fragmento está relacionado com 63% de 
chance de tumor não órgão confinado.20 A medida 
em milímetros do carcinoma em cada fragmento de 
biópsia é prática adotada por alguns patologistas, e 
tem o mesmo significado que as demais avaliações. 

•	 Invasão perineural – Em aproximadamente 20% 
dos casos o patologista identificará uma invasão pe-
rineural em biópsias de próstata e a sua presença é 
um fator preditivo de doença extraprostática e reci-
diva bioquímica pós-cirurgia.21 

•	 Observação ativa e terapia focal – A observação ati-
va é hoje uma das alternativas frente ao diagnóstico de 
câncer de próstata. Essa opção, no entanto, se restringe 
aos casos de baixo risco caracterizados por Gleason ≤6, 
até 3 fragmentos positivos sendo que nenhum pode ter 
mais de 80% de comprometimento. Nesse grupo, 19% 
dos pacientes progridem em grau após um período de se-
guimento de 3 anos. Acredita-se que isso se deva a uma 
pouca representação da próstata na biópsia inicial, mais 
do que uma indiferenciação da neoplasia. Relato recen-
te mostra a importância da biópsia confirmatória nesses 
casos. Um terço dos pacientes elegíveis para observação 
vigilante apresentavam características desfavoráveis em 
uma nova biópsia realizada após dois meses que con-
traindicava essa opção. Aqueles que optaram por perma-
necer em observação foram tratados, em algum momen-
to, por progressão da neoplasia e a presença de PIN e 
pequena quantidade de padrão 4 de Gleason na biópsia 
foram os fatores preditivos de progressão mais importan-
tes.22 A terapia focal é uma proposta nova de tratamento, 
ainda não bem estabelecida e que tem como objetivo o 
tratamento da lesão chamada índice, ou seja, aquela de 
maior volume e maior escore de Gleason com o intuito 
de diminuir a morbidade. A grande maioria dos carcino-
mas da próstata é multifocal e a identificação de lesão 
menor e mais bem diferenciada que não corresponde ao 
tumor índice pode ocorrer em mais de 20% dos casos, 
o que comprometeria as chances de cura do paciente.23 

•	 Biópsia de próstata pós-braquiterapia – A braquite-
rapia é indicada nos casos de baixo risco e em alguns 
de risco intermediário segundo os critérios de D’Amico. 
O risco de recidiva bioquímica pós-braquiterapia é va-
riável em relação ao escore de Gleason e seguimentos 
de 10 anos mostram taxas de recidiva de 2%, 8% e 9% 
respectivamente para Gleason 6, 7 e 8-10. O padrão 5 
de Gleason na biópsia constitui um fator de mau prog-
nóstico e deve contraindicar a braquiterapia como trata-
mento primário. O patologista deve estar atento ao fato 
de que não existe componente terciário em biópsias e 
que a presença de um padrão 5, mesmo que de menor 
volume na biópsia passa a fazer parte da soma como um 
padrão primário.24 Após a braquiterapia, frente a uma 
elevação do PSA, suspeita-se de recidiva e indica-se a 
biópsia para diagnóstico e instituição de um tratamento 
de salvamento. Existe muita controvérsia a respeito do 
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momento ideal para a realização da biópsia, mas apesar 
das dificuldades de interpretação a literatura mostra que 
após 24 meses o status da biópsia é preditor da evolução 
da lesão. Homens com biópsias negativas ou com tumo-
res com intensas alterações decorrentes da radioterapia 
têm taxas de sobrevida livre de recidiva bioquímica em 
5 anos, superior a 80%, enquanto naqueles com biópsias 
positivas esse número é de apenas 27%.25 A avaliação do 
Gleason deve ser realizada, e juntamente com o PSA é 
um fator prognóstico importante após a prostatectomia 
radical de salvamento.26 

O espécime da prostatectomia radical
Quando se opta pela cirurgia como tratamento, os achados 

anatomopatológicos da peça cirúrgica são fundamentais para a 
definição do prognóstico dos pacientes com CP. Assim, a prós-
tata deve ser estudada de modo cuidadoso, idealmente analisa-
da de forma integral para que todos os fatores prognósticos im-
portantes sejam avaliados adequadamente. O grau histológico 
de Gleason e o estadiamento TNM (Tabela 2) são os principais 
fatores prognósticos a serem discutidos separadamente. 

Tabela 2. Estadiamento TNM 2010 para o carcinoma de próstata.

Tumor T

Tx Tumor primário não pode ser avaliado

T0 Sem evidência de tumor primário

T1 Clinicamente não aparente. Tumor não palpável, nem visível 
por imagem 

T1a Tumor incidental histológico encontrado em ≤ 5% de tecido 
ressecado transvesical

T1b Tumor incidental histológico encontrado em > 5% de tecido 
ressecado transvesical

T1c Tumor identificado por biópsia 

T2 Tumor confinado a próstata

T2a Tumor envolvendo 50% de um lóbulo ou menos

T2b Tumor envolvendo > 50% de um lóbulo, mas não ambos

T2c Tumor envolvendo ambos os lóbulos

T3 Tumor se estende através da cápsula da próstata

T3a Extensão extracapsular (unilateral ou bilateral)

T3b Tumor invadindo vesículas seminais

T4
Tumor é fixado ou invade estruturas adjacentes, esfíncter 
externo, reto, músculo elevador, e/ou parede pélvica com 
exceção das vesículas seminais e colo vesical 

Linfonodos N

NX Linfonodos regionais não são acessados

N0 Linfonodos regionais sem metástases

N1 Metástases em linfonodos regionais

Metástases M

MX Metástase distante não pode ser acessada

M0 Sem metástases distantes

M1 Metástases distantes

M1a Linfonodos não regionais 

M1b Osso(s)

M1c Outros sítio(s) com ou sem doença óssea

•	 Graduação histológica de Gleason – a sistemática já 
discutida se aplica ao exame da prostatectomia radical, 
embora haja peculiaridades. No espécime cirúrgico deve 
ser considerado o padrão terciário de Gleason que tem 
importância na determinação do prognóstico do CP. A 
presença de um componente menos diferenciado em tu-
mores de grau baixo ou intermediário, altera de forma 
dramática o comportamento da doença. Assim, carcino-
mas com escore de Gleason 6 (3+3) com pelo menos 5% 
de padrão 4, sofrerão a mesma taxa de recidiva bioquí-
mica que os tumores com escore 7 (3+4) ou (4+3). Da 
mesma forma, tumores com escore 7, com pelo menos 
5% de padrão 5 de Gleason evoluirão como os tumores 
com escore maior ou igual a 8.27 De modo interessante, 
Stamey e col. demonstraram de maneira geral, que a cada 
10% de incremento no padrão 4 de Gleason, corresponde 
igual queda na sobrevida livre de recidiva bioquímica.28 
Propõe-se ainda que no momento da inclusão do escore 
de Gleason em nomogramas quando da presença de um 
padrão terciário menos diferenciado deve-se acrescentar 
meio ponto, ou seja, um Gleason 6 (3+3) com padrão 
terciário 4 deveria ser considerado 6,5. Alterações im-
portantes na arquitetura tumoral podem ocorrer após um 
tratamento antiandrogênico. Nessas ocasiões o patologis-
ta pode ter dificuldade não só na graduação de Gleason, 
mas também na própria identificação da neoplasia, por 
isso é de fundamental importância que o urologista in-
forme se houve um tratamento hormonal antecedendo a 
cirurgia. A graduação deve ser realizada com a ressalva 
da presença das alterações decorrentes do tratamento. 

•	 Volume tumoral – embora o volume tumoral não seja 
um fator prognóstico reconhecidamente forte no CP a 
ISUP recomenda que o patologista forneça essa infor-
mação de alguma maneira. O uso do gradeado para 
avaliação do volume tumoral proposto por Humphrey e 
Vollmer é simples, não requer equipamentos específicos 
e é bastante informativo quanto à evolução do CP.29 O 
grupo de Stanford demonstrou correlação entre o volu-
me tumoral em cm3 e recidiva bioquímica em 10 anos. 
Tumores menores que 2 cm3 apresentaram 14% de reci-
diva, enquanto esses índices foram de 77% para tumores 
superiores a 12 cm3.28 Carvalhal e col. por meio de sim-
ples inspeção demonstraram que a cada incremento de 
5% no volume tumoral correspondia 14% de aumento 
nas chances de recidiva bioquímica.30 

•	 Margens cirúrgicas – o fato de a próstata estar em ín-
timo contato com estruturas vitais, e muitas vezes sem 
limites bem definidos, faze com que o espécime cirúrgi-
co esteja muitas vezes circundado por menos de 1 mm 
de tecido periprostático. Para avaliação da situação das 
margens, o patologista deve marcar toda a circunferên-
cia da glândula com tinta nanquim, sendo que a margem 
será considerada positiva apenas quando o tumor se es-
tender além da área marcada ou estiver interrompido por 
ela (Figura 8). A etiologia da margem positiva pode ser 
iatrogênica ou não. A iatrogênica é causada pela incisão 
do tumor no tecido intraprostático e deve ser identificada 
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como R1 no estadiamento significando a possibilidade 
de doença residual. Margem positiva é diferente de inva-
são do tecido extraprostático e não pode ser considerada 
doença pT3. Entre 10 a 40% dos espécimes de prosta-
tectomia radical terão comprometimento de margens, 
entretanto apenas 10 a 40% dos pacientes apresentarão 
recidiva bioquímica. Esse fato faz com que se discuta 
a necessidade de terapia adjuvante nessas ocasiões. A 
ISUP recomenda que seja informada a dimensão em 
milímetros da margem positiva, pois alguns estudos 
mostram correlação entre a extensão da margem com-
prometida com a recidiva.31 Também mais recentemente 
demonstrou-se que o Gleason presente na margem tem 
relação com recidiva, embora não tenhamos comprova-
do seu valor em estudo recente. 

Figura 8. Margem cirúrgica positiva em espécime de prostatectomia radical. 
A marcação das margens com tinta nanquim é fundamental e o tumor 
interrompido pela tinta caracteriza a positividade que deve ser mencionada no 
estadiamento como R1 significando provável doença residual. 

•	 Extensão extraprostática (EEP) – a extensão do 
câncer de próstata aos tecidos moles periprostáticos é 
definida como doença pT3a e é eventualmente de di-
fícil interpretação pelo patologista. A invasão da gor-
dura periprostática junto aos plexos vasculonervosos 
das porções posterolaterais é a mais comum e de mais 
fácil observação microscópica. Metade dos pacientes 
estadiados pT3a vão sofrer recidiva bioquímica pós
-prostatectomia radical. Assim, existe uma tentativa 
de identificação de peculiaridades como o volume do 
tumor e o grau de Gleason nessa região como fatores 
discriminatórios de comportamento para que se justifi-
que uma terapia adjuvante. O envolvimento da região 
adventicial das vesículas seminais assim como a mar-
gem comprometida microscópica do colo vesical são 
estadiados como pT3a.32,33 

•	 Invasão das vesículas seminais – o comprometimento 
das vesículas seminais é fator bastante adverso na evolu-
ção do CP e a sobrevida livre de doença em cinco anos é 
em média de 34%. A infiltração do tecido fibromuscular 
da vesícula seminal caracteriza a doença pT3b enquanto 
a infiltração do tecido perivesicular é considerada exten-
são extraprostática e é estadiado pT3a.32 

•	 Comprometimento de linfonodos pélvicos – a inci-
dência de metástases linfonodais é bastante pequena 
hoje, e as maiores séries reportam 1,7%. A baixa taxa 
de comprometimento dos linfonodos tem levantado 
a discussão da necessidade de realização da linfade-
nectomia de rotina. Por outro lado, em casos de maior 
gravidade tem sido estudada a linfadenectomia esten-
dida com registro de maior controle da doença.34 A 
importância prognóstica da metástase linfonodal é 
inequívoca, por isso todo o tecido adiposo enviado ao 
laboratório deve ser incluído para estudo histológico 
e o patologista deve informar o número de linfonodos 
comprometidos, o tamanho e a presença ou não de 
envolvimento do tecido adiposo perinodal.32

•	 Invasão vascular – invasão vascular tem sido conside-
rada importante na determinação do prognóstico. Re-
centemente mostramos que em pacientes apresentando 
êmbolos neoplásicos intravasculares os índices de re-
cidiva bioquímica foram de 44,6% em período médio 
de seguimento de 53,9 meses, contra 20,2% para aque-
les sem invasão vascular.35

•	 Invasão perineural – achado corriqueiro no CP, é o 
maior mecanismo pelo qual o tumor se dissemina aos 
tecidos vizinhos, e não tem importância prognóstica 
no espécime de prostatectomia radical, diferente da-
quele encontrado na biópsia de próstata.

O diagnóstico de câncer na ressecção transuretral
Adenocarcinoma bem diferenciado pode ser diagnosti-

cado incidentalmente em espécimes de RTU, originando-se 
na zona de transição e frequentemente são pequenos e even-
tualmente ressecados em procedimento na sua totalidade. 
Tumores pouco diferenciados podem fazer parte de tumores 
maiores originários da zona periférica que comprometem 
secundariamente a zona de transição. O patologista deve 
representar para estudo histológico no mínimo seis casse-
tes para os primeiros 30 g de tecido ressecado e mais um 
cassete para cada 10 g restantes. Quando do diagnóstico in-
cidental de câncer, todo o espécime deve ser incluído para 
o estadiamento adequado. A presença de 5% de câncer ca-
racteriza doença pT1a, enquanto volumes maiores de tumor 
caracterizam pT1b. 

Bexiga
Introdução

O câncer de bexiga (CB) é o 9° em incidência, com mais 
de 350.000 casos novos por ano no mundo. É o segundo tipo 
mais comum entre os tumores urológicos e está diretamente 
relacionado ao aumento da idade, com maior frequência de 
diagnóstico na 6ª e 7ª décadas de vida.36

O fator de risco mais bem estabelecido para o CB é o 
consumo do tabaco na forma de cigarros. O hábito de fu-
mar aumenta o risco da doença de duas a quatro vezes, e 
o aumento da intensidade e/ou duração do consumo está 
diretamente relacionado a um incremento desse consu-
mo, com período médio de latência de 20 a 30 anos sendo 
que o risco retorna aos níveis basais apenas após 20 a 30 
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anos de o indivíduo ter deixado de fumar.37

A ocupação é o segundo fator de risco mais importan-
te para a doença. Estima-se que a exposição ocupacional 
possa ser responsável por até 20% de todos os cânceres ve-
sicais. Exposição à β-naftilamina, 4-aminobifenil (ABP) e 
benzidina, principalmente entre os trabalhadores de indús-
trias de tinta e de borracha, mostram relação direta com o 
desenvolvimento da doença.38 A infecção urinária crônica 
está associada ao desenvolvimento de CB, principalmente 
o carcinoma de células escamosas. Esse tipo de tumor pode 
ocorrer em pacientes vítimas de trauma raquimedular, pa-
cientes sondados por longo tempo, ou naqueles infectados 
pelo Shistosoma haematobium, endêmico no Egito. 

O uso de ciclofosfamida e a radioterapia pélvica tam-
bém têm sido relacionados ao desenvolvimento do câncer 
de bexiga. 

Patologia do câncer de bexiga
O tipo histológico mais frequente é o carcinoma urote-

lial de bexiga (CUB), que ocorre em 80 a 90% dos casos 
e pode se apresentar de modo bastante variado, desde uma 
pequena lesão intravesical, bem diferenciada, não invasiva 
até a doença avançada que invade a parede vesical e os ór-
gãos adjacentes, sendo os principais fatores prognósticos o 
grau e o estádio tumoral. Outros tipos de tumor de origem 
epitelial são menos comuns e incluem o carcinoma de cé-
lulas escamosas ou epidermoide e o adenocarcinoma, que 
pode ser derivado do úraco, primário da bexiga ou corres-
ponder a uma extensão de neoplasia dos órgãos adjacentes 
como o cólon e a próstata no homem, e o cólon, corpo ou 
colo uterino e ovários na mulher. Sarcomas e neoplasias 
linforreticulares também acometem a bexiga, mas são ra-
ros e não serão discutidos neste capítulo.

Classificação histológica dos carcinomas 
uroteliais de bexiga

Em 1998 a ISUP publicou um consenso quanto à classi-
ficação dos tumores uroteliais que posteriormente foi ado-
tado pela OMS e é o praticado ainda hoje (Tabela 3).

Tabela 3. Classificação das lesões uroteliais da bexiga segundo a OMS 2004 
e ISUP 1998.

Hiperplasia urotelial plana

Hiperplasia urotelial papilífera

Lesão plana com atipia

Atipia reativa

Atipia de significado desconhecido

Displasia: neoplasia intraurotelial de baixo grau

Carcinoma in situ 

Neoplasia papilífera

Papiloma 

Papiloma invertido

Neoplasia urotelial de baixo potencial de malignidade

Neoplasia urotelial papilífera de baixo grau

Neoplasia urotelial papilífera de alto grau

Hiperplasia urotelial com ou sem atipia
As hiperplasias uroteliais podem confundir o patolo-

gista e fazê-lo erroneamente interpretar alterações rege-
nerativas do epitélio como neoplasia. Por isso, é de funda-
mental importância que o urologista informe a ocorrência 
de manipulações ou a presença de agressões inflamatórias 
que possam ser responsáveis pelas anormalidades morfo-
lógicas identificadas ao exame microscópico. O carcino-
ma in situ (CIS) tem conotação importante na história do 
CB, e sua presença pode alterar a conduta do cirurgião. 
Existe grande dificuldade de interpretação de atipias cito-
lógicas no urotélio plano e eventualmente a pesquisa de 
alguns marcadores por imuno-histoquímica podem auxi-
liar no diagnóstico diferencial entre atipia regenerativa e 
de baixo grau e o CIS. 

Carcinoma in situ
O CIS é, por definição, uma neoplasia de alto grau, 

correspondendo a 3% das neoplasias uroteliais, em geral 
múltipla e de difícil identificação macroscópica. Acomete 
preferencialmente o homem ente os 65 e 70 anos e a sinto-
matologia se caracteriza por sintomas irritativos, urgência, 
hesitação, disúria e hematúria macro ou microscópica.39 Por 
isso, frente a um quadro dessa natureza o urologista deve in-
vestigar a provável existência de um CIS por intermédio de 
um exame cistoscópico e citologia oncótica urinária. 

É classificado como primário quando aparece isolada-
mente ou secundário quando acompanhado por lesões pa-
pilíferas. Caracteriza-se pela substituição de toda espessura 
do urotélio normal por células com intensa atipia e hiper-
cromasia nuclear e alta atividade mitótica. Restringe-se ao 
urotélio, mas não deve ser considerada uma lesão “super-
ficial” com conotação de neoplasia de baixa agressividade. 
Áreas de invasão da parede vesical podem ser identificadas 
em um terço dos casos em espécimes de cistectomia radi-
cal e nesses casos, metástases linfonodais podem ocorrer 
em mais de 5% das vezes.40 

A expressão de citoqueratina 20 em toda a espessu-
ra do urotélio ao lado da expressão nuclear de p53 e 
atividade proliferativa que pode ser avaliada com o uso 
de Ki-67 se estendendo até a superfície são caracterís-
ticas importantes que o patologista pode lançar mão no 
diagnóstico diferencial com atipias regenerativas ou de 
baixo grau (Figura 9). Nas atipias, a citoqueratina 20 é 
expressa apenas pelas umbrela cells da superfície, não 
expressam p53 e a atividade proliferativa é restrita às 
células basais.41 Uma característica comum ao CIS é a 
perda de adesão intercelular o que promove o desnuda-
mento do epitélio e facilita o diagnóstico por meio da 
citologia oncótica urinária. Também é importante que o 
patologista e o urologista estejam atentos ao fato de que 
em não havendo o revestimento epitelial no fragmento 
de biópsia não aceitem o diagnóstico de desnudamento 
como benigno, mas que o considerem um achado sus-
peito para o diagnóstico de CIS (Figura 10). 
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Figura 9. Carcinoma urotelial in situ caracterizado pela expressão de 
citoqueratina 20 em toda espessura do epitélio (A) com expressão nuclear 
de p53 (B) e atividade proliferativa que se estende além da camada basal (C). 

Figura 10. Desnudamento do epitélio decorrente de perda das moléculas de 
adesão, característica do carcinoma in situ. À direita, o CIS caracterizado por 
proliferação plana de células uroteliais com intensa atipia citológica e baixa 
adesividade intercelular. 

Papiloma invertido
O papiloma invertido é uma lesão benigna rara que aco-

mete mais o homem idoso e se localiza no trígono e colo ve-
sical. Manifesta-se com hematúria e sintomas obstrutivos do 
trato urinário baixo. O tratamento curativo é a ressecção en-
doscópica. O patologista deve estar atento para o diagnóstico 
diferencial mais importante que é o carcinoma urotelial com 
crescimento invertido. Nessa eventualidade o diagnóstico é 
feito pela presença de atipia citológica, presença de mitoses e 
outros sinais de malignidade.42 Existem relatos de carcinoma 
urotelial sincrônico ou metacrônico e por isso recomenda-se 
um acompanhamento periódico dos pacientes portadores des-
sa lesão pelo menos por um período de três anos.43

Lesões uroteliais papilíferas
O sistema de graduação das neoplasias uroteliais papilífe-

ras é aquele definido pela ISUP em 1998 e adotado pela OMS 
em 2004 em substituição ao sistema OMS 1973. Enquanto o 
sistema anterior classificava as lesões como papiloma e carci-
nomas grau 1, 2 e 3, o sistema atual emprega a nomenclatura 
papiloma, neoplasia urotelial papilífera de baixo potencial de 
malignidade e carcinomas de baixo e alto grau (Figura 11). 

Papilomas são lesões raras, representando 3% das lesões 
uroteliais, que afetam indivíduos abaixo dos 50 anos, são de 
pequena dimensão, únicas e de comportamento benigno. São 
representadas por um eixo fibronjuntivo vascularizado, delica-
do e revestido por urotélio normal. Podem recorrer, mas não 
há descrição de metastatização.44 

Neoplasia urotelial papilífera de baixo potencial de 
malignidade (PUNLMP) é um tumor de baixo grau de 
arquitetura papilífera, pequeno que se constitui num eixo 
conjuntivo revestido por urotélio sem atipias, mais espesso 
que o urotélio normal. Na classificação da OMS de 1973 
era considerado carcinoma grau 1. Predomina no homem 
com idade media de 65 anos e a sintomatologia mais co-
mum é a hematúria. À cistoscopia identifica-se lesão de 
1 a 2 cm, em geral localizada nas paredes laterais junto 
aos meatos ureterais. As alterações genéticas são perdas 
de heterozigozidade semelhantes àquelas identificadas nos 
carcinomas de baixo grau. Grandes séries com longos perí-
odos de seguimento mostram taxas de recorrência de 29% 
sendo em 75% das vezes tumores de maior grau com taxas 
de progressão de 4%. Por essas razões discute-se a elimi-
nação dessa nomenclatura e o seguimento dos pacientes a 
semelhança daqueles com carcinoma de baixo grau.45 

Na tentativa de se evitar um grupo prognóstico intermedi-
ário, a nova classificação ISUP/OMS 2004 eliminou o carci-
noma grau 2 classificando-o apenas como de baixo e alto grau. 
O carcinoma de baixo grau é uma proliferação epitelial sobre 
eixos conjuntivos formando papilas de aspecto relativamente 
ordenado com mínima variação arquitetural e pouca atipia ci-
tológica. O carcinoma de alto grau, por outro lado, tem desor-
ganização arquitetural importante com anormalidades citoló-
gicas marcantes. Na eventualidade de um padrão heterogêneo 
deve-se considerar o maior grau como definitivo.37 As taxas 
de sobrevida livre de recidiva dos carcinomas de baixo ou alto 
grau na classificação atual são respectivamente de 55,9% e 
32,1% e livre de progressão de 84,4% e 43,3%.46 
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Figura 11. Padrão histológico do papiloma urotelial, neoplasia urotelial de 
baixo potencial de malignidade e carcinomas de baixo e alto grau. 

Estadiamento dos carcinomas uroteliais
O estádio patológico é um dos fatores prognósticos 

mais importantes no CUB e define a conduta terapêutica. 
O sistema TNM-AJCC de 2010 é o mais comumente utili-
zado e está exposto na tabela 4. 

Tabela 4. Classificação TNM/AJCC 2010.

Tumor primário (T)
Tx Tumor primário não pode ser avaliado
T0 Sem evidência de tumor primário
Ta Tumor papilífero não invasivo
Tis Carcinoma in situ (Cis)
T1 Invade a lâmina própria 
T2 T2a Invade a muscular própria superficialmente 

T2b Invade a muscular própria profundamente 
T3 T3a Invade a gordura perivesical microscopicamente

T3b Invade a gordura perivesical macroscopicamente
T4 T4a Invade o estroma próstatico, útero ou vagina

T4b Invade a parede pélvica ou abdominal
Linfonodos (N)

Nx Linfonodos não podem ser avaliados
N0 Sem evidência de metástase linfonodal
N1 Único linfonodo positivo em região de drenagem primária
N2 Múltiplos linfonodos em regiões de drenagem primária
N3 Cadeia ilíaca comum positiva

Metástases à distância (M)
Mx Metástases não podem ser avaliadas
M0 Sem evidência de metástase a distância
M1 Presença de metástases a distância

De modo simplificado, o estadiamento discrimina 
dois tipos principais de tumores. O CUB não invasivo 
(pTa) ou invasivo na lâmina própria (pT1), e o CUB que 
acomete a camada muscular própria ou músculo detru-
sor (pT2). O comprometimento da gordura perivesical o 
classifica como pT3 e a invasão de órgãos adjacentes e 
parede pélvica como pT4. Entre 70 a 80% dos tumores 
vesicais são pTa ou pT1 e têm como característica altas 
taxas de recorrência (50 a 70%), sendo que apenas 10 
a 15% progridem para maior grau ou estádio. Aqueles 
que já se apresentam como invasivos ao diagnóstico, que 
correspondem a 10 a 20% dos casos, tendem a progredir 
rapidamente e têm prognóstico desfavorável.47 Como a 
conduta é principalmente orientada pelo estadiamento, a 
avaliação correta pelo patologista é crucial. Tumores esta-
diados pT1 quando avaliados por uropatologista são fre-
quentemente reestadiados como pTa ou seja, carcinoma 
não infiltrativo. Esse fato é importante, pois os tumores 
pT1 quando apresentam outros sinais de comportamen-
to desfavorável como muiltiplicidade, grande volume, 
persistência após uma primeira ressecção e subtipos es-
pecíficos podem ser tratados com cistectomia radical, o 
que não é indicado em tumores pTa. Do mesmo modo a 
conduta em tumores invasivos na muscular própria (pT2)
são tratados com cistectomia radical existindo eventual-
mente dificuldade na determinação dessa invasão. A pre-
sença de fibrose reativa e invasão da lâmina própria com 
hipertrofia da muscular da mucosa podem ser confundi-
das com carcinoma invasivo na muscular. Esse fato pode 
ser contornado com o uso de anticorpo específico contra 
musculatura lisa terminalmente diferenciada pela técnica 
de imuno-histoquímica que marca com clareza o músculo 
detrusor facilitando a avaliação histológica (Figura 12). 

Figura 12. A figura ilustra o uso do anticorpo Smoothlin para a identificação 
da invasão da muscular própria da bexiga ou músculo detrusor. Ao H&E se 
observam blocos tumorais em meio a células fusocelulares que podem 
ser fibroblastos ou células musculares da muscular da mucosa ou 
muscular própria (A). A reação imuno-histoquímica mostra a expressão de 
smoothlin, o que caracteriza a camada muscular própria (seta), permitindo 
o correto estadiamento, pT2. Abaixo, aspecto semelhante é observado (C) 
e não há a expressão do anticorpo, o que descarta a invasão da parede 
muscular própria (D). 
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Acometimento linfonodal
Estudos recentes têm enfatizado a importância da den-

sidade dos linfonodos no estadiamento que corresponde à 
relação entre o número de linfonodos positivos em rela-
ção ao número de linfonodos ressecados. Publicação de 
Kassouf et al. mostra que a sobrevida câncer-específica 
em cinco anos é de 15% quando > 20% dos linfonodos 
estão comprometidos por tumor enquanto se essa densi-
dade for ≤ 20% esse número será de 55%. Outros estudos 
confirmam esses dados e demonstram a importância da 
dissecção linfonodal nos espécimes cirúrgicos sendo que 
alguns acreditam que um mínimo de 13 linfonodos devem 
ser ressecados para a correta avaliação do status nodal. 
Aconselha-se que o cirurgião envie as diversas cadeias de 
ressecção em frascos separados e designados o que faci-
litará o exame macroscópico pelo patologista e garantirá 
uma amostragem maior. 

Variantes histológicas 
A identificação das variantes histológicas é importante, 

pois pode alterar o prognóstico e principalmente o trata-
mento dos pacientes com CUB. Vamos descrever alguns 
tipos mais comuns e com maiores implicações prognósti-
cas (Figura 13). 

Figura 13. Ilustração de algumas variantes histológicas do carcinoma 
urotelial que tem implicações prognósticas. (A) variante em ninhos, (B) 
micropapilífero, (C) plasmocitoide e (D) sarcomatoide.

Diferenciação escamosa e glandular
Aproximadamente 10% dos carcinomas uroteliais con-

têm focos de diferenciação glandular e até 60% deles têm 
diferenciação escamosa. Apesar de controverso, parece 
que essas diferenciações conferem um prognóstico pior e 
resistência a rádio e quimioterapia.48 

Variante em ninhos
O aspecto inocente dessa neoplasia pode fazer com que 

o patologista diagnostique essa entidade como um proces-
so benigno. Por isso deve-se estar atento a essa variante 
principalmente em ressecções ou biópsias superficiais. É 
representada por proliferação de células pequenas, sem 

atipias dispostas em pequenos ninhos envoltos por estro-
ma. O que caracteriza a neoplasia é sua característica in-
filtrativa na parede vesical. Os relatos das maiores séries 
descrevem um curso clínico agressivo com progressão e 
metastatização.49 

Carcinoma micropapilar
Corresponde a 1% dos CUB, afeta preferencialmente 

o homem e apresenta aspecto micropapilar semelhante ao 
carcinoma seroso papilífero de ovário. A maioria é invasi-
va na musculatura própria já ao diagnóstico e é frequente-
mente acompanhada por CIS. São invariavelmente de alto 
grau e mesmo quando restritos a lâmina própria parecem 
não responder a imunoterapia e progridem durante o trata-
mento local. O prognóstico é uniformemente desfavorável 
com sobrevida câncer-específica em 5 e 10 anos de apenas 
51% e 24% respectivamente.50

Carcinoma sarcomatoide
Relativamente raro, representa menos de 1% dos car-

cinomas da bexiga, podendo ocorrer em qualquer tipo 
histológico e se assemelha histologicamente a um sar-
coma de alto grau. A presença de componentes heteró-
logos como áreas de condrossarcoma, osteossarcoma, 
rabdomiossarcoma podem estar presentes, mas parece 
não afetar o prognóstico. O diagnóstico diferencial é com 
sarcomas e proliferações fusocelulares benignas. O uso 
da imuno-histoquímica é esclarecedor e mostra a expres-
são de citoqueratinas pelas células tumorais, auxiliando o 
diagnóstico. Quase todos são diagnosticados em estádios 
avançados com metástases nodais e a distância; sendo 
que aproximadamente 70% dos pacientes morrem após 2 
anos do diagnóstico.48 

Carcinoma de pequenas células
Existem por volta de 400 casos descritos na literatura, 

os quais ocorrem mais no homem por volta dos 68 anos. 
Histologicamente é idêntico ao carcinoma de pequenas 
células do pulmão e em metade dos casos identifica-se 
o carcinoma urotelial usual associado. Expressam cro-
mogranina A, pancitoqueratinas e em até 50% das vezes 
são positivos para TTF1. O diagnóstico diferencial mais 
importante é o linfoma, rabdomiossarcoma alveolar e 
desde que metastatizam frequentemente para o pulmão 
podem ser interpretados como tumor primário pulmonar. 
Apresentam-se com doença avançada e em quase 70% 
das vezes desenvolvem metástases preferencialmente 
para os pulmões, linfonodos, fígado, ossos e cérebro. Sua 
identificação é importante, pois respondem a esquemas 
de quimioterapia com base em cisplatina e etoposide, 
diferentemente daquele utilizado para o tratamento do 
carcinoma urotelial usual. A sobrevida em 5 anos varia 
entre 8 a 40%.51 

Carcinoma plasmocitoide
O primeiro caso foi descrito em 1991 e até o momento 

aproximadamente 75 novos casos foram descritos na litera-
tura. É caracterizado por células de aspecto plasmocitoide 
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que infiltram como células isoladas a parede vesical à se-
melhança do carcinoma lobular da mama. Podem ser con-
fundidos com linfomas e a imuno-histoquímica ajuda nesse 
diagnóstico diferencial. A maior série tem 17 casos e o prog-
nóstico é uniformemente ruim com apresentação da doença 
já avançada frequentemente com metástases a distância.52 

Carcinoma epidermoide
O carcinoma epidermoide é o segundo tipo histológico 

mais comum da bexiga após o carcinoma urotelial repre-
sentando 4 a 7% nos países ocidentais. No leste da África 
e Oriente Médio a ocorrência endêmica da infestação pelo 
Schistossoma hematobium faz com que essa histologia 
seja a mais prevalente. A irritação crônica causada por in-
fecções de repetição e cálculos, assim como o uso de ci-
clofosfamida também predispõem ao desenvolvimento do 
tumor. A apresentação clínica e de imagem é semelhante e 
o diagnóstico é feito quando toda a lesão estudada tem as 
características típicas de carcinoma epidermoide. As taxas 
de sobrevida em 5 e 10 anos pós-cistectomia radical são de 
48% e 23% respectivamente. Quando se compara o CUB 
com o carcinoma epidermoide de mesmo estádio seguindo 
cistectomia, este último parece ter melhor resultado. Na 
doença avançada localmente ou metastática, quimioterapia 
com epirubicina mostrou taxas de resposta de 50 a 60%.53 

Adenocarcinoma
O adenocarcinoma da bexiga pode ser primário, deriva-

do do úraco ou representar acometimento secundário por 
neoplasia dos órgãos adjacentes como útero, colo uterino e 
ovário na mulher e próstata no homem, além do cólon em 
ambos, condição que prevê um pior prognóstico desde que 
representem doença avançada. 

O adenocarcinoma primário representa por volta de 5% 
dos carcinomas da bexiga e é o tipo mais frequente em pa-
cientes com extrofia vesical. As manifestações clínicas são 
a hematúria e os sintomas irritativos e na maioria das séries 
as lesões já são músculo-invasivas ao diagnóstico. Pode ter 
padrão glandular, coloide, papilífero, anel de sinete, célu-
las claras ou ser difusamente infiltrativo caracterizando a 
linitis plástica. Desses, o adenocarcinoma com células em 
anel de sinete parece ter o pior prognóstico. O tratamento 
conservador caracterizado por RTU, rádio e quimioterapia 
tem resultado ruim e a cistectomia radical parece ser o me-
lhor tratamento com 55% de sobrevida em 5 anos. 

O adenocarcinoma do úraco é localizado no domo da 
bexiga, não se associa a nenhuma lesão urotelial como a me-
taplasia colunar ou cistite glandular, acomete a intimidade 
da parede vesical por causa de sua origem em remanescen-
tes uracais. É raro e representa 0,5% dos tumores da bexiga. 
Hematúria e massa palpável são as principais manifestações 
clínicas. A cirurgia caracterizada por ressecção em bloco do 
domo da bexiga, úraco, peritônio parietal e parte do reto ab-
dominal é o único tratamento efetivo pois não há resposta a 
químio ou radioterapia. É necessária uma margem de pelo 
menos 2 cm e o exame de congelação é obrigatório para a 
garantia de ressecção completa do tumor.53 

Invasão linfovascular e perineural
A presença de embolização tumoral intravascular re-

presenta junto com a profundidade de invasão (pT), com-
prometimento de linfonodos (N+) e tamanho tumoral 
(> 3 cm) os fatores prognósticos mais importantes no 
CUB. Sua presença está relacionada a menor sobrevida 
livre de recidiva, livre de doença e câncer-específica.54 

Recomendações na manipulação dos espécimes cirúrgicos 
Espécimes provenientes de RTU devem ser examina-

dos na sua totalidade quando pesarem até 10 g e aconse-
lha-se a inclusão de todo o material quando não se obser-
var invasão da lâmina própria ou muscular própria nos 
primeiros blocos. É interessante que uma biópsia da base 
da lesão, pós-ressecção seja enviada em frasco separado 
para a adequada avaliação do estadiamento. 

A bexiga deve ter toda sua superfície externa pinta-
da com nanquim antes de ser aberta ou distendida com 
formalina e após a secção longitudinal pela face anterior 
as áreas anormais e o tumor identificados e representa-
dos em toda sua espessura desde a superfície até o tecido 
adiposo periférico para correta avaliação da extensão da 
neoplasia. Cortes padronizados representativos de todas 
as porções vesicais devem ser realizados para identifica-
ção de lesões associadas que alteram o prognóstico da 
doença. As margens ureterais devem ser reconhecidas e 
representadas. Os cortes da próstata devem ser realizados 
de modo a permitir o adequado estadiamento do tumor. 
Assim, cortes que contemplem a bexiga e a próstata no 
nível do colo vesical são ideais para avaliação da inva-
são do estroma prostático pelo CUB. Cortes transversais 
da próstata tendo separados os lobos direito e esquerdo 
devem ser realizados para identificação de adenocarcino-
mas primários de próstata associados com cuidado de se 
preservar a uretra prostática para avaliação de seu com-
prometimento pela neoplasia urotelial ou presença de 
CIS. Também de fundamental importância é a represen-
tação da margem distal da uretra prostática. Na mulher 
deve-se proceder cortes que incluam no mesmo bloco a 
bexiga e o útero e a bexiga e a vagina, para observação da 
invasão profunda da neoplasia.55 

Neoplasias renais

Introdução
Em 1953, Ackerman descreveu em seu excelente livro-

texto de patologia cirúrgica, uma variedade de neoplasias 
que acometiam o rim e dentre elas estavam lipomas, leiomio-
mas, lipossarcomas, rabdomiossarcomas, tumor de Wilms e 
adenocarcinoma renal. Este último seria originário nas célu-
las tubulares renais e com apresentações distintas do ponto 
de vista macro e microscópico. Porém, na época Ackerman 
acreditava que não havia sentido diferenciar os variados tipos 
de apresentação. Na década de 80 e 90, estudos de citoge-
nética mostraram que tumores com diferentes apresentações 
macroscópicas, histológicas e de comportamento clínico exi-
biam anormalidades cariotípicas específicas. Em 1997 Ko-
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vacs G et al. publicaram a “Classificação de Heidelberg” que 
esquematiza a origem dos diferentes tumores de origem nas 
células tubulares renais de acordo com sua origem no nefron e 
suas características cariotípicas (Figura 14).56 

A classificação atual é aquela definida pela OMS em 
2004 que está exposta na tabela 5, sendo que após sua publi-
cação novos tipos foram descritos e serão incorporados em 
edição futura. Considerada a maior incidência e importância 
clínica, serão discutidos neste capítulo apenas os tumores de 
células renais. 

O carcinoma de células renais corresponde a 2% dos cân-
ceres e no mundo são diagnosticados por volta de 190.000 
casos por ano. Nos EUA foram estimados para 2012 a ocor-
rência de quase 65.000 casos.1 No Brasil não existem dados da 
incidência da neoplasia. Ocorrem em várias regiões do mundo 
com prevalência maior nos países desenvolvidos. Os fatores 
de risco envolvidos são o uso do tabaco, contaminantes am-
bientais e hábitos de vida, principalmente a obesidade. Entre 
2 a 4% dos casos estão relacionados a síndromes hereditárias, 
cujo estudo levou à definição das vias de carcinogênese en-
volvidas nos diferentes tipos de carcinomas de células renais, 
sendo inspiradores do desenvolvimento de drogas-alvo. 

Clinicamente podem se apresentar pela tríade clássica de 
hematúria, dor e massa na loja renal, mas que hoje acontece 
em menos de 15% dos pacientes. Manifestações paraneoplá-
sicas inespecíficas como febre, perda de peso, fraqueza, su-
dorese, anorexia, náuseas e neuropatia acontecem em mais 
de um terço dos pacientes e estão relacionadas a liberação de 
citocinas como o TNFα e IL-6. São descritos hipercalcemia 
(13 a 20%), eritrocitose (1 a 8%) e aumento de renina em 
até 37% dos casos. Sessenta por cento das massas renais na 
atualidade são achados incidentais e esse fato isoladamente 
contribui com um melhor prognóstico.57 

Tabela 5. Classificação dos carcinomas renais segundo a OMS 2004.

Carcinoma de células renais do tipo células claras

Carcinoma de células renais do tipo células claras multilocular

Carcinoma papilífero de células renais

Carcinoma de células renais cromófobas

Carcinoma de dutos coletores ou de Bellini

Carcinoma medular

Carcinoma relacionado a translocação Xp11

Carcinoma associado a neuroblastoma

Carcinoma de células fusiformes e tubular mucinoso

Carcinoma de células renais inclassificável

Adenoma papilífero

Oncocitoma

Carcinomas de células renais
Carcinoma de células renais do tipo células claras

É o tipo histológico mais comum representando 60 a 70% 
dos casos; tem origem nas células epiteliais dos túbulos pro-
ximais. Acometem o homem de 1,5 a 2 vezes mais que as 
mulheres e são diagnosticados após os 40 anos. Mais da me-
tade dos tumores esporádicos apresentam perda e ou mutação 
do gene Von Hippel-Lindau (VHL). Os exames de imagem 
mostram massas sólidas podendo conter áreas de necrose e 
que em função da rica vascularização, contrastam-se intensa-
mente. Macroscopicamente têm tamanho variado, em média 
7 cm, e em geral são únicos e unilaterais. Formam massas 
boceladas, exofíticas na superfície do rim. Aos cortes têm as-
pecto variegado de coloração amarelo ouro pela abundância 
de colesterol, fosfolípides e outros lipídeos neutros acumula-
dos em seu citoplasma. Microscopicamente são constituídos 
por células claras, cúbicas com membrana plasmática distin-

Figura 14. Ilustração da Classificação de Heidelberg de 1997 com a demonstração da origem dos diferentes tipos de carcinomas renais no néfron e suas 
características cariotípicas. 
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ta, núcleo redondo de forma regular de localização central. 
Seus citoplasmas são amplos e claros, podendo ser eosinofí-
licos. Arranjam-se em cordões, ácinos ou alvéolos e podem 
ter padrão sólido, macro ou microcístico (Figura 15). O grau 
nuclear é variável e em 5% dos casos pode haver padrão 
sarcomatoso. Os carcinomas de células claras expressam vi-
mentina, EMA, RCC, CD10, anidrase carbônica IX (CAIX) 
e citoqueratinas 8, 18 e 19. São negativos para CK7, CK20, 
MUC1, racemase, E-caderina e CD117.58 

Figura 15. Padrão macro e microscópico do carcinoma de células 
claras do rim.

Carcinoma de células renais cístico multilocular
Termo cunhado em 1982 e incluído na classificação da 

OMS de 2004, representa 1 a 5% dos carcinomas de células 
renais e acomete preferencialmente o homem. A idade varia de 
20 a 76 anos, mas é mais comum na 5ª e 6ª décadas. A maioria 
é achado incidentalmente e os exames de imagem mostram 
formação cística complexa contendo calcificações. Macrosco-
picamente se apresentam como massas císticas multiloculares 
de contornos circunscritos com tamanho variável entre 0,5 a 
13 cm, unilateral e solitária. Não existe necrose ou hemorragia. 
Microscopicamente os cistos são revestidos por células epite-
liais claras dispostas em camada única, múltipla ou formando 
papilas com grau nuclear sempre baixo, geralmente Fuhrman 
1. Os septos são constituídos por tecido fibroso com áreas de 
calcificação (Figura 16). Têm comportamento indolente e não 
existem relatos de recidiva ou metastatização.59 

Figura 16. Padrão macro e microscópico do carcinoma de células claras 
multicístico do rim. 

Carcinoma de células renais papilífero
Correspondem a 10 a 15% dos carcinomas renais. São 

divididos em dois tipos com diferenças cariotípicas, mi-
croscópicas e de comportamento. O tipo 1 está relacionado 
a mutações do gene MET localizado no cromossomo 7q31, 
cuja herança germinativa determina a forma hereditária. O 
tipo 2 está relacionado a mutações do gene que codifica a 
fumarato hidratase, localizada no cromossomo 1q42.43 e 
está relacionada à síndrome familiar da leiomiomatose e 
carcinoma de células renais. O tipo 1 apresenta alterações 
cromossômicas complexas, sendo as mais comuns a trisso-
mia dos cromossomos 7 e 17 e a perda do Y em homens. A 
idade média ao diagnóstico é variável de 52 a 66 anos e a 
relação homem:mulher é de 2,4:1. Os sintomas são seme-
lhantes ao CCR do tipo células claras, porém os exames de 
imagem mostram massas sólidas com pouca contrastação, 
decorrente da pobre vascularização. Necrose e hemorragia 
são achados comuns. Macroscopicamente têm apresenta-
ção heterogênea, podem ser sólidos, hemorrágicos ou ex-
tensamente necróticos. Têm coloração acastanhada, aver-
melhada ou amarelo-claro brilhante. Esta última atribui-se 
à presença de macrófagos xantomatosos acumulados no 
eixo conjuntivo das papilas. Microscopicamente são cons-
tituídos por papilas bem formadas contendo eixo conjunti-
vo vascularizado infiltrado por macrófagos xantomatosos. 
O revestimento epitelial distingue os tipos 1 e 2. No tipo 
1 as células são cúbicas de citoplasma basofílico e baixo 
grau nuclear, dispostas em camada única. Podem ser mul-
tifocais e têm um prognóstico melhor em relação ao tipo 2. 
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No tipo 2 as células são cilíndricas, grandes, de citoplasma 
amplo e eosinofílico, com maior grau nuclear formando 
um revestimento pseudoestratificado (Figura 17). São, em 
geral, únicos e têm um comportamento mais agressivo. Ao 
estudo imuno-histoquímico expressam citoqueratinas, ra-
cemase e CD15. O tipo 1 expressa CK7 e o tipo 2 CK20 e 
E-caderina.60

Figura 17. Características microscópicas do carcinoma papilífero de células 

renais do tipo 1 ou cromófilo (A) e tipo 2 (B). 

Carcinoma de células renais cromófobas
Foi quimicamente induzido em ratos e descrito em 

1985. Origina-se nas células intercalares do sistema co-
letor. A maioria é esporádico, mas pode estar associado 
à síndrome de Birt-Hogg-Dubé. O exame citogenético 
mostra perdas de múltiplos cromossomos, 1, 2, 6, 10, 
13, 17, 21 e Y. Corresponde a 5% dos carcinomas renais, 
acomete indivíduos entre os 23 e 86 anos, sendo a inci-
dência semelhante entre homens e mulheres. Aos exames 
de imagem se apresenta como massa sólida com menor 
contrastação que os carcinomas de células claras, porém 
sem áreas de necrose. Formam massas sólidas únicas e 
unilaterais, localizadas na superfície do rim. O tamanho 
é variável com média de 6,9 a 8,5 cm e a superfície de 
corte mostra aspecto homogêneo, coloração acastanhada, 
sem hemorragia ou necrose. Pode haver área central de 
fibrose. Microscopicamente são sempre sólidos intercep-
tados por feixes conjuntivos delicados contendo vasos. 
As células são grandes, poligonais com citoplasma eosi-

nofílico acumulado na periferia, salientando a membrana 
plasmática e deixando um halo claro perinuclear. É co-
mum a binucleação (Figura 18). Em 9% dos casos pode 
haver transformação sarcomatosa. O exame imuno-histo-
químico mostra expressão de CD117, CK7 e paralbumi-
na forte e difusa, o que ajuda na sua diferenciação com 
oncocitoma que expressa CK7 focalmente e paralbumina 
em menos da metade dos casos.61

Figura 18. Característica microscópica do carcinoma de células renais 
cromófobas. 

Carcinoma de dutos coletores
Descrito na década de 70 é um tumor raro represen-

tando menos de 2% dos CCR. Acomete preferencialmen-
te os indivíduos da raça negra, entre 58 e 62 anos e é 
mais comum no homem. Ao contrário dos demais CCR 
a maioria dos pacientes apresenta sintomas, sendo dor e 
hematúria os mais comuns. A idade de aparecimento é 
semelhante aos demais CCR e um terço dos pacientes já 
é diagnosticado em estádio T3 ou T4. Mais da metade 
dos pacientes tem doença avançada locorregional ou a 
distância. Tem origem nos dutos coletores das pirâmides 
da região medular e as alterações citogenéticas são va-
riáveis com descrição de trissomias do cromossomo 4, 
7, 8, 17 e 20 e perda dos cromossomos 14, 18 e 22, sen-
do que em 50% dos casos identifica-se amplificação de 
Her2-neu. Os exames de imagem mostram massa tumoral 
infiltrativa em região medular renal, pouco vascularizada 
contendo áreas de necrose, sendo frequente a identifica-
ção de acometimento dos linfonodos regionais. Têm de 
1 a 16 cm, coloração esbranquiçada contendo áreas de 
necrose. Microscopicamente são constituídos por células 
grandes de alto grau nuclear, com exuberante pleomor-
fismo e alta atividade mitótica. Arranjam-se em cordões 
ou delimitando túbulos contendo papilas curtas. Infiltram 
difusamente o parênquima promovendo intensa desmo-
plasia (Figura 19). A embolização tumoral intravascular 
é frequente e o padrão sarcomatoso pode ser reconheci-
do em 16 a 36% dos casos. Expressam Ulex Europeaus, 
CK19 e de alto peso molecular (34ßE12). A expressão 
de CD15 e vimentina é variável. CD10 é negativo. Tem 
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como diagnóstico diferencial importante os carcinomas 
uroteliais da pelve renal. Nessa eventualidade um perfil 
imuno-histoquímico Pax8(+)p63(-) favorece o carcinoma 
dos dutos de Bellini enquanto Pax8(-)p63(+) é diagnós-
tico carcinoma urotelial.62 A sobrevida câncer-específica 
é de 1 e 3 anos é variável entre 69 a 86% e 45 a 68%, 
respectivamente. 

Figura 19. Característica microscópica do carcinoma dos dutos coletores 
ou de Bellini. 

Tipos incomuns de carcinomas de células renais
•	 Carcinoma medular renal – Acomete pacientes 

antes dos 40 anos, negros e com história de hemo-
globinopatias principalmente a anemia falciforme. 
Existem 160 casos reportados desde a sua descri-
ção em 1995. A idade média de acometimento é 19 
anos ocorrendo duas vezes mais frequentemente no 
homem. Todos os pacientes são sintomáticos, sen-
do mais comum a hematúria, dor e perda de peso. 
Curiosamente 75% dos casos ocorrem no rim direi-
to. Em 95% dos casos existe doença metastática para 
linfonodo, pulmão, fígado ou adrenal ao diagnóstico. 
O tumor é localizado na medular renal, pouco cir-
cunscrito, acinzentado, solitário, contendo áreas de 
necrose e hemorragia. Microscopicamente são carci-
nomas pouco diferenciados constituídos por ninhos 
sólidos, trabélulas ou cordões que se assemelham ao 
tumor do saco vitelino. Exibem intenso pleomorfis-
mo nuclear e alta atividade mitótica (Figura 20). A 
perda do cromossomo 22 é o achado cariotípico mais 
comum. Expressam AE1/AE3, citoqueratina de bai-
xo peso molecular, vimentina, VEGF, CK7 e CEA. 
A expressão de citoqueratina de alto peso molecular, 
Ulex Europeaus e p53 é variável. O diagnóstico dife-
rencial mais importante é com o carcinoma urotelial 
de alto grau da pelve renal e o carcinoma de duto co-
letor. A sobrevida média é de 18 semanas com pobre 
resposta a quimioterapia.63 

Figura 20. Característica microscópica do carcinoma medular do rim. 

Carcinoma de células fusiformes e tubular mucinoso
Incorporado à classificação da OMS de 2004, já foi 

descrito como Henleoma, neoplasia renal mucinosa de 
baixo grau, neoplasia de diferenciação em nefron distal 
entre outros. Acomete a mulher quatro vezes mais fre-
quentemente que o homem e pode estar localizado na 
região cortical ou central do rim. Macroscopicamente 
são tumores homogêneos, acinzentados ou amarelo pá-
lido com tamanho médio de 2 a 4 cm. São constituídos 
por túbulos colabados, curvelíneos dispostos em meio a 
estroma mixoide que pode ter infiltração por linfócitos 
e macrófagos xantomatosos, além de corpos psamoma-
tosos. São sempre de baixo grau nuclear (Figura 21). 
Expressam citoqueratinas de baixo peso e CK7. São ne-
gativos para citoqueratinas de alto peso e CD10. Citoge-
neticamente exibem perdas cromossômicas. São tumores 
indolentes considerados de baixo grau de malignidade 
havendo relatos isolados de disseminação intra-abdomi-
nal e acometimento de linfonodos regionais.

Figura 21. Característica microscópica do carcinoma de células fusiformes 
e tubular mucinoso.



140

Carcinoma tubulocístico
Recentemente descrito, não faz parte da classificação 

da OMS de 2004. No passado foi denominado carcinoma 
de dutos coletores de baixo grau, existindo menos de 100 
casos descritos. Acometem o adulto na 5ª e 6ª décadas sen-
do sete vezes mais frequente no homem. São tumores as-
sintomáticos, de aspecto cístico e ao exame de imagem são 
classificados como cistos Bosniak III ou IV. São únicos, 
com tamanho médio de 4 cm, circunscritos, acinzentados e 
de aspecto esponjoso. Microscopicamente são constituídos 
por túbulos e cistos separados por estroma fibroso frouxo. 
Suas células são cúbicas ou colunares, eventualmente com 
aspecto em hobnail. Têm citoplasma abundante e eosinofí-
lico, núcleo grande com nucléolo evidende (Figura 22). A 
maioria é diagnosticada em estádio pT1. Expressam CK8, 
CK18, CK19, CD10 e racemase. CK7 é positiva focalmen-
te. Existem relatos em que aparecem concomitantemente 
o carcinoma tubulocístico e o papilífero na mesma massa 
ou no mesmo rim, havendo relação deste achado com a 
trissomia dos cromossomos 7 e 17. Autores acreditam que 
essa variante pode, a exemplo da variante multicística do 
carcinoma de células claras, corresponder a variante mul-
ticística do carcinoma papilífero. Tem comportamento in-
dolente, havendo entretanto, relatos de metastatização para 
linfonodos, ossos e fígado. Os diagnósticos diferenciais 
mais importantes são com o carcinoma de células claras 
multicístico e o tumor misto epitelial estromal.64 

Figura 22. Característica microscópica do carcinoma tubulocístico. 

Carcinoma da translocação Xp11.2
Neoplasia incomum corresponde a menos de 1% dos 

CCR. Acomete a criança ou o adulto jovem. Em 90% dos 
casos existe uma translocação envolvendo o gene do fator 
de transcrição TFE3 localizado no cromossomo Xp11.2. 
As translocações mais comuns envolvem o gene PRCC 
papillary renal cell ou ASPL (Locus do sarcoma alveolar 
de partes moles). Outro gene da mesma família do TFEB 
está envolvido em 6% dos casos. TFE3 e TFEB são fatores 
de transcrição da família da microftalmia (MITF), por isso 
Argani e Ladanyi propuseram a nomenclatura carcinoma 
relacionada a translocação MITF/TFE.65 A proteína qui-
mérica PRCC-TFE3 ou ASPL-TFE3 apesar de não levar a 
transformação in vitro, promove crescimento independen-
te de ancoragem e crescimento celular com baixo conteú-
do de nutrientes. É expressa no núcleo e pode ser identifi-

cada por estudos imuno-histoquímicos, importantes para o 
diagnóstico desta variante. A idade média ao diagnóstico 
é de 24,7 anos, acometendo a mulher 2,5 vezes mais que 
o homem. Existem relatos de exposição prévia a quimio-
terápicos, principalmente agentes alquilantes. A maioria 
dos pacientes é sintomática com hematúria, dor abdomi-
nal, massa ou febre. Uma série reporta 42% de metástases 
em linfonodos no momento do diagnóstico. Macroscopi-
camente são grandes com média de 6 a 7 cm, podendo 
atingir até 20 cm. Tem aspecto variegado com necrose e 
hemorragia. Microscopicamente são constituídos por cé-
lulas cúbicas claras e eosinofílicas dispostas em papilas 
com eixo conjuntivo frouxo, vascularizado que contêm 
macrófagos xantomatosos e corpos psamomatosos (Figura 
23). Expressam citoqueratinas fracamente, CD10, racema-
se e E-caderina. Podem expressar marcadores melanocí-
ticos como HMB45 e Melan A. Os tumores, produtos da 
translocação que envolvem TFE3, expressam a proteína no 
núcleo. Os diferenciais mais importantes são com o car-
cinoma de células claras, carcinoma papilífero de células 
renais e inclassificáveis. A maior série publicada por Cam-
paro et al. em acompanhamento de 11 a 81 meses relata 
mortalidade de 13,6%.66

Figura 23. Característica microscópica do carcinoma relacionado a 
translocação Xp11.2. 

Carcinoma de células renais em 
sobreviventes de neuroblastoma

Eble descreveu 19 casos em 2003.67 Crianças que so-
breviveram ao neuroblastoma têm 329 vezes mais chances 
de desenvolver carcinoma de células renais. O tumor apa-
rece em média 9 anos após o diagnóstico do neuroblasto-
ma, podendo ser múltiplos e bilaterais. Podem se esten-
der para a cápsula renal, vasos e linfáticos. Têm padrão 
papilífero e sólido constituídos por células oncocíticas de 
citoplasma abundante e eosinofílico. Expressam Cam 5.2, 
EMA e vimentina. 

Carcinoma relacionado a doença renal terminal
Ocorre em 1,64% dos rins terminais, sendo que os pa-

cientes em diálise têm 36 vezes mais risco de desenvolve-
rem carcinomas renais. Em doença cística adquirida pós-
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diálise crônica existem séries que reportam a existência 
do CCR em 46% dos casos. Vários tipos de tumor têm 
sido descritos como o carcinoma de células claras, papi-
lífero, cromófobo, oncocitoma, angiomiolipoma, tumor 
misto estromal e epitelial. Os mais comuns entretanto, 
são o carcinoma de células renais associado a doença cís-
tica adquirida e o carcinoma de células renais papilífero 
de células claras. Em 2008 Gobbo et al. descreveram cin-
co casos desta última variante provenientes de institui-
ções americanas e italianas.68 A idade mediana de acome-
timento é 60 anos, atingindo 3 homens para 2 mulheres. 
No seguimento são tumores indolentes sem relatos de 
progressão. Variam de 0,4 a 5 cm e têm aspecto macro 
ou microcístico. Histologicamente são constituídos por 
cistos ou papilas. As papilas são frondosas, ramificadas, 
empacotadas que eventualmente assumem aspecto sóli-
do. As células são cúbicas com citoplasma abundante e 
claro, e com núcleos de baixo grau de Fuhrman. Todos 
são estadiados pT1. Expressam CAIX, CK7 e CD10. São 
Negativos para TFE3 e Racemase. Os estudos de cito-
genética mostram ausência das alterações características 
dos carcinomas de células claras ou papilífero, não ha-
vendo perda do 3 ou trissomia de 7 ou perda do Y. Alguns 
casos mostram ganho do cromossomo 17. 

Carcinoma folicular
Em 2004, quatro casos foram descritos por Amin et al. 

São tumores de arquitetura folicular que se assemelham ao 
carcinoma folicular da tireoide. Posteriormente foram des-
critos três casos adicionais, sendo que dessas publicações 
quatro foram descritos em mulheres com idade mediana 
ao diagnóstico de 45 anos. Todos foram diagnosticados in-
cidentalmente e tinham tamanho mediano de 3 cm. Eram 
confinados ao órgão envoltos por pseudocápsula espessa. 
Microscopicamente são constituídos por células eosino-
fílicas com discreto pleomorfismo arranjadas em micro 
e macrofolículos. Em metade dos folículos existe fluido 
proteináceo, coloide. Pseudoinclusões nucleares e fendas 
longitudinais podem ser visualizadas. Podem expressar 
CK7 e CD10. TTF1 é negativo. Todos os sete casos descri-
tos na literatura estão livres de progressão em período de 
acompanhamento de 6 a 84 meses. O diagnóstico diferen-
cial mais importante é o carcinoma de tireoide metastático 
onde TTF1 é positivo.69 

Carcinoma de células renais papilífero oncocítico
Terceira variante do carcinoma papilífero foi descrita em 

2006. Caracteriza-se por tumor papilífero cujas células têm 
citoplasma amplo e densamente eosinofílico. Oitenta e sete 
por cento dos pacientes são homens com idade média de 
65 anos. O tamanho médio é 4,9 cm e macroscopicamente 
são bem delimitados, acastanhados com áreas de hemorra-
gia. Histologicamente são constituídos por papilas com eixo 
conjuntivo vascularizado, recobertos por células com cito-
plasma abundante. O grau nuclear é variável de 1 a 3. Pode 
haver necrose, macrófagos xantomatosos e corpos psamo-
matosos. Expressam CD10 e racemase. A positividade para 
CK7, CK19, E-caderina e vimentina é variável. Citogeneti-

camente se assemelham ao carcinoma papilífero com trisso-
mia de 7, 17 e perda do Y. Os diagnósticos diferenciais mais 
importantes são com oncocitoma e carcinoma de células re-
nais cromófobas.70 Na sua maioria são órgão-confinados e o 
seguimento de 29 pacientes no período de 3,5 a 144 meses 
ocorreu uma recidiva e um óbito pela doença.71 

Carcinoma de células renais com 
proliferação angioleiomiomatosa

Em 2006 Kuhn et al. descreveram cinco casos de car-
cinoma de células renais com estroma angioleiomiomato-
so.72 Quatro casos já haviam sido previamente publicados 
e posteriormente a esta publicação mais seis casos foram 
relatados perfazendo um total de 15 casos. A mulher é 
afetada duas vezes mais frequentemente que o homem 
e a idade média é de 54 anos. Pacientes tinham história 
de doenças associadas como carcinoma de células renais, 
carcinoma de mama e esclerose tuberosa. A maioria foi 
diagnosticada incidentalmente sendo que três pacientes 
apresentaram hematúria. O tamanho médio foi 4,6 cm e 
microscopicamente eram constituídos por ninhos ou cor-
dões de células claras formando blocos sólidos, túbulos ou 
papilas. O citoplasma é abundante e os núcleos têm forma 
e tamanho regulares com baixo grau de Fuhrman. O es-
troma é constituído por células musculares lisas maduras 
contendo espaços vasculares dilatados. O epitélio expressa 
AE1/AE3, CK7, CD10, S100 e vimentina. O estroma ex-
pressa actina de músculo liso, caldesmon, desmina e vi-
mentina. Não há expressão de HMB45. Os diagnósticos 
diferenciais mais importantes são carcinoma de células 
claras sarcomatoide e angiomiolipoma. Os achados de ci-
togenética são controversos. Não há relato de recidiva ou 
desenvolvimento de metástases. 

Prognóstico dos carcinomas de células renais
Os fatores prognósticos estão divididos em: relaciona-

dos ao paciente e relacionados ao tumor. Em 1997 mem-
bros do Workgroup, parte do Rochester Renal Cell Carci-
noma Consensus Conference, classificaram como fatores 
prognósticos Categoria 1, relacionados ao tumor o estadia-
mento TNM, a disseminação metastática, a positividade 
das margens cirúrgicas, a presença de padrão sarcomatoso, 
o tipo de tumor, o grau nuclear de Fuhrman, a presença 
de necrose, invasão da gordura do seio renal e a invasão 
da veia cava. Os fatores relacionados ao paciente são a 
apresentação sintomática, a velocidade de hemossedimen-
tação, anemia, perda de peso, hipercalcemia e elevação da 
fosfatase alcalina. Hoje são incluídas anorexia, fraqueza, 
hipoalbuminemia e trombocitose. 

Grau nuclear de Fuhrman
Publicado em 1982, tem sido um dos critérios mais es-

tudados na prática. O artigo original incluía todos os tipos 
de tumor e classificava os tumores em quatro graus de 1 a 
4 de acordo com a forma e tamanho nuclear e a presença e 
evidência do nucléolo (Figura 24) (Tabela 6). 
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Figura 24. Graduação nuclear de Fuhrman. Grau 1 (A), 2 (B), 3 (C) e 4 (D). 

Tabela 6. Definição da graduação nuclear de Fuhrman.

Grau nuclear de Fuhrman

1 Núcleos de aproximadamente 10µm, redondos, uniformes sem 
evidência de nucléolo

2 Núcleos maiores de aproximadamente 15µm, com irregularidades 
no contorno e nucléolo evidenciado no aumento de 400X

3
Núcleos maiores com aproximadamente 20µm com irregularida-
de nuclear acentuada e nucléolo visível ao aumento de 100X do 
microscópio

4 Núcleos grandes, bizarros, multilobados com condensações 
cromatínicas grosseiras

Existe uma correlação entre a sobrevida câncer-específica 
e os diferentes graus de Fuhrman com sobrevida em 5 e 10 
anos de 86 a 89% e 77 a 81% no grau 1, 72 a 79% e 56 a 68% 
no grau 2, 50 a 59% e 32 a 46% no grau 3 e 28 a 29% e 19% 
no grau 4. O fato de esse sistema ter sido definido consideran-
do toda a variedade de tipos de carcinomas de células renais é 
motivo de crítica, e estudos com os tumores isoladamente têm 
mostrado resultados variados. Existe correlação entre sobre-
vida e os quatro graus de Fuhrman no carcinoma de células 
claras. Em tumores pT1 entretanto, os graus 1 e 2, e graus 
3 e 4 se comportaram de modo semelhante. Em relação aos 
carcinomas papilíferos, análises estatísticas não mostraram 
importância na evolução da doença. Quando avaliado, houve 
apenas a evidência de nucléolo no maior aumento do micros-
cópio. Em áreas de maior pleomorfismo nuclear houve corre-
lação com a evolução do tumor em análise univariada, porém 
esse aspecto não foi independente do estadiamento TNM. Os 
resultados referentes aos carcinomas de células renais cromó-
fobas são ainda menos conclusivos. Os núcleos nessa variante 
são frequentemente pleomórficos e múltiplos, graduados fre-
quentemente Fuhrman 3, apesar de seu comportamento me-
nos agressivo. Paner et al. recentemente propuseram um novo 
sistema de graduação constituído por três graus apenas, que 
mostra melhor correlação com o prognóstico nessa varian-
te histológica.73 Além disso, os padrões que definem o grau 
nuclear são muito subjetivos, dependem do patologista, e a 
concordância intraobservador publicada por Al-Aynati et al. 
foi de 0,45, considerando-se os 4 graus a 0,53, agrupando-se 
os graus 1 e 2 e os graus 3 e 4.74 

Presença de áreas de padrão sarcomatoso
A diferenciação sarcomatosa foi descrita pela primeira 

vez em 1968 e acreditava-se tratar-se de um tipo específico 
de carcinoma de células renais e que assim permaneceu nas 
classificações de 1981 e 1998. Hoje sabe-se que corresponde 
a áreas de indiferenciação de qualquer um dos tipos dos carci-
nomas de células renais (Figura 25). A sobrevida câncer-espe-
cífica nesses casos é de 29 a 37% em dois anos, 19 a 32% em 
três anos e 15 a 22% em cinco anos. Porém, existem dados de 
que a sobrevida dos pacientes depende do estádio da doença. 
Para os tumores localizados com tumor de padrão sarcoma-
toso a sobrevida mediana é de 17 meses, enquanto tumores 
avançados locorregionais é de apenas 7 meses. A porcenta-
gem do componente sarcomatoso parece não ter relação com 
a evolução, embora um estudo tenha mostrado que a presença 
de mais ou menos 50% teve fraco impacto no comportamento 
dos tumores. A presença de um componente de diferenciação 
de padrão rabdoide, caracterizada por células grandes de cito-
plasma amplo, densamente eosinofílico, núcleo grande, irre-
gular com nucléolo evidente está associada com pior prognós-
tico sendo descrito desenvolvimento de metástases em mais 
de 70% dos pacientes em período inferior a cinco meses e 
43% dos pacientes morrem num intervalo de 8 meses.75

Figura 25. Representação de três fatores prognósticos importantes nos 
carcinomas de células renais. (A) áreas de padrão sarcomatoso, (B) presença 
de áreas de necrose e (C) embolização neoplásica intravascular. 
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Necrose
Cheville et al. já haviam descrito a relação entre a pre-

sença de necrose e a evolução mais agressiva dos carcino-
mas de células renais, exceto o carcinoma papilífero. No 
início de 2009, estudando apenas o carcinoma de células 
claras, mostrou que a necrose, presente em 66% dos casos 
quando maior do que 20%, foi um previsor independente na 
determinação da sobrevida câncer-específica76 (Figura 25). 

Invasão vascular
Segundo Dall’Oglio et al. a presença de embolização tu-

moral intravascular é um fator independente de prognóstico77 

(Figura 25). Associado ao tamanho do tumor e grau nuclear 
de Fuhrman dividiu os tumores em alto risco, risco interme-
diário e baixo. Nos tumores inferiores a 7 cm, grau nuclear 
de Fuhrman 1 e 2 e sem invasão microvascular tiveram so-
brevida livre de doença e câncer-específica de 95% em 150 
meses de acompanhamento. Enquanto nos tumores superio-
res a 7 cm, grau de Fuhrman 3 ou 4 e com invasão vascular 
este número foi de apenas 13 e 32% respectivamente. 

Estadiamento
O sistema TNM, revisto em 2010, está exposto na 

tabela 7. A mudança mais importante se deve ao com-
prometimento da glândula adrenal que, quando por con-
tinuidade considera-se doença pT4, e quando existe um 
nódulo descontínuo é considerada doença pM1.

Tabela 7. Estadiamento TNM 2010.

Tumor primário
pTX Tumor primário não pode ser avaliado
pT0 Sem evidência de tumor primário
pT1 pT1a ≤ 4 cm

pT1b > 4 ≤ 7 cm
pT2 pT2a > 7 cm ≤ 10 cm limitado ao rim

pT2b > 10 cm limitado ao rim

pT3 pT3a 
Tumor se estende às veias principais ou tecido 
perinéfrico, mas não à glândula adrenal ipsilateral ou 
além da fáscia de Gerota

pT3b Tumor se estende macroscopicamente à veia cava 
abaixo do diafragma

pT3c Tumor se estende macroscopicamente à veia cava 
acima do diafragma ou invade a parede da veia cava

pT4 Tumor se estende além da fáscia de Gerota (incluin-
do extensão contígua à glândula adrenal ipsilateral)

Linfonodos
pNX Linfonodos regionais não podem ser avaliados
pN0 Ausência de metástases em linfonodos regionais
pN1 Metástases em linfonodos regionais

Metástases
Não aplicável

pM1 Metástases a distância

 Tamanho do tumor
Na edição de 1987 do TNM, o ponto de corte em re-

lação ao tamanho tumoral era de 2,5 cm, porém menos 
de 8% dos casos apresentavam essa característica e por-

tanto não discriminava o comportamento do tumor. Na 
edição seguinte de 1997 o ponto de corte passou a ser 
7 cm. Estudos subsequentes demonstraram que o melhor 
ponto de corte seria 4 cm, com capacidade de previsão 
de sobrevida livre de doença. Atualmente este tem sido 
o limite para realização da cirurgia preservadora de né-
fron. Porém, artigos independentes publicados em 2004 
mostraram que os índices de recidiva e sobrevida livre de 
progressão eram semelhantes para tumores até 4 cm ou 
> 4 e ≤ 7 cm, não importando o tipo de cirurgia se parcial 
ou radical. Artigo recente de Bedke et al. acompanhando 
398 doentes mostrou que o limite de 7 cm tem capacidade 
de independentemente distinguir a evolução da neopla-
sia.78 Ficarra et al. em estudo com mais de 1000 pacientes 
mostraram que um ponto de corte em 5,5 cm foi ideal e 
propôs três subgrupos 1) tumores incidentais ≤ 5,5 cm, 
2) tumores sintomáticos ≤ 5,5 cm e 3) tumores maio-
res do que 5,5 cm. Uma definição correta de tamanho 
de carcinoma renal discriminatório de sua evolução ainda 
não foi definitivamente determinada, sendo necessários 
estudos adicionais, principalmente com o aumento da in-
cidência de carcinomas incidentais pequenos.79

Invasão da gordura perrirenal e do seio renal
Muita atenção deve ser dada ao exame macroscópico 

dos espécimes renais para o estadiamento correto. Deve-
se ter cuidado na amostragem da extensão tumoral para a 
gordura perrirenal e fáscia de Gerota além da relação entre 
o tumor e o seio renal. A extensão da invasão da gordura 
perrirenal caracteriza o estádio pT3a, pode ser focal ou ex-
tensa e segundo Jung et al. não influencia o comportamen-
to da neoplasia.80 A invasão do seio renal é um fenômeno 
frequente; quase a totalidade dos tumores maiores do que 
7 cm tem essa característica e a invasão dessa região tam-
bém define um carcinoma pT3a. Apesar de se agrupar a 
invasão da gordura perrirenal e do seio renal, a invasão 
desse último tem uma implicação prognóstica importante, 
pois em função da rica vascularização facilita a dissemina-
ção neoplásica e prevê um comportamento mais agressivo, 
maior até que o envolvimento da gordura perrirenal.81

Invasão da adrenal
Desde a edição de 1987 a invasão da glândula adrenal 

ipsilateral tem sido classificada pT3 a semelhança da inva-
são da gordura perrirenal preservando a fascia de Gerota. 
Estudos tem demonstrado que a evolução de pacientes com 
comprometimento de suprarrenal é pior, sugerindo que a 
infiltração da adrenal deveria ser categorizada pT4. Estu-
do multinstitucional liderado por Ficarra et al. com qua-
se 2000 pacientes considera a infiltração da adrenal fator 
prognóstico muito grave, com os mesmos índices de sobre-
vida que a invasão da gordura além da fáscia de Gerota ou 
trombo da veia cava acima do diafragma, propondo, então, 
que a invasão da adrenal fosse estadiada pT4.82 Essa alte-
ração foi incorporada ao sistema TNM 2010, assim como 
a presença de um nódulo isolado sem continuidade com o 
tumor primário é hoje classificada como pM1. 
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Invasão da veia renal e veia cava
A invasão da veia renal e veia cava abaixo do diafragma 

são consideradas pT3b, pois estudos retrospectivos mos-
travam o mesmo comportamento. Outros, entretanto, vêm 
demonstrando que a invasão da cava é pior que o compro-
metimento isolado da veia renal. Ambos evoluem melhor 
que a presença de trombo na cava acima do diafragma onde 
o tumor é estadiado pT3c. A invasão concomitante da veia 
renal e gordura perrirenal caracterizaria tumores de alto ris-
co segundo Terrone et al.83 

Comprometimento de linfonodos
Atualmente recomenda-se que pelo menos 12 linfono-

dos sejam estudados pois o seu acometimento caracteriza 
um fator prognóstico muito ruim para os CCR. Estudo re-
cente demonstrou que o status linfonodal é diferente nos 
diversos tipos de tumor, sendo menos importante no car-
cinoma de células renais papilífero. Estudos de validação 
mostram que um número maior ou menor do que quatro lin-
fonodos positivos ou o comprometimento de mais de 60% 
daqueles dissecados influenciam a sobrevida.

Esquemas matemáticos para avaliação 
do prognóstico nos CCR

Existem numerosos nomogramas propostos para avalia-
ção do prognóstico nos carcinomas renais. Revistos recen-
temente por Galfano A et al. incluem presença de sintomas, 
performance status (ECOG), tamanho e tipo de tumor, TNM, 
grau nuclear, presença de necrose, invasão vascular, além de 
variáveis moleculares e de expressão imuno-histoquímica de 
p53, PTEN, vimentina e CAIX e bioquímicas como DHL, 
TSH, hemoglobina e cálcio sérico.84 

Carcinoma de células renais hereditário
O câncer hereditário corresponde de 2 a 5% dos casos 

e existem quatro formas bem caracterizadas associadas a 
tipos específicos de tumor.

Síndrome de Von Hippel-Lindau
Em 1895 o oftalmologista Eugen Von Hippel descreveu 

um paciente de 23 anos que sofria de uma forma agressiva 
de angiomas oculares bilaterais que causavam cegueira. Anos 
mais tarde o mesmo paciente desenvolveu progressão neu-
rológica da lesão e sua autópsia revelou hemangioblastomas 
oculares e cerebrais, cistos renais e pancreáticos. Mais tarde, 
Lindau, um patologista sueco relacionou o aparecimento das 
lesões oculares cerebrais e espinhais a uma única entidade que 
também se associava a cistos e tumores pancreáticos e renais. 
O nome “Síndrome de von Hippel-Lindau” foi cunhado por 
Davidson em 1936 que descreveu as manifestações da doença 
que incluía, além de hemangioblastomas oculares e cerebrais, 
tumores do saco endolinfático, cistos e carcinomas de células 
claras do rim, feocromocitoma, cistos e tumores neuroendó-
crinos do pâncreas, cistoadenoma papilífero do epidídimo e 
do ligamento largo na mulher. O gene VHL está localizado 
no cromossomo 3p25 e sua mutação tem sido identificada em 
100% das famílias portadoras da síndrome. A herança é au-

tossômica dominante com alta penetrância ocorrendo em 1 a 
cada 36.000 nascidos. Existem mais de 300 mutações descri-
tas envolvendo os três exons do gene. São descritos dois tipos 
distintos o primeiro relacionado a deleções do gene ou muta-
ções nonsense relacionadas a famílias cujos indivíduos não 
desenvolvem feocromocitoma. No tipo 2 o feocromocitoma 
é comum e subdividido em três subtipos: 2a com baixo risco 
de desenvolvimento de carcinoma de células renais, 2b com 
alto risco de desenvolvimento de carcinoma de células renais 
e o tipo 2c que se apresenta apenas como feocromocitoma. 
No tipo 2 as mutações mais comuns são do tipo missense. 
A proteína codificada pelo gene forma um complexo com as 
Elonguinas B e C e com a Culina 2 (CUL2) que em condições 
normais promove a ubiquitinização e decorrente degradação 
do fator induzido pela hipóxia (HIF1α e HIF2α). Sua mu-
tação impede a formação do complexo que leva ao acúmulo 
de HIF que promove a transcrição de vários genes relaciona-
dos à promoção da angiogênese (VEGF), GLUT1 que está 
relacionado ao transporte de glicose e sobrevida celular em 
condições de hipóxia, além de fatores parácrinos como PDGF, 
CAIX e TGFα. Essas descobertas moleculares foram motivo 
do desenvolvimento de drogas-alvo para o tratamento do car-
cinoma de células claras como o anticorpo anti-VEGFR Be-
vacizumab ou as moléculas que atuam inibindo os receptores 
tirosina quinase VEGFR e PDGFR, sorafenib e sunitinib que 
têm mostrado um papel no controle da doença. Clinicamen-
te os indivíduos afetados mostram um espectro de gravidade, 
mesmo considerando os membros da mesma família com he-
rança da mesma mutação. As manifestações oculares e cere-
brais são detectadas já na criança ou adulto jovem. O rastrea-
mento inclui exame ocular no recém-nascido e depois anual. 
O exame otológico e neurológico deve ser iniciado aos 8 anos 
ou quando da presença de alguma manifestação de doença 
neurológica ou endócrina como vertigem, zumbido, perda 
de coordenação, palpitação, sudorese ou cefaleia. Os exames 
de imagem abdominais devem ser iniciados aos 8 anos para 
avaliação dos rins, adrenais e pâncreas. Aos 11 anos deve ser 
realizada a ressonância nuclear magnética do sistema nervo-
so central e medula espinhal. Estudos funcionais das adrenais 
devem ser feitos anualmente e naqueles com resultados po-
sitivos deve-se proceder estudos com a metaiodobenzilgua-
nidina para identificação de feocromocitomas extra-adrenais. 
O carcinoma de rim acomete 40% dos indivíduos e é a maior 
causa de óbito nos pacientes afetados pela síndrome. São em 
geral múltiplos e bilaterais, podendo-se identificar mais de 
600 tumores e 1000 cistos em cada rim. A recomendação é 
de que as lesões sejam ressecadas com preservação de néfron 
quando atingem 3 cm, retardando ao máximo a nefrectomia. 
Procedimentos minimamente invasivos têm sido descritos, 
sem resultados ainda no longo prazo.85 

Carcinoma papilífero de células renais hereditário
Esta síndrome foi descrita em 1994 e se caracteriza pela 

herança da mutação do proto-oncogene c-Met localizado no 
cromossomo 7q31. A mesma mutação tem sido identificada 
nos carcinomas papilíferos do tipo 1 esporádicos. Os pa-
cientes portadores da mutação mostram graus variáveis de 
penetrância exibida pela formação de tumores renais que 
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são multifocais e bilaterais, podendo ser identificadas mais 
de 3000 lesões. A idade de acometimento é por volta dos 52 
anos e os tumores são identificados em geral de modo in-
cidental. Os pacientes portadores da síndrome devem fazer 
aconselhamento genético devendo-se rastrear os membros 
da família em função da natureza insidiosa dos tumores. Do 
mesmo modo que na síndrome de VHL, os tumores devem 
ser ressecados pelas técnicas de preservação de néfron após 
atingirem 3 cm. A mutação localizada predominantemente 
no éxon codificador do domínio tirosina quinase promove a 
ativação constitutiva do gene que mantém ativa a cascata do 
fator de crescimento hepatocitário/c-Met. A mutação pode 
ser transmitida de forma autossômica, dominante com pe-
netrância variável e requer trissomia do cromossomo 7 com 
duplicação do alelo mutado parental. A trissomia do cro-
mossomo 7 que ocorre em mais de 95% do carcinoma pa-
pilífero tipo 1 esporádico promove uma amplificação desse 
sistema, pois é sede de ambos os genes codificadores do 
receptor tirosina quinase, c-Met e seu ligante, o HGF. Es-
tão ambos relacionados a diversas funções na célula como 
motilidade, proliferação, sobrevivência e morfogênese. O 
desvendar desse sistema tem dirigido o desenvolvimento de 
drogas-alvo.86 

Síndrome de Birt-Hogg-Dubé
Hornstein e Knickenberd descreveram, em 1975, uma 

síndrome constituída por lesões de pele perifoliculares 
acometendo parentes de primeiro grau de duas gerações 
sugerindo uma síndrome hereditária com apresentação 
dermatológica associada a polipose cólica. Em 77 os Drs. 
Birt, Hogg e Dubé apresentaram um trabalho descrevendo 
lesões dermatológicas em 15 indivíduos de uma família de 
70 que desenvolviam nódulos foliculares após os 25 anos, 
caracterizando uma genodermatose constituída por fibro-
foliculomas, tricodiscomas e acrocórdons. Outros achados 
foram mais tarde descritos como cistos pulmonares com a 
ocorrência de pneumotórax espontâneo e tumores do rim. 
Os tumores renais ocorrem em 14 a 34% dos indivíduos das 
famílias afetadas e diferentemente das outras síndromes são 
heterogêneos. Metade são tumores híbridos oncocitoma/
carcinoma de células renais cromófobas, 34% são carcino-
mas cromófobos, 9% são carcinomas de células claras e 5% 
oncocitomas. Os tumores renais são identificados por volta 
dos 51 anos, são multifocais e bilaterais e devem ser trata-
dos como as demais síndromes com ressecção preservativa 
de néfrons após atingirem 3 cm de diâmetro. As análises de 
ligação localizaram um gene no braço curto do cromosso-
mo 17 (17p11.2) cuja mutação foi identificada em 84% de 
61 famílias acometidas pela síndrome. Foram descritas 22 
mutações, em geral frameshift e nonsense espalhadas alea-
toriamente pelo gene, sem relação com o fenótipo. 

O gene BHD codifica uma proteína denominada folicu-
lina que se acumula em certos tecidos e parece ter ação su-
pressora de tumor em função do achado frequente de perda 
de heterozigose e mutação do alelo remanescente. Faz parte 
da via de regulação de mTOR importante para proliferação 
e sobrevivência celular.87 

Carcinoma de células renais e leiomiomatose hereditária
Desordem hereditária rara descrita em 2001 por Lau-

nonen et al., cujos indivíduos afetados apresentam risco de 
desenvolvimento de leiomiomas cutâneos e uterinos além 
de carcinoma de células renais que costuma ter comporta-
mento agressivo e fatal.88 O acometimento renal ocorre em 
20 a 35% dos pacientes e a histologia mais relacionada é o 
carcinoma papilífero do tipo 2. São tumores únicos e unila-
terais e têm comportamento agressivo. Em estudo do NIH 
19 pacientes operados tinham idade média de 39 anos e 
apesar de possuírem tumores menores do que 7 cm, 57% já 
tinham metástases linfonodais e considerando os demais tu-
mores, 49% tinham evidência de metástases já ao diagnós-
tico. Considerando-se a gravidade da neoplasia o acompa-
nhamento desses pacientes deve ser cuidadoso, com exames 
de imagem anuais e intervenção cirúrgica imediata quando 
do diagnóstico do tumor renal. A cirurgia de preservação 
de néfron é questionável nesses casos. Noventa porcento 
das mulheres afetadas apresentam leiomiomas uterinos sen-
do que a metade é submetida a histerectomia antes dos 30 
anos. O gene responsável pela síndrome foi mapeado no 
cromossomo 1q42-44 que corresponde ao sítio da fumarato 
hidratase, enzima responsável pela conversão do fumarato 
em malato no ciclo de Krebs. A falha do seu funcionamento 
induz o metabolismo glicolítico regulando positivamente 
HIF e consequentemente seus transcritos. Essa alteração 
tem proporcionado o uso de inibidores da via HIF por meio 
do uso de bevacizumabe e inibidores de HSP90 com agen-
tes como 177-alilamino-17-desmetolxigeldamicina (17-
AAG) que tem demonstrado ação em modelos animais. 

Neoplasias epiteliais benignas 

Oncocitoma
Oncocitoma é uma neoplasia epitelial renal benigna 

constituída por células grandes com citoplasma densamen-
te eosinofílico rico em mitocôndrias. Foi descrito em 1942 
por Zippel, representando 5% dos tumores renais e acomete 
preferencialmente o homem por volta da sétima década de 
vida. A apresentação e os aspectos nos exames de imagem 
são os mesmos dos demais tumores sólidos. Macroscopi-
camente são bem-circunscritos, acastanhados e eventual-
mente mostram uma cicatriz estrelada central. Microscopi-
camente são constituídos por ninhos, trabéculas ou blocos 
sólidos de células cúbicas com citoplasma amplo granuloso 
e densamente eosinofílico. Os núcleos em geral são redon-
dos, regulares com eventual atipia que não tem significa-
do prognóstico e não deve sofrer a graduação de Furhman. 
O diagnóstico diferencial mais importante é o carcinoma 
de células renais cromófobas. Ambos expressam CD-117, 
mas o carcinoma cromófobo expressa citoqueratina 7 forte 
e difusamente enquanto no oncocitoma essa positividade, 
quando presente, é focal. 

Adenoma papilífero
É uma neoplasia epitelial de arquitetura tubular ou papi-

lífera semelhante ao carcinoma papilífero do tipo I medin-
do menos do que 5 mm. É um achado comum de autópsia 
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sendo identificado em até 40% em indivíduos acima dos 
70 anos. São lesões pequenas, esbranquiçadas visíveis na 
superfície do rim, frequentemente multifocais. Microsco-
picamente têm o mesmo aspecto do carcinoma de células 
renais papilífero do tipo I. 

Câncer de testículo
Introdução

Câncer de testículo é um termo genérico utilizado para 
denominação da neoplasia de células germinativas, que 
corresponde a mais de 95% dos tumores testiculares. É 
o tumor sólido mais frequente do homem jovem, repre-
senta entre 1% e 1,5% das neoplasias que acometem o 
sexo masculino e 5% dos tumores urológicos. Nos últimos 
30 anos têm-se registrado um aumento na incidência das 
neoplasias de células germinativas testiculares, principal-
mente nos países ocidentais, incluindo o Brasil, onde exis-
tem 2 a 6/100.000 novos casos anuais. Diferenças étnicas 
e geográficas são bastante evidentes sendo que os países 
escandinavos, principalmente a Dinamarca apresentam a 
maior incidência mundial com 10/100.000 novos casos 
anuais, enquanto em algumas regiões, como em Cuba os 
números são de 0,3/100.000. 

Sua etiologia é desconhecida, sendo os fatores mais 
bem identificados a criptorquidia, o testículo atrófico ou 
hipotrófico (< 12 ml), as síndromes disgenéticas, principal-
mente Klinefelter, história familiar de câncer de testículo e 
história prévia de infertilidade ou tumor testicular. Tem-se 
relatado recentemente uma correlação importante entre as 

condições ambientais e a incidência do câncer testicular, 
sendo bem caracterizado o aumento da incidência da neo-
plasia em filhos de mães que têm o hábito de fumar.89 

Fortes evidências apontam para susceptibilidade ge-
nética ao câncer de testículo. O risco do desenvolvimento 
do tumor é maior entre irmãos, pais e irmãos gemelares. 
Nos tumores que acometem o adulto as características 
genéticas são bem estabelecidas com ganhos dos cro-
mossomos 7, 8, 12, 21 e X, e perdas nos cromossomos 
11, 13 e 18. Em 1982 descreveu-se uma anormalidade 
cromossômica específica, o isocromossomo 12, i(12p) 
que é identificada em 80% dos tumores testiculares, se-
minomas e não seminomas. O gene responsável pelo de-
senvolvimento das neoplasias presente no cromossomo 
12 ainda não foi identificado e tem como candidatos os 
genes KITLG, NANOG, KRAS2, BCAT1 e CCND2.90 
Recentemente um novo locus de susceptibilidade foi lo-
calizado no cromossomo Xq27. 

Histogênese 
Os tumores germinativos têm origem na neoplasia de 

células germinativas intratubular inclassificável (NCGIT) 
(Figura 26). Essa lesão se caracteriza pela proliferação de 
células semelhantes às do seminoma. O i(12p) já pode ser 
identificado nessa lesão in situ, assim como outras anor-
malidades cromossômicas comuns aos tumores testicula-
res. Essas observações implicam na origem seminomatosa 
dos demais tipos de tumores de células germinativas. Essa 
hipótese é reforçada pelo fato de indivíduos com tumores 
primários seminomatosos apresentarem em até 40% das ve-

Figura 26. Histogênese das neoplasias de células germinativas do testículo proposto por Skakkebaek em 1991. SE – Seminoma espermatocítico. Svp – Tumor 
do saco vitelino pediátrico. Tp – Teratoma pediátrico. ITU S – Seminoma in situ. NCGIT – Neoplasia de células germinativas intratubular. ITU tro – Neoplasia 
trofoblástica intratubular. ITU EC – Carcinoma embrionário intratubular. S – Seminoma. S CEc – Seminoma e carcinoma embrionário. S AFP↑- Seminoma 
com elevação de alfafetoproteína. S Sinc – Seminoma com sinciciotrofoblasto. CE – Carcinoma embrionário. ITU Sv – Tumor do saco vitelino intratubular. CE 
Sinc – Carcinoma embrionário com sinciciotrofoblasto. CE AFP↑- Carcinoma embrionário com expressão de Alfa-fetoproteína. SV – Tumor do saco vitelino. TI 
Teratoma imaturo. T Teratoma maduro. CC – Coriocarcinoma. 



147

Fundamentos de urologia

zes, metástases com outros componentes de neoplasia ger-
minativa. Também de 10 a 20% dos seminomas apresentam 
células de sinciciotrofoblasto. 

Patologia das neoplasias de células 
germinativas do testículo

De modo genérico metade dos tumores de células germi-
nativas que acometem o adulto são seminomas e os demais 
50% não seminomas, em geral constituídos por associações 
dos variados componentes. A classificação da neoplasia se-
gundo a Organização Mundial da Saúde (OMS) está descri-
ta na tabela 8. 

A adequada classificação e avaliação histológica dos pa-
râmetros prognósticos dos tumores testiculares são funda-
mentais para a condução da terapia e previsão do prognósti-
co, que hoje têm índices de cura superiores a 95%. 

Tabela 8. Classificação das neoplasias de células germinativas do testículo 
segundo a OMS.

Tumores de células germinativas

Neoplasia de células germinativas intratubular inclassificável

Tumores de um tipo histológico

Seminoma
Seminoma com células do sinciciotrofoblasto

Seminoma espermatocítico
Seminoma espermatocítico com sarcoma

Carcinoma embrionário

Tumor do saco vitelino

Tumores trofoblásticos
Coriocarcinoma
Neoplasias trofoblásticas outras
Coriocarcinoma monofásico
Tumor trofoblástico do sítio placentário 

Teratoma
Cisto dermoide
Teratoma monodérmico
Teratoma com malignidades somáticas

Tumores mistos
Carcinoma embrionário e teratoma
Teratoma e seminoma
Coriocarcinoma e teratoma/carcinoma embrionário

    Outros

Seminoma
Metade dos tumores de células germinativas são semi-

nomas. Acomete o homem em geral 10 anos mais velho 
que os tumores não seminomatosos, com a idade média de 
40 anos. Não compromete a criança e é muito raro no ado-
lescente. Não se associa a marcadores tumorais séricos, 
podendo haver elevação de gonadotrofina coriônica (hCG) 
em 10% dos casos, tipicamente em torno de 100 IU/ml, 
quando existem células do sinciciotrofoblasto associadas. 
Níveis maiores podem caracterizar doença volumosa ou a 
associação com coriocarcinoma. Macroscopicamente ca-
racterizam-se por massas sólidas bem delimitadas, lobula-
das, de aspecto homogêneo, coloração branco-acinzentada 

ou rósea, raramente exibindo focos de necrose e hemor-
ragia. O tamanho médio é 5 cm, raramente excedendo 10 
cm. Podem ocorrer em região inguinal ou intra-abdominal 
em testículos que não sofreram a migração regular. Apro-
ximadamente 90% dos seminomas estão confinados ao 
testículo e em menos de 10% existe a invasão de túnica 
albugínea ou epidídimo. Microscopicamente são consti-
tuídos por células grandes, de citoplasma amplo e claro, 
núcleo volumoso, com cromatina condensada e nucléolo 
exuberante. Tem citoplasma bem marcado e as células são 
individualizadas. Arranjam-se em cordões separados por 
septos fibrosos delicados contendo quantidade variável de 
linfócitos (Figura 27). Tem característica de crescimento 
sólido, obliterando completamente a arquitetura habitual 
do testículo, havendo um crescimento do tipo intersticial, 
entre os túbulos remanescentes apenas na periferia. NC-
GIT é comum no tecido adjacente ao tumor, assim como 
a atrofia dos túbulos seminíferos e microcalcificações. Cé-
lulas do sinciciotrofoblasto podem ser identificadas em 4 
a 7% dos tumores, mas o uso de anticorpo anti-hCG pela 
técnica de imuno-histoquímica reconhece diferenciação 
de sinciciotrofoblasto em até 25% das vezes. Os semino-
mas tipicamente expressam fosfatase alcalina placentária e 
CD117 (c-kit) o que é útil na diferenciação com os demais 
tipos de tumor. O diagnóstico diferencial mais importante 
é o carcinoma embrionário (CE) sólido. O CE exibe maior 
pleomorfismo nuclear e padrão de crescimento sincicial, 
não sendo possível a delimitação clara dos limites da célu-
la. O infiltrado linfocitário é raro no CE e a expressão imu-
no-histoquímica de fosfatase alcalina placentária e CD117 
é bastante exuberante no seminoma. Mais raramente po-
de-se erroneamente interpretar como seminoma tumor de 
células de Leydig, principalmente o tipo de células cla-
ras vacuolizadas, tumor de células de Sertoli, linfomas de 
grandes células e neoplasias metastáticas. Porém o perfil 
de expressão de antígenos por imuno-histoquímica auxi-
liam no diagnóstico correto. 

Figura 27. Aspecto ultrassonográfico, macroscópico e microscópico do 
seminoma. 
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Fatores prognósticos
•	 Tamanho – o tamanho é importante fator prognóstico 

nos seminomas. Maase e col. demonstraram recidiva 
em 4 anos de 6% em tumores menores do que 3 cm, 
18% com tumores entre 3 e 6 cm e 36% para tumores 
maiores do que 6 cm. Mais recentemente considera-
se 4 cm a dimensão com influência no prognóstico.

•	 Invasão da rete testis – associado ao tamanho, este 
é o fator prognóstico mais importante no seminoma. 
Warde e col. demonstraram sobrevida livre de recidi-
va em 5 anos de 86% para seminomas não infiltrativos 
na rete testis contra 77% para tumores comprometen-
do a estrutura.

•	 Invasão vascular – desde os anos 80 considera-se a 
invasão vascular como um dos mais importantes fa-
tores prognóstico nos seminomas. Os índices de pro-
gressão de doença em tumores com invasão vascular 
vão de 20 a 33%, contra 4 a 10% nos tumores sem 
essa característica.91 

Seminoma espermatocítico
Entidade absolutamente distinta do seminoma clássico, 

não segue a mesma via de carcinogênese ou epidemiologia 
dos demais tumores germinativos. Representa apenas de 
1,2 a 4,5% das neoplasias do testículo e acomete o homem 
com idade média de 52 a 58,8 anos em diferentes séries. 
São unilaterais, têm comportamento benigno quando não 
associados a sarcoma e não apresentam marcadores séri-
cos. Na presença de sarcoma os pacientes em geral mor-
rem de doença metastática com sobrevida média de um 
ano. Macroscopicamente são sólidos, bem circunscritos, 
acinzentados e de aspecto gelatinoso. O tamanho médio é 
de 7 cm, variando de 2 a 20 cm. Tumores grandes podem 
exibir necrose e hemorragia, que quando extensas, suge-
rem a associação com sarcoma. Microscopicamente é ca-
racterizado pela proliferação de células polimórficas que 
lembra a espermatogênese, motivo pelo qual Masson em 
1946 o nomeou seminoma espermatocítico. As células são 
isoladas em meio a estroma edematoso ou mixoide (Figura 
28). Não existe a trabeculação clássica do seminoma, ou 
a infiltração linfocitária. Em geral não expressa fosfatase 
alcalina placentária ao exame imuno-histoquímico e cito-
queratina 18 pode ser positiva de padrão citoplasmático, 
puntiforme. Em 6% associam-se a sarcomas, sendo identi-
ficados, nesta ocasião, os dois componentes contíguos. São 
descritos rabdomiossarcoma, sarcoma de células fusifor-
mes e condrossarcomas. A anormalidade mais frequente 
é o ganho do cromossomo 9. Os diagnósticos diferenciais 
mais importantes são o seminoma clássico e o linfoma. O 
seminoma apresenta os septos fibrosos e o infiltrado infla-
matório e o linfoma tem crescimento intersticial em meio 
aos túbulos seminíferos, além da positividade característi-
ca para o Antígeno Leucocitário Comum (LCA-CD45). Na 
presença do componente sarcomatoso, o diferencial é com 
o sarcoma paratesticular ou diferenciação sarcomatosa de 
tumor de células germinativas não seminomatoso. A pre-
sença de áreas típicas de seminoma espermatocítico afasta 
essas possibilidades.92 

Figura 28. Aspecto macroscópico e microscópico do seminoma 
espermatocítico. 

Carcinoma embrionário
É mais frequentemente associado aos demais tumores de 

células germinativas ocorrendo na forma pura apenas de 2 a 
10% das vezes. Acomete o homem por volta dos 30 anos, 10 
anos antes dos seminomas. O crescimento rápido, em geral, é 
a razão de sintomas como dor testicular simulando torção. Ma-
croscopicamente os tumores de células germinativas não se-
minomatosos, incluindo o CE são heterogêneos, acinzentados, 
friáveis de limites irregulares, infiltrativos, sendo frequente a 
presença de necrose e hemorragia. O tamanho médio é 4 cm 
e podem se estender além dos limites do testículo. Micros-
copicamente são constituídos por células grandes, de núcleos 
acentuadamente pleomórficos e hipercromáticos, citoplasma 
amplo, eosinofílico, de limites pouco nítidos que quando dis-
postos em blocos sólidos conferem à neoplasia um aspecto 
sincicial. O número de mitoses é exuberante com figuras atí-
picas. Frequentemente estão presentes as denominadas células 
amassadas (smudged cells), de aspecto degenerado, impor-
tantes nos diagnósticos diferenciais com o seminoma e tumor 
do saco vitelino. Arranjam-se em blocos sólidos ou formam 
papilas e glândulas (Figura 29). O perfil imuno-histoquími-
co inclui expressão de CD30 e citoqueratinas. É importante 
o diagnóstico diferencial do carcinoma embrionário sólido 
com o tumor do saco vitelino, seminoma e coriocarcinoma. 
O maior pleomorfismo nuclear, o aspecto sincicial e a presen-
ça das células degeneradas no carcinoma embrionário ajudam 
no diagnóstico, assim como o perfil imuno-histoquímico. En-
tre os tumores não germinativos são importantes os linfomas 
anaplásicos e o tumor de células de Sertoli maligno.93

Figura 29. Aspecto macroscópico dos tumores; germinativas não seminomas 
do testículo. São tumores heterogêneos, avermelhados frequentemente 
exibindo necrose e hemorragia. A microscopia ilustra o padrão histológico do 
carcinoma embrionário. 

Tumor do saco vitelino
O tumor do saco vitelino ou tumor do seio endodérmi-

co é a neoplasia de células germinativas mais frequente na 
criança, que em geral se manifesta dos 2 aos 8 anos. A via de 
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carcinogênese do tumor que afeta a criança é distinta daque-
la do adulto, não se relacionando com criptorquidia ou aos 
demais fatores de risco. Também apresentam um comporta-
mento mais benigno, e no estádio I a cirurgia é o único trata-
mento nessa faixa etária. No adulto é um dos componentes 
mais frequentes do tumor misto de células germinativas e 
tipicamente estão associados à elevação sérica de α-fetopro-
teína (AFP). Macroscopicamente são sólidos, acinzentados 
ou amarelados, não encapsulados, amolecidos, sendo fre-
quentes a hemorragia e a presença de áreas císticas. Micros-
copicamente são descritos onze diferentes aspectos listados 
abaixo que não têm significado prognóstico (Figura 30). 

1. Microcístico ou reticular 
2. Macrocístico 
3. Seio endododérmico 
4. Papilífero 
5. Sólido 
6. Glandular-alveolar
7. Mixoide 
8. Fusiforme, sarcomatoso 
9. Polivesicular 
10.  Hepatoide 
11.  Parietal 

Apresentam forte expressão de AFP e citoqueratinas. O 
diagnóstico diferencial mais importante é a forma sólida do 
carcinoma embrionário e o seminoma. Na infância, na pre-
sença dos padrões sólido e microcístico deve-se considerar 
a possibilidade do tumor de células da granulosa juvenil. 
Nesses casos a expressão imuno-histoquímica de AFP é fun-
damental. A forma glandular deve ser distinta do teratoma. 
Nessa situação, a presença de outras formas do tumor do saco 
vitelino, assim como dos demais componentes do teratoma, 
auxiliam o diagnóstico definitivo. O padrão sarcomatoso pode 
ser confundido com as formas inclassificáveis dos tumores do 
cordão sexual. A expressão forte e difusa de citoqueratinas 
pelo tumor do saco vitelino é importante nessa situação.93

Figura 30. Alguns aspectos microscópicos importantes para o diagnóstico 
do tumor do saco vitelino. (A) Padrão seio endodérmico caracterizado por 
aspecto labiríntico da disposição das células tumorais, surpreendendo-se na 
porção superior da figura o corpúsculo de Schiller-Duval caracterizado pela 
disposição das células em torno de um vaso que está em destaque abaixo 
na figura (C). A deposição de material hialino eosinofílico do tipo membrana 
basal entre as células, também é característico dessa neoplasia (B). (D) 
Ilustração de um tipo raro de apresentação que é o tipo glandular. 

Coriocarcinoma
Representa menos de 1% dos tumores de células ger-

minativas do testículo e está presente em 8% dos tumores 
mistos. Por definição é constituído por cito e sincicio-
trofoblasto. Os pacientes em geral são jovens, com 25 
a 30 anos e o sintoma mais comum está relacionado às 
metástases. Diferentemente dos demais tumores de cé-
lulas germinativas sua disseminação é hematogênica, 
sendo o pulmão, fígado e o sistema nervoso central fre-
quentemente acometidos por metástases. Tipicamente os 
pacientes apresentam altos níveis séricos de hCG. Ma-
croscopicamente são, em geral, pequenos e hemorrági-
cos. Em alguns casos se observa regressão completa e 
substituição por cicatriz fibrosa. Microscopicamente são 
constituídos por proporção variável de uma mistura de 
cito e sinciciotrofoblasto, arranjados em geral ao redor de 
áreas hemorrágicas (Figura 31). A invasão vascular é uma 
característica da neoplasia. Tipicamente expressam hCG 
no exame imuno-histoquímico.94 

Figura 31. (A) Característica microscópica do coriocarcinoma com 
a presença de cito e sinciciotrofoblasto arranjados ao redor de área 
hemorrágica. (B) Expressam fortemente hCG. 

Teratoma
Tumor constituído por elementos dos diferentes fo-

lhetos germinativos, endoderma, ectoderma e mesoder-
ma, que podem ser maduros ou imaturos. Na criança, em 
geral se apresenta na forma pura e junto com o tumor do 
seio endodérmico é a neoplasia de células germinativas 
mais comum. O teratoma na pré-puberdade é considerado 
benigno. Diferentemente dos teratomas que acontecem no 
adulto, independentemente do fato de serem maduros ou 
imaturos são considerados sempre malignos, com com-
portamento semelhante aos demais tumores de células 
germinativas não seminomatosos. No adulto, como for-
ma pura é raro, representa de 2,7 a 7%, estando presente 
em aproximadamente 50% nos tumores mistos de células 
germinativas. Pode estar associado a elevação de AFP e 
hCG. Macroscopicamente são tumores heterogêneos, de-
pendendo da sua constituição. A presença de cistos e car-
tilagem é comum. Osso e tecidos pigmentados também 
podem estar presentes. Microscopicamente os tumores 
maduros são constituídos por cistos revestidos por epi-
télio escamoso queratinizado, epitélio cilíndrico ciliado 
do tipo respiratório ou glandular colônico. Tecido mus-
cular liso e cartilagem são bastante comuns (Figura 32). 
Neuroglia, epitélio retiniano pigmentado e tecido ósseo e 
de medular óssea também são identificados. Pâncreas e 
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tecido tireoideano são mais raros. Os cistos dermoides são 
formas especiais de teratoma, são raros, constituídos por 
epitélio escamoso queratinizante contendo pelos e demais 
constituintes da pele. Os teratomas imaturos contêm ele-
mentos semelhantes aos tecidos embrionários, incluindo 
tecido adiposo de aspecto mixoide, glândulas intestinais 
do tipo fetal e estroma fusocelular inespecífico. Cordões 
hepáticos do tipo fetal podem ser visualizados ao lado 
de eritroblastos. Blastema, tecido neuroepitelial e rabdo-
mioblastos podem fazer parte da lesão. 

Figura 32. Aspecto macroscópico e microscópico do teratoma. Note o 
padrão heterogêneo a macroscopia com a presença de tecido cartilaginoso. 
A microfotografia mostra glândulas de padrão cólico e respiratório em meio a 
tecido fibroconjuntivo e muscular liso. 

Teratoma com malignidades somáticas
São tumores somáticos, carcinomas ou sarcomas que 

se originam em teratomas. Ocorrem em 3 a 6% dos tera-
tomas sendo representados principalmente por sarcomas 
indiferenciados ou com diferenciação muscular estriada. 
Osteossarcomas, condrossarcomas, fibro-histiocitoma ma-
ligno e tumor maligno da bainha nervosa são descritos. 
Tumores neuroectodérmicos primitivos (PNET) têm sido 
encontrados frequentemente. As neoplasias epiteliais são 
representadas pelo carcinoma epidermoide, adenocarcino-
ma e carcinomas neuroendócrinos. O tumor maligno limi-
tado ao testículo não afeta o prognóstico, diferentemente 
da presença da malignidade somática no sítio metastático 
onde é fator de mau prognóstico. Geralmente não respon-
dem à quimioterapia e a ressecção cirúrgica é o tratamento 
de escolha.95

Fatores prognósticos dos tumores de células 
germinativas não seminomatosos

Após a cirurgia, cerca de 30% dos pacientes com neo-
plasia de células germinativas não seminoma desenvolverão 
recidiva. Acredita-se que mesmo quando em estádio clínico 
I, metástases ocultas já estejam presentes caso haja um ou 
mais dos fatores de risco abaixo:

1. Carcinoma embrionário puro
2. Carcinoma embrionário em volume maior que 

2 ml ou maior que 50% da neoplasia
3. Invasão angiolinfática
4. Tumor localmente avançado
5. Ausência de teratoma maduro
6. Teratoma correspondendo a menos de 50% da neo-

plasia

7. Ausência de tumor do saco vitelino
8. Presença de coriocarcinoma
9. Alta atividade proliferativa avaliada por citometria 

de fluxo (fase S) ou imuno-histoquímica (Ki-67)
10. Índices de DNA hipertetraploide ou hiperpentaploide

Existem alguns estudos publicados relacionados à de-
terminação do prognóstico da neoplasia de células germi-
nativas não seminoma avançada. Os principais fatores são:

1. Metástases viscerais não pulmonares. Ósseas, hepáti-
cas e em sistema nervoso central

2. AFP > 1.000 IU/L
3. hCG > 10.000 IU/L
4. Massa mediastinal > 5 cm
5. Metástases pulmonares em número maior do que 20
6. Ausência de carcinoma embrionário no tumor primário
7. Pacientes com mais idade ao diagnóstico

Estadiamento TNM (Tabela 9)
O estadiamento dos tumores do testículo inclui a de-

terminação de T, N, M e marcadores séricos representados 
pela letra S. Para isso, requer exames clínicos como exa-
mes de imagem de tórax, abdômen e pelve, marcadores 
séricos, DHL, AFP e hCG, além da avaliação histológica 
do produto de orquiectomia. A avaliação macroscópica do 
espécime cirúrgico deve ser cuidadosa, com representação 
ampla da neoplasia, com inclusão das áreas de hemorragia, 
necrose, sólidas, císticas e mucinosas para identificação 
de todos os componentes do tumor. Deve-se representar 
a extensão ou não da lesão à túnica albugínea, epidídimo, 
rete testis e cordão espermático. O parênquima não tumo-
ral deve ser examinado para identificação de neoplasia de 
células germinativas intratubular relacionada a um maior 
risco de tumor no testículo contralateral. 

Quando indicada a linfadenectomia retroperitoneal o es-
pécime cirúrgico deve ser examinado de modo padronizado 
com representação de todos os linfonodos com seu tecido 
adiposo adjacente para avaliação da extensão da neopla-
sia para essa região, anotando-se o diâmetro do linfonodo 
maior e o tecido perinodal representado para avaliação de 
seu comprometimento. 

Tabela 9. Estadiamento TNM 2010.

T – Tumor primário

pTX Tumor primário não pode ser avaliado

pT0 Ausência de tumor primário

pTis Neoplasia de células germinativas intratubular

pT1
Tumor limitado ao testículo e epidídimo. Não há invasão 
vascular ou linfática. Pode haver invasão da albugínea, 
mas não da túnica vaginal

pT2
Tumor limitado ao testículo e epidídimo, mas com invasão 
vascular e/ou linfática, ou tumor estendendo-se pela 
albugínea até a túnica vaginal

pT3 Tumor invade o cordão espermático, com ou sem invasão 
vascular e /ou linfática
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pT4 Tumor invade o escroto com ou sem invasão vascular e/
ou linfática

N – Linfonodos regionais clínico

NX Linfonodos não podem ser avaliados

N0 Ausência de metástases em linfonodos

N1 Metástases com massa menor ou igual a 2 cm, ou 
múltiplos linfonodos, nenhum maior do que 2 cm

N2
Metástases com massa maior do que 2 cm, mas menor 
do que 5 cm, ou múltiplos linfonodos maiores do que 2 
cm, mas menores do que 5 cm

N3 Metástases com massa maior do que 5 cm

pN – Linfonodos regionais patológico

pNX Linfonodo regional não pode ser avaliado

pN0 Ausência de metástases em linfonodos

pN1
Metástase com um linfonodo com 2 cm ou menos, e 
número menor ou igual a 5 linfonodos positivos, nenhum 
maior do que 2 cm

pN2

Metástase com um linfonodo maior do que 2 cm, menor 
do que 5 cm, ou mais do que 5 linfonodos positivos, 
nenhum maior do que 5 cm. Não pode haver extensão 
tumoral extranodal 

pN3 Metástases com um linfonodo maior do que 5 cm 

M – Metástases a distância

M0 Ausência de metástases

M1 Metástases a distância

M1a Metástases pulmonares, ou em linfonodos não regionais

M1b Metástases outras que não em pulmão ou linfonodos não 
regionais

S – Marcadores séricos

SX Marcadores indisponíveis ou não avaliados

S0 Marcados estudados em níveis normais

S1 DHL < 1,5x limite da normalidade e hCG < 5000 IU/ml e 
AFP < 1.000 IU/ml 

S2 DHL 1,5-10x limite da normalidade ou hCG 5.000-50.000 
IU/ml ou AFP 1.000-10.000 IU/ml

S3 DHL > 10x limite da normalidade ou hCG > 50.000 IU/ml 
ou AFP > 10.000 IU/ml

Regressão espontânea dos tumores de 
células germinativas do testículo

Eventualmente pacientes com tumores de células ger-
minativas extragonadal não apresentam tumor primário no 
testículo. 

Alguns tumores têm origem extragonadal, principal-
mente aqueles confinados à pineal. Mas em certas ocasi-
ões, como massas isoladas retroperitoneais, acredita-se 
que sejam doença metastática associada à regressão do 
tumor primário. Esta entidade, denominada como burn 
out, é descrita com maior frequência nos coriocarcino-

mas, mas também ocorre nos demais tumores de células 
germinativas.

Avaliação dos espécimens  
pós-quimioterapia

As neoplasias de células germinativas do testículo 
são muito sensíveis aos esquemas atuais de quimiotera-
pia, resultando em um decréscimo acentuado do tama-
nho das massas tumorais. 

Massas persistentes pós-quimioterapia são resse-
cadas cirurgicamente e a sua avaliação histológica é 
fundamental para o direcionamento do tratamento do 
paciente. Após os esquemas atuais existe mais de 60% 
de encontro de fibrose e necrose, 30% de teratoma e 
aproximadamente 15% de tumor de células germinati-
vas residual. A presença de neoplasia residual tem im-
pacto importante na sobrevida câncerespecífica em 10 
anos que é de 87% após o encontro de fibrose ou tera-
toma e de apenas 47% quando existe tumor de células 
germinativas. A persistência de elevação de AFP e mas-
sas volumosas retroperitoneais são os parâmetros mais 
importantes para previsão de neoplasia residual.
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Introdução
As infecções do trato urinário (ITU) simples nos adul-

tos caracterizam-se por episódios de cistite e pielonefrite 
agudas em indivíduos saudáveis. Essas infecções ocorrem 
em mulheres sem malformações estruturais ou anomalias 
funcionais, assim como doenças renais ou qualquer outra 
comorbidade séria.1,2 

As características encontradas nas infecções urinárias não 
complicadas estão resumidas na tabela 1.3 As pielonefrites 
agudas serão abordadas em capítulo posterior desta obra.

Tabela 1. Características dos pacientes com infecção do trato urinário (ITU) 
não complicadas (simples).3

Não complicadas (simples)

Mulheres

Imunocompetentes

Sem comorbidades

Sem anomalia urológica conhecida

Não grávidas

Pré-menopausa

Epidemiologia
As infecções urinárias são consideradas as infecções 

bacterianas mais comuns no indivíduo adulto. Nos EUA, as 
infecções urinárias levam a sete milhões de atendimentos 
ambulatoriais e a um milhão de visitas emergenciais, re-
sultando em mais de 100.000 hospitalizações.4 Atualmente 
15% dos antibióticos prescritos nos EUA são para o trata-
mento de infecções do trato urinário (ITU).5 

Sua incidência varia de acordo com a idade e está au-

mentada na presença de fatores de risco.6 Na infância, o 
surgimento das infecções urinárias pode ocorrer associado 
às malformações obstrutivas em até 4% dos casos e refluxo 
vesicoureteral em 8% a 40% dos pacientes.7 As crianças do 
sexo masculino apresentam maior suscetibilidade nos pri-
meiros dois a três meses de vida, depois são proporcional-
mente mais acometidas as do sexo feminino.8

Estudo realizado nos Estados Unidos revela que, anu-
almente, as ITUs são responsáveis por 0,7% das consultas 
ambulatoriais e de 5 a 14% das consultas em pronto aten-
dimentos pediátricos. A incidência acumulada de infecções 
urinárias em crianças até os seis anos de idade nos EUA são 
de 3-7% nas meninas e 1-2% nos meninos.9 Um estudo bra-
sileiro de Lo DS10 analisou crianças com infecção urinária e 
observou que dos 176 casos de ITU em menores de 15 anos, 
76% eram do sexo feminino e 24% do sexo masculino. A 
maior prevalência das infecções esteve concentrada na faixa 
etária de dois anos ou menos, com 84 casos (48%). Na faixa 
etária entre dois e dez anos obtiveram 75 casos (42%) e, em 
maiores de dez anos, 17 casos (10%).

Na vida adulta, as mulheres têm risco significativamen-
te maior de apresentar ITU que os homens. Cerca de 50% 
das mulheres terão ao menos um episódio de ITU durante 
suas vidas. Aproximadamente uma em três mulheres terá no 
mínimo um episódio de ITU com necessidade de tratamen-
to medicamentoso até os 24 anos.11 Até 15% das mulheres 
desenvolvem infecções do trato urinário a cada ano e pelo 
menos 25% terão uma ou mais recorrências.12 

Em mulheres jovens, o início da vida sexual é um marco 
importante para o aumento da incidência de ITU. São estima-
das 0,5 a 0,7 episódios de cistite por pessoa/ano em mulheres 
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sexualmente ativas.13 Outros fatores que aumentam o risco são 
mudanças na flora vaginal e o aumento do pH vaginal por in-
fecções ginecológicas e uso do espermicida nonoxinol-9 (in-
clusive em preservativos). A bacteriúria assintomática também 
eleva a incidência de ITU nas mulheres em idade fértil.13,14 

Durante muitos anos, a gravidez foi vista como fator pre-
disponente a todas as formas de ITU. Hoje, sabe-se que ela, 
como evento isolado, não é responsável por maior incidên-
cia de ITU. As mudanças anatômicas e fisiológicas impostas 
ao trato urinário pela gravidez predispõem à transformação 
de mulheres bacteriúricas assintomáticas em gestantes com 
ITU sintomáticas. Acomete entre 2 e 10% de todas as ges-
tantes, das quais aproximadamente 30% desenvolverão pie-
lonefrite se não tratadas adequadamente.15

Uma pequena parcela da população masculina de 15-50 
anos sofre de ITU isolada não complicada.16 A tabela 2 mostra 
as diferentes incidências de ITU de acordo com o sexo e a dé-
cada de vida em estudo da população de um estado brasileiro 
num estudo de 938 casos de ITU. A prevalência de ITU man-
tém-se constante durante a vida adulta apresentando aumento 
considerável após os 60 anos de idade em ambos os sexos.17

O aumento visível na incidência de infecções do trato uri-
nário em indivíduos com idade superior a 60 anos em ambos 
os sexos (Tabela 2) é consequência das alterações morfofuncio-
nais do trato geniturinário que ocorrem com a idade, a presen-
ça de incontinência urinária, além da diminuição da cognição, 
coexistência de outras morbidades e declínio da imunidade.18 

Tabela 2. Distribuição da incidência de ITU por sexo.14

Idade Homens (n = 160) Mulheres (n = 242)
0-10 12 (7,8%) 19 (7,9%)

10-20 7 (4,5%) 20 (8,3%)
20-30 8 (5,2%) 47 (19,0%)
30-40 9 (5,8%) 34 (14,0%)
40-50 21 (14,0%) 48 (20,0%)
50-60 20 (13,0%) 26 (11,0%)

> 60 77 (50,0%) 48 (20,0%)

As alterações hormonais após a menopausa acarretam au-
mento do risco de ITU em 60% nas mulheres18, notadamente 
por meio da perda do trofismo e da flora vaginal e uretral.19

Em relação aos homens, o fator obstrutivo da hiperplasia 
prostática leva a inversão da proporcionalidade de incidên-
cia em > 60 anos, sendo uma das principais etiologias de 
cistite nesta faixa etária.20

Outro fator relacionado ao aumento da incidência de 
infecção urinária diz respeito à manipulação das vias uri-
nárias.21 O cateterismo vesical tem relação direta com a in-
cidência de ITU, estando principalmente ligado ao tempo de 
permanência do cateter.22,23

Portadores de diabetes mellitus são mais suscetíveis de 
apresentar ITU, principalmente no desenvolvimento das 
formas graves e complicadas. Apresentam mobilização leu-
cocitária inadequada e diminuição da irrigação sanguínea, 
causadas pela insuficiência vascular crônica.24

Fisiopatologia da infecção do trato urinário
A infecção urinária ocorre a partir do desequilíbrio entre 

os mecanismos de defesa do hospedeiro e fatores de virulên-
cia dos uropatógenos. Há quatro possíveis vias de entrada 
das bactérias no trato urinário. Existem evidências clínica e 
experimental suficientes que mostram ser a via ascendente 
pela uretra a mais comum, especialmente em casos de in-
fecções urinárias causadas por bactérias de origem entérica 
(E. coli e outras Enterobacteriaceae). Outras formas de dis-
seminação seriam por meio da disseminação hematogênica, 
linfática e por extensão direta de fístulas vesicovaginais e 
vesicointestinais, e abscessos perivesicais. Esse fato nos dá 
uma explicação lógica do aumento da frequência de ITU em 
mulheres que em homens e o risco aumentado de infecção 
após cateterismo vesical e após a manipulação urológica. 
Cateteres vesicais de demora em sistemas abertos levam a 
aproximadamente 100% de bacteriúria em 3-4 dias.

Para impedir a ascensão bacteriana, o fluxo urinário e o 
esvaziamento vesical adequado desempenham importantes 
papéis protetores. Resíduos miccionais superiores a 180 mL 
estão relacionados a maior ocorrência de bacteriúria, predis-
pondo a ITU.25 O mecanismo antirrefluxo da junção vesicou-
reteral também é vital, pois impede a ascensão de bactérias 
para o trato urinário superior e o desenvolvimento de pie-
lonefrites.26 A própria composição da urina (osmolaridade, 
pH, concentração da ureia e de ácidos orgânicos) conferem 
características inóspitas para o crescimento bacteriano.27

Foxman28 evidenciou, em estudo de caso controle, o papel 
do comportamento e a história médica no desenvolvimento 
de ITU entre 40-65 anos. Nessa faixa etária a atividade sexu-
al não estava relacionada a ITU, enquanto perda urinária, uso 
de antibiótico nas últimas duas semanas e exposição ao frio 
nas últimas duas semanas foram positivamente associados 
a ITU. Suco de cranberry e ingestão de vitamina C foram 
moderadamente protetores nessa população.

Um importante mecanismo de defesa natural do hospe-
deiro é a flora vaginal e periuretral equilibrada, impedindo o 
crescimento de uropatógenos. O desaparecimento dos lac-
tobacilos está intimamente ligado ao uso indiscriminado de 
antibióticos, a algumas medidas contraceptivas como o uso 
de espermicidas e o diafragma, e a ocorrência de vaginites.29

As células epiteliais de revestimento do trato urinário, 
além de barreira física, também exercem função própria na 
defesa contra patógenos. São responsáveis pela secreção de 
proteínas como a mucina, que prendem as bactérias à sua 
superfície, impedindo sua progressão e ascensão. O uroté-
lio também expressa receptores contra antígenos, desenca-
deando e modulando a resposta imune.30

Alguns casos de mulheres com ITU de repetição po-
dem ser explicados por alterações da superfície do urotélio. 
Este apresentaria maior número de receptores que se ligam 
às adesinas bacterianas, conferindo maior receptividade às 
bactérias. O grau de aderência está diretamente ligado à co-
lonização e infecção urinária. Esse achado pode ter predis-
posição genética por também se repetir entre familiares.30-32
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Patógenos causais 
A maioria das infecções urinárias é causada por um 

único agente etiológico. As bactérias gram negativas apare-
cem na maioria dos casos, sendo a Escherichia coli a mais 
comum e correspondendo a 76,7% dos casos. Outros uro-
patógenos menos comuns são os E. faecalis (4,08%), Sta-
phylococcus saprophyticus (3,58%), Klebsiella pneumoniae 
(3,54%) e P. mirabilis.33

Na infância, a prevalência dos patógenos se diferencia um 
pouco. A E. coli mantém sua colocação com 69,3%, mas no 
entanto é seguindo pelo P. mirabilis. Nas ITU nosocomiais 
observa-se com maior frequência a Pseudomonas e Staphylo-
coccus sp.. ITU por S. saprophyticus é por vezes de difícil 
diagnóstico pelo seu crescimento muito lento em urinocul-
turas. ITU por S. aureus apresentam com maior frequência 
disseminação hematogênica e o estreptococos β-hemolítico 
do Grupo B pode causar ITU em mulheres grávidas.4

Fatores patogênicos das bactérias
Nem todas as bactérias são igualmente capazes de cau-

sar infecção. A gravidade das infecções do trato urinário 
se correlaciona com o grau de defesa do hospedeiro, mas 
também se relaciona diretamente com o grau de virulência 
do patógeno. Não é incomum encontrarmos bactérias pou-
co virulentas causando ITU em pacientes hospitalizados em 
unidades intensivas. 

Para melhor compreensão da fisiopatologia da infecção 
urinária é imprescindível um conhecimento aprofundado 
sobre os principais fatores de virulência da bactéria mais 
frequente nas infecções urinárias. A E. coli apresenta algu-
mas particularidades que serão vistas a seguir:

•	 Flagelo ou antígeno «H»: responsável pela motilida-
de da bactéria;

•	 Cápsula ou antígeno «K»: confere resistência à fago-
citose;

•	 Polissacarídeos ou antígeno «O»: sempre presentes 
na membrana externa da bactéria; são determinantes 
antigênicos de anticorpos específicos sendo, portanto, 
úteis na tipagem sorológica (150 antígenos «O» defini-
dos) e na discriminação entre recorrência e reinfecção;

•	 Fímbrias ou pili ou adesinas: responsáveis pela ade-
rência da bactéria ao urotélio e transmissão de infor-
mação genética a outras bactérias via DNA dos plas-
mídeos. 

Existem dois tipos de pili: tipo I (manose-sensível) cujos 
receptores são a manose ou a proteína de Tamm-Horsfall e 
tipo P (manose-resistente) cujo receptor é parte de um gli-
coesfingolípide (Gal-Gal). Os polimorfonucleares reconhe-
cem os pili tipo I e são capazes de fagocitar a bactéria na 
ausência de anticorpo específico. É possível que anticorpos 
contra pili tipo I inclusive diminuam a resistência à infecção 
e por esta razão esse antígeno não deve ser incorporado a 
uma eventual vacina. Bactérias que possuem pili tipo P ade-
rem ao urotélio e também a antígenos do grupo sanguíneo 
tipo P. Isto se deve à presença de antígenos do grupo san-

guíneo P na superfície de uroepitélio. Em função da simi-
laridade antigênica entre bactérias gram-negativas e este ou 
outros grupos sanguíneos (Lewis, ABO), a determinação de 
fenótipos relacionados aos grupos sanguíneos serve como 
marcadores de populações com risco de desenvolverem ITU 
de repetição. Bactérias com pili tipo P são, portanto, mais 
virulentas estando mais relacionadas às pielonefrites.7,34,35

Diagnóstico 

Diagnóstico clínico
O diagnóstico clínico de infecção do trato urinário em 

mulheres pré-menopausa não grávidas pode ser feito pela 
presença de sintomas urinários irritativos, na ausência de 
secreção ou irritação vaginal. A história é o elemento mais 
importante na construção do diagnóstico de ITU.3

Os sintomas clássicos de ITU incluem disúria, micção 
frequente de pequenos volumes, urgência miccional e hema-
túria. Desconforto suprapúbico é menos comum. O apareci-
mento súbito dos sintomas de frequência e disúria tem um va-
lor preditivo positivo de 90% para infecção do trato urinário.36 

O exame físico de pacientes com ITU não complicada é 
tipicamente normal, exceto em 10 a 20% das mulheres que 
se apresentam com sensibilidade suprapúbica aumentada. 
Deve-se suspeitar de pielonefrite aguda na paciente que se 
apresenta com desconforto intenso, queda do estado geral 
e, particularmente, se apresentar concomitantemente febre e 
taquicardia, ou punho-percussão positiva.37

Diagnóstico laboratorial
As tiras de exame (“urine dipstick testing”) de urina são 

uma alternativa razoável e factível ao exame microscópi-
co de urina. São uma ferramenta diagnóstica conveniente 
e com boa relação custo-benefício. A presença de nitrito 
positivo e esterase leucocitária positiva são os indicadores 
mais acurados de ITU simples em mulheres sintomáticas.38 
Convencionalmente usa-se o jato médio de urina após corre-
ta higiene perineal. Entretanto, alguns estudos mostram que 
não há diferença significativa entre o número de amostras 
contaminadas ou não comparando amostras colhidas com 
higiene perineal prévia ou não.39 

Urinoculturas são recomendadas apenas a pacientes 
com suspeita de pielonefrite aguda, pacientes sintomáticos 
que não têm seus sintomas resolvidos ou que recorrem em 
um período de duas a quarto semanas após completar trata-
mento e pacientes com sintomas atípicos.38 Uma contagem 
de colônias maior ou igual a 103 unidades formadoras de 
colônia (UFC) por mL de um uropatógeno típico é diag-
nóstico de cistite simples.40 Entretanto, culturas mostrando 
crescimentos bacterianos menores em pacientes com sin-
tomas típicos de ITU representam uma cultura positiva. 
Não é necessário realizar urinocultura posterior ao trata-
mento em pacientes assintomáticas para controle de cura.3
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Tratamento
O tratamento das infecções urinárias não complicadas 

deve ser realizado utilizando antimicrobianos adequados. O 
uso do placebo mostrou ser significativamente inferior ao 
uso dos antibióticos.41,42 

A escolha do antibiótico mais adequado deve ser orienta-
da pelo seu espectro de ação e padrões de suscetibilidade dos 
uropatógenos etiológicos. Questões de tolerabilidade, eficácia e 
eventos adversos devem ser também avaliadas, assim como cus-
to e disponibilidade. Existem diversos esquemas terapêuticos 
visando a melhora clínica da ITU não complicada (Tabela 3). 

O caráter recorrente e a crescente resistência bacteriana 
que vem se desenvolvendo ao longo dos anos também apon-
ta para uma otimização do tratamento, evitando possíveis 
“subtratamento” e “supertratamento”.

Torna-se importante na escolha do tratamento também o 
conhecimento dos uropatógenos da comunidade e seu perfil 
de resistência, evitando tratamentos ineficazes. 

As fluoroquinolonas devem ser vistas como alternativa 
do tratamento padrão, não havendo diferença significativa 
quanto a eficácia clínica e antimicrobiana entre os antibióti-
cos dessa classe.43

O tratamento utilizando antibióticos em dose única ain-
da tem se mostrado menos eficaz no que tange ao seu índice 
de cura e recorrência em detrimento dos tratamentos mais 
prolongado (5-7 dias).44

Tabela 3. Tratamento antimicrobiano inicial recomendado.45

Antibiótico Dose Duração (dias)

Fosfomicina trometamol 3g Dose única

Nitrofurantoína 50 mg 6/6h 7

Nitrofurantoína macrocristal 100 mg 5-7

Alternativa:

Ciprofloxacina 250 mg 3

Levofloxacina 250 mg 3

Norfloxacina 400 mg 3

Ofloxacina 200 mg 3

Se resistência conhecida (E. coli patógeno < 20%):

Sulfametoxazol-trimetoprima 160/800 mg 3

Trimetoprima 200 5

Situações específicas
No caso de ITU recorrente muitas vezes são indicados 

tratamentos profiláticos com antimicrobianos (Tabela 4). 
Nesses casos, deve-se primeiro realizar uma investigação 
mais detalhada do trato urinário para diagnosticar possí-
veis etiologias que predispõem a recorrência das ITUs, 
como malformações congênitas em crianças, urolitíase em 
adultos e alterações urodinâmicas em idosos. 

A bacteriúria assintomática (infecção urinária assin-
tomática) por via de regra não deve ser tratada, uma vez 

que o uso de antibióticos está ligado à crescente resistência 
antimicrobiana, efeitos colaterais, e um custo elevado. No 
entanto, em dois casos seu tratamento deve ser indicado. 

As gestantes com bacteriúria assintomática, devem ser 
tratadas por 7 dias, seguindo o teste de sensibilidade. Em caso 
de recorrência, o tratamento profilático com cefalexina (125-
250 mg/dia) ou nitrofurantoína (50 mg/dia) pode ser feito.

Outra indicação se dá em pacientes em pré-operatório 
de ressecção endoscópica de próstata ou outras cirurgias 
com manipulação da mucosa do trato urinário. Nesses ca-
sos, devem sempre ser realizadas urinoculturas antes da ci-
rurgia para que sejam evitadas bacteremias pós-operatórias. 
O momento mais adequado de coleta para a urinocultura e 
início da antibioticoterapia não são descritos na literatura. 
Acredita-se que se deva iniciar o tratamento na véspera da 
cirurgia, interrompendo-a logo após a intervenção ou, em 
caso de cateterismo vesical, após sua retirada.46

Tabela 4. Tratamento profilático para ITUs recorrentes.47

Antibiótico Dose1

Nitrofurantoína 50 mg/dia

Nitrofurantoína macrocristais 100 mg/dia

TMP/SMT2 40/200 mg/dia ou 3x/semana

Fosfomicina trometamol 3 g/10 dias

Norfloxacina 200-400 mg/dia

Pefloxacina  800 mg/semana

Cefalexina3  125 mg/dia

Cefaclor3 250 mg/dia

1: Administrar antes de dormir; 
2: Sulfametoxazol-trimetoprima; 3: Recomendado para gestante

Nas ITU em crianças, o tempo de tratamento recomendado 
deve ser maior (7-10 dias). Tetraciclina e fluroquinolonas não 
são indicadas pelos efeitos adversos nos dentes e cartilagem.

Homens jovens com ITU, se beneficiam de tratamentos 
de no mínimo 7 dias.

Já em mulheres em pós-menopausa com ITU de repetição, é 
recomendado o uso de estriol intravaginal. A antibioticoterapia 
profilática pode ser considerada em casos refratários.

A crescente resistência bacteriana
Ao longo dos anos tem se observado uma resistência 

crescente aos antibióticos mais prescritos. Essa tendência 
obedece a variações geográficas próprias.7

 Um grande estudo multicêntrico publicado em 2008 por 
Naber KG et al. mostrou que no Brasil ainda apresentamos 
alta sensibilidade a ciprofloxacina (89%), nitrofurantoína 
(84,1%) e fosfomicina (97%). Já cefalosporinas como ce-
furoxima (75,7%) e o ácido nalidíxico (74, 7%) apresentam 
sensibilidade reduzida. Os piores resultados foram vistos 
com a trimetoprima (58,8%) e a ampicilina (33,8%), cujo 
uso empírico deve ser evitado.33
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Outro estudo realizado no Brasil aponta que com a cres-
cente resistência bacteriana, o uso de SMZ-TMP já atingiu 
índices de resistência > 30%.48 Valores acima de 20% estão 
relacionados a falha terapêutica, devendo-se considerar ou-
tros tratamentos empíricos.49

A resistência às fluoroquinolonas ainda é considerada 
baixa. No entanto, com a utilização extensa e indiscriminada 
desses antibióticos pelos clínicos e urologistas, a resistência a 
esses fármacos tem aumentando. É prudente deixarmos essa 
classe para infecções mais graves, optando pelo uso de outros 
antibióticos para ITU não complicadas.33

Um estudo mostrou que para cistites não complicadas, o 
tratamento com nitrofurantoína 100 mg 2x/dia por 5 dias seria 
uma importante alternativa poupadora de fluoroquilononas.50 
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Definição
ITU complicada é uma condição clínica associada 

a uma anormalidade do trato urinário ou a presença de 
alguma doença imunossupressora de base, aumentando 
o risco de contrair a infecção ou reduzir o sucesso te-
rapêutico. Dois critérios são fundamentais para definir 
ITU complicada:1,2

•	 Cultura de urina positiva;

•	 Um ou mais fatores de risco da tabela 1 presentes.

Tabela 1. Fatores que sugerem uma ITU complicada.

Presença de um cateter ou stent (uretral, ureteral ou renal) ou a utilização 
de cateterismo vesical intermitente;

Urina residual pós-miccional maior do que 100 mL;

Uropatia obstrutiva de qualquer etiologia (bexiga neurogênica, litíase ou 
tumor);

Refluxo vesicoureteral ou anormalidades funcionais;

Derivações urinárias;

Dano radioterápico ou quimioterápico ao urotélio;

Perioperatório de ITU;

Insuficiência renal, transplante, diabetes mellitus ou qualquer outra 
imunodeficiência.

Essa condição clínica pode se manifestar em um 
grupo heterogêneo de pacientes. É importante salien-
tar que gênero ou idade não são critérios para definir 
uma ITU complicada. Para facilitar decisões terapêu-
ticas e prognóstico, torna-se útil dividir em dois gran-
des grupos:3

•	 Pacientes nos quais os fatores complicadores po-
dem ser eliminados por terapia. Desobstrução, 
por exemplo;

•	 Pacientes nos quais o fator complicador não pode 
ser eliminado ou eliminado de forma insatisfatória.

O tratamento dessa condição consiste em três ob-
jetivos: correção da anormalidade urológica, quando 
presente e possível; terapia antimicrobiana adequada e 
suporte hospitalar quando indicado.4

Pielonefrite aguda no adulto
Pielonefrite aguda é uma infecção do trato uriná-

rio superior, especificamente do parênquima renal, da 
pelve renal e do sistema coletor. É considerada uma 
infecção não complicada se causada por bactéria típi-
ca, em paciente imunocompetente, com trato e função 
urinária normais. Falhas no diagnóstico podem levar 
a sépsis, abscesso renal ou pielonefrite crônica e suas 
sequelas.5

Aproximadamente 250.000 novos casos de pielone-
frite ocorrem anualmente nos EUA, resultando em apro-
ximadamente 100.000 hospitalizações. Mulheres são 
acometidas 5 vezes mais que homens; entretanto apre-
sentam uma mortalidade menor. Um a dois por cento 
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das gestantes apresentaram quadro de pielonefrite aguda 
durante a gestação, quadro grave no qual o diagnóstico 
imediato se impõe.6

Patologia
A instalação bacteriana no parênquima renal e pos-

terior infecção pode ocorrer de duas formas: ascenden-
te ou hematogênica. A forma ascendente é responsável 
pela maioria dos quadros. Pielonefrite aguda hematogê-
nica geralmente é encontrada em pacientes debilitados e 
cronicamente enfermos.

A grande maioria das infecções é causada por Esche-
richia coli, porém outros patógenos incluem: Gram-ne-
gativos aeróbicos; Staphylococcus saprophyticus e en-
terococos. Em pacientes idosos a participação da E.coli 
é reduzida. Uso de cateteres e instrumentação urológica 
nesses doentes predispõe o surgimento de outros Gram-- 
negativos como Proteus, Klebsiella, Serratia ou Pseudo-
monas (Tabela 2).7

Tabela 2. Bactérias presentes na pielonefrite aguda.

Bactéria
Pielonefrite 
aguda não 

complicada %

Pielonefrite 
aguda  

complicada %

Escherichia coli 89 32

Staphylococcus saprophy-
ticus

0 1

Proteus 4 4

Klebsiella 4 5

Enterococcus 0 22

Pseudomonas 0 20

Mista 5 10

Fungos 0 15

Em pacientes com diabetes mellitus, o espectro an-
timicrobiano se altera, aumentando a participação de 
bactérias e fungos como: Klebsiella, Enterobactérias, 
Clostridium e Candida. Esses doentes apresentam ris-
co elevado de desenvolver pielonefrite enfisematosa 
(ver adiante).8-10

Pacientes transplantados apresentam, até o segundo 
mês do transplante, um quadro de pielonefrite aguda em 
30 a 50% dos casos, atribuído ao refluxo vesicoureteral e 
imunossupressão. Imunossupressão também favorece o 
aparecimento de subclínica.

Apresentação clínica
O quadro clínico pode ser muito variado. A apre-

sentação clássica consiste em desenvolvimento súbito 

de calafrios, febre e dor lombar unilateral, geralmente 
acompanhados de disúria, urgência urinária e aumento 
da frequência. Porém está bem estabelecido que a sin-
tomatologia clínica apresenta pouca correlação com o 
local da injúria.

Ao exame físico geralmente há dor a punho-percus-
são lombar, sinal de Giordano. Variações na forma de 
apresentação incluem sintomas gastrointestinais, pro-
gressão assintomática e insuficiência renal aguda.

Até 30% das mulheres com sintomas de cistite podem 
apresentar pielonefrite aguda, situação esta mais comum 
em grávidas e mulheres com infecção recorrente.11

Diagnóstico
A definição estabelecida pela IDSA (Infectious Di-

seases Society of America), classifica como pielonefrite 
aguda uma urocultura com mais de 10.000 UFC e sin-
tomatologia compatível. Noventa por cento dos casos 
de pielonefrite aguda apresentam urocultura positiva. 
Hemocultura está indicada nos pacientes que serão hos-
pitalizados. E são positivas em 20% dos casos. Não há 
evidências de que hemocultura positiva seja compatível 
com um quadro mais agressivo de pielonefrite aguda.12

Ultrassonografia e tomografia computadorizada, são 
geralmente utilizadas para avaliação de um paciente com 
suspeita de pielonefrite ou para reavaliação após ausên-
cia de resposta clínica por 72 horas de tratamento. Exa-
mes de imagem têm sua principal função em determinar 
obstrução do trato urinário, formação de abscessos ou 
ajudar com diagnósticos diferenciais.13-15 

Manejo clínico
A pielonefrite aguda no adulto deve ser interpretada 

de três formas distintas:

•	 Infecção não complicada que não requer trata-
mento hospitalar;

•	 Infecção não complicada com fatores clínicos 
agravantes, necessitando de terapia hospitalar pa-
renteral;

•	 Infecção complicada associada com hospitaliza-
ção, cateterização, cirurgia urológica ou anorma-
lidade do trato urinário.

Determinar em qual dos grupos o paciente se enqua-
dra é fundamental; anormalidades significativas do tra-
to urinário são encontradas em 16% dos pacientes com 
quadro agudo (Organograma).16

No paciente com pielonefrite aguda não complicada, 
que será tratado ambulatorialmente, a avaliação radioló-
gica pode ser suprimida. Na suspeita de uma condição 
descrita anteriormente, avaliação inicial com ultrassom 
está indicada. Em pacientes com anormalidades conhe-
cidas a tomografia fornece informações sobre o status do 
trato urinário e extensão da doença.17,18



163

Infecções e inflamações

Organograma. Manejo da pielonefrite aguda – EUA guidelines 2011.

Exame de urina e cultura
Ultrassonografia (se indicado)

Tratamento ambulatorial
Tratamento via oral

•	 ciprofloxacino	ou	levofloxacino
•	 aminopenicilina	com	inibidor	de	
betalactamase

•	 cefalosporina	de	3	geração
•	 sulfametoxazol-Trimetropim	(Apenas	se	
cultura	sensível,	não	usar	empíricamente

Melhora clínica em 
72 horas

Manter a terapia 
via oral

Duração total do  
tratamento  

1-2 semanas

Cultura de urina 
no 4 dia de 
tratamento 
(opicional)

Cultura de urina 
com 5-10 dias

Cultura de urina 
no 4º dia de 

tratamento (opicional)
Cultura de urina 
com 5-10 dias

BLI = β-lactamase inhibitor; TMP = trimethoprim; SMX = sulphamethoxazole

Melhora clínica  
em 72 horas
Mudar para  

terapia via oral  
(conforme cultura)

Tratamento 
Ambulatorial
Terapia por 

1-2 semanas

Geralmente após algumas horas de terapia, a urina dos 
pacientes fica estéril, porém eles podem manter a sintoma-
tologia clínica, razão pela qual deverão ser observados. 

Pacientes em tratamento ambulatorial devem preferen-
cialmente ser tratados com uma fluoroquinolona por 7 dias 
(Organograma), porém ajustes dependendo do antibiogra-
ma e intolerabilidade à droga podem ser feitos. Nos casos 
de pielonefrite aguda complicada o tratamento de escolha 
é por via parenteral conforme esquema acima. 

Um rim obstruído apresenta dificuldade em concentrar e 
excretar o antimicrobiano. Qualquer obstrução significativa 
deverá ser corrigida da forma mais simples e segura para o 
paciente. 

Caso não haja resposta terapêutica ou os exames de uri-
na permanecerem positivos, uma reavaliação é mandatória. 
Urocultura e hemocultura deverão ser repetidas e alterações 
no antibiótico de acordo com a susceptibilidade nas culturas. 

Na persistência de febre por mais de 72 horas uma tomografia 
está indicada para descartar a formação de abscesso. 

A cultura de urina deverá ser repetida do quinto ao sé-
timo dia de tratamento e entre o 10o e 14o dia após o fim 
da terapia, para confirmar que o trato urinário está livre da 
infecção. Dez a trinta por cento dos indivíduos apresentam 
uma cultura positiva após um curso de 14 dias de terapia. 
Nesses casos um novo curso de 14 dias está indicado, mas 
ocasionalmente 6 semanas de terapia podem ser necessárias 
para a completa esterilização da urina.

Dependendo da forma de apresentação e dos achados na 
fase aguda, investigação urológica apropriada está indicada 
ambulatorialmente para esses pacientes.

Abscesso renal
Abscesso renal é uma coleção purulenta confinada ao 

parênquima renal. Infecção ascendente associada com 
obstrução tubular decorrentes de infecções anteriores ou 
cálculos são a forma mais comum de formação de um abs-
cesso renal por bactérias Gram-negativas. Disseminação 
hematogênica por bactérias Gram-negativas com forma-
ção de abscesso pode ocorrer, mas não é a forma mais co-
mum. Dois terços dessas lesões estão associadas a cálculo 
e rins com algum grau de lesão.19

Apresentação clínica
Febre, calafrios e dor abdominal geralmente é a apre-

sentação mais comum, porém quadros de desconforto abdo-
minal, queda do estado geral e alterações inespecíficas não 
são infrequentes. Anamnese detalhada poderá identificar 
uma infecção por Gram-positivo, em qualquer foco, 1 a 8 
semanas anterior à apresentação do quadro, aumentando a 
suspeita de origem hematogênica por gram-positivo.20

Diagnóstico
Tipicamente esses indivíduos apresentam leucocitose 

pronunciada e hemoculturas positivas. Piúria e bacteriúria 
só estarão presentes se houver comunicação do abscesso 
com o sistema coletor.21

Ultrassonografia é o exame de imagem inicial na suspeita 
diagnóstica, porém, o exame “padrão ouro” é a tomografia 
computadorizada. Na tomografia a lesão é claramente defi-
nida e o diagnóstico confirmado. Os achados nos exames de 
imagem variam conforme a fase evolutiva da lesão. 

Manejo clínico
O tratamento clássico para um abscesso renal é a dre-

nagem percutânea ou cirurgia aberta, e há fortes evidências 
científicas de que antibioticoterapia e observação clínica 
para lesões menores do que 3 cm sejam suficientes. 

Antibioticoterapia empírica deverá ser com base na 
fonte presumida da infecção. Na suspeita de disseminação 
hematogênica por Gram-positivo, a bactéria mais comum é 
o Staphylococcus. Na suspeita de infecção ascendente uma 
bactéria Gram-negativa será a responsável na maioria dos 
casos e cefalosporina de terceira geração deverá ser o an-
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tibiótico de escolha. Alterações no antibiótico poderão ser 
realizadas se houver dados de cultura e antibiograma.22

Abscessos entre 3 cm e 5 cm, ou menores, em doentes 
imunossuprimidos e nos casos não responsivos à terapia 
inicial devem ser drenados por punção percutânea. Cirur-
gia é indicada para lesões maiores do que 5 cm.20,23,24

Abscesso perirrenal
Geralmente resulta da ruptura de um abscesso renal corti-

cal ou implantação hematogênica de outros locais no espaço 
perirrenal. Trinta e cinco por cento desses pacientes apre-
sentam diabetes mellitus.25 Um terço dos casos tem a disse-
minação hematogênica como principal origem. Hematoma 
perirrenal pode sofrer infecção secundária por disseminação 
hematogênica. Outras causas de abscesso perirrenal são do-
enças não urológicas como: abscesso pancreático; diverticuli-
te aguda; doença de Crohn e osteomielite da coluna lombar.26

Apresentação clínica
O quadro clínico possui uma evolução lenta e insidiosa. 

A apresentação clínica pode ser semelhante a uma pielone-
frite aguda, porém sem a presença de febre em um grande 
número de pacientes. Massa palpável em flanco está presen-
te em até metade dos casos.27

O médico atendente sempre deve suspeitar de abscesso 
do psoas, principalmente se o paciente apresentar dor à ro-
tação interna e flexão do quadril ipsilateral.28

Diagnóstico
Leucocitose, elevação da creatinina e piúria estão presen-

tes em mais de 75% dos casos. Hemocultura geralmente con-
segue isolar o agente causador em somente 45% dos casos.29

História clinica de pielonefrite aguda que não responde 
a antibioticoterapia em 72 horas deve levantar a hipótese 
diagnóstica. Nesses casos, uma tomografia está indicada. Em 
alguns casos a lesão está confinada ao espaço perirrenal, en-
tretanto, o envolvimento do músculo psoas e outras rotas de 
disseminação são facilmente identificados pela tomografia, 
além de fornecer informações sobre anormalidades do trato 
urinário e órgãos adjacentes (Figura 1).30,31

Figura 1. Tomografia de abdômen apresentando abscesso perirrenal extenso 
com distorção do contorno renal e compressão dos órgãos adjacentes. Há 
envolvimento do músculo psoas e distorção do sistema coletor.

Manejo clínico
O tratamento primário do abscesso perirrenal é cirúrgi-

co. Antibioticoterapia apresenta valor apenas para contro-
lar sépsis e disseminação da infecção.32 Drenagem cirúrgi-
ca da lesão e até mesmo nefrectomia no mesmo tempo, se 
houver um grande comprometimento renal, são os proce-
dimentos de escolha.33 

Em alguns casos de exceção a drenagem percutânea 
e aspiração do abscesso podem ser indicadas em lesões 
pequenas. Abscessos grandes, com conteúdo espesso e 
multiloculado são contraindicações formais à aspiração 
percutânea.34

Análise do material aspirado e coletado é extremamen-
te útil para guiar antibioticoterapia nesses pacientes. 

Após a resolução do abscesso é obrigatória a inter-
venção no fator causal da lesão. Nefrectomia poderá ser 
realizada em conjunto com a drenagem do abscesso se o 
paciente apresentar condições clínica. 

Pielonefrite enfisematosa
Trata-se de uma emergência urológica, caracterizada 

por infecção necrotizante do parênquima renal e tecido 
perirrenal, causada por patógenos produtores de gás. Sua 
patogênese ainda é pouco conhecida. A grande maioria 
dos pacientes possuem diabetes mellitus, porém, exis-
tem alguns casos descritos em pacientes sem essa con-
dição.35,36 

Além de diabetes mellitus esses pacientes geralmente 
apresentam obstrução do trato urinário por cálculo ou ne-
crose de papila, assim como função renal comprometida. 
A mortalidade global dessa condição chega a 45% em al-
gumas séries, porém variando de 19 a 43%.37-40

Apresentação clínica
Todos os casos relatados até hoje foram em adultos. 

Mulheres são acometidas mais frequentemente que ho-
mens. Pielonefrite aguda grave e de instalação rápida com 
queda do estado geral e sépsis é a forma de apresentação 
mais comum da doença. A grande maioria apresenta a tría-
de clássica de febre, vômitos e dor lombar. Pneumatúria só 
está presente quando há envolvimento do sistema coletor 
pela infecção.41

A cultura de urina é positiva em quase 100% dos ca-
sos; sendo E. coli o patógeno mais encontrado, seguido por 
Klebsiella e Proteus.42,43

Diagnóstico
O diagnóstico é estabelecido a partir de exames de 

imagem. Gás perirrenal pode ser visto no raio X simples. 
Ultrassonografia sugere o diagnóstico quando evidencia a 
presença de gás no tecido perirrenal.44

Tomografia computadorizada é o exame “padrão ouro” 
para estabelecer o diagnóstico e extensão da lesão, seme-
lhante ao abscesso perirrenal (Figura 2).
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Figura 2. Tomografia sem contraste de uma paciente de 28 anos, com 
cálculo coraliforme e pielonefrite enfisematosa à esquerda. A-Cálculos 
coraliformes bilaterais e hidronefrose à esquerda com sinais de pielonefrite 
enfisematosa. B- Extenso enfisema retroperitoneal. C- Pielolitíase bilateral, 
pneumorretroperitônio.

A ausência de fluidos na tomografia e a presença de 
gás entremeado no parênquima renal e com múltiplas lo-
culações parece estar associada com destruição severa do 
parênquima renal e taxas de mortalidade de 60 a 70%.45

Obstrução por cálculo está presente em até 25% dos 
casos. Uma avaliação por cintilografia da função renal está 
indicada nesses pacientes para avaliar a extensão da lesão 
no rim acometido e a função do rim contralateral.46

Manejo clínico
Pielonefrite aguda enfisematosa é uma emergência ci-

rúrgica. A grande maioria dos pacientes estão sépticos e 
reabilitação com fluidos e antibioticoterapia não deve atra-
sar o procedimento definitivo. Caso o rim acometido esteja 
funcionando, a terapia medicamentosa pode ser considera-
da, porém, nefrectomia está indicada caso o paciente não 
apresente melhora significativa em poucos dias.47

Caso o rim acometido não esteja funcionante e sem 
obstrução, nefrectomia deverá ser o procedimento de esco-
lha. No órgão obstruído drenagem do abscesso e do siste-
ma coletor está indicada, e em havendo evolução favorável 
o órgão pode ser preservado. Entretanto se não houver me-
lhora a nefrectomia não deverá ser adiada (Figura 3).48-50

Figura 3. Acometimento do parênquima com múltiplos cálculos, em peça de 
nefrectomia de um paciente com pielonefrite enfisematosa.
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Introdução
Podemos definir prostatite como uma inflamação pros-

tática de origem infecciosa presumida. Quando este tema 
é abordado pela comunidade urológica identificamos uma 
série de sinonímias atribuídas ao assunto ainda em ampla 
discussão. A prevalência e o grau da sintomatologia apre-
sentada afetam profundamente a qualidade de vida desses 
pacientes, comparando-os aos doentes com angina instá-
vel, infarto do miocárdio ou doença de Crohn.1 

As prostatites são divididas de acordo com seu tempo 
de evolução, podendo ser aguda ou crônica (sintomas per-
sistentes por pelo menos 3 meses). Atualmente os urolo-
gistas podem usar classificações como a desenvolvida pelo  
“National Institutes of Health” (NIH) para diferenciar as 
prostatites bacterianas da Síndrome de Dor Pélvica Crô-
nica “Chronic Pelvic Pain Syndrome” (CPPS).2 A última, 
CPPS, de cunho multifatorial, sem agentes infecciosos 
identificados e ainda com muitas indefinições.

No que tange aos conhecimentos filosóficos muito se 
discute em relação ao seu diagnóstico, classificação e trata-
mento. Nota-se que desde o início do século XX a prostati-
te ainda é um tema controverso, trazendo ao paciente e seu 
médico assistente um tremendo desconforto. Desde a mis-
tificada massagem prostática, que detém o título de algoz 
do assunto, caminhamos hoje para uma identificação feno-
típica e tratamentos individualizados para cada paciente. 

Epidemiologia 
Em homens jovens abaixo de 50 anos a prostatite é o 

diagnóstico urológico mais comum, tornando-se o terceiro 

nos homens com mais de 50 anos após a hiperplasia pros-
tática benigna (HPB) e o câncer de próstata. O assunto tem 
fundamental importância socioeconômica e médica, pois 
foi responsável por quase 2 milhões de consultas aos uro-
logistas nos EUA entre os anos de 1990-1994.3

Aproximadamente de 2 a 12% dos homens com mais 
de 20 anos apresentarão sintomas compatíveis com prosta-
tite e de 9 a 16% terão esse diagnóstico durante suas vidas.4

Um estudo com análise histológica de pacientes as-
sintomáticos submetidos a tratamento cirúrgico por HPB 
mostrou que 78% desses homens apresentavam evidência 
de prostatite nas amostras.5

A prostatite crônica tem impacto financeiro e nos recur-
sos para a saúde de grande monta. Para determinar a preva-
lência de prostatite e sintomas prostatitis-like na população 
em geral foram realizados estudos populacionais validando 
o questionário da síndrome de dor pélvica crônica da NIH 
(“National Institutes of Health Chronic Prostatitis Symptom 
Index” (NIH-CPSI)). Os resultados foram de grande variabi-
lidade mostrando prevalência de 12,2% na Nigéria6, 8,0% na 
Malásia7, 6,6% no Canadá8, 2,7% em Cingapura.9

É uma doença que atinge todas as idades, particular-
mente os homens jovens (35 a 50 anos), o que a diferencia 
da HPB e do câncer de próstata, que atingem predominan-
temente homens mais velhos.

Etiologia
Como causa mais importante nas prostatites bacteria-

nas temos a família das enterobactérias ocupando lugar de 
destaque. Dentre os germes Gram-negativos provenientes 
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mais comum, podendo estar presente em 65 a 80% das ve-
zes.10-12 Responsáveis por outros 10 a 15% dos casos iden-
tificamos espécies de Pseudomonas, Serratia, Klebsiella 
e outras enterobacérias.11 A presença das fímbrias (pili) e 
outros fatores de maior virulência da E. coli como hemoli-
sina favorecem a persistência dessas bactérias na próstata 
aderida ao biofilme, principalmente nos casos de prostatite 
bacteriana crônica.13

Habitualmente a prostatite bacteriana aguda está em 
associação com infecções do trato urinário baixo (ITU), 
podendo se estender ao quadro de sepse. Quando se trata 
de eventos crônicos e mais arrastados como na prostatite 
bacteriana crônica, as ITU de repetição podem ter o pató-
geno persistente oriundo da glândula prostática infectada.

Os Gram-positivos como o Enterococcus têm papel 
discreto e indefinido, não sendo possível afirmar se esse 
germe é de fato causador ou apenas coloniza a glândula.  
A participação de outros microrganismos, como Staphylo-
coccus, Streptococcus, Ureaplasma, Chlamydia ainda es-
tão em debate e não existe definição plena e significativa 
como fator causal nos quadros de prostatite.

Apesar de importante para o diagnóstico e plano tera-
pêutico, a cultura e o isolamento dos patógenos nem sempre 
é de fácil execução. Existem sérias limitações nas técnicas 
empregadas para cultura; as bactérias aderem ao biofilme e 
aos dutos prostáticos impedindo seu crescimento.14

Corpórea amilácea e cálculos prostáticos também po-
dem contribuir com o quadro inflamatório por obstrução 
dos dutos prostáticos, favorecendo a colonização bacteria-
na e dificultando a ação dos antibióticos.15,16

Fisiopatologia
Alguns fatores de risco são preponderantes para permitir 

a colonização e infecção da próstata. São eles: presença de 
ITU, epididimite, sonda uretral, refluxo dutal, fimose, pe-
netração anal sem proteção, cirurgias transuretrais e mani-
pulação do trato urinário inferior. Alterações que resultam 
em aumento de pressão durante a micção podem participar 
do processo de refluxo de bactérias do trato urinário para 
a glândula prostática, sejam elas disfunções anatômicas 
(colo vesical, próstata ou uretra) ou neurofisiológicas. Após 
a instalação do quadro infeccioso e inflamatório, o sistema 
imune é ativado liberando IgA e IgG no líquido prostático 
e também aumentando os níveis de PSA sérico. Nas prosta-
tites sintomáticas ou assintomáticas o PSA pode se manter 
elevado.17 No entanto, esta relação entre prostatite e seus 
achados inflamatórios com níveis elevados de PSA ainda 
geram algumas discussões e controvérsias. Alguns estudos 
suportam esta afirmativa18,19, mas por outro lado outros são 
incapazes de sustentá-la, não confirmando essa teoria.5,20

O refluxo de urina para os dutos prostáticos (principal-
mente o duto da zona periférica) é considerado o mecanis-
mo mais importante para o desenvolvimento da prostatite 

crônica bacteriana ou não bacteriana inflamatória. Esse 
refluxo pode levar bactérias e substâncias nocivas presen-
tes na urina para a glândula que desenvolve um processo 
inflamatório local. Após essas alterações, o sistema ner-
voso autônomo desencadeia o processo da dor originado 
na próstata, órgãos adjacentes e musculatura pélvica.21 O 
conceito atual não atribui os sintomas apenas à próstata, 
mas também inclui fatores neurológicos, endócrinos e 
musculares na fisiopatologia da prostatite.22

Nos pacientes com diagnóstico de prostatite, espera-
se que seja identificado um número aumentado de células 
inflamatórias no parênquima prostático com infiltrado lin-
focítico no estroma adjacente ao ácino prostático.23

Diagnóstico
Classificação

Em 1968 Meares e Stamey desenvolveram um teste 
para o diagnóstico diferencial com base em uma análise de 
4 amostras. Coletado os primeiros 10 mL de urina (“voi-
ded bladder-1” - VB1 – amostra uretral); a urina do jato 
médio (VB2 – amostra vesical); gotas do fluido prostático 
durante a massagem prostática (EPS – amostra prostática); 
novamente 10 mL de urina pós massagem (VB3 – amostra 
prostática/uretral) (Figura 1).

Figura 1. Teste dos 4 copos.24

VB1 VB2 Massagem 
prostática

EPS VB3

Classificação Amostra VB1 VB2 EPS VB3

Categoria II Cultura 
Leucócitos

Negativa
Ausente

Positiva/
negativa
Presente/
ausente

Positiva
Presente

Positiva
Presente

Categoria III A Cultura 
Leucócitos

Negativa
Ausente

Negativa
Ausente

Negativa
Presente

Negativa
Presente

Categoria III B Cultura 
Leucócitos

Negativa
Ausente

Negativa
Ausente

Negativa
Ausente

Negativa
Ausente

Adaptação de: Wein AJ, editor. Campbell-Walsh urology.  
10th ed.Philadelphia: Elsevier; 2012.

Dez anos após o desenvolvimento do teste dos 4 copos 
de Meares e Stamey, Drach e colaboradores distribuíram 
classicamente as prostatites em 4 categorias25, relevando 
não apenas a cultura dos líquidos prostáticos coletados 
bem como a análise microscópica de debris, leucóci-
tos, macrófagos e outras células inflamatórias. Embora 
categorizassem os doentes em portadores de prostatite 
bacteriana aguda ou crônica, prostatite não bacteriana 
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ou prostatodinia, o teste empregado era particularmente 
incômodo e com pouca aplicabilidade prática. A divisão 
inicialmente desenvolvida e considerada tradicional foi a 
apresentada no quadro 1.

Quadro 1. Classificação tradicional.25

Prostatite 
aguda:

Quadro clínico exuberante, sintomas inflamatórios 
sistêmicos e fluido prostático purulento. Cultura 
com isolamento da bactéria causadora.

Prostatite 
crônica:

Identificação de uma bactéria em número expres-
sivo no fluido prostático na ausência de sinais e 
sintomas sistêmicos e ITU concomitante.

Prostatite 
não  
bacteriana:

Presença de fluido prostático purulento com celu-
laridade microscópica presente, porém ausência 
de bactérias nas culturas.

Prostatodinia:
Pacientes sem bactérias ou purulência no fluido 
prostático com dor persistente e sintomas prostá-
ticos.

Esta classificação tradicional ainda apresentava limi-
tações em determinadas áreas. Apesar desses detalhes ela 
perdurou por praticamente 20 anos, quando foi difundida 
a nova classificação validada pelo National Institutes of 
Health (NIH) em 1995 (Quadro 2).2 Esta nova classifica-
ção é considerada a melhor e mais completa ferramen-
ta utilizada na prática clínica diária e em pesquisas até 
o momento. Ela tem o diferencial de reconhecer a dor 
como sintoma principal nas prostatites não bacterianas 
crônicas e ter desenvolvido a categoria III (CPPS) e IV 
(Prostatite inflamatória assintomática). 

Quadro 2. Classificação NIH das prostatites.2 

Categoria I - 
Prostatite bacteriana aguda:

Infecção aguda da glândula 
prostática.

Categoria II - 
Prostatite bacteriana crônica:

ITU’s recorrentes, infecção 
crônica da próstata.

Categoria III - Síndrome da dor 
pélvica crônica (CPPS):

Dor ou desconforto na 
região pélvica, sem infecção 
documentada.

Categoria III A - 
CPPS inflamatória:

Leucócitos no sêmen, EPS 
ou VB3.

Categoria III B - 
CPPS não inflamatória:

Ausência de leucócitos no 
sêmen, EPS ou VB3.

Categoria IV- Prostatite inflamatória 
assintomática (AIP):

Evidência de inflamação em 
espécimes de biópsia, sêmen, 
EPS, ou VB3; ausência de 
sintomas.

Nos pacientes com prostatite categoria I, a urocultura 
e a hemocultura podem ser as alternativas na identificação 
e isolamento dos microorganismos envolvidos. O jato uri-
nário médio também pode apresentar leucocitúria e bacte-
riúria significativa.

Na avaliação da categoria II, o diagnóstico é feito 
quando se encontra um número 10x maior de bactérias no 
fluido prostático (EPS) ou VB3 comparados ao VB1 ou 
VB2. O exame torna-se inválido caso o paciente apresente 
um quadro agudo de cistite. 

Na categoria III A – CPPS inflamatória é caracteriza-
da quando nenhuma bactéria é identificada nas culturas. 
Entretanto, existe a presença substancial de leucócitos (> 
5 a 10 por campo) no fluido prostático (EPS) ou no VB3. 
Já na categoria III B – CPPS não inflamatória, nenhuma 
bactéria é isolada nas culturas tampouco no fluido pros-
tático (EPS) ou VB3.

Em função de sua dificuldade na realização, o teste 
de Meares e Stamey foi perdendo sua utilidade na prática 
diária. Apesar de ainda permanecer como exame “padrão 
ouro”, o teste dos 4 copos apresenta algumas impossibi-
lidades de classificação, poucas mudanças nas condutas 
terapêuticas, custo e grande tempo despendido para sua 
realização. Com todos esses fatores o teste praticamente 
foi sendo inviabilizado ao longo do tempo. 

Em 1997, Nickel popularizou um teste alternativo para 
diagnóstico e categorização das prostatites denominado  
“Pré-Post Massage Test (PPMT) ou teste dos dois copos” 
(Figura 2), desenvolvido por Weidner e Ebner em 1985.26 
O diagnóstico baseava-se no teste dos quatro copos de Me-
ares-Stamey, porém mais dinâmico e com menos entraves. 
O paciente coleta urina do jato médio, realiza pré-massa-
gem e coleta 10 mL iniciais de urina pós-massagem. Pos-
teriormente seguem-se as análises microscópicas e cultura 
dos líquidos selecionados. O teste PPMT, além de mais fá-
cil execução, permite classificar os doentes de acordo com 
a classificação proposta em 1995 pelo National Institutes 
of Health (NIH).

Pós-massagemPré-massagem Massagem
prostática

Classificação Amostra EPS VB3

Categoria II Cultura 
Leucócitos

Positiva/negativa
Presente/ausente

Positiva
Presente

Categoria III A Cultura 
Leucócitos

Negativa
Presente

Negativa
Presente

Categoria III B Cultura 
Leucócitos

Negativa
Ausente

Negativa
Ausente

Figura 2. Teste dos 2 copos.24 

Adaptação de: Wein AJ, editor. Campbell-Walsh urology.  
10th ed. Philadelphia: Elsevier; 2012.

Quadro Clínico
Categoria I; definida como infecção aguda da próstata. 

Uma condição de início súbito, tratável e de fácil diag-
nóstico. Presença de sintomas sistêmicos, febre, calafrios, 
dor perineal intensa e suprapúbica, desconforto na geni-
tália externa acompanhado de queda no estado geral. Po-
de-se identificar sintomas urinários obstrutivos e irritativos 
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jato entrecortado podendo culminar com retenção urinária. 
Quadros mais dramáticos podem levar o paciente a sepse. 

Categoria II; pacientes com prostatite crônica bacteriana 
apresentam-se com queixas de ITUs recorrentes variando 
entre sintomáticos ou assintomáticos durante os episódios 
agudos. No PPMT se observa um aumento significativo de 
bactérias na urina antes e após a massagem prostática. 

Categoria III; agora classificada como Síndrome da 
Dor Pélvica Crônica (CPPS) é caracterizada por queixas 
álgicas frequentes, sendo a dor o sintoma preponderante 
com tempo de evolução superior a três meses. Dor perine-
al, suprapúbica, peniana e testiculares são descritas. Dor 
após ejacular ou durante o ato ejaculatório se traduz como 
achado mais contundente e relevante. Presença de sinto-
mas urinários obstrutivos e irritativos também incorporam 
este quadro clínico. Frequentemente os doentes apresen-
tam algum grau de comprometimento na sua qualidade de 
vida com impacto importante na saúde mental, disfunção 
erétil, distúrbios sexuais, depressão e quadros de estresse. 
A classe III da NIH foi subdividida em duas subclasses; 
categoria III A, que corresponde à CPPS inflamatória, ca-
racterizada pela presença de um número superior a 5 leu-
cócitos por campo na urina colhida após massagem prostá-
tica; a categoria III B, denominada CPPS não inflamatória 
quando o número de leucócitos naquele espécime urinário 
é nulo ou inferior a 5. Essa divisão difere na conduta tera-
pêutica e no manejo desses pacientes.

Categoria IV; prostatite inflamatória assintomática, que 
como nome mesmo define, apresenta células inflamatórias 
nas espécimes coletadas, porém com os pacientes sem sin-
tomatologia alguma. Pode ser identificada em indivíduos 
investigados por: infertilidade (evidência de inflamação 
seminal), hiperplasia prostática benigna, casos de adeno-
carcinoma prostático e doentes com PSA elevado.

Entretanto, todo caso de prostatite crônica deve ser 
considerado um diagnóstico de exclusão. Todos os proto-
colos e investigações adicionais nesta situação devem ser 
desempenhados para que diagnósticos diferenciais rele-
vantes sejam identificados.

Exame Físico
A realização do exame físico é primordial para toda 

avaliação clínica e tem papel fundamental perante os diag-
nósticos diferenciais. Nos casos de prostatite não deixa de 
ser uma verdade, porém habitualmente não é efetivo em 
fornecer informações para classificação. Nos pacientes da 
categoria I, os sintomas sistêmicos inflamatórios são iden-
tificados (febre, taquicardia, hipotensão). As alterações 
mais evidentes são de níveis locais. Dor perineal impor-
tante, toque retal extremamente doloroso e com próstata 
amolecida são indícios clássicos dessa categoria. Massa-
gem prostática deve se evitada pelo temor da exacerbação 
do quadro clínico.

Nos pacientes classificados como categoria II e III, 
poucos achados são característicos e frequentemente o 
exame físico é inalterado. Pesquisa de pontos dolorosos 
na pelve deve ser encorajada. O toque retal pode fornecer 
informações importantes sobre estes pontos e o tônus do 
esfíncter anal. 

Exames complementares
Tendo em mente que a prostatite crônica é um diag-

nóstico de exclusão, torna-se frequente a necessidade de 
recorrer aos métodos diagnósticos tradicionais em urolo-
gia para afastar possíveis causas similares. Uma grande 
gama de sintomas urinários obstrutivos e irritativos está 
presente nesses pacientes, nos casos de prostatite crôni-
ca (CPPS), sendo que a dor é o sintoma predominante. 
Dessa forma, doentes com sintomas urinários obstrutivos 
deverão ser submetidos a uma urofluxometria. A investi-
gação deverá ser completada com um estudo urodinâmi-
co caso a obstrução aponte para uma dissenergia vesico-
esfincteriana ou suspeita de bexiga neurogênica. Outras 
possíveis causas para esses sintomas urinários seriam a 
estenose de uretra, fibrose ou hipertrofia de colo vesi-
cal, melhor identificadas pelo estudo videourodinâmico. 
Pacientes jovens com sintomas urinárias baixos (LUTS) 
são frequentemente subdiagnosticados para prostatite 
crônica não bacteriana.27 Exames endoscópicos não são 
indicados de rotina para avaliação das prostastites. A cis-
toscopia é bem empregada na investigação de associação 
com hematúria e em casos de sintomas refratários aos 
tratamentos executados.

História e exame físico que remetam a doença intra-
prostática ou de vesículas seminais deverão ser avaliados 
por uma ultrassonografia prostática transretal. Este exame 
vem se tornando um dos melhores métodos radiológicos 
para avaliação e acompanhamento das prostatites, além de 
auxiliar nos diagnósticos diferencias e biópsias transretais. 
Também pode-se utilizá-lo para o diagnóstico e tratamento 
de abcessos prostáticos e de vesículas seminais por meio 
de drenagem guiada. Parênquima heterogêneo e cálculos 
intraprostáticos são alguns dos achados ecográficos signi-
ficativos.28 Nos casos de toque retal duvidoso ou elevações 
anormais do PSA com suspeita de câncer de próstata, es-
tará indicada a biópsia transretal. Oportunamente, achados 
histológicos compatíveis com inflamação e cultura do es-
pécime biopsiado, poderão fornecer informações impor-
tantes quanto ao agente etiológico.

Tratamento
A prostatite crônica continua desafiadora para o uro-

logista e seu paciente. Por inúmeras vezes seu tratamento 
causa frustração em decorrência da dificuldade na cura 
ou de uma resolução substancial dos sintomas. O trata-
mento multimodal e individualizado de acordo com o 
fenótipo do paciente aparece como a terapia mais efetiva 
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e significativa.29 A monoterapia apresenta resultados po-
bres e ínfimos na melhoria dos sintomas e resolução dos 
casos, devendo ser desencorajada.

Mesmo com todo descrédito entre urologistas e pes-
quisadores, os tratamentos medicamentosos clássicos 
chamados de 3 As (antibióticos, alfabloqueadores, AI-
NES) propostos para prostatite crônica e CPPS demons-
traram alguns benefícios em uma recente meta-análise. A 
combinação entre antibiótico e alfabloqueador foi consi-
derada a melhor opção quando o desfecho é a melhoria 
dos sintomas e a queda no escore CPSI quando compara-
dos ao placebo.30 

Antimicrobianos
Apesar de uma pequena porção dos casos de prostatite 

(de 5 a 10%) terem uma bactéria presente nas culturas soli-
citadas, os antimicrobianos são de longe a terapia mais uti-
lizada para o tratamento dessa doença. Independentemente 
do status das culturas, os antimicrobianos são triviais para 
o tratamento das prostatites bacterianas agudas, recomen-
dados nas prostatites bacterianas crônicas e podendo ser 
utilizado nas CPPS inflamatórias. A penetração e concen-
tração da droga nas secreções prostáticas está intimamente 
ligada às propriedades de sua mólecula (tamanho e for-
ma), solubilização lipídica, grau de ionização e de liga-
ção das proteínas. As classes de antibióticos alcalinos são 
as que provêm de uma melhor concentração na glândula; 
em contrapartida, os antibióticos com PH ácido têm bai-
xas concentrações mesmo quando seus níveis séricos são 
altos. A secreção prostática normal habitualmente tende 
a ser alcalina (pH em torno de 7.3) e quando acometida 
por infecção pode chegar a um pH de 8.3. A trimetoprima 
consegue atingir níveis prostáticos e na secreção prostática 
maiores que na concentração plasmática. As fluoroquino-
lonas apresentam características ambíguas de pH ácido e 
básico, com isto permitem melhores e mais adequadas se-
creções prostáticas em variados níveis de pH.

Pacientes que já obtiveram falha em tratamento an-
terior com antibiótico empírico associados ou não a alfa
-bloqueadores podem não se beneficiar de novas investidas 
nesta terapia.31 

Alfabloqueadores
Os sintomas de prostatites crônicas e CPPS relacio-

nados ao padrão urinário obstrutivo e LUTS podem ser 
atribuídos a dificuldade no relaxamento do colo vesical 
durante a micção. Esse fato ocasionaria um refluxo de 
urina para os dutos prostáticos, propiciando a inflama-
ção e a dor. A utilização de alfabloqueadores se justifi-
caria pela hipótese de que esses medicamentos atuariam 
nos receptores localizados no colo vesical e próstata, 
aumentando o fluxo urinário e prevenindo o refluxo in-
tradutal prostático.

Com resultados contraditórios, alguns estudos indicam 
um maior benefício para homens sem tratamento prévio e 

com instalação atual da doença. A melhora dos sintomas 
nesses pacientes estaria num período de uso superior a 6 
semanas de tratamento.32,33 

Anti-inflamatórios
Nos pacientes de categoria III A identificam-se níveis 

elevados de citocinas no sêmen e EPS.34 O uso de dro-
gas anti-inflamatórias supostamente atuaria na redução 
dos sintomas pela diminuição dos parâmetros inflama-
tórios da próstata. Com o surgimento dos inibidores da 
COX-2 a utilização desta classe medicamentosa tornou-
se ainda mais frequente pelos urologistas. Nos casos em 
que a dor é preponderante e existe o indício de inflamação, 
esta classe medicamentosa pode agregar melhorias ao tra-
tamento multimodal.

Tratamento hormonal
O crescimento prostático está intimamente relaciona-

do aos andrógenos. Por este mecanismo a utilização de 
antiandrogênicos (inibidores da 5 alfa-redutase) poderia 
atuar especialmente em homens com HPB na diminuição 
da glândula. Com isto, teríamos a possibilidade de uma 
melhoria nos sintomas obstrutivos e redução do refluxo 
nos dutos prostáticos.35 Embora não tenha comprovação 
científica, o tratamento com finasterida por 6 meses pode 
ser empregado em pacientes com prostatite e HPB. 

Neuromoduladores
A dor apresentada nas prostatites crônicas e CPPS 

de longa duração podem representar uma dor com com-
ponente e via neuropática. Dessa forma, como em outras 
síndromes, casos de dor crônica podem ser tratados com 
neuromodulares gabapentinoides. 

Outras terapias
Terapias secundárias que aliviem os pontos dolorosos 

principalmente presentes nas prostatites inflamatórias po-
dem ter efeitos benéficos para os pacientes. Fisioterapia, 
acupuntura, modulação neural, exercícios físicos, ingesta 
hídrica abundante, banhos de assento e melhora da postura 
(evitar ficar sentando por períodos prolongados) são exem-
plos de terapias alternativas ao tratamento de primeira linha.

Além desse suporte secundário, um acompanhamento 
com psicólogo e psiquiatria torna-se muitas vezes neces-
sário com notória melhora no quadro e qualidade de vida. 

Cirurgia
Nos casos de prostatite bacteriana complicada com 

abscesso prostático a drenagem cirúrgica via transuretral 
ou transperineal (quando o abscesso ultrapassa a cápsula 
prostática e músculos do assoalho pélvico) está indicada. 
Com o avanço das técnicas minimamente invasivas, a dre-
nagem percutânea é a via mais efetiva e menos mórbida 
apresentada na atualidade.36 Na prostatite crônica a cirur-
gia tem papel reduzido com indicações limitadas e em si-
tuações muito específicas.
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12/09 Prostatite bacteriana aguda
Na prostatite bacteriana aguda a escolha inicial deverá 

ser de altas doses de antibióticos endovenosos em função do 
quadro sistêmico. Penicilinas de largo espectro, cefalospori-
nas de terceira geração ou quinolonas são as escolhas. Para 
terapia inicial esses antibióticos podem ser combinados com 
aminoglicosídeos.37 Após o período inicial com melhora dos 
sintomas infecciosos e inflamatórios, orienta-se manutenção 
da terapia antimicrobiana com equivalente via oral por pelo 
menos 2-4 semanas.38 Em casos leves as quinolonas podem 
ser utilizadas de forma oral por pelo menos 10 dias segundo 
guideline da Associação Europeia de Urologia.39 As qui-
nolonas demonstraram bons resultados nos tratamentos de 
prostatites causadas por E. coli e outras enterobactérias, e 
foram superiores à trimetoprima.40

Caso o paciente apresente sintomatologia obstrutiva sig-
nificativa ou retenção vesical, poderá ser realizado catete-
rismo vesical com sonda uretral de pequeno calibre (tempo 
de sondagem curto), cateterismo de alívio ou cistostomia 
suprapúbica. Na persistência dos sintomas mesmo após a 
terapia inicial, uma ultrassonografia poderá ser realizada 
para afastar a presença de um abscesso prostático.

Prostatite bacteriana crônica
Nos pacientes com prostatite bacteriana crônica o obje-

tivo é a erradicação dos patógenos causais. A antibiotico-
terapia pode beneficiar os paciente por suprimir patógenos 
que não cresceram nas culturas e também pelo efeito anti
-inflamatório de alguns antibióticos.41 Inicialmente, deve-
se tratar o episódio de cistite aguda se houver. O tratamento 
optado com quinolonas por 1 mês deve ser continuado por  
6 semanas caso as culturas de pré-tratamento sejam posi-
tivas e/ou o paciente informe melhora nos sintomas com 
tratamento inicial.37 Caso ocorra insucesso no primeiro tra-
tamento, um segundo ciclo com antimicrobiano poderá ser 
realizado.42 Levofloxacino pode ser uma alternativa efetiva 
no tratamento da prostatite bacteriana crônica.43 

CPPS inflamatória
Mesmo não havendo evidências de bactérias nas cultu-

ras, a antibioticoterapia deve ser instituída com ciclo inicial 
de 4 semanas com uma flouroquinolona. Como alternativa 
pode-se utilizar a trimetropina (SMZ/TMP) associadas ou 
não a uma tetraciclina ou levofloxacino.

Na presença de sintomatologia obstrutiva o uso de al-
fabloqueadores pode ser indicado. Pacientes com impor-
tantes queixas álgicas podem se beneficiar com uso de 
anti-inflamatórios.

CPPS não inflamatória
Sem resposta adequada ao uso de antibióticos, a me-

lhor opção terapêutica torna-se a associação de alfabloque-
adores, analgésicos (amitriptilina) e até uso de relaxantes 

musculares. Terapias secundárias são bem indicadas. O 
objetivo principal dessa terapia é o alívio dos sintomas.

Prostatite inflamatória assintomática
O tratamento realizado deve ser indicado em casos sele-

cionados como infertilidade e PSA persistentemente elevado. 
Esses pacientes não apresentam sintomatologia expressiva.

ORQUITES

Introdução
A orquite é caracterizada por uma inflamação dos tes-

tículos. Sua apresentação causa dor testicular de início 
insidioso, inchaço e sinais flogísticos locais. A forma crô-
nica é a inflamação e dor testicular arrastada por mais de 
6 semanas. A principal causa é a associação com o vírus 
da caxumba (Paramyxoviridae), porém pode derivar de 
uma epididimite inicial (orquiepididimite). Tem importân-
cia clínica relevante por simular quadros de escroto agudo 
como torção testicular em jovens.

Fisiopatologia/Etiogenia
Habitualmente as orquites têm origem viral, sua forma 

isolada é pouco comum sendo considerada uma apresen-
tação rara. A disseminação viral que acomete o testículo 
é na maioria das vezes hematogênica. Os focos primários 
dessas infecções geralmente estão localizados nas paróti-
das, meninges e trato respiratório.44 

Os quadros de orquite bacteriana são resultantes da 
extensão da infecção do epidídimo para os testículos. Os 
microrganismos mais predisponentes a avançarem no trato 
seminal acometendo os testículos são os germes Gram-ne-
gativos.

As orquites provenientes de agentes específicos (tuber-
culose, fungos) são resultado de uma forma avançada e/ou 
disseminada da doença primária, sendo considerada ainda 
mais raras.

Diagnóstico/Clínica
A apresentação clínica mais evidente é a do paciente 

com dor testicular aguda, sintomas sistêmicos (febre, ta-
quicardia), inchaço e endurecimento do testículo podendo 
ser associado com náuseas e vômitos. A pele do hemies-
croto pode se apresentar hiperemiada e edemaciada. Dor à 
palpação e hidrocele reacional não são incomuns.

Na maioria das vezes a orquite é resultante de infec-
ções virais. As manifestações sistêmicas dessas infecções 
são evidenciadas de 4 a 7 dias antes do quadro de orquite.  
A história epidemiológica de contato com doentes porta-
dores de infecções virais também pode sinalizar o fator 
etiológico. Dos pacientes com caxumba, 20 a 30% desen-
volverão orquite.45 Habitualmente esses quadros têm reso-
lução espontânea e autolimitada, duração média de 10 dias 
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podendo ser uni ou bilaterais. O vírus da caxumba (vírus 
mais comum) tem predisposição ao epitélio germinativo e 
a evolução pode levar a atrofia testicular e infertilidade em 
20% dos casos.46 

Quando a origem é bacteriana, um quadro inicial de in-
fecção do trato urinário inferior (meninos e idosos), mani-
pulação instrumental ou exposição a DST (jovens) pode ser 
identificado. Esses pacientes também devem ser investiga-
dos para prostatite ou uretrite. Nos jovens sexualmente ati-
vos os germes mais identificados são: Neisseria gonorrho-
eae, Chlamydia trachomatis e Treponema pallidum. Idosos 
e crianças com ITU a presença da E. coli.

Essas apresentações clínicas são muito semelhantes ao 
quadro de torção testicular. O diagnóstico diferencial entre 
essas duas entidades é de suma importância principalmente 
nos pacientes jovens. Considerando-se a grande paridade dos 
sintomas nos pacientes de faixa etária compatível, a torção 
deve ser sempre excluída e uma ultrassonografia com Do-
ppler dos testículos se faz necessária na maioria dos casos. 
Outro diagnóstico diferencial que deve ser investigado e ex-
cluído nos casos mais arrastados é a neoplasia testicular.

Tratamento
A maioria desses pacientes apresenta orquite de origem 

viral; portanto o tratamento proposto é de intuito sintomá-
tico. Os princípios gerais do tratamento das orquites são a 
suspensão da bolsa testicular, uso de anti-inflamatórios não 
esteroidais, repouso, hidratação e analgésicos. Apesar de 
não alterarem o curso natural da doença, apresentam uma 
tentativa no alívio dos sintomas. 

Na apresentação da orquiepididimite bacteriana o uso 
da antibioticoterapia específica para o tratamento (ITU, 
DST, uretrite, prostatite) está indicado. Após a realização 
das medidas gerais, o uso de antibióticos empíricos deve 
ser encorajado caso o causador não possa ser identificado. 
As quinolonas (ciprofloxacino 500 mg 12/12 h por 15 dias)  
nos casos suspeitos de acometimento por Gram-negativos, 
e em pacientes jovens com suspeita de envolvimento por 
DST o uso associado com doxiciclina (cloridrato de doxi-
ciclina 100 mg 12/12 h por 14 dias).44

Na presença de dor refratária ao tratamento clínico e de for-
te intensidade um bloqueio do cordão espermático com anesté-
sico local poderá ser necessário. Apesar de pouco frequentes os 
abscessos são complicações das orquites e devem ser tratados 
de forma cirúrgica com drenagem percutânea ou aberta.

EPIDIDIMITE
Introdução

A definição de epididimite é a inflamação do epidídi-
mo. Constitui uma doença de adultos (20-40 anos) em sua 
maioria, e é a infecção escrotal mais frequente.4 Dor aguda 
e inchaço do epidídimo acometido estão presentes. Epidi-
dimite crônica se encaixa nos casos mais arrastados e per-
sistentes por mais de 6 semanas.

Fisiopatologia/Etiologia
A infecção estabelecida no epidídimo tem origem na 

bexiga, uretra ou próstata. As bactérias presentes nes-
ses sítios progridem por via canalicular (duto deferente) 
até o epidídimo. Habitualmente o processo se inicia na 
cauda, podendo atingir o corpo e cabeça do órgão. 

Em condição normal o duto deferente apresenta mecanis-
mos de defesa (trajeto oblíquo, peristaltismo e movimentos 
ciliares) para evitar a progressão de bactérias até as gônadas. 
Quando ocorre a falha desses mecanismos há um refluxo de 
urina que contendo bactérias leva a uma infecção local. Um 
grande exemplo são as alterações anatômicas como na ma-
nipulação cirúrgica do trato urinário inferior (cirurgias pros-
táticas via aberta ou endoscópica), no cateterismo vesical e 
estenose de uretra.44 Em crianças e idosos as epididimites 
geralmente estão atreladas a ITU (E. coli), em jovens sexu-
almente ativos comumente relacionadas a DSTs (C. tracho-
matis e N. gonorrhoeae, U. urealyticum).45 Na maioria dos 
casos a infecção pode evoluir e atingir o testículo levando à 
chamada orquiepididimite descrita anteriormente. 

Diagnóstico/Clínica
A epididimite aguda se apresenta como as orquites. 

Dor local intensa, febre, sinais flogísticos na parede escro-
tal, dor e espessamento do cordão espermático constituem 
manifestações clínicas importantes. O epidídimo mostra-se  
doloroso, aumentado de volume e consistência pela palpa-
ção. A presença do acometimento de parede escrotal suge-
re infecção por bactérias Gram-negativas ocorrendo mais 
em idosos. Descarga uretral sugere bactérias causadoras 
de uretrite como gonococo e clamídia, encontrada mais em 
jovens. Swab uretral, urina do jato médio podem ser coleta-
dos na tentativa do isolamento da bactéria causadora.

Como nas orquites, o diagnóstico diferencial mais im-
portante e que sempre deve ser levado em conta é a torção 
testicular. Particularmente mais importante nos jovens a ne-
oplasia testicular também deve ser afastada.

Complicações das orquiepididimites incluem a forma-
ção de abscessos, infarto e atrofia testicular, e em casos se-
veros a infertilidade.47 

Tratamento
Medidas gerais como suspensão escrotal, repouso e uso 

de anti-inflamatórios são úteis para controlar os sintomas ál-
gicos. Uso de antibióticos deve ser indicado de acordo com o 
agente etiológico pressuposto na infecção. Usualmente não é 
possível isolar a bactéria envolvida; portanto a antibioticote-
rapia empírica pode ser utilizada. Em pacientes jovens com 
história sugestiva de DST o uso de doxiciclina 100 mg 12/12 
h por 14 dias deve ser instituído e o tratamento da parceira 
também está indicado.44 Como alternativa os macrolídeos 
também podem ser usados.37 Em pacientes idosos quando 
existe a suspeita de bactérias Gram-negativas o uso de ci-
profloxacino 500 mg 12/12 h por 14 dias é a melhor opção.37
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Dados históricos e definição
Os primeiros relatos desta síndrome datam do século 

XIX, com a descrição de casos clínicos de dor crônica 
vesical em 1836 e da descrição de um caso de processo 
inflamatório da bexiga envolvendo a mucosa e a mus-
cular em 1887. No início do século XX, Guy Hunner 
reportou 8 casos de mulheres com queixas de dor supra-
púbica crônica, frequência, nictúria, urgência miccional 
associadas a áreas hiperemiadas na bexiga e lesões de-
nominadas úlceras de Hunner. Já em 1949, Hand repor-
tou a primeira grande série de pacientes, com a descri-
ção detalhada dos sintomas e do aspecto vesical de 223 
casos de cistite intersticial (CI).1

Atualmente, com o melhor entendimento do comple-
xo de sintomas associados a essa enfermidade, o termo 
síndrome da bexiga dolorosa (SBD) tem sido mais uti-
lizado. Entretanto, alguns autores e entidades médicas 
ainda preferem o termo cistite intersticial principalmente 
nos casos em que há alterações da bexiga no exame cis-
toscópico (glomerulações ou úlcera de Hunner). Diante 
das diferentes nomenclaturas e definições desses varia-
dos sintomas ao longo do tempo, utilizaremos neste ca-
pítulo o termo SBD-CI como nomenclatura padrão, com 
o objetivo de abranger as diversas características desta 
entidade nosológica.2

 A SBD-CI é definida pela presença de dor suprapú-
bica crônica relacionada ao enchimento vesical, nictúria, 
frequência e urgência miccional alteradas na ausência de 
infecção urinária ou outras desordens.2

Etiologia e epidemiologia
A etiologia da SBD-CI tem cunho multifatorial. Diver-

sas teorias tentam explicar o complexo de sintomas, sendo 
a mais aceita a que propõe áreas permeáveis no urotélio le-
vando a ativação de mastócitos e a inflamação neurogêni-
ca. Este fato culminaria em dor vesical crônica e sintomas 
miccionais. Outra hipótese bastante difundida refere que 
alterações na camada de glicosaminoglicanos (GAGs) po-
deriam tornar a barreira urotelial permeável, aumentando 
a susceptibilidade a infecções, produção de óxido nítrico e 
substância P, com estímulo de fibras C e dor.3

A frequente associação da SBD-CI com diversos dis-
túrbios sistêmicos sugere que a SBD-CI pode representar 
apenas a sintomatologia urinária de outras síndromes sis-
têmicas e não uma entidade clínica isolada.4 Estudos ge-
néticos têm ainda demonstrado ligação entre síndrome do 
pânico e SBD-CI.5,6 Uma parte significativa dos pacientes 
apresenta história pregressa de cirurgias pélvicas, levando 
a crer que o trauma cirúrgico ou outros fatores locais pode-
riam participar da etiologia dos sintomas.7 Alguns autores 
propõem ainda que a cistite intersticial seria uma variação 
dolorosa da síndrome de hiperatividade vesical.8,9

A falta de marcadores clínicos confiáveis e as diversas 
definições e nomenclaturas da cistite intersticial dificul-
tam a realização de estudos epidemiológicos de qualida-
de, havendo importante variação nos dados de prevalên-
cia e incidência em diferentes séries. A SBD-CI é mais 
prevalente em mulheres, com uma relação estimada em 
10 para 1.10,11

A maioria dos estudos epidemiológicos para avaliação da 
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SBD-CI tem utilizado três diferentes metodologias. A primei-
ra utiliza questionários autoaplicáveis, nos quais o paciente 
refere se já apresentou diagnóstico de SBD-CI em algum mo-
mento da vida. A segunda utiliza questionários autoaplicáveis 
com questões referentes a diversos sintomas sugestivos da 
presença de cistite intersticial. A terceira consiste na revisão 
de dados clínicos de prontuários, com a identificação dos ca-
sos de SBD-CI diagnosticados. A diferença da metodologia 
de investigação também favorece a discrepância de resultados.

Estudos utilizando questionários referentes ao diag-
nóstico demonstraram prevalência de SBD-CI em torno 
de 0,5% na população geral, sendo 0,8% para mulheres e 
0,06% para homens.12 Já os estudos que utilizaram ques-
tionários com sintomas urinários demonstraram prevalên-
cia de cistite intersticial de 2,3%, variando de 1,7% para 
mulheres com menos de 65 anos e 4,0% para mulheres 
acima de 80 anos.13 A utilização do método de revisão de 
prontuário demonstrou uma prevalência de SBD-CI de 
0,2% para mulheres e 0,04% para homens.14

Apresentação clínica
Os principais sintomas da SBD-CI são a dor relacionada 

ao enchimento vesical, disúria, urgência miccional, frequên-
cia urinária e nictúria. Pode haver também dispareunia em 
mulheres e dor durante ejaculação nos homens. É comum a 
variação da intensidade dos sintomas ao longo do tempo com 
períodos de melhora e outros de piora significativa.15,16

A dor é o sintoma mais frequente, estando presente em 
até 100% dos pacientes ao longo da evolução da doença. 
Habitualmente a dor é suprapúbica e relacionada ao enchi-
mento vesical; porém os pacientes podem referir dor em 
toda a pelve, uretra, vulva, vagina, reto, abdômen e região 
lombar. Além disso, a dor pode piorar após a ingestão de 
determinados alimentos e bebidas, ou melhorar com o es-
vaziamento vesical.17-20

Os sintomas urinários podem surgir de forma insidiosa 
não sendo rara a presença inicial de um único sintoma e 
posterior evolução para outros múltiplos. O tempo médio 
para a evolução de um único sintoma para todo o complexo 
de sintomas é de dois anos.21,22 Eventual infecção urinária 
comprovada por urocultura, com posteriores culturas nega-
tivas, pode ocorrer em até 18% a 36% dos casos.23,24

Frequência urinária e urgência miccional também são 
sintomas comuns, estando presentes em até 92% e 84%, 
respectivamente. Pode haver uma discreta diferença subje-
tiva entre os sintomas de frequência e urgência causadores 
de SBD-CI ou bexiga hiperativa, nos quais as pacientes com 
SBD-CI frequentemente relatam que urinam para evitar ou 
aliviar a dor, enquanto pacientes com bexiga hiperativa re-
ferem urinar para evitar a incontinência urinária.25

Sintomas relacionados a diversas síndromes sistêmicas 
podem estar presentes uma vez que é frequente a associa-
ção de SBD-CI com outras condições médicas, como: fibro-
mialgia, depressão, ansiedade, síndrome do cólon irritável, 

síndrome de fadiga crônica, síndrome de Sjogren, síndrome 
do pânico, cefaleia crônica e vulvodinia.26,27

A SBD-CI apresenta grande impacto negativo na qua-
lidade de vida dos pacientes com interferência significa-
tiva na vida social e profissional. Diversos estudos têm 
demonstrado que a qualidade de vida dos pacientes com 
cistite intersticial é pior que nos grupos controle, sendo tão 
impactante quanto outras doenças crônicas, como artrite 
reumatoide.28-30 Pacientes portadoras de SBD-CI têm mais 
depressão, dor em geral, disfunções do sono, estresse, dis-
funções sexuais e dificuldades sociais, quando comparados 
a mulheres não portadoras de cistite intersticial.31,32

Disfunção sexual moderada a severa é mais frequente 
nas pacientes com SBD-CI, apresentando importante papel 
na redução da qualidade de vida. Em mulheres com SBD-
CI refratária ao tratamento, a função sexual alterada é um 
preditor primário de baixa qualidade de vida mental.33,34

Em homens, os sintomas da SBD-CI são muito seme-
lhantes aos da síndrome de dor pélvica crônica (SDPC) 
e da prostatite crônica tipo III (PC-III), tornando o diag-
nóstico diferencial desafiador nessas situações. Clinica-
mente, os homens com síndrome de dor pélvica crônica 
ou prostatite crônica tipo III apresentam principalmente 
dor, enquanto os homens com SBD-CI apresentam a dor 
relacionada ao enchimento vesical e sintomas miccionais. 
Entretanto, eventualmente os pacientes apresentam crité-
rios de diagnóstico tanto para SBD-CI como para SDPC 
ou PC-III, podendo ser recomendável o uso de terapias 
conjuntas nessas ocasiões.35-37

Avaliação diagnóstica

Aspectos gerais
O diagnóstico de SBD-CI é basicamente de exclusão, le-

vando-se em consideração as características dos sintomas, os 
dados de exames laboratoriais, exames de imagem, urodinâ-
mica, uretrocistoscopia e biópsia vesical. A utilização desse 
amplo arsenal propedêutico é fundamental para afastar outras 
possíveis patologias e verificar a presença de critérios que au-
xiliem na definição do diagnóstico de SBD-CI. A maioria dos 
pacientes com cistite intersticial são diagnosticados após a 
quarta década de vida, sendo variável o lapso temporal entre 
o início da suspeita e o diagnóstico definitivo.38

Critérios de diagnóstico
A tabela 1 apresenta os critérios atualmente mais aceitos 

para o diagnóstico da SBD-CI, descritos em 1990 pelo Natio-
nal Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases 
(NIDDK), com base nas características de inclusão e exclusão 
de pacientes em pesquisas clínicas.Esses critérios levam em 
consideração informações da história clínica, laboratório, exa-
mes de imagem, uretrocistoscopia e urodinâmica.

Entretanto, a utilização desses critérios na prática clíni-
ca diária tem sido questionada por alguns autores e socie-
dades de urologia, que entendem que a maioria dos casos 
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de SDB-CI pode ser diagnosticada por meio de aspectos 
clínicos e laboratoriais, reservando a cistoscopia e urodi-
nâmica apenas para os casos duvidosos.39

Tabela 1. Critérios diagnósticos para cistite intersticial – National Institute of 
Diabetes and Digestive and Kidney Diseases (NIDDK).

Segundo estes critérios o paciente deve apresentar glomerulações ou 
a clássica úlcera de Hunner na cistoscopia, associada a dor vesical, 
urgência miccional e frequência urinária.
A verificação de glomerulações vesicais deve ser realizada por meio 
de cistoscopia sob anestesia, após distensão vesical com pressão entre 
80 a 100 cmH2O durante 1 a 2 minutos. A bexiga pode ser distendida 
até duas vezes antes da avaliação. As glomerulações devem ser difu-
sas, presentes em pelo menos três quadrantes da bexiga, sendo pelo 
menos 10 glomerulações por quadrante.
Além disso, a presença de um dos seguintes fatores exclui o diagnós-
tico de cistite intersticial:

Capacidade vesical superior a 350 ml durante a avaliação urodinâmica 
com líquido ou gás

Ausência de intensa urgência miccional após 150 mL de infusão vesical

Presença de contrações vesicais involuntárias na cistometria de infusão

Duração dos sintomas inferior a 9 meses

Ausência de nictúria

Alívio dos sintomas após uso de antibióticos, anticolinérgicos, antissép-
ticos ou agentes antiespasmódicos

Frequência urinária diurna inferior a 8 vezes

Diagnóstico de cistite ou prostatite nos últimos 3 meses

Litíase vesical ou ureteral

Herpes genital ativo

Neoplasias da uretra, vagina ou útero

Divertículo uretral

Uso de ciclofosfamida ou outros agentes indutores de cistite química

Tuberculose urinária

Cistite actínica

Neoplasia vesical

Vaginite

Idade inferior a 18 anos

História clínica
A história clínica deve ser detalhada, direcionada aos 

sintomas urinários e características da dor, bem como as-
pectos gerais de saúde física e mental. Além disso, uma 
avaliação minuciosa das eventuais comorbidades e da his-
tória médica pregressa deve ser realizada, pois a SBD-CI 
é frequentemente associada a outros distúrbios sistêmicos. 

O uso de diário miccional é importante para definir o 
padrão e o volume urinário, sendo útil na avaliação desses 
pacientes. O uso de outros questionários, como o O’Le-
ary-Sant Symptom questionnaire e o Pelvic Pain and Ur-
gency/Frequency questionnaire (PUF) podem auxiliar na 
graduação e no acompanhamento evolutivo dos sintomas, 
embora não auxiliem no diagnóstico. Uma escala visual de 
dor (EVA), com variação de 1 a 10 pode ser utilizada para 
a quantificação desse importante sintoma.

Exame físico
O exame físico completo, com especial atenção às 

regiões abdominal, pélvica e genital deve ser realizado 
com o objetivo de avaliar possíveis condições clínicas 
distintas da SBD-CI. Nas mulheres, devem ser investi-
gados a presença de processos inflamatórios vaginais, 
divertículos uretrais e distopias genitais. Nos homens o 
exame retal digital deve fazer parte da avaliação, com o 
objetivo de verificar eventuais processos inflamatórios 
de origem prostática ou do conduto anal. O exame neu-
rológico, com avaliação de reflexos pode ser necessário, 
para verificar distúrbios neurológicos e bexiga neuro-
gênica. 

Exames laboratoriais
Exame de urina tipo I e urocultura devem ser realiza-

dos de rotina em todos os pacientes. Havendo história de 
hematúria macro ou microscópica e nos tabagistas, uma 
citologia urinária poderá ser realizada. A bioquímica sé-
rica, com avaliação de glicose, sódio, potássio e creatini-
na é importante, para afastar a possibilidade de diabetes 
e distúrbios renais. Outros exames laboratoriais podem 
ser necessários eventualmente, para descartar processos 
infecciosos, como o teste de Stamey-Meares, pesquisa de 
BAAR, etc.

Exames de imagem
A ultrassonografia de vias urinárias é um importan-

te instrumento na avaliação dos pacientes com suspeita 
de SBD-CI, objetivando avaliar a presença de altera-
ções anatômicas do trato urinário, cálculos e processos 
neoplásicos, assim como proporciona uma estimativa 
da capacidade vesical e do volume residual pós-mic-
cional. Uma tomografia computadorizada pode even-
tualmente ser necessária, quando da suspeita de lesões 
inflamatórias e tumorais ou pela possibilidade de cor-
po estranho em pacientes com história de procedimen-
tos cirúrgicos.

Avaliação urodinâmica
A avaliação urodinâmica completa deve ser realizada 

de rotina, fornecendo informações importantes para a de-
finição do diagnóstico de SBD-CI. Esse exame é capaz de 
determinar o volume vesical relacionado ao início da dor 
ou do desejo miccional, presença ou ausência de contra-
ções detrusoras involuntárias, capacidade cistométrica má-
xima e as características miccionais, como fluxo urinário 
e pressão de esvaziamento. Habitualmente, os pacientes 
com SBD-CI apresentam capacidade cistométrica reduzi-
da em função da presença de dor e forte desejo miccional, 
sem contrações detrusoras involuntárias e com eventual 
redução da complacência. 

Uretrocistoscopia e biópsia vesical
A uretrocistoscopia é um importante exame na prope-

dêutica de pacientes com suspeita de SBD-CI, devendo ser 
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realizada sob anestesia. O principal objetivo é afastar ou-
tras possibilidades diagnósticas, como neoplasia vesical, 
cálculos, processos inflamatórios e divertículos uretrais. 
Além disso, a cistoscopia pode ainda evidenciar glomeru-
lações e úlceras de Hunner, que faz parte dos critérios de 
diagnóstico da SBD-CI. Esse exame pode ainda oferecer 
informações a respeito da capacidade cistométrica sob 
anestesia, dado que pode estar relacionado a presença de 
fibrose da parede vesical.

 A biópsia vesical pode ser realizada durante a cis-
toscopia, principalmente em casos suspeitos de neopla-
sia, cistite eosinofílica, tuberculose vesical ou outros 
processos infecciosos e inflamatórios. Não há alterações 
histopatológicas patognomônicas de CI-SBD, sendo o 
principal papel da biópsia a exclusão de outros possí-
veis diagnósticos.

As alterações vesicais observadas na cistite inters-
ticial podem ser divididas em dois grupos: ulcerativas 
e não ulcerativas. No grupo não ulcerativo, apesar de 
eventual sintomatologia severa, a mucosa vesical apre-
senta-se relativamente inalterada, com esparso infil-
trado inflamatório, podendo haver áreas de ruptura do 
urotélio e hemorragia suburotelial. Já no grupo de pa-
cientes com alterações ulcerativas, existe a presença 
de importante infiltrado inflamatório, com aumento do 
número de mastócitos e infiltrados perineurais, além de 
áreas de hemorragia, glomerulações e ulcerações. Essas 
duas formas de apresentação de alterações vesicais pa-
recem representar dois tipos distintos de cistite inters-
ticial, sendo rara a evolução do tipo não ulcerativo para 
ulcerativo.40

Teste do cloreto de potássio
Teste que consiste na avaliação da resposta dolorosa 

e reacional da bexiga após estímulo com KCl, sendo fre-
quentemente utilizado no passado. A utilidade desse teste 
tem sido questionada, não sendo mais recomendado para 
o diagnóstico de SBD-CI. Quando utilizado em pacientes 
com diagnóstico de SBD-CI pelos critérios do NIDDK, o 
índice de falso-negativo é de 25%. O uso do teste de KCl 
em pessoas assintomáticas evidenciou taxas de falso-posi-
tivo em torno de 36%.41

Medidas terapêuticas
Aspectos gerais

Em função da limitada compreensão da fisiopatologia 
da SBD-CI, não há tratamento-padrão e definitivamente 
eficaz para a maioria dos pacientes. Com isso, o objeti-
vo terapêutico é o controle dos sintomas e a melhora da 
qualidade de vida. Muitas vezes o tratamento necessita 
de atenção multidisciplinar, envolvendo outras especiali-
dades médicas como a clínica da dor, psiquiatria, gineco-
logia e gastroenterologia, além de outras áreas da saúde 
como a fisioterapia e a psicologia.

A estratégia de tratamento deve ser iniciada pela for-
ma mais conservadora e menos invasiva, a fim de alcançar 
uma qualidade de vida mínima para o paciente exercer suas 
atividades cotidianas. Deve-se considerar a severidade dos 
sintomas e a preferência do paciente para elaborar a estra-
tégia terapêutica mais aplicável, escalonando os níveis de 
tratamento conforme a complexidade e o resultado. Vale 
ressaltar que embora a dor seja o sintoma de maior impacto 
na qualidade de vida, os demais aspectos da doença também 
devem ser abordados de acordo com a necessidade. 

Inicialmente o paciente deve ser educado sobre a do-
ença, em relação ao seu caráter crônico e com necessidade 
de um tratamento muitas vezes prolongado e continuado. 
Deve ser esclarecido que o principal objetivo terapêutico 
é atenuar os sintomas, para que as atividades laborais e 
sociais possam ser realizadas com conforto, com pouca 
expectativa de remissão completa ou cura definitiva. Por-
tanto, o entendimento da doença pelo paciente é o primeiro 
e um dos mais importantes aspectos do tratamento. O flu-
xograma de tratamento representando as diversas linhas de 
tratamento da SBD-CI está representado na figura 1.

Figura 1. Fluxograma de tratamento para a SBD-CI.

Deve-se estimular mudanças nos hábitos de vida que 
agravam ou amenizam os sintomas, como restrição ou 
aumento da ingestão hídrica, restrição a determinados 
alimentos que habitualmente podem estar relacionados a 
piora dos sintomas (café, chocolate, elementos cítricos 
ou outros apontados pelo paciente), fisioterapia ou ativi-
dade física para relaxamento ou fortalecimento da mus-
culatura pélvica. Eventualmente técnicas de relaxamento 
e meditação para alívio de estresse podem ser utilizadas, 
já que este aumenta a sensibilidade à dor.42-45

Algumas situações, como constipação, intercurso se-
xual e outros determinados hábitos de vida podem funcio-
nar como gatilho para a piora dos sintomas, devendo ser 
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observados e evitados pelos pacientes. Outras situações 
clínicas frequentemente relacionadas à SBD-CI, como a 
síndrome do intestino irritável, endometriose, devem ser 
avaliadas e tratadas de forma concomitante.46,47

Tratamento medicamentoso oral
Analgésicos

Embora a remissão completa da dor seja um objetivo 
dificilmente alcançável, o alívio proporciona grande ganho 
na qualidade de vida. Nesse quesito, os narcóticos, embora 
tenham risco de tolerância e dependência, se destacam. Po-
de-se utilizar inicialmente analgésicos não narcóticos, tais 
como a dipirona ou paracetamol, porém frequentemente há 
necessidade da associação de opioides fracos (codeína) e 
eventualmente opioides mais potentes (tramadol ou morfi-
na) nos períodos de exacerbação severa do quadro. O uso 
prolongado de anti-inflamatórios deve ser evitado em fun-
ção do risco de lesão renal e outros eventos adversos possí-
veis. É importante que o paciente entenda que o controle da 
dor requer, muitas vezes, a utilização de múltiplas drogas, 
sendo a persistência no tratamento bastante importante.

Antidepressivos
A amitriptilina é a droga mais utilizada, na dose ini-

cial de 25 mg, podendo chegar até 100 mg por dia. Sua 
ação reduz tanto a dor quanto os sintomas de urgência 
urinária. No entanto, náuseas, sedação, boca seca, ga-
nho de peso e outros eventos adversos podem limitar 
o uso de doses maiores ou o tratamento prolongado. A 
fluoxetina pode ser utilizada, principalmente nos pa-
cientes com depressão associada. A dose utilizada varia 
entre 20 a 40 mg por dia.48,49

Outras drogas orais
A cimetidina na dose de 400 mg 2 vezes por dia tem 

papel na redução dos sintomas dolorosos e na nictúria.50 

Hidroxisina, na dose de 25 a 50 mg antes de dormir tam-
bém apresentou resultados satisfatórios em até 92% dos 
pacientes, principalmente nos que apresentam sintomas 
alérgicos concomitantes.Todavia, alguns eventos adver-
sos frequentemente relacionados à hidroxisina, como se-
dação e fraqueza podem limitar o uso a longo prazo.51,52 

A gabapentina é uma droga anticonvulsivante frequente-
mente utilizada no tratamento da dor crônica, com bons 
resultados no controle álgico. Em função da natureza não 
infecciosa da SBD-CI, antibióticos não devem ser utiliza-
dos rotineiramente.53-55

A utilização de pentosan polisulfato na dose de 150 a 
200 mg 2 vezes por dia tem sido associada a melhora da 
dor, urgência e frequência urinária, embora sua ação seja 
menor em pacientes com úlceras de Hunner.56 A oxibu-
tinina e outros anticolinérgicos não têm papel definido, 
apesar de frequentemente utilizados na tentativa de ali-
viar os sintomas miccionais relacionados a baixa capa-
cidade e hiperatividade vesical. Os corticoides não são 

drogas habitualmente recomendadas para o tratamento da 
SBD-CI. Entretanto, a prednisona na dose de 25 mg dia 
durante 1 a 2 meses pode ser uma opção para redução 
de sintomas álgicos, particularmente em pacientes com 
SBD-CI ulcerativa grave.

Alguns estudos demonstraram que o uso de imunos-
supressores (Azatioprina na dose de 50 a 100 mg por dia 
e ciclosporina na dose de 1,5 mg/kg 2 vezes por dia) está 
associado a alívio dos sintomas da SBD-CI, no entanto os 
possíveis eventos adversos limitam seu uso rotineiro. A 
utilização dessas drogas requer discussão exaustiva com o 
paciente a respeito dos riscos e benefícios.

Tratamento intravesical
A aplicação de medicamentos intravesicais tem como 

principal vantagem evitar os efeitos sistêmicos dos medi-
camentos orais, apesar dos riscos e do desconforto associa-
do à necessidade de cateterismo vesical (CV).

Os anestésicos locais podem reduzir os sintomas, po-
rém com curta duração. A lidocaína alcalinizada na dose 
de 200 mg a 2% + 3 mL de bicarbonato de sódio a 8,4% 
aplicada através de CV, com 1 hora de retenção durante 3 
dias consecutivos é uma opção terapêutica com bons resul-
tados. Atenção especial à possibilidade de absorção sistê-
mica da lidocaína e possíveis eventos adversos.57-59

O dimetil sulfóxido (DMSO) é uma opção para o trata-
mento intravesical. Utiliza-se 50 mL de DMSO a 50% na 
bexiga durante 15 minutos durante 2 a 6 semanas, com boa 
melhora dos sintomas miccionais e parâmetros urodinâmi-
cos.60 Eventualmente a associação do DMSO com heparina 
e lidocaína pode otimizar o alívio sintomático.

A aplicação de pentosan intravesical tem produzi-
do alívio dos sintomas e aumento da capacidade vesical 
quando utilizado na dose de 300 mg diluído em 50mL 
de solução salina a 0,9% 2 vezes por semana durante 3 
meses. O uso concomitante de pentosan oral pode oti-
mizar o resultado.

Estudos têm demonstrado que o uso de heparina na 
dose de 10.000 UI diluída em 10 mL de água destilada 
aplicada na bexiga por 1 hora, 3 vezes por semana durante 
3 meses leva a alívio dos sintomas miccionais, da dor e 
capacidade vesical. Eventos adversos relacionados ao seu 
uso são infrequentes.61-64

Tratamento intervencionista
Hidrodistensão

A hidrodistensão deve ser realizada durante cistoscopia 
sob anestesia, com baixa pressão (60 a 80 cmH

2
O) duran-

te 10 minutos. Este tratamento está relacionado a redução 
clínica dos sintomas, porém com duração média de 3 me-
ses. Além de terapêutico, esse método permite também a 
inspeção da bexiga e a avaliação da capacidade vesical sob 
anestesia, dado muitas vezes relacionado à presença de fi-
brose e evolução da doença.65-67
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Ressecção transuretral, cauterização 
ou fotocoagulação a laser

Podem ser utilizados nos casos de úlceras de Hunner, 
apresentando melhora da dor e dos sintomas miccionais. 
A duração média do alívio sintomático é de 1 ano, sendo 
frequente a necessidade de procedimentos adicionais.68

Toxina botulínica
A injeção de 100 a 200 UI de toxina botulínica em 

20 a 30 sítios da submucosa vesical, incluindo a área do 
trígono, mostrou melhora dos sintomas e dos parâmetros 
urodinâmicos. Todavia, esse tratamento deve ser ofereci-
do apenas após falha de outras tentativas terapêuticas e o 
risco de retenção urinária com necessidade de autocatete-
rismo vesical deve ser discutido com o paciente antes do 
uso dessa substância.

Neuromodulação
A neuromodulação consiste na neuroestimulação dos 

nervos sacral e pudendo por meio de dispositivos implan-
tados de forma temporária ou permanente. Promove me-
lhora dos sintomas miccionais, porém seu efeito é menos 
expressivo no controle da dor. Pode ser opção terapêutica 
principalmente em pacientes refratários a outros tratamen-
tos. No entanto, nos casos de SBD-CI deve-se optar por 
dispositivos temporários, uma vez que os permanentes ain-
da não são aprovados para esta finalidade.69,70

Tratamento cirúrgico
Deve ser oferecido aos pacientes com grande compro-

metimento da qualidade de vida e sintomas graves, cujas 
opções terapêuticas esgotaram-se. É necessária a discus-
são e orientação detalhada a respeito das possíveis com-
plicações cirúrgicas e da possibilidade de persistência ou 
recorrência dos sintomas após a cirurgia. 

A cistoplastia é uma opção terapêutica, devendo ser 
realizada preferencialmente de forma supratrigonal, a 
fim de minimizar o risco de retenção urinária e necessi-
dade de cateterismo intermitente. Porém, a manutenção 
do trígono pode ser responsável pela persistência da dor 
e recorrência dos sintomas miccionais e de úlceras de 
Hunner.71-77

A derivação urinária pode ser realizada com ou sem 
cistectomia, apresentando sucesso principalmente no alí-
vio dos sintomas miccionais. Mesmo quando executada a 
cistectomia total, pode haver persistência ou recorrência 
da dor pélvica, devendo esse fato ser discutido exaustiva-
mente com o paciente no período pré-operatório.75
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Introdução
As doenças sexualmente transmissíveis (DST) são 

transmitidas preferencialmente pelo contato sexual. Outra 
forma menos comum de transmissão ocorre indiretamente 
por uso de utensílios pessoais mal higienizados (roupas ín-
timas), ou manipulação de objetos contaminados (lâminas 
e seringas).

Atualmente elas estão entre os problemas mais comuns 
de saúde pública em todo o mundo. Em 1999, a Organi-
zação Mundial da Saúde (OMS) estimou um total de 340 
milhões de novos casos por ano de DST curáveis em todo 
o mundo, acometendo principalmente na faixa etária entre 
15 e 49 anos, sendo 10 a 12 milhões de casos no Brasil.1 
Os pacientes com DST normalmente apresentam quadro de 
descarga uretral, estrangúria ou lesões na genitália.

As DST podem acarretar consequências sérias como a 
infertilidade feminina e masculina, a transmissão vertical, 
levando a perdas gestacionais ou doença congênita e o au-
mento do risco de infecção pelo HIV. Dentre as mulheres 
com infecções não tratadas por gonorreia e/ou clamídia, 
10 a 40% desenvolvem doença inflamatória pélvica (DIP). 
Destas, mais de 25% se tornarão inférteis.2 Entre os ho-
mens, a clamídia também pode causar infertilidade.3,4

Com a epidemia da AIDS, as DST voltaram a adquirir 
importância como problema de saúde pública. Trabalhos 
mostraram que pessoas com DST e infecções não ulcera-
tivas do trato reprodutivo têm risco aumentado em 3 a 10 
vezes de se infectar pelo HIV, o que eleva para 18 vezes se 
a doença cursa com úlceras genitais.5,6 Em contrapartida, se 
o portador de HIV também é portador de alguma DST, mais 

facilmente transmitirá o HIV aos seus parceiros sexuais. A 
concentração média de HIV no líquido seminal é oito vezes 
maior em homens com uretrite, sem alteração na concentra-
ção sanguínea; após o tratamento, a concentração seminal 
volta a ser semelhante à sanguínea.7 O HIV também está 
presente em secreções cervicovaginais numa frequência 
duas vezes maior entre mulheres com gonorreia, três vezes 
maior na presença de clamídia e quatro vezes maior se exis-
tir ulceração no colo uterino ou na vagina.8,9

As DST de notificação compulsória são: AIDS, HIV na 
gestante/criança exposta, sífilis na gestação e sífilis congê-
nita. Para as outras DST, não há um sistema de notificação 
compulsória.1

Úlceras genitais
Sífilis

É uma doença sistêmica, de evolução crônica, apresen-
tando períodos de agudização e latência.10 O agente etioló-
gico é uma bactéria espiroqueta, o Treponema pallidum.11 
A principal via de transmissão é por contato sexual, com 
risco de infecção de 60%. A transmissão vertical (mãe-fi-
lho) também é possível.12

A sífilis é classificada em:
•	 congênita → recente (diagnosticada até o 2º ano de vida)

→ tardia (diagnosticada após o 2º ano de vida)
•	 adquirida → recente (menos de um ano de evolução)

 - primária: forma ulcerada (cancro duro)
 - secundária: lesões cutâneas, condiloma plano
 - latente recente: ausência de sintomas 

→ tardia (mais de um ano de evolução)
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 - latente tardia: ausência de sintomas
 - terciária: gomas, neurossífilis, tabes dorsalis, artro-

patia de Charcot, aneurisma de aorta
•	 Quadro clínico

Após o contágio por via sexual ocorre um período de 
incubação de cerca de três semanas, com o posterior surgi-
mento da lesão primária, o cancro duro.13

É uma lesão ulcerada, indolor, geralmente única, de bor-
das endurecidas, fundo liso, com saída de pequena quanti-
dade de secreção serosa. Localiza-se preferencialmente na 
glande e sulco balanoprepucial, podendo ser acompanhada 
de adenopatia regional não supurativa.12,14

A lesão é altamente infectante, rica em espiroquetas, 
que podem ser detectados na microscopia de campo escuro. 
O cancro duro costuma ter cicatrização espontânea em 6 a 8 
semanas do seu aparecimento.10,11,13,15

•	 Diagnóstico
O diagnóstico laboratorial envolve diversas técnicas e 

depende do estágio em que a doença se encontra. Na sífilis 
primária (cancro duro) é possível a realização da pesquisa di-
reta do treponema, observando o movimento das espiroque-
tas por meio da microscopia de campo escuro. Essa técnica 
costuma também ser positiva na sífilis secundária, coletando 
amostras do condiloma plano ou das placas mucosas.10,11

Os testes sorológicos não treponêmicos (VDRL e RPR) 
são exames considerados quantitativos, com importância 
tanto na definição diagnóstica, quanto no seguimento da 
doença após o tratamento. Devem ser solicitados na sus-
peita de sífilis (em qualquer fase) ou outras DST.10,11,13,15,16

O VDRL costuma ser positivo após duas semanas do 
surgimento do cancro duro, exibindo valores mais elevados 
na fase secundária da doença. 

Após a instituição do tratamento, seus valores tendem a 
negativar em até um ano, podendo, entretanto, permanecer 
com títulos baixos por um longo período de tempo, ou até 
mesmo por toda a vida. É a chamada memória ou cicatriz 
sorológica.10,11,13,15,16

Dentre os testes ditos treponêmicos destacam-se o FTA
-Abs, MH-TP, ELISA, dentre outros. São exames específi-
cos e confirmatórios da doença. Tendem a positivar a partir 
do 15º dia da infecção.10,11,13,15,16 Esses exames não são úteis 
para acompanhar a evolução da sífilis, haja vista que os an-
ticorpos treponêmicos permanecem elevados no soro por 
muito mais tempo que os não-treponêmicos.10,11,13,15,16

•	 Tratamento
Depende da fase da doença

•	 Sífilis primária: penicilina benzatina 2,4 milhões UI, 
IM, em dose única (1,2 milhões UI em cada glúteo);

•	 Sífilis recente secundária e latente: penicilina ben-
zatina 2,4 milhões UI, IM, repetida após uma semana 
(total de 4,8 milhões UI);

•	 Sífilis tardia (latente e terciária): penicilina benza-
tina 2,4 milhões UI, IM, semanal, por três semanas 
(total de 7,2 milhões UI).

Nos casos de alergia à penicilina recomenda-se a des-
sensibilização ou o uso de outros fármacos, como eritromi-
cina ou doxiciclina.14,17

O seguimento da sífilis pós-tratamento é feito por inter-
médio de teste não treponêmico (VDRL) a cada três meses, 
durante o primeiro ano. Após esse período, se ainda houver 
reatividade (porém decrescente), o acompanhamento com 
VDRL é mantido semestralmente até a estabilização dos títu-
los. A presença de duas dosagens de VDRL com títulos está-
veis, após um ano, permite a alta ambulatorial do paciente.15

Cancro mole
É uma enfermidade de transmissão exclusivamente se-

xual, cujo agente etiológico é uma bactéria Gram-negativa, 
o Haemophilus ducreyi. É também conhecida como can-
croide, cancro venéreo, ou cancro de Ducreyi. O risco de 
contrair a doença por meio do intercurso sexual com par-
ceiro infectado, gira em torno de 80%.10,11,13,15,16,18

•	 Quadro clínico
O período de incubação tem duração de três a cinco dias, 

estendendo-se até duas semanas em alguns casos.10,11,13,15,16,18

A doença é caracterizada por lesões ulcerosas únicas 
ou múltiplas (devido à autoinculação), geralmente doloro-
sas, de bordas irregulares, fundo necrótico, com saída de 
um exsudato amarelado de odor fétido. O acometimento 
é bem mais frequente no sexo masculino, com as lesões 
ulceradas de localização predominante no frênulo e sulco 
balanoprepucial.10,11,13,15,16,18

Em 50% dos pacientes a bactéria atinge os linfonodos 
inguinocrurais, formando um bubão, que sofre em seguida 
liquefação e fistulização, com drenagem espontânea de se-
creção purulenta, geralmente por um único orifício. 

Em 2/3 dos casos o acometimento é unilateral. Não é in-
comum a presença do cancro misto de Rollet (cancro mole 
associado ao cancro duro da sífilis primária).15

•	 Diagnóstico
O diagnóstico laboratorial é realizado por meio de bac-

terioscopia com o método de Gram. A amostra é coletada 
da base da úlcera ou do material obtido com a aspiração 
do bubão. Observa-se a presença de cocos Gram-negativos 
intracelulares.15,16,18

A cultura é o método diagnóstico mais sensível, po-
rém de difícil realização. O PCR é considerado “padrão 
ouro”, porém apresenta custo elevado. A biópsia da lesão 
ulcerada não é confirmatória da doença e, portanto, não é 
recomendada.15,16,18

•	 Tratamento
Várias drogas podem ser utilizadas. Destacando-se:
•	 Azitromicina 1g VO, dose única;
•	 Ceftriaxone 1g IM, dose única;
•	 Ciprofloxacina 500 mg VO 2x dia, três dias.
•	 Eritromicina 500 mg VO 4x dia, sete dias.

O tratamento medicamentoso deve sempre vir acompa-
nhado de medidas de higiene local.15
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O paciente deve ser reexaminado após sete dias do iní-
cio do tratamento. Nesse período espera-se a involução do 
quadro. O paciente deve ser acompanhado até a resolução 
completa das lesões.15

O tratamento das parceiras sexuais é recomendado, 
haja vista que muitas mulheres são portadoras assintomá-
ticas da doença.15

A aspiração dos linfonodos com agulha de grosso cali-
bre está recomendada nos casos de linfonodos tensos, com 
flutuações. A drenagem cirúrgica não é recomendada.15

Herpes genital
Os herpes simplex vírus (HSV), tipos 1 e 2, pertencem à fa-

mília Herpesviridae. Embora ambos os tipos possam provocar 
lesões em qualquer parte do corpo, há predomínio do tipo 2 nas 
lesões genitais e do tipo 1 nas lesões periorais.10,11,19,20

•	 Quadro Clínico
O período de incubação é desconhecido. Para que ocorra 

a transmissão da doença é necessário que haja solução de 
continuidade em pele e mucosas.

Após a infecção o organismo pode ficar longos períodos 
sem desenvolver sintomatologias. No homem pode ocorrer o 
surgimento de pródromos, como aumento da sensibilidade, 
ardência ou prurido local, antecedendo o surgimento das le-
sões. As lesões iniciam como pápulas eritematosas, evoluin-
do para vesículas agrupadas, que se rompem, originando as 
ulcerações. No homem as localizações mais frequentes são a 
glande e prepúcio. A adenopatia inguinal dolorosa pode estar 
presente em 50% dos casos e costuma ser bilateral.15,16,18,20

Após a infecção genital primária por HSV 2 ou HSV 1, res-
pectivamente, 90% e 60% dos pacientes desenvolvem novos 
episódios nos primeiros 12 meses, por reativação dos vírus.15,20

•	 Diagnóstico
O diagnóstico pode ser feito com estudo citológico de 

Tzank, evidenciando multinucleação e balonização celu-
lar. O isolamento viral em cultura de tecido e o PCR são 
exames com maior sensibilidade e especificidade para o 
diagnóstico, porém não são métodos disponíveis na prá-
tica diária.10,11,15,16,18,19,21

•	 Tratamento 
A dor pode ser amenizada com analgésicos e anti-in-

flamatórios. As medidas locais incluem limpeza das lesões 
com soro fisiológico ou água boricada 3%.15,20

Não há um tratamento curativo para o herpes genital, toda-
via, as drogas antivirais são eficazes em reduzir a duração dos 
episódios e evitar recorrências. Dessa forma recomenda-se:

•	 Aciclovir 400 mg VO 3x dia, 7 – 10 dias;
•	 Valaciclovir 1g VO 3x dia, 7 – 10 dias;
•	 Fanciclovir 50 mg VO 2x dia, 7 – 10 dias.

Linfogranuloma venéreo
É uma doença de transmissão exclusivamente sexual, 

cujo agente causal é a bactéria Gram-negativa Chlamydia 
trachomatis, sorotipos L1, L2 e L3.10-12,22,23

•	 Quadro Clínico
O período de incubação é bastante variável, podendo es-

tender-se de 3 até 30 dias. A doença geralmente apresenta 
três fases: lesão de inoculação, acometimento linfático re-
gional e sequelas.10-12,15,22,23

A lesão de inoculação corresponde à formação inicial de 
uma pápula, que evolui para pústula ou exulceração indolor. 
No homem a localização preferencialmente se dá em sulco 
coronal, frênulo e prepúcio. Essa lesão costuma passar des-
percebida pelo paciente e, até mesmo, pelos médicos.15

Após 1 a 6 semanas da inoculação ocorre a linfadenopa-
tia inguinal, que constitui o principal motivo da procura pelo 
atendimento médico. O acometimento linfonodal é unilate-
ral em 70% dos casos e costuma evoluir com fistulização 
e drenagem de secreção purulenta por múltiplos orifícios 
(fístula em regador). Pode vir acompanhado de sintomas 
sistêmicos como febre, artralgia, mal-estar geral, anorexia 
e sudorese noturna.10,11,15,22,23

O acometimento anal pelo linfogranuloma pode evoluir 
para proctite ou proctocolite hemorrágica e o comprometi-
mento oral pode acarretar o surgimento de glossite ulcera-
tiva.15,22

A última fase da doença é caracterizada pela presença 
de sequelas. A obstrução linfática crônica pode levar ao 
linfedema genital, as lesões proctológicas podem acarretar 
fístulas e estenose de reto, dentre outros.15,22

•	 Diagnóstico
Na maioria dos casos o diagnóstico é feito na suspeição 

clínica, não sendo rotineira a comprovação laboratorial. Os 
exames confirmatórios são os testes sorológicos (reação de 
fixação do complemento e microimunofluorescência) e cul-
tura para Clamídia.10-12,15,22-24

•	 Tratamento
•	  Consiste n uma das opções abaixo:
•	 Doxiciclina 100 mg VO 2x dia, 21 dias;
•	 Eritromicina 500 mg VO 4x dia, 21 dias;
•	 Tianfenicol 500 mg VO 2x dia, 10 a 14 dias.

É recomendado o tratamento concomitante dos parcei-
ros. Nos bubões flutuantes estão indicadas punção e aspira-
ção. A drenagem cirúrgica não é recomendada. O tratamen-
to medicamentoso não reverte as sequelas da doença.15,22

Donovanose
Doença crônica progressiva, pouco frequente, que aco-

mete de maneira preferencial pele e mucosas das regiões 
genitais, perianais e inguinais. O agente etiológico é o 
Calymmatobacterium granulomatis (Donovania granulo-
matis). Embora os mecanismos de transmissão da doença 
ainda não estejam bem estabelecidos, a donovanose está 
frequentemente associada a transmissão sexual.10-13,15,16,18

•	 Quadro clínico
O período de incubação pode variar de duas semanas 

até seis meses. O quadro clínico inicia-se com o surgimento 
de uma lesão ulcerada, bem delimitada, de bordas planas 
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ou hipertróficas, com fundo granuloso, de aspecto verme-
lho vivo e que sangra facilmente. As lesões são geralmente 
múltiplas, sendo comum a disposição em “espelho”. A ul-
ceração pode evoluir, de forma lenta e progressiva, para a 
forma vegetante ou úlcero-vegetante. Uma característica da 
donovanose é a presença da úlcera genital, com ausência de 
linfadenopatia regional.10-13,15,16,18

•	 Diagnóstico
O diagnóstico é confirmado pela biópsia das lesões, a 

partir da qual se espera a identificação dos corpúsculos de 
Donovan. A sorologia por reação de fixação do complemen-
to também pode ser feita.15

•	 Tratamento
Consiste nas seguintes opções:
•	 Doxiciclina 100 mg VO 2x dia, por no mínimo três 

semanas;
•	 Eritromicina 500 mg VO 4x dia, por no mínimo três 

semanas;
•	 Tianfenicol 500 mg VO 2x dia, até a cura;
•	 Ciprofloxacina 500 mg VO 2x dia, até a cura.

É considerada cura na ocorrência do desaparecimento 
completo da lesão.15,16,18 Uma vez que há baixa infectividade 
não é necessário o tratamento dos parceiros sexuais.15,16,18

Abordagem sindrômica das úlceras genitais
Para facilitar o diagnóstico e tratamento das doenças se-

xualmente transmissíveis, o Ministério da Saúde elaborou 
um fluxograma, permitindo a instituição de um tratamento 
rápido e eficaz das DST que cursam com ulcerações geni-
tais15,16,18,21 (Figura 1).

Figura 1. Adaptação do Manual de Controle das DST. Ministério da Saúde, 2006.

* Em casos de herpes, tratar sífilis se VDRL ou RPR reagentes, o que será visto no 
retorno. Se o quadro não for sugestivo de herpes, tratar sífilis e cancro mole.
** Se forem lesões ulcerosas múltiplas e soroprevalência de herpes for 30% na região, 
deve-se tratar herpes concomitante à sífilis e cancro mole.

Uretrites
As uretrites consistem em processos inflamatórios da 

uretra, de natureza bacteriana, fúngica, viral ou traumática. 
Em termos didáticos, elas podem ser divididas em gonocó-
cicas e não gonocócicas. 

Uretrites gonocócicas
Trata-se de um processo infeccioso e inflamatório da 

uretra causada pelo “gonococo” Neisseria gonorrhoeae 
(diplococo Gram-negativo intracelular). Essencialmente 
transmitida pelo contato sexual, é um dos tipos mais fre-
quentes de uretrite masculina. O período de incubação é 
curto, variando de 2 a 5 dias. A incidência é maior nos in-
divíduos jovens (entre 15 e 30 anos), sexualmente ativos e 
sem parceria fixa.10-12,23

•	 Quadro clínico
•	 O sintoma mais precoce constitui-se pela sensação de 

prurido na fossa navicular que se estende, gradativa-
mente, para toda a uretra. Após 1 a 3 dias o doente 
já se queixa de ardência miccional (estrangúria). Em 
seguida surge o corrimento, inicialmente mucoide, 
depois mais abundante e purulento.

•	 Raramente ocorre hematúria no final da micção. Em 
alguns pacientes pode haver febre e outras manifes-
tações de infecção aguda. Se não houver tratamento, 
ou se este for tardio ou inadequado, o processo se 
propaga ao restante da uretra, com o aparecimento 
de polaciúria e sensação de peso no períneo. Apesar 
de 70% dos casos femininos serem assintomáticos, a 
transmissão aos parceiros é mantida.

•	 Complicações clínicas no homem: balanopostite, 
prostatite, epididimite, estenose uretral (rara hoje), 
artrite, meningite, faringite, pielonefrite, miocardite, 
pericardite e septicemia. A conjuntivite gonocócica 
em adultos não é rara, principalmente pela autoino-
culação.13,16,25

•	 Diagnóstico
O diagnóstico diferencial é realizado com os agentes e/

ou processos causadores das uretrites não gonocócicas. 
A coleta de material para análise de amostras uretrais 

pode ser feita por meio de alças de platina ou swab, em se-
guida o material é enviado para coloração de Gram.26

Trata-se de um excelente método para homens. A pre-
sença de diplococos Gram-negativos intracelulares típicos 
faz o diagnóstico em cerca de 95% dos homens e em menos 
de 30% nas mulheres. 

A cultura em meio específico de Thayer-Martin (atmos-
fera rica em CO

2
) estará indicada nas mulheres. Nos ho-

mens estará indicada na impossibilidade de obtenção de 
material para o Gram, exame negativo para o Gram e nos 
casos sugestivos de resistência bacteriana.

O diagnóstico pode ainda ser feito por meio de imuno-
fluorescência direta, que apresenta sensibilidade de 84% e 
especificidade de 100% em homens. Já os testes de hibri-
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dização de ácidos nucleicos apresentam sensibilidade de 
94,8% e especificidade de 99,8%.26

•	 Tratamento
O tratamento de primeira linha para gonorreia é o uso 

de ceftriaxona 125 mg intramuscular, dose única. Apresenta 
uma alta concentração sanguínea elevada e mantida, o que 
resulta numa taxa de cura acima de 99% em todos os tipos 
de gonorreia não complicada.26,27 Outras opções terapêuti-
cas em regime de dose única oral consistem em:

•	 Ciprofloxacina 500 mg
•	 Levofloxacina 500 mg
•	 Cefixima 400 mg
•	 Tianfenicol 2,5 g

O uso de quinolonas está contraindicado para gestan-
tes e pacientes com menos de 18 anos. Nesses casos, ainda 
quando existir alergia a cefalosporinas, pode-se optar pelo 
uso de espectinomicina 2 g intramuscular, dose única.26

•	 O critério de cura no homem é basicamente clínico.

•	 Recomendações
Deve-se sempre considerar a coexistência de infecções 

por C. trachomatis ou e tratar em conjunto.Todas as parce-
rias sexuais, com sintomas ou não, devem ser encaminhadas 
para atendimento médico. O risco de transmissão é elevado 
(90 a 97%). Todas devem ser prontamente tratadas. Reco-
mendar abstinência sexual, evitar contaminação dos olhos e 
bebidas alcoólicas (irritante de mucosa).

Uretrites não gonocócicas
São as uretrites sintomáticas, cujas bacterioscopias 

pelo Gram e/ou cultura são negativas para o gonococo. 
Pode haver vários agentes causadores, sendo os principais: 
Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Myco-
plasma hominis, Trichomonas vaginalis, Candida albicans, 
Staphylococcus sp e Herpes simplex vírus.

Chlamydia trachomatis
Processo infeccioso e inflamatório da uretra causado 

pela Chlamydia trachomatis. Trata-se de uma bactéria obri-
gatoriamente intracelular e é considerada a causa de DST 
mais comum em homens. A transmissão se faz pelo contato 
sexual, com período de incubação de 3 a 14 dias.13,16,25,26

•	 Quadro clínico
A doença se caracteriza geralmente pela presença de 

corrimentos mucoides, discretos e ralos, podendo estar as-
sociado à estragúria leve e intermitente. Uretrite subaguda 
presente em cerca de 50% dos casos por C. trachomatis. Po-
dem simular a gonorreia. Aproximadamente 75% das mu-
lheres são assintomáticas e podem reinfectar seu parceiro 
sexual. Além disso, cerca de 40% das mulheres não tratadas 
evoluem para doença inflamatória pélvica.

As uretrites causadas por C. trachomatis podem evoluir 
para prostatite, epididimite (causa mais comum em adultos 
jovens), balanites, conjuntivites (por autoinoculação) e a 

Síndrome uretro-conjuntivo-sinovial ou Síndrome de Fies-
singer-Leroy-Reiter.

•	 Diagnóstico
O diagnóstico pode ser feito por esfregaço uretral de um 

paciente sintomático quando se evidencia mais de quatro 
polimorfonucleares/campo, sem diplococos Gram-negati-
vos intracelulares, ou se houver mais de vinte leucócitos no 
sedimento do primeiro jato miccional.

Outro método é a imunofluorescência direta para 
Chlamydia trachomatis realizada a partir do raspado de 
mucosa do meato uretral, estendido até a fossa navicular.

Os métodos antigos para cultura de Chlamydia foram 
substituídos por esses novos testes. Os testes de amplifi-
cação de ácidos nucleicos (PCR e Captura híbrida) apre-
sentam uma sensibilidade maior que a cultura (≥ 99,6%) e 
todos podem ser feitos com o primeiro jato urinário ou swab 
uretral. O teste de PCR gonocócico pode ser feito simulta-
neamente. Entretanto, possuem um custo elevado e necessi-
tam de mais tempo para o resultado.

•	 Tratamento
O tratamento consiste em medicações orais como:
•	 Azitromicina 1g dose única; 
•	 Doxiciclina 100 mg de 12/12 h por 7 dias; 
•	 Levofloxacina 500 mg por 7 dias pode ser uma al-

ternativa. 
Durante o período gestacional, pode-se ainda utilizar 

Amoxicilina 500 mg de 8/8 h por 7 dias. Deve-se evitar 
relações sexuais nos primeiros 7 dias e todos os parcerios 
sexuais, com sintomas ou não, devem ser encaminhados 
para atendimento médico.26

Tricomoníase
Esta doença é causada por um protozoário flagelado cha-

mado Trichomonas vaginalis que pode habitar a vagina, ure-
tra, próstata, epidídimo, glândulas de Bartholin e de Skene, 
não infectando a boca ou ânus. Cerca de 50% das mulheres 
infectadas são assintomáticas. Nos homens pode causar in-
fecção assintomática ou uretrite, prostatite, ou orquiepididi-
mite. Apresenta um período de incubação de 4 a 28 dias. 

•	 Diagnóstico
O diagnóstico pode ser feito através do exame direto da 

secreção uretral, identificando-se o parasita, sendo positiva 
em 60% dos casos.

Culturas anaeróbias serão positivas dentro de 48 horas 
em 95% dos casos. Imunofluorescência e os testes de ampli-
ficação de ácidos nucleicos também estão disponíveis para 
o diagnóstico.

•	 Tratamento
Indivíduos infectados e seus parceiros devem ser trata-

dos para prevenir infecções recorrentes. O uso oral de me-
tronidazol 2 g em dose única é efetivo na maioria dos casos, 
podendo ser usado no 2º trimestre de gestação. Outros tra-
tamentos podem ser feitos com:
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•	 Secnidazol 2 g dose única; 
•	 Tinidazol 150 mg 12/12 h por 5 dias. 

Nos casos de falha terapêutica, pode-se optar pelo uso 
de metronidazol 500 mg 12/12 h por 7 dias. Metronidazol 
gel para aplicação intravaginal está disponível, porém é 
menos efetivo em cerca de 50% do que o tratamento oral.26

Uretrites por outros germes
Processos inflamatórios ou infecciosos de uretra quan-

do se comprova a ausência de gonococo ou de Chlamydia, 
apresentando quadro clínico muito semelhante ao da ure-
trite causada pela Chlamydia, com pouca sintomatologia 
uretral e fluxo escasso.

As uretrites causadas pelos Ureaplasma urealyticum e 
Mycoplasma hominis podem ser diagnosticadas pela cul-
tura específica para cada germe. O tratamento para ambos 
pode ser feito por medicações orais como:

•	 Azitromicina 2 g dose única;
•	 Doxiciclina 100 mg 12/12 h por 14 dias; 
•	 Tianfenicol 500 mg 8/8 h por 10 dias.

Uretrites causadas por Candida albicans podem estar 
associadas a vulvovaginites ou balanopostites. Seu diag-
nóstico é feito por meio de exame físico e exame micoló-
gico direto. Seu tratamento pode ser feito com medicações 
orais como fluconazol 150 mg dose única ou itraconazol 
400 mg dose única. O uso de uma dose adicional de fluco-
nazol 150 mg após 3 dias pode melhorar sua eficácia.

O diagnóstico de uretrite por Staphylococcus sp pode 
ser feito por meio de cultura e seu tratamento pode ser fei-
to com fenoximetil penicilina (Pen-V oral) 500 mil UI 6/6 
h por 10 dias.

O diagnóstico de uretrite herpética é feito quando se as-
socia o herpes genital à história de inflamação uretral. Nor-
malmente responde bem à terapia farmacológica adequada.

Pediculose
A pediculose pubiana é causada por infecção a partir 

do piolho humano Phthirus pubis. Esta espécie tem uma 
predileção pela região púbica, porém pode ser vista em 
outras áreas como couro cabeludo, axilas e sobrancelhas. 
O diagnóstico é feito pela identificação macroscópica ou 
microscópica dos piolhos ou lêndeas nas hastes dos pelos. 
O tratamento consiste no uso de creme de permetrina 5%, 
que deve ser aplicado em todas as áreas do corpo afetadas 
e lavadas após 10 minutos. Outro tratamento alternativo é 
o uso de lindano 1% por 4 minutos. Se necessário, o trata-
mento poderá ser repetido após 7 dias.28,29

Escabiose
É uma infecção dermatológica, cujo agente etiológico 

é o ácaro Sarcoptes scabiei. Em adultos a doença é trans-
mitida geralmente por contato sexual.30

•	 Quadro clínico
O período de incubação varia de duas a seis semanas. 

Os sintomas clássicos são o prurido intenso, com piora 
noturna, acompanhado do surgimento de lesões cutâneas, 
eritemato-papulosas, decorrente de uma reação de hiper-
sensibilidade ao ácaro. Os locais mais suscetíveis são: has-
te peniana, glande, espaços interdigitais, axilas, nádegas e 
região periareolar.31-33

Nos pacientes imunodeprimidos (como portadores de 
AIDS) ou debilitados pode ocorrer o desenvolvimento da 
“sarna norueguesa”. Uma forma mais grave da escabiose, 
com surgimento de lesões crostosas hiperceratóticas, difu-
sas e profundas.34

•	 Diagnóstico
É clínico, com base na epidemiologia e nas caracterís-

ticas da lesão. A confirmação diagnóstica pode ser feita a 
partir de material obtido pela escarificação das lesões cutâ-
neas, com lâmina de bisturi, pesquisando com microscópio 
óptico a presença do ácaro, seus ovos ou fezes. Outros mé-
todos complementares incluem a videodermatoscopia e a 
microscopia epiluminescente.30-32

•	 Tratamento 
Recomendam-se as seguintes opções:
•	 Creme de permetrina a 5%: deve ser aplicado em 

todas as áreas do corpo, do pescoço para baixo, com 
retirada do produto após 8-14 horas;

•	 Ivermectina oral 200 µg/kg, dose única, repetindo-
se após duas semanas;

•	 Lindano (creme ou loção) a 1%: aplicado de forma 
similar à permetrina, com remoção do produto após 
8 horas. 

O benzoato de benzila foi excluído do arsenal terapêu-
tico desde 2006, pelo Ministério da Saúde, por sua elevada 
toxicidade e falhas no tratamento.30

É recomendado o tratamento concomitante dos par-
ceiros sexuais. As roupas íntimas e de cama contaminadas 
deverão ser lavadas a uma temperatura mínima de 60 ºC ou 
ensacadas por um período de 72 horas.28,29

É importante orientar o paciente que o prurido, junta-
mente com as lesões cutâneas, pode persistir por duas a 
três semanas após a instituição do tratamento adequado. 

HPV
O papilomavírus humano (HPV) é um DNA vírus da 

família Papovaviridae, responsável pela papilomatose 
humana, ou verrugas. As verrugas anogenitais também 
são conhecidas como condiloma acuminado na presença 
de infecção genital pelo HPV. Existem mais de 100 tipos 
de HPV e mais de 40 deles podem causar doença condi-
lomatosa.

A infecção pelo HPV atingiu importância por sua gran-
de incidência e prevalência, além da estreita relação com 
o câncer de pênis e com o câncer de colo uterino. Mais 
de 99% dos cânceres de colo uterino e 84% dos cânceres 
do canal anal estão associados ao HPV, mais comumente 
subtipos 16 e 18.35-37
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A infecção pelo HPV é a DST mais comum nos Es-
tados Unidos, principalmente nos pacientes jovens. Es-
tima-se uma incidência de 137 mil novos casos por ano 
no Brasil e cerca de 10% a 20% da população tem HPV. 
Entretanto, apenas 1% apresenta condiloma clássico e 
somente 2% são visíveis com ácido acético.

O HPV dos tipos 6 e 11 provoca a grande maioria das 
verrugas genitais visíveis. Entretanto, o HPV dos tipos 16, 
18, 31, 33 e 35 são encontrados ocasionalmente em verru-
gas genitais visíveis e têm sido associados com eritropla-
sia de Queyrat, doença de Bowen e carcinoma escamoso 
(Tabela 1).

Tabela 1. HPV seus riscos e sorotipos.37-39

Risco do HPV Sorotipos

Alto risco 16,18,26,31,33,35,39,45,51

Baixo risco 6,11,42,43,44

•	 Formas de transmissão
A transmissão ocorre pelo contato direto pele a pele, 

preferencialmente pela via sexual e raramente por fômites. 
Diversos fatores podem estar envolvidos no contágio como 
a carga viral, o tipo de vírus, condições imunológicas do 
hospedeiro, duração e frequência da exposição. Entretan-
to, pode-se adquiri-lo com poucos ou somente após alguns 
contatos e até mesmo não adquiri-lo apesar de grande nú-
mero de relações. 

Não existe um intervalo mínimo entre a contaminação 
e o estabelecimento da doença. Apresenta um período de 
incubação incerto, podendo ser de 3 semanas, 8 meses, 1 
ano, vários anos ou décadas.

Considera-se o comportamento sexual como o maior 
determinante da infecção genital pelo HPV (múltiplos par-
ceiros e início da atividade sexual precoce). O tabagismo, 
o uso de contraceptivos orais, outras DST e imunossupres-
são também aumentam o risco do contágio. Em função da 
rápida progressão do HPV em mulheres infectadas pelo 
HIV, o câncer de colo uterino é considerado uma das doen-
ças definidoras de AIDS.26

•	 Quadro clínico
As lesões condilomatosas causadas pelo HPV se com-

portam como tumores benignos, macios, sésseis ou pedun-
culados. Pouco se sabe sobre a infectividade das verrugas e 
não se sabe se a sua eliminação efetivamente reduz o risco 
de contágio. 

O organismo elimina o vírus, na grande maioria dos 
casos em 12 meses, podendo chegar a mais de 90% em 
dois anos. Em alguns casos, o vírus pode permanecer la-
tente, com o DNA presente no núcleo, multiplicando-se 
junto com a célula hospedeira, que tem aparência nor-
mal. Durante o estágio de latência, compreendido pelo 
período de incubação, a doença pode se tornar ativa sem 
motivo conhecido. Nesse estágio, a doença só pode ser 

detectada por métodos de biologia molecular, pois não há 
alteração histológica.

A doença pode evoluir para infecção clínica ou sub-
clínica (fase produtiva). A forma clínica pode ser vista a 
olho nu, correspondendo aos condilomas acuminados ou 
verrugas. No homem, as localizações preferenciais são: 
prepúcio e sulco (60% a 90%), glande (1% a 20%), uretra 
(9% a 21%) e escroto (5% a 20%). Nos casos de lesões 
uretrais, pode haver prurido, queimação, sangramento e 
obstrução. A forma subclínica é muito mais frequente 
que a forma clínica e só pode ser evidenciada com o uso 
de lentes de grande aumento após o emprego de ácido 
acético a 5% nas áreas suspeitas (genitoscopia/penisco-
pia). É comum haver lesões subclínicas adjacentes às 
verrugas genitais. Até 65% das lesões regridem esponta-
neamente, 14% progridem para lesões displásicas e 45% 
podem ficar latentes após o tratamento.

•	 Diagnóstico
O diagnóstico é feito usualmente pela visualização ou 

palpação das lesões condilomatosas em sua fase clínica. 
Em algumas ocasiões, o paciente comparece apenas quan-
do o resultado do exame preventivo ginecológico de sua 
parceira sugere infecção pelo HPV. Nesses casos, onde não 
há lesões aparentes, ou seja, forma subclínica, outros arti-
fícios são necessários para o diagnóstico, como a penisco-
pia com ácido acético a 5%. 

O real benefício da avaliação e tratamento dos parcei-
ros sexuais assintomáticos de mulheres com verrugas ou 
Papanicolau com atipias celulares ainda não está claro. 
Estudos demonstraram que o tratamento das lesões sub-
clínicas no parceiro masculino não reduziu as taxas de 
recorrência de condilomas anais e vulvares, assim como 
das lesões intraepiteliais cervicais. Acredita-se que a re-
corrência se deva mais à ativação da infecção latente de 
que a paciente é portadora do que por possível reinfecção 
pelo parceiro. Portanto, a peniscopia de rotina não é re-
comendada.26,40,41

Biópsias de verrugas genitais não são necessárias roti-
neiramente e devem ser indicadas nos casos de lesões atí-
picas, pigmentadas, enduradas, fixas ou ulceradas. Além 
disso, biópsias devem ser realizadas se as lesões persisti-
rem ou piorarem após tratamento ou em pacientes imuno-
deprimidos.26

A uretroscopia não é um exame rotineiro para diagnós-
tico do HPV, sendo reservado para lesão uretral com base 
inacessível ao exame físico, recidivas uretrais e persistên-
cia de sintomas uretrais após tratamento adequado.

Após a identificação das lesões, amostras devem ser 
colhidas para tipagem sorológica do vírus, por meio de um 
dos métodos disponíveis, dentre os quais a captura híbrida 
é o mais eficaz (Tabela 2). 

•	 Tratamento
Nenhum tratamento para doença condilomatosa geni-

tal tem o seu sucesso garantido. Recomenda-se que os pa-



189

Infecções e inflamações

Tabela 2. Comparação entre os métodos diagnósticos laboratoriais.

Exame Amostra
Grau de 

dificuldade
Sensibilidade Especificidade

Discrimina 
tipo HPV

Quantitativo

Citologia 1 Baixa Baixa Baixa Não Não

Histologia 2,3,4 Baixa Baixa Baixa Não Não

Imunohistoquímico 1,2,3,4 Moderada Moderada Alta Sim Não

Captura híbrida 2,5 Baixa Alta Alta Sim Sim

HIS* 1,2,3,4 Moderada Alta Alta Sim Não

PCR extraído 1,2,3,4 Alta Alta Alta Sim Não

PCR in situ* 1,2,3,4 Muito Alta Alta Alta Sim Não

Hibridização S.B. 2,6 Muito Alta Alta Alta Sim Não

Amostras: 1- Raspados e secreções; 2- Biópsias a fresco; 3- Biópsias em formol; 4- Biópsias em parafina;  
5- Raspado específico; 6- Citologia a fresco; (*) Permitem correlação com o aspecto morfológico da lesão.

cientes com verrugas anogenitais sejam informados de que 
o período de incubação pode ser longo e variável e sua re-
corrência é comum. Além disso, a duração da infecção e os 
métodos de prevenção não são definitivamente conhecidos. 
O uso de preservativos não proporciona proteção confiável 
contra o HPV. Uma vez que o vírus pode estar presente em 
pele não envolvida clinicamente (forma latente), a remoção 
bem-sucedida das verrugas visíveis não reduz o risco de o 
paciente transmitir o vírus para seus parceiros sexuais.

A terapia de escolha para verrugas genitais dependerá 
de diversos fatores como tamanho, número e localização 
das lesões, além da preferência do paciente e do médico. 
Uma vez que a resolução é espontânea, a observação pode 
ser uma opção. Alguns tratamentos podem ser aplicados 
pelo próprio paciente (Tabela 3). 

Tabela 3. Terapias de escolha para verrugas genitais.

Procedimentos 
citodestrutivos

Antivirais  
imunomoduladores Quimioterapia

Excisão cirúrgica Interferon Bleomicina

Laser Oligonucleoides 5-Fluorouracil

Ácido Salicílico Dinitroclorobenzeno Podofilina

Eletrocoagulação Cidofovir Podofilotoxina

Criocauterização Imiquimode

Ácido bi/tricloroacético

O ácido tricloroacético em solução de 80% a 90% pode 
ser aplicado cuidadosamente pelo médico apenas nas ver-
rugas. Por ser um procedimento doloroso, deve-se utilizar 
um creme anestésico prévio no local. Este tratamento pode 
ser repetido semanalmente se necessário.

A cauterização elétrica, a crioterapia com nitrogênio lí-
quido e o laser de CO

2
 constituem os métodos físicos mais 

utilizados para a ablação das verrugas genitais, sendo ne-
cessário o uso de anestésico local. Para lesões extensas e 
limitadas ao prepúcio, pode ser considerada a postectomia.

A podofilotoxina é mais estável e efetiva do que a antiga 

podofilina, sendo um medicamento utilizado no tratamento 
de verrugas genitais que afetam o pênis, em homens, e a ge-
nitália externa feminina.  Trata-se de um antimitótico que 
inibe a metáfase das células em divisão, ligando-se a pelo 
menos um sítio da tubulina. Sua ação quimioterápica é atri-
buída à inibição do crescimento celular e à habilidade de in-
vadir o tecido de células infectadas por vírus. Sua absorção 
sistêmica após aplicação tópica é muito baixa. A medicação 
deve ser aplicada duas vezes ao dia por três dias. O ciclo de 
tratamento pode ser repetido após o sétimo dia da primeira 
aplicação, podendo ser repetido por quatro ciclos. 

O imiquimode é uma imidazoquinolina amina com pro-
priedade de modificar a resposta imune e foi aprovada no 
tratamento tópico de verrugas genitais externas e perianais. 
Enquanto a maioria dos agentes imunomoduladores existen-
tes ou em desenvolvimento inibe vias de ativação imune, o 
imiquimode é o único que ativa a função imune.42 Para o tra-
tamento de verrugas genitais ou perianais externas, deve ser 
aplicado 3 vezes por semana antes de deitar, e deverá perma-
necer na pele durante 6 a 10 horas. Deve-se manter o trata-
mento até o desaparecimento das verrugas ou por um período 
máximo de 16 semanas para cada episódio de verruga.

O 5-fluorouracil pode ser utilizado em lesões mais ex-
tensas e múltiplas e seu efeito corrosivo associado ao blo-
queio da mitose celular pode ser controlado pela exposição 
limitada do agente (1 a 2 horas). Lesões uretrais ou vesicais 
devem ser excisadas endoscopicamente. O uso de creme de 
5-fluorouracil 5% em dias alternados pode ser útil. Entre-
tanto, o seu uso pode ser restrito ao grande processo infla-
matório local.

•	 Vacina anti-HPV
As vacinas licenciadas foram planejadas inicialmente 

para terem efeito protetivo de longa duração, objetivando a 
redução dos casos de câncer de colo de útero. Elas apresen-
tam diferenças na composição e quantidade de VLP-HPV 
e no adjuvante, mas têm seu efeito principal focado na pre-
venção de infecção por HPV oncogênico e câncer de colo 
uterino (Tabela 4).
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Tabela 4. Vacinas contra HPV.

Vacina contra HPV 
6-11-16-18

Vacina contra
HPV 16-18

Fabricante Merck Sharp & Dohme 
(MSD) Gardasil®

Glaxo Smith Kline (GSK) 
Cervarix®

Licenciada e 
disponível em 2007 2008

Esquema 0-2-6 meses 0-1-6 meses

Idade 9 a 26 anos 10 a 25 anos

Gestante Não Não

Homem Sim (maio/2011) Não

Considerando-se as características da composição das 
vacinas contra HPV licenciadas, o uso concomitante com 
outras vacinas está autorizado, desde que aplicadas em lo-
cais diferentes. Caso ocorra gravidez durante o curso de 
seis meses exigido para completar o esquema de vacina-
ção, recomenda-se que o esquema vacinal seja interrompi-
do e reiniciado com as doses faltantes após o nascimento.43 

De modo semelhante, recomenda-se completar o esquema 
com as doses faltantes seguindo o intervalo entre elas. 

Recentemente houve a liberação da vacina HPV 6-11-
16-18 (4V, MSD) para homens de 9 a 26 anos nos EUA em 
2010 e, em maio de 2011, no Brasil. Observou-se que estas 
vacinas em meninos são imunogênicas com produção de 
níveis de anticorpos maior do que aqueles encontrados em 
meninas da mesma idade. A vacinação nesse novo públi-
co-alvo tem como objetivo reduzir a transmissão do HPV, 
consequentemente impactando no declínio de câncer de 
colo uterino, além de prevenir o aparecimento de lesões 
condilomatosas.44

O uso da vacina contra HPV em homossexuais do sexo 
masculino vem demonstrando um benefício semelhante ao 
das mulheres na prevenção do câncer de canal anal. Estu-
dos recentes nessa população têm evidenciado uma redu-
ção de quase 80% nas lesões precursoras pelos HPV 16 
e 18, o que permitiu a expansão da indicação da vacina 
contra HPV (4V, MSD) na prevenção de câncer de canal 
anal em mulheres.45

HIV e urologia

Introdução
A Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS/

SIDA) é a manifestação mais grave da infecção pelo vírus 
HIV. É caracterizada pelo desenvolvimento de infecções se-
cundárias oportunistas, neoplasias ou outras condições gra-
ves, resultantes do progressivo estado de imunossupressão. 

O primeiro caso de AIDS foi descrito em 1981 e, desde 
então, o número de novos casos da doença vem crescendo 
progressivamente. Estima-se que 35 milhões de pessoas no 

mundo estejam infectadas com o HIV e que mais de 20 
milhões de mortes possam ser atribuídas à AIDS.46

•	 Epidemiologia
Ao longo dos anos a infecção pelo HIV alcançou pro-

porções de uma pandemia, atingindo mais de 190 países e 
a AIDS tendo sido considerada, por si só, a principal causa 
de morte de indivíduos do sexo masculino, na faixa etária 
de 25 a 44 anos, na Europa Ocidental e Estados Unidos.47 
Felizmente, após o desenvolvimento das terapias antirre-
trovirais, esses números vêm declinando de forma expo-
nencial. Em contrapartida, em muitos países africanos a 
AIDS ainda é rotulada como a principal causa de morte e 
perda de anos potencias de vida da população.48

Há três formas principais de transmissão do HIV: in-
tercurso sexual desprotegido, o contato com sangue con-
taminado e transmissão mãe – filho. Atualmente, no mun-
do globalizado, o intercurso sexual desprotegido entre 
homem e mulher é considerado o modo mais comum de 
transmissão do HIV.

Fatores de risco urológicos 
na transmissão do HIV

A tabela 5 demonstra o risco percentual de contrair o 
HIV em relação ao tipo de exposição.

Tabela 5. Risco de Infecção pelo HIV em relação ao tipo de exposição.

Tipo de exposição Risco de infecção (%)

Transfusão de sangue contaminado 84-100

Compartilhamento de agulhas 
(usuários de drogas)

0,8

Intercurso anal receptivo 0,3-0,8

Intercurso anal insertivo 0,04-0,1

Exposição ocupacional  
(acidente com agulhas)

0,28-,33

Intercurso vaginal insertivo 0,03-0,09

Intercurso vaginal receptivo 0,005-0,02

Intercurso oral insertivo 0,003-0,008

Intercurso oral receptivo 0,006-0,02

Adaptado de Henderson e cols., 1986; Kaplan e Helmer, 1994; Royce e cols, 1997; 
Varghese e cols., 2002; e Henderson, 2004.

Observa-se que vários tipos de exposição estão relacio-
nados a condições que o urologista vivencia, com frequên-
cia, em seu atendimento ambulatorial e hospitalar; como, 
por exemplo, indivíduos que praticam sexo desprotegido, 
o sexo com número maior de parceiros, as relações sexuais 
com parceiros sabidamente portadores do HIV, a presença de 
doenças sexualmente transmissíveis (DST), dentre outros.48

A presença de DST aumenta consideravelmente o ris-
co de infecção pelo HIV. Fundamentalmente o modo de 
transmissão de ambos é semelhante e, além disso, princi-
palmente as DST que evoluem com ulcerações, são facili-
tadores da transmissão do HIV.49
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As DST não ulcerativas como tricomoníase, e infecções 
pela N. gonorrhoeae e C. trachomatis também são fatores 
de risco independentes para a transmissão do vírus HIV, 
com o risco relativo que pode variar de 2,7 a 3,5.50

•	 Comportamentos sexuais e o HIV
Publicações de países desenvolvidos apontam que ho-

mens apresentam uma chance maior de transmitir o HIV 
às suas parceiras.51 Em relação ao coito anal, o parceiro re-
ceptivo apresenta risco sete vezes maior de contaminação 
comparado ao insertivo. O intercurso oral-genital ou oral-a-
nal representam uma forma bem menos eficiente de trans-
missão do HIV, comparado ao sexo vaginal desprotegido.52

•	 Postectomia e a transmissão do HIV
Os pacientes não circuncidados apresentam um risco 

maior de infecção pelo HIV.53 O prepúcio corresponde a 
uma maior superfície mucosa de contato no pênis, que pode 
vir a sofrer traumas durante o coito, sendo uma porta de 
entrada para DST, inclusive o HIV. Da mesma forma, o es-
paço subprepucial torna a genitália um ambiente quente e 
úmido, favorecendo a ocorrência de processos inflamató-
rios e permitindo a permanência de patógenos viáveis no 
local por um período de tempo maior. 

A hipótese de que a postectomia reduz o risco de trans-
missão do vírus foi inicialmente aventada em 1986.53 O 
maior nível de evidência sobre o assunto deve-se a duas 
revisões sistemáticas de estudos que comparam as taxas de 
infecção pelo HIV entre indivíduos circuncidados e não cir-
cuncidados.54,55

Dentre os estudos revisados destacaram-se três ensaios 
clínicos envolvendo um total de 10.908 homens adultos, 
não infectados, não circuncidados que foram randomizados 
à postectomia ou participar de um grupo controle. Os pa-
cientes foram observados durante dois anos e a conclusão 
final foi um efeito protetor da postectomia de 58% com IC 
95% de 46% a 69%.56-58

Até o momento os efeitos protetores da postectomia mos-
tram-se superiores em relação a outros tipos de intervenção, 
como microbiocidas, diafragma feminino, ou, mais recente-
mente, a vacina para o HIV com base no adenovírus. A maior 
dificuldade encontrada seria em como providenciar, de for-
ma segura e satisfatória, serviços que ofereçam a circuncisão 
para populações de alto risco de transmissão do HIV.54,55

•	 Patogênese da infecção do HIV
O curso da doença é extremamente variável. Na ausên-

cia de tratamento o curso típico da enfermidade tem du-
ração de 8 a 12 anos. Três fases distintas foram definidas: 
a infecção primária, a infecção crônica assintomática e a 
Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS/SIDA).59

•	 Infecção primária
Corresponde à fase aguda da doença. Ocorre em 40 a 

90% dos pacientes, com duração e manifestações bastante 
variáveis. 

Em geral os primeiros sinais e sintomas surgem duas 

a quatro semanas após o contágio e assemelham-se com 
quadros infecciosos agudos febris, como mononucleose. O 
curso da doença costuma ser autolimitado, com resolução 
espontânea em torno de 14 dias. Os exames laboratoriais 
utilizados para o diagnóstico costumam ser negativos nessa 
fase, enfatizando a natureza não específica da primo-infec-
ção e a dificuldade no diagnóstico precoce do HIV.59

•	 Infecção crônica e assintomática
Após a fase aguda os pacientes infectados pelo HIV 

passam por um longo período de latência clínica, algo em 
torno de 10 anos, sem apresentar nenhum sinal ou sintoma 
da doença. Apesar da aparente “estabilização” do quadro, o 
vírus apresenta-se em altas taxas de replicação, deterioran-
do de forma progressiva a resposta do sistema imunológico.

•	 Síndrome da imunodeficiência adquirida
É o estágio final da infecção pelo HIV. Caracteriza-se 

pela baixa contagem de linfócitos T CD4+ e pelo surgi-
mento dos sintomas oriundos das infecções oportunista ou 
neoplasias. Sem a terapêutica antirretroviral os indivíduos 
com AIDS geralmente evoluem ao óbito em dois ou três 
anos. O risco de infecções oportunista aumenta significati-
vamente naqueles pacientes com contagem de linfócitos T 
CD4+ menores do que 50 cél/µL.

•	 Diagnóstico e monitorização da doença
O HIV foi isolado primeiramente em 1983 e o primeiro 

teste diagnóstico desenvolvido em 1985. Ao longo dos anos 
houve um aprimoramento admirável no diagnóstico e mo-
nitorização da doença.60

•	 Exames e algoritmo diagnóstico
Consistem na detecção dos anticorpos anti-HIV no plas-

ma, sangue total, urina ou saliva. A maioria dos laboratórios 
utiliza o ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay). Os 
ELISA mais modernos apresentam sensibilidade especifici-
dade, para o diagnóstico de HIV, perto de 100%.60

Apesar da sensibilidade maior do que 99%, o ELISA 
possui um baixo valor preditivo positivo em populações 
de baixo risco. Assim sendo, o algoritmo para o diagnós-
tico do HIV inclui um teste confirmatório, para excluir os 
resultados falso-positivos. O Western-blot é o exame mais 
utilizado para confirmação.

Aplicação prática: Após a infecção aguda, o RNA do 
HIV pode ser detectado por volta do12o dia. Os exames 
que analisam a presença do RNA viral na amostra possuem 
uma sensibilidade de 100% para o diagnóstico da doença 
em fase aguda, porém com especificidade baixa (97%).60

Os primeiros anticorpos anti-HIV são detectados por 
volta do 21º dia de infecção. No entanto, o tempo para o 
teste ELISA ser positivo pode variar de acordo com o pa-
ciente e as características da infecção. Por volta de seis se-
manas após o contágio, a pesquisa de anticorpos anti-HIV 
é positiva em praticamente todos os doentes.60

Os testes diagnósticos do HIV passam por dois proces-
sos. A amostra que foi positiva em uma avaliação inicial 
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é reanalisada para a exclusão de erros laboratoriais. Caso 
novamente positivo, essa amostra passa por um exame con-
firmatório, para verificar se os anticorpos são diretamente 
relacionados contra o HIV. 

A confirmação de um ELISA reativo com o Western
-blot também positivo estabelece o diagnóstico de infecção 
pelo HIV. Um ELISA reativo com Western-blot negativo 
sugere um ELISA falso-positivo ou uma infecção aguda.

•	 Monitorização da carga viral
Exames de quantificação do RNA viral, também conhe-

cido como “carga viral” nos levaram a melhor compreensão 
da patogênese do HIV e nos ajudaram a estabelecer o alvo 
da terapêutica da doença: a supressão completa da replica-
ção viral.60

Aplicação prática: os níveis de RNA-HIV no plasma 
estão diretamente relacionados com o estágio clínico da 
doença, ou seja, pacientes sintomáticos apresentam carga 
viral maior que indivíduos assintomáticos, e vice-versa. 

A carga viral é também um grande preditor de risco 
para progressão e morte pela doença. Os últimos guidelines 
recomendam que, antes de iniciar o tratamento antirretro-
viral, sejam realizadas duas dosagens da carga viral, para 
o estabelecimento de uma linha de base (set point), como 
forma de orientação terapêutica.60

Vários ensaios clínicos demonstram uma correlação 
significativa entre diminuição da carga viral e melhora na 
evolução clínica. A resposta precoce ao tratamento está 
relacionada a uma melhor sobrevida. Da mesma forma, 
um aumento da carga viral está associado a falha do tra-
tamento e maior potencial de resistência do vírus aos an-
tirretrovirais.61

•	 Manifestações urológicas da infecção pelo HIV

•	 Primoinfecção pelo HIV (fase aguda) 
Caracteriza-se pela presença de sintomas inespecíficos 

como febre, calafrios, sudorese noturna, fadiga, acompa-
nhada de linfadenopatia e erupções cutâneas em várias re-
giões do corpo, como a genitália. Esses sintomas geralmen-
te apresentam remissão espontânea após algumas semanas.

Doenças sexualmente transmissíveis (DST) 
Em muitos pacientes a infecção pelo HIV ocorreu de forma 

concomitante à aquisição de DST. Dessa forma, a investigação 
de HIV está indicada em todos os indivíduos com história de 
doença sexualmente transmissível suspeita ou confirmada. As 
DST em aidéticos tendem a apresentar manifestações clínicas 
mais prolongadas e de características atípicas.

Herpes vírus genital: é uma infecção comum em 
pacientes com HIV. Nesses indivíduos a doença tende a 
desenvolver formas graves e recorrentes, com múltiplas 
vesículas dolorosas de base eritematosa.62 As lesões não 
tratadas podem evoluir para múltiplas úlceras confluentes, 
com posterior infecção secundária. O diagnóstico é feito 
por meio de cultura viral ou biópsia da lesão. Em casos 

graves pode ser necessário o uso parenteral de aciclovir (5 
a 10 mg/kg a cada 8 horas).62

Papilomavírus humano (HPV): as lesões podem ocor-
rer em localizações atípicas como nos lábios, na língua, na 
mucosa oral, dentre outros.63 Nos homens costuma ser re-
corrente, com acometimento de pênis, uretra, escroto, pe-
ríneo e mucosa anal. Nas mulheres por sua vez é comum o 
surgimento de lesões em vulva, vagina e cérvice uterino.  
Os indivíduos infectados pelo HPV possuem risco aumen-
tado de desenvolver malignidades. Nas mulheres destaca-
se o surgimento de neoplasia intraepitelial cervical e nos 
homens o surgimento de carcinoma de células escamosas. 
O diagnóstico geralmente é clínico, podendo ser confirma-
do por meio de biópsia das lesões. O tratamento consiste 
em procedimentos excisionais. A recorrência é frequente.63

Sífilis: a prevalência de sífilis é maior em homens que 
tiveram relações sexuais com outros homens.21 Na AIDS a 
doença tende a progredir da forma secundária para a ter-
ciária mais rapidamente que o habitual. O acometimento 
do sistema nervoso central (neurossífilis) e a recorrência 
são comuns.64 O tratamento é o mesmo recomendado para 
indivíduos não infectados pelo HIV e baseia-se no uso da 
penicilina G benzatina, dependendo da fase da doença.

Cancro mole: a presença de úlcera genital dolorosa e 
adenopatia inguinal supurativa são quase patognomônicos 
da doença. O diagnóstico definitivo requer cultura especial 
para Haemophilus ducreyi e o tratamento consiste no uso 
de ciprofloxacina (500 mg 12/12 h por três dias) ou eritro-
micina via oral (500 mg 8/8 h por sete dias). Outras opções 
são a azitromicina (1g via oral, dose única) ou ceftriaxone 
intramuscular (250 mg, dose única).

Molusco contagioso: causado por um poxvírus que pode 
ser transmitido sexualmente. Costuma acometer entre 10 a 
20% dos indivíduos com AIDS.64 As lesões consistem em 
pápulas umbilicadas, que costumam acometer várias áreas do 
corpo. Em indivíduos imunodeprimidos as lesões apresentam 
características atípicas, podendo ser confundidas com outras 
infecções, como histoplasmose, criptococose e infecções 
cutâneas por micobactérias. O tratamento consiste em criote-
rapia, eletrofulguração, agentes tópicos ceratolíticos, etc.

Infecções do trato geniturinário 
relacionadas ao HIV

Infecções renais: destacam-se as infecções pelo Myco-
baterium tuberculosis e as infecções pelo citomegalovírus, 
Aspergillus e Toxoplasma. A infecção mais comum nos in-
divíduos imunodebilitados é causada pelo citomegalovírus 
e o acometimento renal ocorre juntamente com um quadro 
sistêmico da doença. Em casos de infecções graves, com 
formação de abscessos, a drenagem, e até mesmo nefrecto-
mia, podem ser necessárias.

Prostatite: em indivíduos HIV positivos a próstata 
é o sítio de várias infecções oportunistas. Um estudo de-
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monstrou a presença de prostatite bacteriana em 8% dos 
pacientes internados com HIV.65 A apresentação clínica é 
variável e, em geral, consiste de febre, sintomas irritativos 
e obstrutivos do trato urinário inferior, com uma próstata 
dolorosa, ou até mesmo com flutuações, ao exame digital. 
O diagnóstico requer cultura, incluindo pesquisa de anaeró-
bios, fungos e micobactérias. Os abscessos prostáticos ne-
cessitam de drenagem, que pode se feita por via cirúrgica 
convencional, endoscópica ou transretal. 

Orquite/Epididimite: a patologia intraescotal mais co-
muns de indivíduos com AIDS é a atrofia testicular secun-
dária a distúrbios endócrinos, desnutrição, efeitos tóxicos 
dos antirretrovirais e infecções testiculares.66 Estudos de 
autópsias demonstraram a presença de infecções testicula-
res oportunistas em até 39% dos aidéticos.67 Clinicamente 
as infecções escrotais manifestam-se como orquiepididimi-
te de curso fulminante, evoluindo para abscesso de escroto. 
O tratamento inicial consiste em antibioticoterapia e drena-
gem, se necessário. Os casos que não respondem de forma 
habitual nos fazem suspeitar de infecções por patógenos 
atípicos, como Candida, citomegalovírus e até mesmo ne-
oplasias testiculares.

Outros: a fasciíte necrotizante da genitália, também 
conhecida como gangrena de Fournier, apresenta uma pro-
pensão maior de ocorrer em indivíduos imunodeprimidos. 
É um quadro infeccioso polimicrobiano, grave, de progres-
são fulminante. O tratamento depende do diagnóstico rá-
pido da apresentação da doença. Consiste basicamente no 
desbridamento cirúrgico, associado a antibioticoterapia de 
largo espectro e suporte intensivo. Em alguns casos cistos-
tomia, colostomia ou escrotectomia pode ser necessária.

 Disfunção miccional 
O HIV pode acometer tanto o sistema nervoso central 

quanto o periférico, levando a quadros de disfunção mic-
cional per se.68 A retenção urinária é a manifestação mais 
comum (54%), seguido da hiper-reflexia detrusora (27%) e 
da obstrução do fluxo urinário (18%).68

Alguns autores relatam que a presença dos sintomas 
miccionais é um reflexo do acometimento sistêmico do HIV, 
com melhora importante após a terapia antirretroviral. Em 
pacientes com quadros de retenção urinária o cateterismo 
intermitente é o tratamento de escolha. Naqueles pacientes 
com dificuldades no autocateterismo, a sondagem vesical de 
demora ou a cistostomia suprapúbica podem ser utilizadas.68

 Litíase urinária 
O surgimento de cálculos urinários está relacionado com 

várias drogas utilizadas no tratamento do HIV. A principal 
associação está no uso dos inibidores da protease, como o 
nelfinavir, o saquinavir e, principalmente, o indinavir.69

Cálculos renais e ureterais ocorrem em 2 a 3% dos pa-
cientes em uso de indinavir. Alguns autores relatam taxas 

de até 24% dos pacientes em uso do fármaco. Em geral os 
cálculos formados por cristais de indinavir são radiotrans-
parentes, com poucos achados nos exames tomográficos 
não contrastados.70

O tratamento é conservador na maioria dos casos, con-
sistindo em hidratação, analgesia e suspensão temporária 
do indinavir. O tratamento intervencionista está indicado 
na presença de febre persistente, dor intratável, rim único 
obstruído. Alguns estudos, com baixos níveis de evidência, 
sugerem que a acidificação da urina pode ajudar na disso-
lução dos cálculos.70

 A sulfadiazina, utilizada no tratamento da toxoplas-
mose, também está associada a obstrução urinária por cál-
culos. O tratamento na maior parte dos casos consiste em 
hidratação, suspensão da droga e alcalinização da urina, es-
tando o tratamento intervencionista reservado para os casos 
de falha das medidas conservadoras.69

 Nefropatia associada ao HIV 
É uma doença glomerular que cursa com grave acometi-

mento renal nos pacientes infectados pelo HIV. Sua elevada 
incidência e gravidade em alguns grupos populacionais faz 
com que muitas vezes o diagnóstico dessa nefropatia seja si-
nônimo de doença renal crônica em pacientes com AIDS.71

A nefropatia do HIV não parece ter relação com a idade 
do paciente, tampouco com a duração da doença, a pre-
sença de infecções oportunistas ou malignidades. A pre-
valência da nefropatia do HIV gira em torno de 3,5% dos 
indivíduos infectados. Apesar da elevada prevalência, os 
principais fatores de risco para o surgimento de insufici-
ência renal crônica, nos indivíduos com AIDS, ainda são a 
hipertensão arterial sistêmica e o diabetes mellitus.71,72

A incidência da nefropatia do HIV é maior nos indiví-
duos de raça negra, na proporção de 12:1, comparado com 
caucasianos. Os negros também costumam desenvolver 
formas mais graves da doença, com evolução precoce à in-
suficiência renal.71,72

A manifestação clínica mais comum consiste em pro-
teinúria nefrótica. O desenvolvimento da doença renal crô-
nica em estágio terminal ocorre geralmente após um ano 
do diagnóstico. O diagnóstico é feito por meio de biópsia 
renal, mostrando características de glomeruloesclerose seg-
mentar e focal. O tratamento antirretroviral parece retardar 
a progressão da nefropatia do HIV para insuficiência renal 
crônica e está indicado nos casos suspeitos.71,72

Exame anormal de urina 
Alterações de urinálise são bastante comuns nos enfer-

mos HIV positivos. Os achados geralmente incluem hema-
túria, piúria, bacteriúria e proteinúria.73

A hematúria pode estar relacionada a diversas causas, 
incluindo neoplasias do trato urinário. No entanto, em indi-
víduos jovens, assintomáticos, com hematúria microscópi-
ca essa incidência é incomum e sem necessidade de amplas 
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investigações. O rastreio de neoplasias está recomendado 
naqueles casos de hematúria macroscópica significativa e 
em indivíduos de idade mais avançada.73

Neoplasias 
Muitos tumores malignos estão associados com o HIV. 

As neoplasias vasculares e linforreticulares são as mais co-
muns, particularmente o sarcoma de Kaposi e os linfomas 
não Hodgkin.74

Sarcoma de Kaposi: é a neoplasia vascular mais co-
mum. O curso da doença pode variar de indolente até for-
mas agressivas, com elevada morbimortalidade. O paciente 
típico apresenta lesões cutâneas disseminadas, acompanha-
das de acometimento linfonodal e visceral. Qualquer área 
da pele, incluindo a genitália, pode ser acometida. A doença 
está relacionada com a descoberta de um novo herpesvírus 
(herpesvírus 8).74 O diagnóstico é clínico, associado a bióp-
sia da lesão para confirmação. Nenhum tratamento especí-
fico é curativo. O tratamento deve ser individualizado con-
forme as características clínicas e status imunológico do 
paciente. Lesões cutâneas localizadas podem ser tratadas 
com crioterapia, laser, ou injeção intralesional de drogas 
antineoplásicas.74 A quimioterapia citotóxica está reservada 
para indivíduos com doença avançada, que não respondem 
ao tratamento antirretroviral ou apresentam acometimento 
visceral. A sobrevida média é de 35 meses naqueles indi-
víduos com contagem de CD4 maior do que 150/µL e de 
apenas 12 meses em indivíduos severamente debilitados.74

Linfoma não Hodgkin (LNH): um grande número de 
neoplasias linforreticulares de ambas as células T e B aco-
mete os pacientes com AIDS. Tanto a genitália como os ou-
tros órgãos do trato geniturinário podem ser acometidos.74 

Os indivíduos geralmente apresentam quadros avançados, 
com baixa sobrevida. O LNH é o tipo de câncer mais comum 
desse grupo. Os pacientes em geral apresentam sintomas sis-
têmicos do tipo febre, sudorese noturna e perda de peso. O 
diagnóstico de LNH pode ser feito por biópsia da lesão e o 
tratamento consiste na terapêutica usual para linfoma. A so-
brevida média é de 5 a 10 meses após o diagnóstico.74

Carcinoma de células escamosas: a infecção pelo HIV 
está associada ao surgimento de neoplasias genitais relacio-
nadas ao HPV.74 Essas lesões incluem tumores malignos e 
lesões pré-neoplásicas em vulva, colo uterino, ânus e pênis. 
Os carcinomas escamosos de colo uterino apresentam gran-
de associação com o HPV tipo 16 e 18. O grau de imunos-
supressão corresponde com a ocorrência e gravidades dos 
tumores. Nos homens destaca-se a ocorrência do carcinoma 
verrucoso de Buschke-Löwenstein, um tumor localmente in-
vasivo, situado geralmente no prepúcio ou região balanopre-
pucial, relacionado principalmente com o HPV tipo 6 e 11.74

Tumores de testículo: há uma incidência cerca de 50 
vezes maior de tumores testiculares nos indivíduos soropo-
sitivos, comparados à população geral, além de uma chance 
maior de acometimento bilateral e do desenvolvimento de 

linfoma testicular. A maioria dos autores recomenda um 
tratamento semelhante ao preconizado para os indivíduos 
acometidos por esses tumores.74
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Tuberculose urogenital
A tuberculose (TB) é uma doença infecto-contagiosa co-

nhecida desde a antiguidade. Apresenta atualmente grande 
prevalência na população mundial e possui grande variabili-
dade de sinais e sintomas. O diagnóstico nem sempre é fácil 
e, para o urologista, é fundamental o conhecimento das ca-
racterísticas clínicas da tuberculose urogenital e alto índice 
de suspeição. Desde o início do século 20 poucas mudanças 
foram descritas sobre as características clínico-patológicas 
da TB urogenital. A pesquisa atual concentra-se na epide-
miologia do novo ressurgimento da doença, bem como em 
novas modalidades de diagnóstico e tratamento.1,2

Epidemiologia
A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que 

8,8 milhões de novos casos de TB ocorreram em 2010 (Fi-
gura 1), e que aproximadamente 15% dos casos eram HIV- 
positivos. Após o surgimento dos primeiros casos de HIV 
e AIDS na década de 80, ocorreu um aumento expressivo 
no número de casos de TB atribuído à imunossupressão 
desses pacientes. Segundo estimativas da OMS, um ter-
ço da população mundial está infectada pelo Mycobacte-
rium tuberculosis e em risco de desenvolver a doença. No 
Brasil, notificam-se anualmente aproximadamente 70 mil 
casos novos de TB. Em 2011, foram registrados 36 casos 
da doença para cada 100 mil habitantes em todo o país, 
sendo a região Norte a de maior proporção de casos: 45,2 
para 100 mil habitantes. Sítios extrapulmonares ocorrem 
em aproximadamente 15-20% dos casos de tuberculose, 
sendo a TB urogenital responsável por 30% a 40% de toda 
TB extrapulmonar. Os homens são mais acometidos que 

as mulheres na relação de 2:1, e o diagnóstico é feito mais 
frequentemente em indivíduos na quarta década de vida.1-7

Figura 1. Estimativa das taxas de incidência de tuberculose em 2010. 

 
http://www.who.int/tb/publications global_report/2011/gtbr11_full.pdf. 
Acessado em 17/09/13.

Etiologia
A TB é causada pelo Mycobacterium tuberculosis. A 

bactéria alcança os órgãos urogenitais pela via hematogêni-
ca a partir dos pulmões. Em 1949, Medlar e colaboradores 
afirmaram que este modo de disseminação se assemelha ao 
que ocorre no desenvolvimento de uma “metástase”. Os 
rins e epidídimos, nos homens, e as trompas uterinas nas 
mulheres são os principais alvos da disseminação hemato-
gênica da TB. A próstata também é considerada um local 
para disseminação hematogênica, embora seu comprome-
timento seja causado mais comumente pelos bacilos da 
TB na urina. Outros órgãos geniturinários são envolvidos 
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por difusão direta, endoluminal, ou linfática a partir desses 
sítios. Outras micobactérias, como Mycobacterium bovis, 
Mycobacterium avium e Mycobacterium kansassi são desti-
tuídas de importância em patologia humana.2,5,6,8

Patologia
Rim e ureter

Os rins são o principal local de disseminação hematogêni-
ca da TB. Os bacilos se alojam nos capilares renais próximos 
aos glomérulos. Desencadeia-se uma resposta inflamatória 
aguda havendo infiltração de leucócitos polimorfonucleares. 
Durante as próximas 3 a 6 semanas desenvolve-se a imuni-
dade celular mediada pelos macrófagos, que podem inibir 
a replicação bacteriana do M. tuberculosis e conduzir à for-
mação de focos de TB latente. Após a reativação da doença, 
um processo inflamatório crônico surge e desenvolvem-se os 
granulomas característicos (tubérculos compostos por células 
de Langhans, linfócitos e fibroblastos). Necrose caseosa cen-
tral acumula-se dentro dos tubérculos, e focos tuberculosos 
vizinhos se unem para formar áreas confluentes de caseifica-
ção. Com a progressão da doença, as alterações inflamatórias 
estendem-se para o sistema coletor com subsequente acesso 
do material caseoso à urina. TB renal muitas vezes se torna 
clinicamente evidente nesta fase. Decorrente do processo de 
cicatrização e desenvolvimento de áreas de fibrose surgem 
complicações obstrutivas graves como estenoses infundibu-
lares e das junções pielocaliciais.9,10

TB do ureter é quase sempre uma extensão direta da TB 
renal. A passagem de material caseoso rico em micobactérias 
pela luz ureteral expõe a mucosa ureteral a infecção. Isso ge-
ralmente afeta o terço distal do ureter próximo à junção urete-
rovesical. A formação do tubérculo é logo seguida por ulcera-
ção da mucosa, fibrose e subsequentes cicatrizes e estenoses. 
Essas áreas de obstrução intercaladas com áreas aparente-
mente normais determinam o chamado “ureter em rosário” 
que é identificado na urografia excretora. As lesões que se 
estendem para a parede do ureter também geram uma densa 
fibrose periureteral, conduzindo ao encarceramento deste.9-11

Podem estar presentes tanto nos rins como nos ureteres 
áreas de calcificação macro ou microscópica. Esse achado 
é muito sugestivo de TB. Cálculos renais secundários à TB 
surgem em cerca de 10% dos pacientes.9

Bexiga
A TB da bexiga ocorre secundária à TB renal. Inicial-

mente, pode ser encontrada inflamação na mucosa vesical, 
porém esta é uma alteração muito inespecífica. O urotélio 
da bexiga é muito resistente à invasão dos bacilos da tuber-
culose, sendo frequente o surgimento de algum comprome-
timento vesical somente após vários anos do início da doen-
ça. Nas fases subsequentes, desenvolvem-se os tubérculos 
no interior da mucosa vesical e que são facilmente identi-
ficáveis pela cistoscopia como nódulos elevados, brancos 
ou amarelados, circundados por um halo de hiperemia. A 
região ao redor dos óstios ureterais e o trígono são as mais 
comumente comprometidas na doença vesical. À cistosco-

pia, observam-se os óstios ureterais com aspecto de “buraco 
de golfe” o que é atribuído à retração cicatricial.2,12

Próstata e vesícula seminal
A próstata é raramente afetada, no entanto, é um dos 

locais de possível disseminação hematogênica da TB. As 
lesões são muitas vezes encontradas incidentalmente em 
amostras de ressecção transuretral. Nos casos em que ocor-
re a progressão, a destruição caseosa do tecido prostático 
pode levar a uma redução significativa do volume seminal. 
Surgem nódulos fibróticos no parênquima prostático, seme-
lhantes aos nódulos neoplásicos e a presença de grandes cal-
cificações sugere acometimento tuberculoso.

As vesículas seminais são atingidas pelos bacilos princi-
palmente através dos dutos deferentes.13

Epidídimo e testículo
A disseminação dos bacilos da TB para o epidídimo 

ocorre por via hematogênica. Formam-se tubérculos no 
interior do epitélio epididimário seguido de subsequente 
processo inflamatório levando a áreas de fibrose e oblite-
ração luminal. Com a progressão da doença, surgem gran-
des focos caseosos que aderem à pele do escroto, ulceram e 
acabam por originar as fístulas epidídimo-cutâneas caracte-
rísticas da TB. Essas lesões normalmente estão localizadas 
na superfície posterior da bolsa testicular. No exame físico 
é comum a palpação do epidídimo aumentado de volume e 
com inúmeros nódulos endurecidos.2,14

Os testículos não costumam ser afetados pela doença. 
A TB testicular é secundária à de epidídimo sendo exten-
são direta da doença. O comprometimento testicular ocorre 
também com o desenvolvimento de tubérculos caracterís-
ticos, e posterior substituição do parênquima por material 
caseoso e fibrose. Tais lesões podem ser clinicamente indis-
tinguíveis de um tumor testicular.2

Pênis e uretra
O comprometimento peniano pela TB é muito raro. 

Quando presente é secundário a um foco renal ou vesical. 
Inicialmente, desenvolve-se um processo inflamatório rea-
cional aos bacilos com subsequente formação de tecido de 
granulação infectado e comprometimento da glande e dos 
corpos cavernosos. Com a progressão da infecção, formam-
se nódulos na uretra e corpos cavernosos que podem ser pal-
pados sob a pele. A TB uretral é também muito rara, sendo 
visto, muitas vezes, apenas comprometimento no meato.15 

Evoluções arrastadas e casos muito tardios podem apre-
sentar complicações como disfunção erétil e estenoses ure-
trais graves associadas a dificuldade miccional.15

Trato genital feminino
Geralmente o comprometimento ocorre por via hema-

togênica. As tubas uterinas são o principal alvo no trato 
genital feminino, e o desenvolvimento da infecção segue 
os mesmos passos dos outros focos de TB extrapulmonar. 
Como consequências do processo inflamatório, surgem áre-



198

12/09 as de estenose tubária e subsequente infertilidade. Útero, 
ovários, colo uterino e vagina também podem ser afetados, 
porém muito mais raramente.2,16

Manifestações clínicas
A TB urogenital pode se apresentar com uma grande va-

riedade de sinais e sintomas urológicos inespecíficos (Quadro 
1), obrigando o urologista a ter um alto índice de suspeita 
clínica para a realização do diagnóstico. Menos de 20% dos 
pacientes vão apresentar um quadro sistêmico de febre, ano-
rexia, emagrecimento e sudorese noturna, e quando esses si-
nais e sintomas estão presentes, deve-se ficar alerta para pre-
sença de atividade da doença em outros sítios.6,7,12

Manifestações renais 
Dor lombar e em flanco, acessos febris persistentes e 

calafrios traduzem a TB renal, podendo ocorrer obstrução 
ureteral pela passagem de coágulos sanguíneos ou fragmen-
tos de tecidos necróticos, fazendo com que a dor assuma o 
caráter de cólica. A hematúria total silenciosa pode signifi-
car a fase inicial da doença e deve ser exaustivamente inves-
tigada. A hipertensão arterial ocorre em menos de 5% dos 
casos e é relacionada à perda progressiva da função renal.6,9

Manifestações vesicais
Os sintomas vesicais são os mais frequentes, mais exu-

berantes e mais importantes denunciadores da TB urinária. 
A polaciúria é persistente e progressiva à medida que a be-
xiga se contrai, acompanhada de dor suprapúbica, piúria e 
hematúria. Muitas vezes interpretada como infecção uriná-
ria inespecífica, podendo até mesmo com ela coexistir, a po-
laciúria não responde aos antimicrobianos comuns, fato que 
gera suspeita da presença da TB.2,6

Manifestações genitais
As manifestações prostáticas são constituídas por dimi-

nuição do volume seminal, hemospermia e ejaculação dolo-
rosa. No epidídimo são encontrados nódulos endurecidos na 
cabeça ou na cauda. Quando essas lesões abscedam, levam 
ao desenvolvimento da fístula escrotal que representa sinal 
clínico muito sugestivo de epididimite tuberculosa.

Nas mulheres as manifestações variam desde dor pélvi-
ca, corrimento vaginal, dispareunia, massa abdominal e até 
a esterilidade.2,6

Quadro 1.

Situações clínicas suspeitas para TB urogenital

- Cistite crônica sem resposta adequada ao tratamento

- Exame de urina e cultura com achado de piúria estéril
- Hematúria macroscópica ou microscópica
- Epidídimo aumentado de volume, endurecido e indolor
- Fístula escrotal
- Vesículas seminais espessadas e aumentadas de volume
- Hemospermia recorrente
- Nódulos prostáticos (especialmente em homens jovens)
- História prévia ou atual de tuberculose associada a sintomas urogenitais

Diagnóstico
Exames laboratoriais

O exame de urina é o passo inicial para obtenção do 
diagnóstico da TB urogenital. Devem ser coletadas de 3 a 
5 amostras de urina provenientes do jato médio da primeira 
urina da manhã em dias consecutivos, e enviadas para análi-
se bioquímica, citológica, bacteriológica e cultura. Na ava-
liação bioquímica e citológica da urina, a diminuição do pH 
urinário (< 5,0), proteinúria, hematúria e piúria estéril são 
dados sugestivos de TB. Deve ser realizada a bacterioscopia 
do sedimento urinário pela coloração de Ziehl-Neelsen para 
a busca de bactérias álcool-ácido-resistentes (BAAR), e en-
caminhada amostra para cultura em meio de Lowenstein-
Jensen. A cultura é fundamental para o diagnóstico, e apre-
senta índice de positividade de 80 a 90% e especificidade 
próxima de 100%, porém pode demorar até 6 semanas para 
demonstrar resultados clínicos confiáveis. Nos dias atuais, a 
cultura positiva implica na realização de provas de sensibili-
dade in vitro para avaliação dos agentes antimicrobianos.17,18

Testes de amplificação de ácido nucleico como a PCR 
(polymerase chain reaction) são facilitadores para a de-
tecção rápida de microorganismos, principalmente naque-
les com cultura difícil e demorada. Para o diagnóstico da 
TB, também são necessárias análise de múltiplas amostras 
de urina. Os resultados estão disponíveis em até 48 horas 
com sensibilidade e especificidade superiores a 90% quando 
comparáveis à cultura.19 

A avaliação do PPD (derivado proteico purificado) da tu-
berculina somente indica contato prévio com o bacilo, sem 
necessariamente demonstrar doença ativa, não tendo va-
lor quando negativo. Pacientes vacinados previamente com 
BCG podem apresentar resultados falso-positivos.20

O exame anatomopatológico pode auxiliar no diagnósti-
co da TB urogenital quando disponíveis amostras de tecido 
provenientes de biópsias ou peças cirúrgicas. As amostras 
de biópsias, além de serem submetidas a análise histológica, 
devem ser enviadas para cultura, sendo este o único método 
diagnóstico de certeza. Técnicas especiais de coloração (mé-
todo de “Schiff”) por vezes mostram os bacilos na preparação 
histológica também firmando o diagnóstico.17,18

Avaliação radiológica e endoscópica
Radiografia simples

Inicialmente deve ser realizado um raio X de tórax, pois 
em até 25% dos casos este exame pode demonstrar altera-
ções secundárias de um foco primário pulmonar, inclusive 
lesões de TB pulmonar em atividade (aspecto miliar). A 
radiografia simples de abdômen pode sugerir o diagnóstico 
de TB urogenital quando apresentar associação de altera-
ções na silhueta renal, lesões ósseas e calcificações renais, 
na topografia dos ureteres ou ainda da próstata.21,22

Urografia excretora
A urografia excretora continua sendo fundamental na 

investigação e acompanhamento dos pacientes com TB (Fi-
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gura 2). Nos rins podem ser evidenciadas alterações bas-
tante precoces como mínimas erosões papilocaliciais. Na 
evolução da doença, podem surgir em escala crescente: 
dilatação calicial de grupos caliciais ou de todo o siste-
ma pielocalicial, amputações caliciais, cavidades únicas 
ou múltiplas, graves deformidades e retrações do parên-
quima com calcificações, retardo de excreção e exclusão 
funcional radiológica. Nos ureteres podem ser encontradas 
calcificações, áreas de estenose principalmente no terço 
inferior e retificação. Alterações na bexiga como paredes 
irregulares e baixa capacidade, podem ser facilmente vis-
tas na urografia.8,23 

Figura 2. Urografia excretora em paciente com tuberculose. (A) Massa no 
parênquima do rim esquerdo (seta) e estreitamento ureteral distal (setas) à 
esquerda com dilatação à montante. (B) Imagem magnificada mostrando 
múltiplas irregularidades no contorno calicial em polo superior (setas) e 
áreas de cavitações (aspecto de “roído de traça”) em polo inferior (setas). 

 
Foto de: Wang LJ et al. Imaging findings of urinary tuberculosis on excretory urography and 
computerized tomography. J Urol. 2003 Feb;169(2):524-8.

Tomografia computadorizada
Atualmente, a tomografia computadorizada “multi-sli-

ce” (Figura 3) é considerada o “padrão ouro” para ava-
liação da TB urogenital. Os cortes finos e reconstruções 
tridimensionais são capazes de identificar praticamente 
qualquer alteração do aparelho urinário. Em um único exa-
me é possível avaliar além da via excretora, presença de 
lesões corticais, lesões perirrenais, da suprarrenal, próstata 
e vesículas seminais.24

Figura 3. Necrose papilar renal bilateral em paciente com tuberculose. (A) 
Urografia excretora mostrando cálices (setas) com contornos irregulares 
em ambos os rins. (B, C) Tomografia computadorizada em fase excretora 
mostrando os mesmos achados da urografia.

 
Foto de: Jung et al. Renal Papillary Necrosis: Review and Comparison of Findings at Multi–
Detector Row CT and Intravenous Urography. Radiographics. 2006 Nov-Dec;26(6):1827-36.

Pielografia ascendente e anterógrada
Na exclusão renal ou quando não for possível delinear 

completamente a extensão da lesão ureteral, pode ser útil 
a realização de uma pielografia ascendente. Nos casos de 
impossibilidade de avaliar o trato urinário acima da área de 
estenose ureteral pode ser feita uma avaliação anterógrada 
por meio de punção percutânea da via excretora. Durante 
a punção deve-se aproveitar e enviar a urina obtida para 
estudo bacteriológico com cultura, PCR e avaliação de 
sensibilidade antimicrobiana.2

Ultrassonografia
A ultrassonografia apresenta um valor limitado na in-

vestigação da TB urogenital em função de achados muito 
inespecíficos. É útil no acompanhamento evolutivo dos pa-
cientes e também na investigação de alterações dos epidí-
dimos, testículos e corpos cavernosos. A avaliação transr-
retal pode ajudar a identificar alterações nas vesículas 
seminais e próstata, inclusive guiando possíveis biópsias.2

Cistoscopia e ureteroscopia
Os exames endoscópicos podem contribuir para o diag-

nóstico por meio do auxílio na obtenção de amostras para 
biópsia. Possibilitam a visualização direta de lesões sus-
peitas, porém sem grande vantagem, visto que a TB não 
possui achados patognomônicos.25

Diagnósticos diferenciais
A TB urogenital não apresenta sinais e sintomas especí-

ficos e, consequentemente, existem vários diagnósticos dife-
renciais que devem ser lembrados e excluídos antes da con-
firmação do diagnóstico, como é demonstrado no quadro 2.

Quadro 2.

Principais diagnósticos diferenciais da TB urogenital

- Necrose papilar

- Doença inflamatória pélvica

- Abscesso tubo-ovariano

- Esquistossomose vesical

- Infecções fúngicas

- Brucelose

- Megacalicose congênita

Tratamento
O tratamento da TB urogenital inicia-se com a terapia 

medicamentosa objetivando a erradicação das micobac-
térias. É fundamental para o sucesso do tratamento que 
o diagnóstico seja obtido de forma precoce e que o uso 
da medicação seja imediato. O tratamento cirúrgico é re-
servado aos casos avançados e objetiva principalmente a 
tentativa de correção de sequelas obstrutivas e cicatriciais 
secundárias à infecção. Intervenções extirpativas são in-
dicadas em casos graves com órgãos e tecidos irrecupe-
ráveis. Se houver indicação cirúrgica, o paciente deverá 
iniciar o tratamento quimioterápico agressivo no mínimo 
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disseminação.4,26-28

Terapia medicamentosa
O tratamento medicamentoso da TB urogenital segue 

os preceitos dos demais casos de TB extrapulmonar (exce-
to meningoencefalite tuberculosa) e é semelhante ao trata-
mento da forma pulmonar.4,27

O Ministério da Saúde do Brasil, desde 2009, recomen-
da para os casos de TB urogenital em pacientes com ida-
de igual ou superior a 10 anos (Quadro 3) a realização do 
esquema com quatro medicamentos (Rifampicina [R], Iso-
niazida [H], Pirazinamida [Z] e Etambutol [E] – RHZE). O 
tratamento se estende por 6 meses, sendo que nos primeiros 
2 meses (fase intensiva) são utilizados os quatro medica-
mentos (RHZE) e nos 4 meses subsequentes (fase de manu-
tenção) somente utilizam-se dois medicamentos (RH).4,26,27

Em crianças de até 10 anos (Quadro 4) o Ministério 
da Saúde do Brasil preconiza a realização do tratamento 
com três medicamentos (isoniazida, rifampicina e pirazi-
namida – RHZ). A duração do tratamento também é de 6 
meses, sendo que nos primeiros 2 meses (fase intensiva) 
são utilizados três medicamentos (RHZ) e nos 4 meses 
restantes (fase de manutenção) devem ser mantidos so-
mente dois (RH).4,26,27

Tratamento cirúrgico

Implante de cateter ureteral e nefrostomia
Está indicado o uso de cateteres ureterais de duplo J 

(“pigtail”) ou de nefrostomia percutânea em casos de ure-
mia ou sepse associados a obstrução. Esses procedimentos 
além do auxílio na fase de urgência, também estão associa-
dos à diminuição da perda de função renal e aumento na 
possibilidade de cirurgia reconstrutiva subsequente. Aju-
dam também na coleta de urina ou material infectado para 
a pesquisa de BAAR.11,29

Nefrectomia
Atualmente, as indicações de nefrectomia em casos 

de TB são reservadas para os casos de lesões extensas as-
sociados a dor, hipertensão arterial, associação com car-
cinoma renal. Pacientes assintomáticos após tratamento 
quimioterápico e com rins exclusos têm indicação contro-
versa de nefrectomia.30,31 

Nefrectomia parcial
A nefrectomia parcial apresenta indicação limitada para 

o tratamento da TB renal sendo permitida apenas quando o 
parênquima é comprometido em área bem localizada como, 
por exemplo, uma lesão cavitária calcificada polar que não 
respondeu ao tratamento medicamentoso. Nos casos de per-

Quadro 3. Esquema de tratamento para todos os casos novos de todas as formas de TB pulmonar e extrapulmonar (exceto meningoencefalite), bem como 
para todos os casos de recidiva e retorno após abandono, em pacientes com idade maior ou igual a 10 anos, infectados ou não pelo HIV.

Regime Fármacos Faixa de peso Unidade/dose Meses

2 RHZE
Fase Intensiva

RHZE
150/75/400/275

comprimido em dose fixa
combinada

20 kg a 35 kg 2 comprimidos

236 kg a 50 kg 3 comprimidos

> 50 kg 4 comprimidos

4 RH
Fase de Manutenção

RH
Comprimido ou

cápsula de 300/200
ou de 150/100 ou
comprimidos de

150/75*

20 kg a 35 kg 1 comprimido ou cápsula de 300/200 mg
ou 2 comprimidos de 150/75*

436 kg a 50 kg
1 comprimido ou cápsula de 300/200 mg

+ 1 comprimido ou cápsula de 150/100 mg
ou 3 comprimidos de 150/75*

> 50 kg
2 comprimidos ou

cápsulas de 300/200 mg
ou 4 comprimidos de 150/75*

*As apresentações em comprimidos de rifampicina/isoniazida de 150/75 mg estão substituindo as apresentações de R/H 300/200 e 150/100 e deverão ser adotadas tão logo estejam 
disponíveis.
Fonte: Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em Saúde. Departamento de Vigilância Epidemiológica. Manual de recomendações para o controle da tuberculose no Brasil. Brasília; 2011.

Quadro 4. Esquema de tratamento para todos os casos novos de todas as formas de TB pulmonar e extrapulmonar (exceto meningoencefalite), bem como 
para todos os casos de recidiva e retorno após abandono, em pacientes com idade abaixo de 10 anos, infectados ou não pelo HIV.

Fases do tratamento Fármacos

Faixa de peso

MesesAté 20 kg > 21 kg a 35 kg > 36 kg a 45 kg > 45 kg

mg/kg/dia mg/dia mg/dia mg/dia

2 RHZ
Fase de ataque

Rifampicina (R) 10 300 450 600

2Isoniazida (H) 10 200 300 400

Pirazinamida (Z) 35 1000 1500 2000

4 RH
Fase de manutenção

Rifampicina (R) 10 300 450 600
4

Isoniazida (H) 10 200 300 400

(4) Fonte: Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em Saúde. Departamento de Vigilância Epidemiológica. Manual de recomendações para o controle da tuberculose no Brasil. Brasília; 2011.
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da da função renal e acometimento do rim contralateral, a 
tentativa de preservação do órgão se impõe, e procedimen-
tos conservadores devem ser adotados.32,11

Cirurgia ureteral e da junção ureteropiélica
Em casos de TB associado a estenose da junção urete-

ropiélica deve ser realizada primeiramente a drenagem da 
região com cateter ureteral ou nefrostomia. Após período 
mínimo de 6 semanas de tratamento quimioterápico e per-
sistência de obstrução em rim funcionante está indicada a 
pieloplastia, preferencialmente pela técnica desmembrada 
à Anderson-Hynes.29

Estenoses nos terços superior ou médio do ureter 
podem ser manejadas com tentativa de correção endos-
cópica por meio de laser, ou ressecção da área compro-
metida e anastomoses terminoterminais. Nas estenoses 
extensas ou múltiplas, pode ser utilizada interposição 
com alça intestinal ou ureterotomia intubada pela téc-
nica de Davis.33

Estenoses ureterais no terço inferior exigem a remoção 
completa do segmento acometido. No caso de compro-
metimento de segmento ureteral com menos de 5 cm de 
extensão, indica-se como primeira alternativa a ressecção 
e reimplante ureteral pelas técnicas de Gregoir-Lich. Se a 
área comprometida for superior a 5 cm deve-se utilizar o 
reimplante pelas técnicas do Psoas-Hitch ou do retalho ve-
sical de Boari. Em estenoses muito extensas se faz neces-
sária a interposição de segmento de alça ileal pela técnica 
de Monti, por exemplo.33,34

Ampliação vesical
Na retração cicatricial e grande diminuição da capa-

cidade vesical, com capacidade inferior a 100 mL, está 
indicada a ampliação vesical por intermédio de suas inú-
meras técnicas. Ela pode ser feita com intestino delgado, 
cólon ou até mesmo estômago. Pacientes com a bexiga 
completamente retraída (“aspecto trigonal”) são melhor 
manejados com a realização de cistectomia e confecção de 
neobexiga ortotópica. No Serviço de Urologia do Hospital 
de Clínicas da UFPR a técnica utilizada é a bexiga bivalvar 
modificada por Bramble.11,30,35,36

Cirurgia uretral e prostática
Na TB prostática ou uretral associada a quadros obs-

trutivos está indicada a realização de tratamento endoscó-
pico transuretral com incisão sobre a área estenótica ou 
ressecção prostática. Estenoses complexas uretrais podem 
necessitar de procedimentos mais invasivos e realização de 
técnicas de reconstrução mais sofisticadas inclusive com 
colocação de retalhos ou enxertos. Casos de fístulas ure-
trais devem ser manejadas primeiramente com drenagem 
vesical suprapúbica antes da reconstrução definitiva.2

Epididimectomia e orquiectomia
Na vigência de abscesso caseoso que não responde ao 

tratamento quimioterápico, em casos de espessamento epi-
didimário doloroso crônico e na ocorrência de surgimento 

de fístula na pele o tratamento cirúrgico se impõe. Deve-
se tentar preservar o testículo buscando manutenção da 
função endócrina, já que a reprodutiva geralmente estará 
comprometida.2 

Outras doenças granulomatosas
Esquistossomose (bilharzíase) urinária

A esquistossomose é uma infecção crônica causada 
por um parasita do gênero Schistosoma. A esquistossomo-
se urinária é causada pelo S. haematobium que costuma 
habitar o plexo venoso perivesical.37-40

A doença é resultado de uma reação imunológica e in-
flamatória aos ovos do parasita com subsequente formação 
de granulomas, fibrose e retração cicatricial secundária ao 
processo inflamatório.39,41

No mundo, cerca de 80 a 90 milhões de pessoas são 
infectadas pelo S. haematobium e de 10 a 40 milhões têm 
uropatia obstrutiva ou outra complicação secundária à do-
ença. A maioria da população acometida vive na África e 
Oriente Médio.38,42 

Manifestações clínicas
O comprometimento vesical pela esquistossomo-

se caracteriza-se principalmente pela acentuada dimi-
nuição da capacidade vesical e presença de sintomas 
urinários irritativos. Hematúria, infecções recorrentes 
e incontinência podem estar associados. Podem surgir 
lesões polipoides na bexiga e ureteres causando qua-
dros de uropatia obstrutiva. Com a piora progressiva 
do quadro, o achado de pacientes com grandes urete-
ro-hidronefroses e presença de rins não funcionantes é 
frequente.43,44 A esquistossomose urinária é um fator de 
risco conhecido para o desenvolvimento do câncer de 
bexiga. Nesses casos é comum o surgimento do câncer 
em pacientes mais jovens (entre 40 e 50 anos) e é alta 
a frequência de carcinoma de células escamosas (60 a 
90%) pelo fator irritativo local.45-47

Tratamento
O tratamento medicamentoso deve ser realizado o 

mais precocemente possível na tentativa de evitar sequelas 
maiores. A medicação de escolha é o praziquantel com ta-
xas de cura entre 73% e 100%.48,49

Geralmente, os procedimentos cirúrgicos objetivam 
principalmente a tentativa de resolução do quadro obstru-
tivo. Nos casos de grave retração vesical pode ser indicada 
ampliação vesical ou algum tipo de derivação urinária.44

Quando existe a associação com câncer de bexiga, o 
tratamento radical se impõe.46,47

Sarcoidose
A sarcoidose é uma patologia crônica de etiologia ain-

da desconhecida, porém fortemente associada a processos 
autoimunes. É multissitêmica e se caracteriza pela forma-
ção de granulomas não caseosos nos órgãos acometidos e 
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dual normal.50,51

O aparelho urogenital é raramente acometido pela 
doença, ocorrendo em 0,2% dos casos diagnosticados cli-
nicamente de sarcoidose.50

Epidídimos
Os epidídimos são o local, no aparelho urinário, mais 

acometidos pela sarcoidose. Frequentemente caracte-
rizam-se pelo surgimento de massa escrotal unilateral 
pouco dolorosa (Figura 4). Pode ocorrer obstrução e, 
quando bilateral, pode estar associado a azoospermia e 
infertilidade. Em função da baixa frequência de tumores 
malignos isolados nos epidídimos, a conduta inicial deve 
ser pouco agressiva e o tratamento inicial é feito com gli-
cocorticoides.50

Figura 4. Microscopia (hematoxilina e eosina) revelando granuloma não 
caseoso em massa no epidídimo. À esquerda (aumento 40x): células 
gigantes multinucleadas dentro do granuloma não caseoso.

Testículos
A sarcoidose testicular geralmente apresenta-se como 

uma massa ou nódulo escrotal, indolor e tem como diag-
nóstico diferencial as neoplasias testiculares. Em casos se-
lecionados, principalmente em pacientes com focos com-
provados de sarcoidose em outros órgãos e acometimento 
bilateral, pode ser realizada uma abordagem conservadora 
com tentativa de ressecção parcial, porém na dúvida quan-
to à associação com tumor maligno deve ser indicada a 
orquiectomia radical.50,52,53

Rins
O surgimento de granulomas pode desencadear altera-

ções tubulares, glomerulares e nas artérias renais; porém é 
mais frequente ocorrer distúrbios do metabolismo do cál-
cio, com hipercalciúria resultando em nefrocalcinose e ne-
frolitíase. O tratamento sistêmico com glicocorticoides é a 
terapia de escolha. Nos casos de nefrolitíase a abordagem 
terapêutica deve ser individualizada e de forma menos in-
vasiva possível.51,54,55

Actinomicose
A actinomicose é uma doença granulomatosa crônica 

causada principalmente pelo Actinomyces israelii e que se 
caracteriza pela formação de abscessos e desenvolvimento 
de fístulas espontâneas (Figura 5). O acometimento uroge-
nital é raro e ocorre na forma generalizada da doença por 

meio de disseminação hematogênica da bactéria a partir de 
um sítio primário.56-59

Os rins, a bexiga e os testículos são os principais ór-
gãos urogenitais atingidos pela infecção. Nas mulheres, o 
uso de DIU como método contraceptivo é um facilitador 
do desenvolvimento da doença no útero, trompas uterinas 
e ovários.60-64

Figura 5. Abscesso em rim direito em paciente com actinomicose. 

Serviço de Urologia HC-UFPR.

As manifestações clínicas da actinomicose urogenital 
são inespecíficas e o diagnóstico depende de forte suspei-
ção clínica associado a demonstração microscópica dos 
organismos, que são visíveis como corpúsculos amarela-
dos denominados “grânulos de enxofre”. A confirmação 
diagnóstica é feita pela cultura.56,65

Tratamento
 O tratamento consiste na administração de terapia 

antimicrobiana em altas doses por um período de tem-
po prolongado. A medicação de escolha é a penicilina e 
o tratamento inicia-se com administração endovenosa de 
penicilina G (18 a 24 milhões de unidades/dia) por 2 a 6 
semanas seguido de penicilina ou amoxicilina via oral por 
6 a 12 meses. Outros fármacos que também demonstraram 
eficácia, porém em estudos clínicos não controlados, são: 
ceftriaxona, ciprofloxacino, doxiciclina, tetraciclina, eri-
tromicina e imipeném.59,65,66

A abordagem cirúrgica consiste na drenagem de abs-
cessos e na remoção do órgão afetado e está indicada prin-
cipalmente na falha do tratamento clínico.67
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Capítulo 16

Anatomia integrada 
à fisiologia do trato 
reprodutivo masculino

Dr. Marcelo Vieira
Dr. Sergio Ricardo Rocha de Araújo

Palavras-chave: hipotálamo, GnRH, glutamato, hipófise, hormônio luteinizante, 
testículo, testosterona, espermatozoides, epidídimo, deferente

Introdução
O processo de reprodução é dependente de um siste-

ma complexo que se inicia no hipotálamo, responsável por 
captar estímulos neurológicos de várias regiões do sistema 
nervoso central e transformá-los em estímulos endócrinos 
que são reconhecidos na hipófise que comanda a produ-
ção de testosterona e a espermatogênese nos testículos. 
Todo esse circuito é regulado por mecanismo de retroali-
mentação negativo que envolve diretamente os esteroides 
sexuais, seus metabólitos ou subprodutos da espermato-
gênese.1

Neste capítulo revisaremos as estruturas envolvidas 
no processo, os neurotransmissores, hormônios, mecanis-
mos de controle de secreção, mecanismo de ação celular e 
ações nos órgãos-alvo.

Eixo hipotálamo-hipófise-gonadal

Hipotálamo
Anatomia

O núcleo dos neurônios secretores de hormônio li-
berador de gonadotrofina (GnRH) é localizado na área 
pré-óptica na porção basal do hipotálamo. Sua distri-
buição não obedece ao padrão usual de outros sistemas 
neurais, pois seus núcleos, apesar de esparsos, possi-
bilitam uma troca de informações célula a célula. A 
comunicação com a hipófise é feita por meio do siste-
ma portal hipofisário que por ser curto e de baixo flu-
xo confere uma capacidade de amplificação dos sinais 
neurais transformados em endócrinos pelo hipotálamo 

de forma que pequenas mudanças de concentração de 
GnRH (picogramas) são convertidas em uma grande e 
imediata mudança nas concentrações de gonadotrofinas 
(nanogramas por mililitro) suficientes para concentra-
ção plasmática efetiva.1

Hormônios, receptores, controle e ação
O GnRH é secretado em pulsos que variam de inten-

sidade e amplitude e a explicação para esse padrão pode 
ser dada por duas hipóteses. A primeira seria a exis-
tência de um centro gerador de pulsos no cérebro, po-
rém nem essa região ou suas células foram isoladas ou 
descritas. A segunda seria a característica inerente dos 
neurônios produtores de GnRH em secretarem o hormô-
nio em pulsos e o controle desses pulsos seria estimula-
do por diversas vias neurais aferentes de múltiplas áreas 
e sistemas que traduziriam estímulos orgânicos (esteroi-
des sexuais, estado nutricional) e de fora do organismo 
(estresse). A existência de um conjunto de vias neurais 
aferentes aos neurônios produtores de GnRH também 
chamado de rede neural tem cada vez mais suporte cien-
tífico e teria conexões com os chamados centros majo-
ritários e centros moduladores de controle que funcio-
nariam com o modelo liga-desliga tendo o glutamato 
(GLU) como neurotransmissor de estímulo e no ácido 
gama-aminobutírico (GABA) o inibidor. Além desses 
neurotransmissores o sistema noradrenérgico tem ter-
minações nos neurônios produtores de GnRH e também 
possuiria ação de controle.1 

A ação do GnRH na hipófise é dada por receptores 
específicos para o GnRH, ao contrário dos outros hormô-
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nios hipofisários (corticotrópicos, etc) e sua relação com 
a secreção de hormônio luteinizante (LH) é linear, ou seja 
a produção e liberação de LH é determinada diretamen-
te pelo GnRH que exerce ação de estímulo e modulação 
tornando a produção de esteroides sexuais diretamente 
relacionada aos pulsos de GnRH. De forma diferente, a 
ação do GnRH na produção de hormônio folículo-esti-
mulante (FSH) é de produção, ficando sua liberação so-
bre outros mecanismos de controle; dessa forma o GnRH 
exerce uma função de estímulo, porém não de modulação 
na secreção de FSH.1 

O GnRH age por intermédio de dois receptores espe-
cíficos (GnRHR) que fazem parte do grupo de recepto-
res acoplados de proteína G (RPG). Esses receptores são 
proteínas que contêm sete domínios de ligação na mem-
brana plasmática externa representando a maior classe de 
receptores do organismo contendo terminações externas 
responsáveis por reconhecimento e ligação (amino-ter-
minais) e terminais intracelulares (terminais carboxila) 
responsáveis pela ação específica. Essa estrutura permite 
o reconhecimento e modulação de condições extracelu-
lares com ação dentro da célula, no caso a produção de 
subunidades alfa e beta do LH e de FSH.2 O GnRHR dos 
mamíferos difere das outras espécies por não possuir o 
terminal carboxila plasmático e com estrutura intrace-
lular distinta que provavelmente está relacionado com 
a estratégia de reprodução diferente da espécie. Os dois 
grupos de GnRHR têm localização e funções diferentes. 
O tipo I é exclusivo da hipófise e tem função de produzir/
modular a produção de FSH e LH e o tipo II é encontrado 
em outros tecidos de vertebrados com funções relaciona-
das ao estímulo ou inibição de proliferação celular. Entre 
esses tecidos podemos citar os ovários, testículos, pla-
centa e próstata.2 

O mecanismo de retroalimentação negativo é exer-
cido por proteínas produzidas pelas gônadas como, por 
exemplo, a inibina que tem ação moduladora, mas não 
inibidora da produção de GnRH por agir na hipófise e 
não nos neurônios produtores de GnRH. Outro mecanis-
mo de controle de secreção de GnRH é exercido pelos 
esteroides sexuais, que tem ação distinta nos homens 
e nas mulheres. Nos homens o estímulo é unicamente 
inibitório e nas mulheres esse estímulo pode ser tanto 
negativo como positivo. A forma de controle dos es-
teroides sexuais aparentemente não é direta, pois nos 
neurônios produtores de GnRH não existem alfa re-
ceptores para estrógeno (ERα), testosterona (AR) ou 
progesterona, expressando somente beta receptores 
para estrógeno (ERβ). A ação principal do estrógeno é 
mediada por ERα, pressupondo-se uma ação direta se-
cundária dos estrogênios. A ação dos esteroides sexu-
ais seria mediada por outras áreas do SNC que contêm 
receptores para esteroides e que têm terminações nos 
neurônios produtores de GnRH.1

Em 2000 Tsutsui e colaboradores3 mostraram a exis-

tência de um neuropeptídeo inibidor da produção de go-
nadotrofina (GnRHI) em humanos. Demonstrado em 
invertebrados em 1970 e posteriormente em vertebrados 
e mamíferos, a existência desse hormônio em humanos 
muda a maneira de entendermos a produção e controle de 
FSH e LH até então dominados pelo GnRH.4 O GnRHI 
age diretamente na hipófise inibindo a produção e libera-
ção de LH e FSH e seus neurônios têm contato direto com 
os neurônios produtores de GnRH agindo potencialmente 
na modulação de sua produção.4 A maioria dos estudos em 
animais coloca o GnRHI como hormônio de importância 
no eixo hipotálamo-hipofisário-gonadal, porém não co-
nhecemos totalmente sua atividade em humanos.4

Hipófise
Anatomia

Também chamada de glândula pituitária, a hipófise 
está localizada na “sella turcica” em uma depressão do 
osso esfenoide, na base do crânio e é a responsável por 
intermediar a relação fisiológica entre o hipotálamo e o 
restante do organismo. A troca de informações com o hi-
potálamo é feita por meio da eminência mediana da haste 
hipofisária por onde passa o sistema portal hipofisário. 
Divide-se funcional e anatomicamente em neuro-hipófise 
(posterior) e adeno-hipófise (anterior) que será foco de 
nossa atenção.5

A adeno-hipófise é dividida em parte tuberal, interme-
diária e distal. A porção tuberal é considerada uma exten-
são da haste hipofisária e media as alterações hormonais 
circadianas. A porção intermediária é vestigial nos huma-
nos, e nos mamíferos contém terminações com dopamina 
(DA), norepinefrina, GABA e serotonina. Ocupando 80% 
da hipófise fica o lobo anterior ou porção distal que con-
tém linhagens específicas de células responsáveis pela 
secreção de diversos hormônios (adrenocorticotrófico, 
LH, FSH, hormônio do crescimento, tireotrófico, prolac-
tina) de ação sistêmica, com funções múltiplas, incluindo 
a de diferenciação sexual e reprodutiva.5

As linhagens específicas de células da hipófise anterior 
são: 1) Lactotrofos, produtores de prolactina; 2) Gonado-
trofos, produtores de LH e FSH; 3) Tireotrofos responsá-
veis pela secreção de hormônio tireoestimulante (TSH); 
4) Somatotrofos secretores de hormônio do crescimento 
(GH); 5) Corticotrofos que liberam hormônio adrenocorti-
cotrófico (ACTH). Representando aproximadamente 10% 
da população de células não produtoras de hormônios es-
tão as células Folliculostelate (FS), que promovem a inte-
ração entre as diferentes linhagens celulares.5

Hormônios, receptores, controle e ação
O controle de produção e secreção dos hormônios hi-

pofisários é complexo, ainda não completamente compre-
endido e dependente de estímulos centrais hipofisários, de 
peptídeos localmente produzidos e advindos dos tecidos 
periféricos. O padrão de produção e secreção de gona-
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dotrofinas (LH e FSH) também obedece esse sistema de 
interação central, local e sistêmico, porém com diferença 
entre o LH e o FSH. Na supressão do estímulo do GnRH 
a produção de LH cai imediatamente, enquanto a de FSH 
ainda é mantida em função da ação de peptídeos e outros 
fatores produzidos localmente pelas FS, gonadotrófos e 
outras linhagens celulares da adeno-hipófise.5

Para entendermos essa função moduladora intra-hipo-
fisária é importante entendermos a rede de troca de infor-
mações intercelular existente na hipófise que é determina-
da na sua embriogênese.6 As diferentes linhagens celulares 
da hipófise anterior produzem peptídeos, fatores de trans-
formação de crescimento e citoquinas que agem nas ou-
tras células modulando a secreção hormonal e essa ação é 
determinada por uma rede de contato entre as células. In-
dependentemente do estímulo direto do GnRH, um candi-
dato a explicar essa rede de controle é o peptídeo ativador 
da adenilato-ciclase hipofisário (PACAP) que é sintetizado 
pelas células FS e gonadotrofos e modula a secreção de 
LH por aumentar a expressão dos receptores do GnRH e 
amplificar seu estímulo.5 Outro mecanismo interno de con-
trole seria exercido pela inibina, que é membro da família 
dos fatores transformadores de crescimento beta (TGF-β) 
composta por uma porção alfa comum e subunidades beta 
diferentes (βa e βb) formando os tipos A e B da inibina 
produzidas nas gônadas, pelas células de Leydig e Sertoli, 
mas também com produção local nos gonadotrofos, FS, 
somatotrofos e tireotrofos. A inibina age nos receptores 
TGF-βR3 dos gonadotrofos inibindo a produção de FSH. 
De forma contrária, a activina, também produzida nos go-
nadotrofos, é composta somente de subunidades beta (βA 
e βB) e tem ação de estímulo sobre o FSH. O equilíbrio 
entre estímulo e bloqueio seria exercido por meio da ho-
meostase entre as subunidades alfa e beta, de forma que 
quando do excesso de alfa ocorreria predomínio de ação 
da inibina e quando o excesso fosse de subunidades beta, 
o domínio de ação seria da activina.5 A folistatina, produ-
zida pelas células FS e demais linhagens, age ligando-se à 
activina inativando seu efeito. Todo esse complexo relacio-
namento entre as células da hipófise leva-nos a acreditar 
que uma alteração sistêmica teria uma repercussão na pro-
dução de FSH e consequentemente na espermatogênese.5

Testículo
Anatomia

Os testículos são as gônadas masculinas, localizadas 
na bolsa testicular e responsáveis por produzir hormônio 
masculino (testosterona) e espermatozoides. De formato 
ovoide, está-se conectado ao cordão espermático na região 
retroepididimária e ao ligamento escrotal, pesando cerca 
de 20 g e medindo aproximadamente 4,6 cm no maior eixo 
e 2,6 cm no menor eixo, com um volume variando de 15 a 
25 mL.7 Seu interstício é composto de túbulos seminíferos 
contendo três tipos principais de células, Sertoli, Leydig e 
germinativas (Figura 1). 

Figura 1. Anatomia testicular.

A seguir veremos a estrutura anatômica completa do 
testículo associada a suas funções na reprodução humana.8

Estruturas de apoio testicular
O parênquima testicular é envolvido por uma cápsula 

constituída por 3 camadas: a camada externa visceral da 
túnica vaginal, a túnica albugínea e a camada da túnica 
vasculosa, mais interna. A túnica albugínea contém fibras 
musculares lisas entremeadas por colágeno, o que confere 
capacidade retrátil ao testículo, podendo influenciar o flu-
xo sanguíneo testicular, pois a artéria testicular atravessa 
a cápsula. A túnica albugínea e os septos interlobulares 
compõem a trama de tecido conjuntivo testicular. A túnica 
albugínea é composta por três camadas de tecido conecti-
vo (fibroblastos, miofibroblastos e mastócitos) com células 
mesoteliais na superfície, produzindo o líquido da cavida-
de vaginal. A espessura da camada aumenta com a idade. 
Na camada mais interna (vasculosa), há vasos sanguíneos 
e linfáticos. Os septos interlobulares são constituídos por 
tecido conjuntivo fibroso com vasos sanguíneos suprindo 
o parênquima testicular, dividindo-o em cerca de 250 ló-
bulos piramidais.9 Cada lóbulo contém de dois a quatro 
túbulos seminíferos e numerosas células de Leydig.7

Vasos linfáticos e sanguíneos
O parênquima testicular é irrigado por 9 mL de sangue 

para cada 100 g de tecido por minuto, porém o fluxo é 
maior do lado direito.10 A vascularização testicular e epidi-
dimária é derivada de 3 origens: artéria testicular espermá-
tica interna, artéria de vaso deferente e artéria espermática 
externa (cremastérica). A artéria espermática se origina da 
aorta, abaixo da artéria renal, e se torna um componen-
te do cordão espermático acima do anel inguinal externo, 
estando associada com trama de veias anastomóticas que 
formam o plexo pampiniforme, compondo um mecanis-
mo de contracorrente responsável pela menor temperatura 
testicular (de 2º C a 4º C menor que a temperatura retal).10 
Após deixar o plexo pampiniforme e alcançar o mediasti-
no testicular, a artéria espermática adquire conformação 
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serpiginosa e entra no testículo (56% das vezes), mantendo 
conexões com as artérias deferente e espermática internas, 
entretanto duas dessas artérias (31% das vezes) ou as três 
(em 13% das vezes) podem penetrar no testículo.10 

É importante considerar o número de artérias no cor-
dão espermático no nível do cordão inguinal, pois num es-
tudo de dissecção inguinal produzido por Beck em 1992, 
evidenciou-se a presença de uma artéria em 50% dos 
pacientes, duas artérias em 30% e três artérias em 20% 
dos pacientes.10 No testículo, a artéria forma uma série de 
ramos centrífugos que penetram o parênquima testicular, 
formando arteríolas, capilares intertubulares e peritubu-
lares. Cerca de 90% do suprimento sanguíneo deriva da 
artéria testicular, portanto sua interrupção pode produzir 
atrofia testicular.10 O fluxo testicular é constante e influen-
ciado em diversos níveis, inclusive parece haver receptores 
de LH no endotélio capilar, o que sugere uma função alta-
mente especializada pela microvasculatura testicular.

As veias intratesticulares não acompanham as artérias, 
as pequenas veias drenam para a superfície ou para o me-
diastino, juntando-se com as veias deferentes, formando 
o plexo pampiniforme. A vascularização linfática é pro-
eminente no cordão espermático e se origina dos espaços 
intertubulares sem penetrar os túbulos seminíferos, ob-
servando-se dilatação do interstício, mas não dos túbulos 
seminíferos quando da obstrução do cordão espermático. 
Obstrução de linfáticos pode produzir hidrocele. 

O testículo é suprido pela artéria testicular que se ori-
gina da aorta abdominal.10 No cordão espermático, a arté-
ria testicular emite dois ou três ramos que penetram obli-
quamente a túnica albugínea testicular e forma múltiplos 
ramos que acompanham septos interlobulares do testícu-
lo, acompanhando a face posterior do testículo, emitindo 
ramos transversais no parênquima testicular para a face 
anterior. Essas artérias centrípetas levam ao mediastino 
do testículo ou emitem ramos em direção reversa (arté-
rias centrífugas). Na puberdade, essas artérias assumem 
arquitetura espiralada e desenvolvem ramos adicionais 
no interstício testicular - arteríolas e capilares - formando 
o plexo intertubular, por vezes junto à lâmina própria. 
Há menor quantidade de ramos nas porções lateral e me-
dial do testículo. Em casos de orquidopexia e de biópsia 
testicular, é importante conhecer a posição das artérias. 
Dentro da cápsula, o testículo é dividido em comparti-
mentos, onde cada septo contém um túbulo seminífero e 
uma artéria centrífuga.

Os 2/3 internos do parênquima testicular são drenados 
pelas veias que seguem os septos interlobulares até o me-
diastino do testículo (veias centrípetas).10 O 1/3 externo é 
drenado pelas veias que levam à túnica albugínea (veias cen-
trífugas). Ambas as veias centrípetas e centrífugas se jun-
tam, formando o plexo pampiniforme, que drena o testículo 
através do cordão espermático. Vasos linfáticos são pouco 
desenvolvidos no testículo e limitados à túnica vasculosa e 
septos interlobulares, acompanhando artérias e veias.

Nervos
A inervação eferente testicular é suprida por neurônios 

dos gânglios pélvicos, onde ocorrem conexões neurais 
colaterais e bilaterais.7 Fibras nervosas pós-ganglionares 
entram no testículo via nervos pélvicos, estendem-se atra-
vés da túnica vasculosa e seguem os septos interlobulares 
para alcançar o interstício. Essas fibras nervosas terminam 
na parede de artérias, na parede de túbulos seminíferos e 
células de Leydig. Fibras nervosas adrenérgicas inervam a 
túnica albugínea e vasos sanguíneos da túnica vasculosa. 
Terminações nervosas aferentes formam corpúsculos simi-
lares aos de Meissner e Paccini na túnica albugínea.7 

Rete testis
A rete testis (Figura 2) é uma trama de canais e cavida-

des que conectam os túbulos seminíferos com os dutos efe-
rentes. Reconhecemos três porções: septal (interlobular), 
composta de túbulos retos; mediastinal, composta pela tra-
ma de canais interconectados; extratesticular, composta de 
cavidades dilatadas. 

Figura 2. Corte de testículo (hematoxilina-eosina, 10x) mostra rete testis ao 
lado de túbulos seminíferos. 

Os túbulos retos são túbulos curtos que conectam tú-
bulos seminíferos com a rete mediastinal, apesar de alguns 
túbulos seminíferos se conectarem diretamente com a rete 
mediastinal. Os túbulos retos são revestidos por epitélio 
cuboidal, num número aproximado de 1500 túbulos.7 O 
epitélio da rete testis mediastinal é representado por célu-
las planas intercaladas com células colunares, ambas com 
microvilos e cílios na superfície livre, contendo ceratina e 
filamentos de vimentina, além de interdigitações. O epitélio 
está apoiado em lâmina basal, envolvida por uma camada 
de miofibroblastos, fibroblastos, colágeno e fibras elásticas.7

Os canais retos e as cavidades são atravessados pela 
rete chordae, colunas oblíquas de tecido conjuntivo fibroso 
e fibroblastos revestidos por células planas. A rete testis 
tem função de reduzir a equilibrar a diferença de pressão 
entre túbulos seminíferos e dúctulos eferentes, reabsorção 
de proteínas e potássio do fluido tubular e fagocitose de 
espermatozoides. 
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Túbulos seminíferos, as células de Sertoli e a espermatogênese
Os túbulos semíniferos adultos têm diâmetro variando 

de 180 a 200 micrômetros e extensão variando de 30 a 80 
cm, com um comprimento combinado total de 540 m (va-
riação de 299-981 m), altamente convolutos e fortemente 
agrupados, compreendendo cerca de 80% do volume testi-
cular (Figura 3).9

Figura 3. Corte corado pela hematoxilina-eosina (40x) de túbulo seminífero 
mostrando espermatogônia (seta escura reta), espermatócito (seta escura 
curva) e células de Sertoli (seta cinza). 

Fonte:.http://www.ebah.com.br/content/ABAAAAJVkAK/sistemas-genitais-histologia. 
Acessado em 13/09/13.

As células de Sertoli são colunares e se estendem da 
lâmina basal até a luz tubular, num número que varia de 
10 a 12 células por corte transversal, apresentam núcleo 
de forma triangular perto da lâmina basal, com cromatina 
frouxa, pálida e nucléolo volumoso.7 A membrana cito-
plasmática mostra, em nível ultraestrutural, junções entre 
células de Sertoli e células germinativas. A junção entre 
as células de Sertoli é a base morfológica para a barreira 
hematotesticular, propiciando um ambiente imunologi-
camente isolado do restante do organismo, necessário ao 
processo de divisão celular. A barreira hematotesticular di-
vide o epitélio seminífero em dois compartimentos: basal 
(contém espermatogônias e espermatócitos primários) e 
adluminal (espermatócitos primários meióticos, esperma-
tócitos secundários e espermátides), produzindo um micro-
ambiente para cada fase da espermatogênese. A junção en-
tre células germinativas e células de Sertoli persiste desde 
espermatócitos primários até espermatozoides. As células 
de Sertoli contêm abundante retículo endoplasmático liso, 
mitocôndrias, grânulos de glicogênio, microtúbulos, fila-
mentos de vimentina ao redor do núcleo e filamentos de 
actina nas junções entre as células de Sertoli. O número de 
células de Sertoli diminui com a idade (de 250 milhões no 
jovem, até 125 milhões após 50 anos).10  No adulto, elas 
produzem fluido testicular e sintetizam múltiplos produtos 
responsáveis pela nutrição, proliferação e maturação das 

células germinativas. Também estimulam células de Ley-
dig e células peritubulares. As células de Sertoli sintetizam 
proteínas associadas com transporte (proteína de ligação 
do andrógeno, transferrina, ceruloplasmina, etc), com pro-
liferação e diferenciação de células germinativas (inibina, 
activina), fatores de crescimento (TGFalfa, TGFbeta), me-
tabólitos associados com remodelação da membrana plas-
mática (uroquinase, colagenases, metaloproteinases), re-
gulação de apoptose, hormônios esteroides, componentes 
da parede do túbulo seminífero (laminina, colágeno IV) e 
receptores para diversos fatores que promovem a interação 
entre células de Sertoli e células germinativas.7

A produção de espermatozoides é um processo contí-
nuo de proliferação das células germinativas (espermato-
gênese) e diferenciação celular terminando na liberação 
dos espermatozoides do epitélio tubular na sua luz (esper-
miogênese e espermiação). 

Nos homens a espermatogênese é dividida em seis eta-
pas que acontecem dentro dos túbulos seminíferos, de for-
ma espiralada do compartimento basal em direção à luz do 
túbulo, divididas em duas fases: proliferativa e de diferen-
ciação.11 A fase proliferativa acontece no compartimento 
basal, baseia-se em divisões mitóticas que se iniciam com 
o tipo A de espermatogônia e termina na renovação do nú-
mero de espermatogônias tipo A ou a entrada do tipo B na 
fase de diferenciação que acontece no espaço adluminal, 
dentro da barreira hematotesticular que se baseia na meio-
se e termina com a espermiação do espermatozoide na luz 
tubular (Figura 4).11 

Figura 4. Representação esquemática da espermatogênese no túbulo 
seminífero.

A espermiogênese é marcada por acentuada diferencia-
ção e especialização celular que parte de uma espermátide 
redonda, com características somáticas, porém haploide que 
tem sua estrutura modificada para formar um espermatozoi-
de. O complexo de Golgi formará o acrossomo, o material 
genético será condensado num processo de substituição das 
histonas por protaminas, o centrossomo transforma-se em 
centríolo, as mitocôndrias na peça intermediária, além da 
formação da teca perinuclear e do axonema (Figura 5).11
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Figura 5. Esquema representativo do espermatozoide.

A espermatogênese depende do estímulo do FSH, da 
testosterona e da integridade das células de Sertoli.12,13 O 
equilíbrio entre proliferação, diferenciação e morte celular 
mantém a estrutura do testículo íntegra e a produção de 
espermatozoides normal.12

As células de Sertoli são as únicas células somáticas 
nos túbulos seminíferos e exercem a função reguladora e 
mantenedora da população de espermatogônias sendo o 
elemento de ligação na barreira hematotesticular, produ-
zindo glicoproteínas com funções-chave na espermatogê-
nese divididas em três categorias: 1- facilitadoras de trans-
porte de hormônios, íons e as bioprotetoras; 2- proteases 
e inibidoras de proteases e 3- componentes da membrana 
celular basal que comunicam as células peritubulares às de 
Sertoli. Entre outras glicoproteínas secretadas ainda estão 
a inibina, fator inibidor dos dutos Mullerianos, fator de cé-
lulas-tronco (SCF) e fator neurotrófico (GDNF).12

O processo de apoptose celular não é bem esclarecido, 
pois nem todas as células germinativas e da linhagem de 
diferenciação dos espermatozoides apresentam caracterís-
ticas típicas de morte celular do processo, mas explica em 
parte a diminuição da espermatogênese por esse processo 
que é controlado por fatores de inter-relação incluindo fa-
tores locais (SCF) e hormonais (FSH, testosterona). Nas 
células de Sertoli existem receptores para FSH e testoste-
rona que atuam como reguladores (diminuindo) da apopto-
se celular agindo como fatores de manutenção do número 
de células germinativas.12

Interstício testicular, células de Leydig e testosterona
O interstício entre os túbulos seminíferos contém célu-

las de Leydig, macrófagos, células neurônio-símile, mastó-
citos, vasos sanguíneos, linfáticos e nervos, correspondendo 
a 12-20% do volume testicular.7 As células de Leydig estão 
isoladas ou em agrupamentos, representando cerca de 3,8% 
do volume testicular.7 Estão localizadas principalmente no 
interstício testicular, mas podem ser encontradas na túni-
ca própria tubular, mediastino testicular, túnica albugínea, 
epidídimo e cordão espermático. As células de Leydig têm 
núcleo excêntrico esférico com um ou dois nucléolos e pro-

eminente lâmina nuclear. O citoplasma é abundante, eosino-
fílico, contêm grânulos de lipofuscina e gotículas lipídicas. 
Cristaloides de Reinke são encontrados apenas em células 
de Leydig de adultos, consistindo de trama de filamentos 
com 5 nm em arranjo triangular. Os citoplasmas desas célu-
las também contêm abundante retículo endoplasmático liso, 
mitocôndrias pleomórficas, lisossomas e peroxissomos.

 As células de Leydig dos adultos se originam de células 
precursoras de fibroblastos na puberdade, sob estímulo do 
LH. Em estudos experimentais, as células de Leydig adultas 
se diferenciam de células peritubulares (miofibroblastos e 
pericitos). As células precursoras de células de Leydig são 
remanescentes de células-tronco neurais, pois expressam 
nestina e eventualmente adquirem propriedades de neurô-
nios e células gliais. O testículo humano contém aproxima-
damente 200 milhões de células de Leydig aos 20 anos; esse 
número diminui gradativamente pela metade aos 60 anos.

As células de Leydig são as responsáveis pela produção 
de testosterona e respondem ao estímulo hipotalâmico me-
diado pelo LH hipofisário.8 Encontrado de forma isolada 
ou em agrupamento, o LH secretado na circulação liga-se 
ao receptor de membrana da célula de Leydig (LHR), que 
também faz parte da família de receptores acoplados de 
proteínas G, ativando um sistema mediado pela adenilato 
ciclase que terminará com a fosforilação de proteínas pela 
proteíno-quinase A (PKA).8 A ação imediata mediada pelo 
LH é a produção de testosterona a partir do colesterol (Fi-
gura 6). Já a ação de longo prazo do LH é regular a expres-
são das enzimas envolvidas na produção de esteroides pela 
via da adenosina cíclica - 3’, 5’- monofosfato (AMPc), de 
forma que em homens hipofisectomizados ou aqueles que 
recebem testosterona exógena existe uma diminuição da 
expressão enzimática da produção de esteroide.8 

Figura 6. Esquema de produção intracelular da testosterona.

As células de Leydig também secretam numerosos fa-
tores não esteroides, incluindo oxitocina (age em miofi-
broblastos e estimula contração de túbulos seminíferos), 
Betaendorfina (inibe proliferação e função de células de 
Sertoli), EGF (regula espermatogênese) e outros fatores 
com ação pouco conhecida (angiotensina, pró-opiomela-
nocortina, etc). Juntamente com as células de Sertoli, cé-
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lulas peritubulares e células endoteliais. Células de Leydig 
produzem óxido nítrico, que tem efeito relaxante na mus-
culatura lisa (Figura 7).7

Figura 7. Corte de testículo corado pela hematoxilina-eosina (40x) mostra 
agrupamentos de células de Leydig entre os túbulos seminíferos.

A testosterona em níveis fisiológicos é essencial para 
a manutenção da espermatogênese, da regulação de glân-
dulas do trato reprodutivo e da libido, além de atuar na 
homeostase de diversos órgãos do organismo, como ossos, 
músculos e pele. A testosterona tem as funções de regular a 
apoptose e promover a adesão das espermatogônias às cé-
lulas de Sertoli papel reforçado pela presença de proteínas 
carregadoras de testosterona (ABP) com alta afinidade pelo 
hormônio que contribuem com a alta concentração de tes-
tosterona no ambiente de meiose celular. O FSH age pos-
sibilitando a adesão de espermátides redondas às células 
de Sertoli e estimulando a meiose e a extrusão do flagelo 
tendo sua ação potencializada pela testosterona.12

As proteínas da família Bcl-2 são relacionadas ao con-
trole de proliferação e morte celular em diversos tecidos e 
estão presentes no testículo humano. Diferentes proteínas 
da família estão relacionadas a manter a população celu-
lar ou promover a morte celular.12 Estudadas em cadáver 
podemos localizar proteínas dessa família em diferentes 
compartimentos da espermatogênese, relacionando a pre-
sença daquelas ligadas a promover apoptose com uma eta-
pa específica da espermatogênese e sua célula envolvida, 
mostrando prevalência de expressão para apoptose em es-
permatócitos primários e espermátides, mapeando a etapa 
em que preferencialmente ocorre a morte celular.14

Epidídimo
Anatomia 

O epidídimo é um órgão tubular que se origina da jun-
ção dos dutos eferentes, que se enovelam, aumentam o 
diâmetro luminar até formarem um duto único, o deferen-
te. Nos homens é dividido em três partes: cabeça, corpo e 
cauda com constituição e epitélio diferentes.9 Os túbulos 
são formados por seis diferentes células: principal, basal, 

clara, estreita, apical e halo. A maior população de células é 
constituída pelas principais, que são responsáveis pela pro-
dução e secreção proteica luminar. As demais participam 
na regulação do pH intraluminar por meio da secreção de 
prótons (estreita, apical e claras), tem função imune (halo) 
ou de manutenção das condições gerais de funcionamento 
(basais). As porções do epidídimo possuem diferentes tipos 
de epitélio variando do cuboide baixo nas porções proxi-
mais até colunar ciliar nas porções distais (Figura 8).15 No 
epidídimo também existe uma barreira anatômica formada 
por junções celulares entre as bordas das células apicais do 
epitélio dutal, com a função de isolar imunologicamente os 
espermatozoides.15

Figura 8. Corte de epidídimo corado pela hematoxilina-eosina (10x) mostra 
múltiplas lacunas revestidas por epitélio cúbico apoiadas em tecidos 
conjuntivo e muscular liso.

Função
O espermatozoide é impelido através do epidídimo 

em função da pressão hidrostática advinda dos túbulos 
seminíferos e a contração das células mioides na periferia 
dos túbulos do epidídimo. Na região da cabeça o gameta 
não possui motilidade ou capacidade de fertilização do 
oócito, características adquiridas no período de trânsito 
pelo epidídimo, que é de dois a seis dias nos humanos.16 A 
concentração de espermatozoides na cabeça do epidídimo 
é pequena e graças ao transporte ativo de sódio para o 
interstício tubular e a reabsorção de água luminar a visco-
sidade do líquido seminal e a concentração de esperma-
tozoides aumentam em direção à cauda do epidídimo, re-
gião que contém 85% da quantidade de espermatozoides 
do epidídimo.15,17

Apesar de a passagem através do epidídimo ser funda-
mental para a maturação do espermatozoide, pouco se co-
nhece a respeito dos mecanismos e substâncias envolvidas 
no processo, uma vez que espécimens de epidídimo ínte-
gro, de homens saudáveis e em idade reprodutiva são raros 
para estudo e grande parte do conhecimento vem do estudo 
em animais, cujos resultados nem sempre são extrapoláveis 
ao ser humano.17 
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Duto deferente
Anatomia

O duto deferente é uma estrutura tubular derivada em-
briologicamente do duto mesonéfrico (wolffiano). No ho-
mem, os dutos deferentes medem entre 30 a 35 cm de com-
primento, começando na cauda do epidídimo e terminando 
no duto ejaculatório, perto da glândula prostática.10 Pode 
ser dividido em 5 porções, de acordo com Lich: (1) porção 
epididimária dentro da túnica vaginal, (2) porção escrotal, 
(3) porção inguinal, (4) porção pélvica ou retroperitoneal, 
(5) ampola. No corte transversal, o duto deferente consis-
te de tecido conjuntivo adventício externo que contém va-
sos sanguíneos e pequenos nervos, uma camada muscular 
representada por uma camada circular média, envolta por 
uma camada longitudinal interna e externa e uma camada 
mucosa interna epitelial. O diâmetro externo do duto defe-
rente varia de 2 a 3 mm, e à luz do túbulo mede entre 300 
a 500 micrometros de diâmetro. O duto deferente recebe 
suprimento arterial através da artéria deferente, via artéria 
vesicular inferior e recebe fibras nervosas dos sistemas ner-
vosos simpático e parassimpático.

Citoarquitetura
O duto deferente é revestido por epitélio pseudoestratifi-

cado, cuja altura diminui progressivamente ao longo do duto, 
com pregueamento longitudinal mais simples na porção pro-
ximal e mais complexo no segmento distal, e redução gradual 
da espessura da túnica muscular. O epitélio pseudoestratifica-
do é composto de células basais e três tipos de células coluna-
res altas e delgadas (células principais, células-lápis, células 
ricas em mitocôndrias), todas com esterocílios e núcleos con-
volutos irregulares. Abaixo do epitélio, há tecido conjuntivo 
frouxo com fibras elásticas circunferencialmente distribuídas. 
A camada muscular é uma estrutura espessa com camadas in-
terna, externa e oblíqua. A massa muscular progressivamente 
diminui ao atingir a ampola, entretanto a camada interna pode 
se tornar mais espessa na porção distal (Figura 9). 

Figura 9. Corte transversal de segmento de duto deferente (HE-10X).

Função
Apresenta a função básica de transporte de espermatozoi-

des para a uretra. Constituído externamente de fibras de mus-
culatura lisa, é responsivo aos estímulos nervosos do nervo 

hipogástrico que libera adenosina trifosfato (ATP) e noradre-
nalina, estimulando a contração muscular mediada por entrada 
de cálcio por agir nos receptores P2X das fibras musculares. 
Aparentemente simples, esse sistema possui interações mais 
complexas além da contração muscular, uma vez que o estímu-
lo nervoso age nos receptores epiteliais P2Y e β2 e desencadeia 
a secreção de íons bicarbonato (HCO

3
-) e liberação de prosta-

glandina E2 (PGE2) responsáveis pela manutenção de funções 
espermáticas como a motilidade. Parte desse sistema é modu-
lado pela testosterona, que aumenta a expressão de prostaglan-
dina H sintetase 2 (COX-2). Dessa forma, o duto deferente não 
representa apenas um tubo de passagem, mas desempenha tam-
bém uma importante função na manutenção das propriedades 
dos espermatozoides durante o trajeto até a uretra.18 
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Capítulo 17

Diagnóstico da 
infertilidade conjugal

Dr. Renato Fraietta
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sêmen, testículo, espermatozoide, oócito, ovário, reserva ovariana

Introdução
A infertilidade conjugal pode ser definida como a inca-

pacidade de um casal obter uma gestação após um ano de 
relações sexuais frequentes, desprotegidas e bem distribu-
ídas ao longo do ciclo menstrual.1,2

Pode ser primária quando há dificuldade na obtenção 
do primeiro filho e secundária quando há dificuldade em 
obter uma nova gravidez.

Doença prevalente, acomete de 15 a 20% dos casais, 
segundo estatísticas, os quais necessitarão de ajuda médi-
ca para a obtenção da tão sonhada gravidez.3

Aproximadamente 30% das causas de infertilidade são 
decorrentes de fatores femininos; 30% são decorrentes de 
fatores masculinos e 40% são provenientes de fatores mis-
tos. Assim, cada cônjuge contribui com 50% do fator de 
infertilidade.3 

O casal deve ser abordado em conjunto, como uma 
unidade funcional; somente assim, investigações e ma-
nipulações desnecessárias serão evitadas, conferindo 
economia, rapidez e menos sofrimento ao casal. Além 
disso, a investigação deve ser imediata, assim que o 
casal se apresenta ao consultório médico, mesmo que 
ainda não tenha completado um ano de tentativas, e, 
principalmente, se algum cônjuge já tiver algum fator 
relevante ou se a esposa tiver mais de 35 anos de idade.4

Fator masculino
A avaliação do homem infértil baseia-se na anamnese, 

no exame físico e nos exames subsidiários, sendo o mais 
importante, sem sombra de dúvida, o espermograma.

Anamnese
A anamnese deve incluir questões como antecedentes 

familiares relevantes, paternidade pregressa, duração da 
infertilidade, frequência de relações sexuais, antecedentes 
pessoais, fatores ocupacionais, uso de medicamentos, uso 
de drogas, uso de anabolizantes, estilos de vida.

Paternidade pregressa
O fato de o homem já ter filho(s) de relacionamento 

anterior é um fator de bom prognóstico, porém não o isen-
ta de investigação complementar.

Duração da infertilidade
Em geral, quanto maior for o tempo de infertilidade, 

maior será a gravidade da situação, podendo ser decorren-
te de fator masculino, feminino ou de ambos.

Anomalias congênitas, neoplasias de testículo 
e torções do cordão espermático

A criptorquidia, mesmo que unilateral, tem associação 
com infertilidade em 30% das vezes, o que sugere a exis-
tência de uma etiologia genética. Quando bilateral, esta as-
sociação é da ordem de 50%, mesmo tendo sido corrigida 
cirúrgica e precocemente.5 Outro fator importante é a co-
nhecida associação com tumores da linhagem germinativa 
do testículo, que cursam com alterações seminais mesmo 
antes de iniciado o tratamento adjuvante.6

As torções de cordão espermático, mesmo que unilaterais, 
também têm associação com futuras alterações seminais na 
ordem de 30 a 40%, sugerindo que testículos sujeitos a torção 
demonstram defeito preexistente na espermatogênese.7-9

As hipospádias e epispádias mais proximais podem 
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levar a infertilidade por questões mecânicas (dificuldade 
de deposição do sêmen na vagina), além de estarem asso-
ciadas a alterações na biossíntese de testosterona decor-
rentes de anormalidades endócrinas por uso materno de 
dietilestilbestrol na vida fetal.10

Infecções
Podemos dividir os processos infeciosos com repercus-

são na fertilidade em virais e bacterianos.
A principal infecção viral que pode levar à orquite é a 

causada pelo vírus da parotidite. Quando ocorre após a pu-
berdade, mesmo que unilateral, pode resultar em ausência 
irreversível de espermatozoides no ejaculado, por prováveis 
mecanismos imunológicos envolvidos.11

As infecções bacterianas mais relevantes são doenças 
sexualmente transmissíveis (DST) sendo a Chlamydia a 
principal causadora. O homem pode apresentar uretrite 
não gonocócica assintomática (10 a 25% das vezes) ou 
oligossintomática, o que não leva à infertilidade.12 Porém, 
como DST, a infecção é transmitida à parceira, que pode 
sofrer tardiamente com as sequelas no trato reprodutivo.

Cirurgias pregressas
O paciente pode ter sido submetido a vasectomia no pas-

sado e este ser o dado relevante informado na anamnese. Ou-
tras cirurgias inguinais ou escrotais como varicocelectomia e 
hidrocelectomia podem ter importância para o diagnóstico de 
infertilidade. Herniorrafias inguinais bilaterais principalmen-
te quando realizadas na infância ou com colocação de tela 
podem produzir lesões iatrogênicas dos deferentes.13,14 Cirur-
gias que envolvem o colo vesical podem levar a ejaculação 
retrógrada, com consequente diminuição do volume ejacu-
lado, suspeitada quando este for menor que 1 mL. Cirurgias 
retroperitoneais podem afetar a emissão do sêmen.15

Fatores ocupacionais
Três são os fatores ocupacionais que podem afetar a 

fertilidade: aqueles ligados a calor excessivo, radiação ou 
substâncias tóxicas. Assim, informações sobre a profissão 
do homem podem contribuir para a identificação do fator 
de infertilidade. Podem ser aqui incluídos os metalúrgicos, 
trabalhadores em siderúrgicas, padeiros, pizzaiolos (ligados 
a calor excessivo), técnicos de raio X, dentistas (ligados a 
radiação) e agricultores que trabalham com pesticidas como 
organofosforados (substâncias tóxicas).

Uso de medicamentos
Alguns medicamentos podem afetar a espermatogênese 

como protetores gástricos (cimetidina)16, antibióticos (nitro-
furantoína), anti-inflamatórios (sulfassalazina)17,18, antide-
pressivos19, neurolépticos, anticonvulsivantes, anti- hiperten-
sivos (bloqueadores de canal de cálcio)20,21, quimioterápicos.22

Estilos de vida
Existe uma grande preocupação, nos dias de hoje, com 

hábitos ou vícios que fazem parte do estilo de vida e que 
podem representar fatores de agravo à fertilidade. São eles:

•	 tabagismo: as substâncias da queima do tabaco e seus 

produtos podem afetar a espermatogênese, levar a al-
teração dos parâmetros seminais, prejudicar a reação 
acrossômica, elevar os níveis de prolactina e estradiol, 
produzir espécies reativas de oxigênio (ERO) e se de-
positar definitivamente no testículo (como cádmio);23-25

•	 maconha, cocaína: também podem afetar a esper-
matogênese com diminuição da concentração, moti-
lidade e morfologia, e produzir EROs;26,27

•	 álcool: controverso quando usado irregularmente; 
pode levar a diminuição da testosterona circulante 
por diversos mecanismos;28,29 parece ter efeito sinér-
gico deletério para a fertilidade quando em ação con-
junta com outro agravo (como tabagismo);

•	 anabolizantes: levam à infertilidade por inibição do 
eixo hipotálamo-hipófise-gonadal (hipogonadismo 
hipogonadotrófico secundário), podendo ser reversí-
vel ou não a depender da dose, tempo de uso e varia-
ção individual;30,31

•	 obesidade: a obesidade está se tornando uma epide-
mia mundial, tanto em países ricos quanto em países 
emergentes. Está bem estabelecida a relação entre 
obesidade e infertilidade. Entre os mecanismos fisio-
patológicos, podemos citar a hipertermia testicular, a 
conversão de androgênios em estrogênios no tecido 
adiposo periférico e até uma possível herança gené-
tica.32 Nessa mesma linha, podemos mencionar situa-
ções correlatas como o diabetes e o sedentarismo.

Exame físico
O exame físico deve ser realizado com o paciente na po-

sição ortostática e o examinador sentado, em ambiente bem 
iluminado e aquecido (temperatura ao redor de 23oC) para 
não subdiagnosticar a varicocele.

São dados importantes a avaliar no exame físico:
•	 peso e altura para cálculo do índice de massa corpó-

rea (IMC)
•	 ginecomastia: presença ou ausência
•	 pênis: presença de hipospádia ou epispádia, cicatriz, 

placas, nódulos
•	 testículos: presença, localização (tópicos ou ectópi-

cos), posição (alto, baixo, horizontalizado, vertica-
lizado), simetria, consistência (amolecida, normal, 
endurecida), presença de nódulos, volume (normal 
maior do que 15 a 20 cm3 para adultos), dor

•	 epidídimos: presença de cistos cefálicos, irregulari-
dades, ectasias, dor

•	 dutos deferentes: presença uni ou bilateral, espessa-
mentos, afilamentos, irregularidades, descontinuida-
des, nódulos. A agenesia bilateral de dutos deferentes 
tem associação com fibrose cística, sendo conside-
rada a expressão genética mais leve da doença. A 
agenesia unilateral de dutos deferentes é decorrente 
de falha no desenvolvimento no duto de Wolff, tem 
associação frequente com agenesia renal ipsilateral33, 
mas não costuma levar à infertilidade, pois o lado 
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contralateral é habitualmente pérvio, sendo muitas 
vezes detectada durante a realização de vasectomia.

•	 escroto: presença de hérnia, hidrocele
•	 região inguinal: presença de hérnia, cicatriz, linfa-

denomegalia
•	 plexo pampiniforme: presença de dilatação e, caso 

presente, se discreta, moderada ou intensa. A identifica-
ção de dilatação do plexo pampiniforme e do refluxo de 
sangue por meio da palpação somente com manobra de 
Valsalva diagnostica a varicocele grau I; se a dilatação 
for palpável sem Valsalva, o diagnóstico é de varicocele 
grau II e se for visível sem a necessidade de palpação, 
está-se diante de uma varicocele grau III. Em função de 
sua importância como doença mais comum e tratável 
que leva à infertilidade masculina, a varicocele terá um 
capítulo para ser discutido à parte (Capítulo 18).

Análise seminal
Uma análise seminal adequada, seguindo os padrões 

recomendados pela OMS e realizada por um profissional 
experiente, fornece uma série de informações a respeito 
da função testicular do indivíduo. Por exemplo, um es-
permograma normal evidencia permeabilidade da via se-
minífera, adequada produção das glândulas sexuais aces-
sórias, boa capacidade ejaculatória e integridade do eixo 
hipotálamo-hipófise-gonadal.

É importante salientar que o espermograma não é um 
atestado de fertilidade ou infertilidade. Uma análise normal 
não garante que o homem engravidará sua parceira, assim 
como uma análise alterada não significa que o casal obri-
gatoriamente necessitará de ajuda médica para obter a gra-
videz. O espermograma deve ser encarado como uma ava-
liação do potencial fértil do homem, mas não é capaz de 
mensurar questões funcionais intrínsecas do espermatozoi-
de importantes para a fertilização natural.

Inúmeros fatores afetam os parâmetros seminais, alguns 
caracterizados a seguir:

•	 Abstinência sexual: o volume ejaculado e a concen-
tração total de espermatozoides se reduzem drastica-
mente com as ejaculações, retornando a níveis basais 
com 3 dias de abstinência.34 A OMS recomenda um 
período de abstinência de 2 a 7 dias para a realização 
do exame. Para efeitos comparativos, recomenda-se 
um intervalo de 3 a 4 dias.

•	 Local da coleta: o exame deve ser feito em área ane-
xa ao laboratório; se coletado na residência, deve ser 
transportado entre 23 a 37oC para ser analisado em 
menos de 60 minutos.

•	 Modo de coleta: o sêmen deve ser colhido por mas-
turbação, com a mão seca e limpa, sem o uso de saliva 
ou lubrificantes e nunca por coito interrompido.35,36,37 
Se houver dificuldade e for necessário ato sexual, este 
deverá ser feito com preservativo especial, fornecido 
pelo laboratório, para não haver contaminantes.

•	 Frasco: deve ser de boca larga, estéril, descartável, 

com toxicidade testada e fornecido pelo laboratório.
•	 Estresse: pacientes nervosos ou ansiosos podem ter 

dificuldade para colher, ter consequente diminuição 
da qualidade e/ou quantidade do ejaculado, ou até 
mesmo, não conseguir colher. O ideal é que o ho-
mem seja bem orientado, familiarizado com o local e 
o profissional que executará o exame; recomenda-se 
que colha várias amostras e, se possível, criopreserve 
algumas para evitar repetições desnecessárias.

•	 Condição clínica e variabilidade pessoal: como a es-
permatogênese dura 74 dias mais 15 dias de transporte 
e maturação pelo epidídimo, situações clínicas como 
febre alta prolongada, doenças agudas, uso de medica-
mentos ou drogas, podem ser expressas no ejaculado 
em até 6 meses. Recomenda-se a utilização da média 
de 2 amostras procurando afastar o agente agressor.

Interpretação do espermograma
Em 2010, a OMS lançou um novo manual com valores 

de referência dos parâmetros seminais com base em 1953 
amostras seminais de 8 estudos envolvendo 7 países em 3 
continentes.38-45 Foi considerado o conceito “time-to-preg-
nancy” (TTP - tempo até a gravidez) menor do que 12 me-
ses para classificar os indivíduos como férteis. Os valores de 
referência atuais em comparação com os valores de norma-
lidade até então vigentes estão na tabela 1. Para determina-
ção dos valores de referência, a OMS adotou o percentil 5 
(à esquerda) de uma curva de distribuição normal para cada 
parâmetro obtido a partir dos homens férteis.

Tabela 1. Comparação entre os valores de normalidade dos parâmetros 
seminais do Manual da OMS de 199946 com os valores de referência do 
Manual de 2010.47

Parâmetro OMS 1999 OMS 2010

Volume (mL) ≥ 2,0 ≥ 1,5

Concentração (x106/mL) ≥ 20 ≥ 15

Motilidade (a+b) ≥ 50% ≥ 32%

Motilidade (a+b+c) --- ≥ 40%

Vitalidade ≥ 75% ≥ 58%

Morfologia (Kruger) ≥30 (14)% > 4%

Células redondas (x106/mL) < 5,0 < 5,0

Neutrófilos (x106/mL) < 1,0 < 1,0

Assim, um homem adulto deve ejacular pelo menos 
1,5 mL de sêmen por ejaculação. Se não houve perda de 
material e o volume for menor, chama-se hipospermia; se 
menor que 1 mL em amostras repetidas, considera-se grave, 
sendo complementada a investigação com pesquisa de eja-
culação retrógrada e ultrassonografia transretal de próstata. 
Ausência de ejaculado após orgasmo chama-se aspermia.

A concentração esperada de espermatozoides é de 15 
milhões ou mais por mL; se menor, é chamada oligozoos-
permia. Se houver ausência de espermatozoides em, pelo 
menos, 2 amostras, mesmo após centrifugação, o indivíduo 
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será considerado azoospérmico. Se houver espermatozoi-
des somente após centrifugação do material, ele será um 
criptozoospérmico.48 

Considera-se motilidade adequada quando houver pelo 
menos 32% de espermatozoides móveis progressivos (a+b) 
ou 40% ou mais de espermatozoides móveis (a+b+c); abai-
xo desses valores, considera-se astenozoospermia.

Cinquenta e oito por cento é a porcentagem mínima de 
espermatozoides vivos considerada como referência, abai-
xo da qual chama-se necrozoospermia.

A morfologia normal segundo o critério estrito de Kru-
ger é de mais de 14% de formas ovais normais.49 Porém, o 
novo manual da OMS passou a considerar o valor crítico 
maior de 4% como valor de referência. Se o paciente não 
atingir este valor, é chamado teratozoospérmico.

Um homem pode ter até 1 milhão de neutrófilos por 
mL no ejaculado. Se tiver 1 milhão ou mais por mL, con-
sidera-se leucocitospermia, que pode ser decorrente de 
uma infecção.

Avaliação hormonal
A avaliação hormonal do homem infértil está indica-

da quando houver alteração seminal, principalmente no 
parâmetro concentração espermática. São dosados os se-
guintes hormônios: FSH, LH, testosterona e estradiol. Se 
houver queixa de diminuição da libido, disfunção erétil ou 
ginecomastia, ou se a dosagem de testosterona for baixa, 
é mandatória a dosagem de prolactina. Se a relação testos-
terona total/estradiol for inferior a 10, o paciente poderá 
se beneficiar da administração de inibidores de aromatase, 
por provável conversão de androgênios em estrogênios, o 
que acontece frequentemente em homens obesos.50 

Avaliação genética
As anormalidades genéticas podem levar a alterações 

na produção ou no transporte dos espermatozoides.

Alterações na produção espermática
Quando o homem apresenta menos de 5 milhões de 

espermatozoides por mL de concentração até azoosper-
mia não obstrutiva de causa desconhecida, está indicada a 
realização do cariótipo e da pesquisa de microdeleção do 
cromossomo Y.

Sete por cento dos homens inférteis apresentam ca-
riótipo alterado e esta chance é maior quanto menor for 
a concentração espermática.51-53 

A síndrome de Klinefelter é a aberração cromossômica 
mais frequente sendo responsável por 2/3 dos resultados 
de cariótipos alterados.54 Corresponde a um hipogonadis-
mo hipergonadotrófico primário com testículos pequenos 
e endurecidos ao exame físico.

As microdeleções do cromossomo Y são responsáveis 
por 10 a 15% das oligozoospermias graves e azoospermias 
não-obstrutivas.55,56 A região mais estudada é a Azoosper-
mia Factor (AZF) sendo a deleção da região AZFc, feliz-
mente, a mais frequente (60%) por apresentar o melhor 

prognóstico.57,58 A deleção da região AZFb inteira ou AZFa 
representa o pior prognóstico, pois o indivíduo é azoos-
pérmico e não há descrição de achado de espermatozoides 
nem mesmo em produto de biópsia testicular.59

Alterações no transporte espermático
A agenesia bilateral dos dutos deferentes tem associa-

ção com mutações do gene da fibrose cística, doença au-
tossômica recessiva de penetrância e expressão variáveis 
que acomete 1 a cada 1600 indivíduos caucasianos. Indi-
víduos afetados podem apresentar obstrução de glândulas 
sudoríparas, respiratórias e pancreáticas até a forma letal 
da doença precocemente na infância. Identificável em 2/3 
das vezes, existem mais de 1000 mutações reconhecidas 
nos dias de hoje relacionadas ao gene que codifica a pro-
teína da condutância transmembrânica da fibrose cística 
(CFTR) localizada no braço longo do cromossomo 7, sen-
do a F508 a mutação mais frequente (aproximadamente 
70% das mutações).60

Como a parceira pode ser portadora em 4% das ve-
zes e trata-se de uma doença autossômica recessiva com 
possibilidade de transmissão da forma letal para a prole, 
é fundamental a pesquisa da mutação na mulher, antes da 
realização de processos assistidos.61

Testes espermáticos
Outras provas podem ser utilizadas com o objeti-

vo de procurar avaliar melhor a função espermática e 
obter mais informações do que a análise seminal pode 
oferecer. Incluem-se nesta categoria provas de mensu-
ração de fragmentação de DNA espermático, atividade 
mitocondrial e integridade do acrossoma. É também 
possível dosar diretamente no sêmen a quantidade de 
EROs. Tais ferramentas são úteis, porém não são reco-
mendadas na avaliação rotineira do homem infértil. Em 
situações específicas, podem ajudar no diagnóstico, na 
indicação terapêutica ou como fator preditivo de suces-
so num processo assistido, porém, em geral, têm pouca 
utilidade clínica.62

Mais recentemente, novos testes têm surgido no cam-
po das “ômicas” em Reprodução Humana com a esperan-
ça de identificar marcadores que possam diagnosticar e 
indicar tratamento precoce e apropriado como a proteô-
mica em varicocele.63

Fator feminino
Assim como no homem, a investigação da mulher in-

fértil compreende as mesmas etapas de anamnese, exame 
físico e exames complementares. A anamnese deve incluir 
questões como antecedentes familiares, antecedentes pes-
soais como doenças com possível repercussão na fertili-
dade, cirurgias pregressas, uso de medicamentos, drogas, 
estilos de vida, antecedentes ginecológicos como menarca, 
periodicidade e duração do fluxo menstrual, métodos pré-
vios de contracepção, presença de dismenorreia e/ou dis-
pareunia e antecedentes obstétricos.
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Causas da infertilidade feminina
Diferentemente do homem, as causas de infertilidade 

feminina podem ser didaticamente divididas em: 30% por 
fator ovulatório, 30% por fator tubário, 30% por endome-
triose (que também pode levar a fator tubário) e 10% por 
outras causas como genéticas, malformações mullerianas e 
idiopáticas (Gráfico 1).

Gráfico 1. Gráfico mostrando a distribuição aproximada das causas de 
infertilidade feminina.

Fator ovulatório
O fator ovulatório de infertilidade é decorrente de um 

comprometimento anatômico ou funcional do eixo hipo-
tálamo-hipófise-ovário.

Segundo a Organização Mundial da Saúde1,é dividido 
em 3 grupos:

•	 Grupo I – Falência Hipotalâmica Hipofisária: que é o 
hipogonadismo hipogonadotrófico como, por exem-
plo, a Síndrome de Kallmann;

•	 Grupo II – Disfunção Hipotalâmica Hipofisária: cujo 
principal representante é a Síndrome dos Ovários Po-
licísticos (SOP), porém, pode-se incluir a obesidade, 
o ganho ou perda de peso, a prática de exercícios ex-
tenuantes, a disfunção tireoidiana e a hiperprolacti-
nemia;64 e

•	 Grupo III – Falência Ovariana: que é o hipogonadis-
mo hipergonadotrófico ou menopausa.

Fator tubário
O fator tubário (ou tuboperitoneal) pode ser decorrente 

de processos infecciosos, inflamatórios e/ou aderenciais. 
As infecções tubárias (ou salpingites) são adquiridas 

por via canalicular ascendente por uma doença sexual-
mente transmissível (DST) sendo a Chlamydia o micro
-organismo mais frequentemente envolvido nos dias de 
hoje, tendo sido o gonococo o patógeno mais relevante no 
passado. Podem levar à infertilidade, gestação ectópica e 
abortamentos. Quando a tuba uterina fica dilatada, cheia 
de líquido em seu interior e visível à ultrassonografia 
transvaginal, é chamada hidrossalpinge (Figura 1).

Figura 1. Imagem ultrassonográfica transvaginal evidenciando formação 
alongada hipoecoica anexial compatível com hidrossalpinge.

Os processos aderenciais são provenientes de infecções, 
endometriose, cirurgias pélvicas prévias e doenças inflama-
tórias intestinais.

O principal exame para diagnóstico de fator tubário é a 
histerossalpingografia (Figuras 2 e 3).

Figuras 2 e 3. Imagens de histerossalpingografia evidenciando tubas ectasiadas, 
com alteração do pregueado mucoso (3) e Retencionistas à prova de Cotté 
(prova de esvaziamento) (4). Nota-se também obstrução tubária à direita.

Endometriose
A endometriose pode ser classificada em estádios I, II, 

III e IV, respectivamente mínima, leve, moderada e grave 
segundo os critérios da American Fertility Society (AFS), 
hoje Sociedade Americana de Medicina Reprodutiva 
(ASRM) ou, mais atualmente, dividida em superficial e 
profunda. É importante causa de infertilidade e dor pélvica. 
Pode levar a desvios uterinos, encurtamento de ligamentos, 
aderências pélvicas e alterações da arquitetura pélvica até 
“pelve congelada”, obstruções ou disfunções tubárias, for-
mação de cistos ovarianos, prejuízos na qualidade oocitária 
e invasão de órgãos adjacentes. Quando acomete o miomé-
trio é chamada adenomiose.

O diagnóstico padrão ouro da endometriose se faz por 
meio da videolaparoscopia com exame antomopatológico.65

Outras causas
Fatores cervicais como malformações congênitas (este-

nose, hiperplasia), neoplasias (leiomioma, pólipo), infecções, 
cirurgias (amputações, conizações, estenoses, sinéquias) e 
fatores imunológicos correspondem a 3% dos fatores de in-
fertilidade feminina. Outros 3% correspondem a fatores ute-
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rinos que comprometem a migração dos gametas, implanta-
ção embrionária e evolução da gestação como malformações, 
leiomiomas, adenomiose, pólipos, sinéquias, hiperplasias 
endometriais e endometrites. Podem ser diagnosticadas por 
ultrassonografia transvaginal, histerossalpingografia, histe-
roscopia ou videolaparoscopia.66

Avaliação da reserva ovariana
Importância da avaliação da reserva ovariana

A avaliação da reserva ovariana tem como objetivos:
1. Diagnóstico da infertilidade
2. Avaliação do potencial fértil da mulher
3. Avaliação prognóstica de sucesso nos diversos trata-

mentos assistidos.67,68

4. Escolha do melhor protocolo de estimulação ovariana 
nos processos assistidos

Existem várias maneiras de avaliar a reserva ovariana. As 
mais frequentemente utilizadas são:

•	 Idade: a idade da mulher representa um importante e 
prático medidor de reserva ovariana. Apesar de pouco 
sensível, reflete mais a qualidade do que a quantidade 
dos óvulos da paciente. É a principal referência para 
se estimar as taxas de gravidez, mesmo que haja fator 
masculino envolvido. Como não há produção de óvu-
los ao longo da vida, a idade da mulher – e, portanto, 
dos óvulos – é inversamente proporcional à taxa de 
gravidez e diretamente proporcional ao risco de abor-
tamento e aneuploidias.

•	 FSH basal: a dosagem de FSH entre o 2o e o 4o dia do 
ciclo menstrual mensura, indiretamente, a reserva ova-
riana. A deficiência na produção de estradiol e inibina B 
pelos ovários sem o subsequente feedback negativo leva 
a aumento da secreção de FSH pela hipófise.69,68

•	 Contagem de folículos antrais: a contagem de fo-
lículos antrais representa um teste simples e pouco 
invasivo para predizer a resposta à estimulação con-
trolada dos ovários e a probabilidade de gravidez na 
reprodução assistida (Figura 4). É um teste mais sen-
sível do que o FSH basal.70,71

Figura 4. Imagem ultrassonográfica transvaginal evidenciando os folículos 
antrais de um ovário (F).

•	 Dosagem de hormônio antimulleriano: apesar de di-
retamente não predizer qualidade oocitária, é o teste de 
maior correlação com a reserva ovariana. Sintetizado 
pelas células da granulosa dos folículos pré-antrais, 
tem a vantagem de poder ser dosado em qualquer dia 
do ciclo menstrual, mesmo nas mulheres em uso de 
contraceptivo hormonal.70

Na prática diária, a utilização de todos esses avaliadores, 
por serem pouco invasivos, pode levar a uma avaliação mais 
fiel da reserva ovariana propiciando embasamento para um 
real prognóstico e a seleção do melhor caminho a ser segui-
do para o sucesso do tratamento assistido.

Propedêutica feminina básica
Perfil hormonal basal (do 2o ao 4o dia do ciclo)

FSH, LH, prolactina, estradiol
Outros: TSH, T4 livre
Se a mulher tiver ciclos irregulares: SDHEA, androste-

nediona, testosterona livre e total, 17-alfa-hidroxiprogeste-
rona, teste oral de tolerância a glicose.

Ultrassonografia transvaginal pré-ovulatória 
(ao redor do 12o dia do ciclo)

Histerossalpingografia (do 8o ao 12o dia do ciclo)

Outros
Colpocitologia oncótica
Mamografia
Sorologias (HIV, hepatites B e C, lues para ambos e ru-

béola para a mulher)

Recomendações básicas para o casal
Abandono do tabagismo
Perda de peso
Suplementação de ácido fólico para a mulher.
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Introdução
Para a maior parte da população mundial a gravidez é 

naturalmente alcançada, entretanto, para cerca de 15% dos 
casais em idade reprodutiva, a fertilidade torna-se um verda-
deiro desafio a ser vencido. Anormalidades genéticas, infec-
ções, agentes ambientais tóxicos, desejo tardio de concep-
ção, mudanças nas relações sociais e doenças específicas são 
fatores de agravo que, de forma isolada ou conjunta, prejudi-
cam o estabelecimento da fertilidade conjugal. Muitos des-
ses fatores que dificultam a obtenção da gravidez pelo casal 
podem ser prevenidos ou até mesmo modificados.1 

A infertilidade é classicamente definida como a falha 
do casal em obter uma gestação após um ano de intercurso 
sexual frequente, bem distribuído ao longo do ciclo mens-
trual e sem o uso de métodos contraceptivos. Observa-se 
a participação do fator masculino em até 50% dos casos 
totais de infertilidade.2,3 Embora alguns percebam esta con-
dição apenas como um componente da qualidade de vida 
do casal, a Sociedade Americana de Medicina Reprodutiva 
e a Organização Mundial da Saúde abordam a infertilidade 
como uma doença. 

A varicocele é a principal causa de infertilidade mas-
culina observada nos consultórios de urologistas e em clí-
nicas de reprodução humana assistida. Nota-se que a pala-
vra varicocele é um termo híbrido derivado do latim Varix 
(vaso sanguíneo tortuoso) e do grego Kele (edema), sendo, 
portanto, definida como uma dilatação anormal das veias 
testiculares que formam o plexo pampiniforme.4 

A prevalência de varicocele clínica é classicamente 
descrita em 15% da população geral. Entretanto, estudos 

recentes realizados com adolescentes mostram que a pre-
valência pode chegar a 25% da população masculina.5,6 
Em adultos a varicocele é responsável por 40% dos ho-
mens com diagnóstico de infertilidade primária, chegando 
a 80% dos homens que apresentam infertilidade secundá-
ria.7,8 Com base na prevalência de 15% de infertilidade na 
população geral, estima-se que aproximadamente 20% dos 
homens com varicocele tenham infertilidade comprovada, 
enquanto a maioria (80%) seja fértil.9 Esta forte relação 
existente torna a varicocele a mais frequente e importante 
causa tratável de infertilidade masculina.10 

As suspeitas do impacto prejudicial da varicocele no 
potencial fértil masculino iniciaram-se no século 19, quan-
do Curling e Barwell reportaram que os testículos afetados 
pela varicocele apresentaram tanto uma redução no “poder 
de secreção da glândula” quanto na redução do volume e 
consistência do parênquima testicular.11,12 

Apesar desses relatos, foi apenas com a publicação de 
Tulloch em 1955, que a relação entre varicocele e inferti-
lidade foi finalmente decretada, cujo citado autor mostrou 
uma série de sucesso de homens inférteis com varicocele 
submetidos a correção cirúrgica.13 A partir de então, nume-
rosos estudos na literatura foram e continuam sendo rea-
lizados com diversos objetivos: melhor entendimento do 
mecanismo pelo qual a varicocele traz prejuízo à esperma-
togênese, a técnica e o momento mais apropriados para a 
correção da varicocele e, por fim, quais homens se benefi-
ciariam da indicação do tratamento. 

Este capítulo tem como objetivo prover os leitores de 
uma revisão crítica e atualizada a respeito de todos os as-
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pectos da varicocele, promovendo uma melhor compreen-
são da sua estreita relação com a infertilidade masculina e as 
perspectivas futuras das novas abordagens diagnósticas que 
se desenham para esta prevalente doença.

Etiologia
O surgimento da varicocele ocorre no período peripu-

beral, sendo de raro diagnóstico em meninos abaixo de 10 
anos de idade.14,15 Caracteriza-se como uma doença tem-
po-dependente, atuando de forma progressiva a partir da 
adolescência. Sua etiologia tem sido atribuída a diferentes 
fatores: aumento da pressão venosa, incompetência ou até 
mesmo ausência congênita valvar e variação anatômica da 
drenagem venosa espermática.16,17 Alguns estudos tentam 
comprovar o aparecimento da varicocele como uma carac-
terística genética herdada. Gokçe et al. estudaram a exis-
tência da transmissão genética da varicocele, mostrando um 
aumento significativo na prevalência da dilatação da veias 
testiculares em parentes de primeiro grau de homens com-
provadamente com varicocele.18

Já anteriormente definida como dilatação anormal das 
veias testiculares, a varicocele costuma afetar os testículos 
bilateralmente em até 70 - 80% dos casos, embora por uma 
questão anatômica o lado esquerdo seja mais proeminen-
te.5,19,20 Portanto, a bilateralidade da varicocele é a regra e não 
exceção no diagnóstico clínico. O plexo pampiniforme direi-
to afetado de forma isolada não é comumente encontrado na 
prática clínica, devendo-se sempre pensar em anormalidades 
no retroperitônio que possam produzir efeito de massa.4,21 

Clinicamente a dilatação do plexo venoso à esquerda é 
mais exuberante que o lado contralateral em decorrência de 
uma somação de fatores anatômicos e físicos. A veia esper-
mática interna esquerda drena em um ângulo de 90º graus na 
veia renal esquerda, num percurso de cerca de 10 cm de com-
primento maior que a veia espermática interna direita. Quanto 
maior essa distância, maior será a pressão hidrostática em todo 
sistema venoso testicular, principalmente durante a posição 
ortostática, acarretando uma sobrecarga em todo o mecanismo 
valvular venoso esquerdo. Essa alta pressão hidrostática contí-
nua sobrepõe a capacidade valvular venosa, gerando um fluxo 
retrógrado e, de forma insidiosa e paulatina, a dilatação das 
veias que compõem o plexo pampiniforme esquerdo. 

Outro fator que pode contribuir para o aumento de pressão 
do sistema venoso esquerdo é o fenômeno conhecido como 
“efeito quebra-noz”, uma alteração anatômica na qual a ar-
téria mesentérica superior e a aorta fazem um pinçamento 
da veia renal esquerda a cada movimento sistólico.17 Salien-
ta-se ainda, a ausência congênita das válvulas venosas, uma 
condição anatômica reportada por Ahlberg et al. que acarre-
ta a incompetência de todo o sistema de drenagem venosa.22 
Não raro, pacientes com diagnóstico de varicocele também 
apresentam varizes de membros inferiores e doença hemor-
roidária, caracterizando o caráter sistêmico da insuficiência 
venosa. Além de todos esses fatores descritos, tem-se também 
a evolução do homem para uma postura bípede e a provável 

exacerbação na pressão venosa retrógrada, sobrepujando os 
mecanismos valvulares antirrefluxo. A veia espermática in-
terna direita, por sua vez, drena num ângulo oblíquo junto à 
veia cava, protegendo o plexo da alta pressão venosa. Como 
resultado dessa característica anatômica evidencia-se em ge-
ral um grau menor de dilatação do plexo pampiniforme direi-
to quando comparado com o lado esquerdo. 

Fisiopatologia
Diversos estudos objetivam descobrir por quais meca-

nismos a varicocele afetaria a espermatogênese. Estudos 
experimentais com modelos animais auxiliaram no melhor 
entendimento dos efeitos da varicocele, mas apresentam li-
mitações no seu uso. Nos últimos anos muito se avançou em 
pesquisas utilizando dados humanos, comparando parâme-
tros seminais em homens com e sem varicocele, submetidos 
ou não a correção cirúrgica. Várias teorias foram propostas, 
como o fluxo retrógrado de metabólitos tóxicos provenien-
tes das veias renais e adrenais, disfunção do eixo hipotálamo
-hipófise-gonadal, estase venosa e aumento da temperatura 
intratesticular.

Refluxo de metabólitos renal e adrenal
A teoria da presença desses metabólitos surgiu pela 

constatação do aumento do refluxo venoso para a veia es-
permática interna proveniente da veia renal esquerda docu-
mentada pela venografia nas décadas de 60 e 70, do século 
passado. A hipótese baseava-se na ideia de que o refluxo 
de metabólitos presente em altas concentrações em homens 
com varicocele geraria uma vasoconstrição crônica e uma 
toxicidade para o parênquima testicular, prejudicando sua 
função.23 A partir desta teoria muitos estudos daquela época 
em modelos animais surgiram. Substâncias diversas como 
catecolaminas, cortisol, serotonina e prostaglandinas foram 
estudadas, porém todas apresentaram resultados negativos 
ou inconclusivos.24-27 Dessa maneira, o refluxo dos metabó-
litos provenientes da adrenal e do rim não parece desem-
penhar um papel negativo para o funcionamento testicular. 

Disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal
Esta teoria foi apresentada após alguns estudos antigos 

em homens inférteis com varicocele mostrarem uma redu-
ção nos níveis de testosterona sérica.28,29 Sabe-se que a tes-
tosterona intratesticular, dentro de uma faixa fisiológica, é 
imprescindível para a manutenção apropriada da espermato-
gênese. A hipótese sugerida seria a disfunção das células de 
Leydig gerada pela dilatação do plexo pampiniforme, redu-
zindo a produção do principal hormônio masculino. Referi-
da diminuição na síntese de testosterona levaria à hiperpla-
sia reativa das células de Leydig encontradas na histologia 
de alguns testículos com varicocele.30 Recentemente novas 
pesquisas com outras metodologias mostraram melhor a re-
lação entre a varicocele e a disfunção na esteroidogênese 
testicular.31,32 Estudos controversos e sem resultados con-
vincentes tentaram mostrar que a estimulação com GnRH 
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poderia predizer aqueles pacientes com varicocele que se 
beneficiariam da cirurgia.23 Embora a varicocele possa estar 
associada a um sutil desequilíbrio do eixo, ainda não se sabe 
se essa alteração é derivada do efeito da varicocele na fun-
ção testicular ou se é esse desequilíbrio o responsável pelo 
efeito da varicocele na espermatogênese.33 

Estase e pressão venosa
A estase venosa é uma consequência natural do reflu-

xo venoso gerado pelo aumento de pressão ocasionado pela 
varicocele. Essa teoria acredita que o aumento da pressão 
venosa em todo o sistema pampiniforme-testicular pode-
ria afetar o suprimento sanguíneo e a microvasculatura por 
meio da redução do influxo arterial para a manutenção da 
homeostase e da pressão intratesticular.34 A vasoconstrição 
crônica dos pré-capilares poderia acarretar prejuízo para o 
suporte nutricional testicular e, por consequência, impactar 
negativamente na espermatogênese. Além do prejuízo no 
aporte nutricional, o incremento da pressão venosa alteraria 
as pressões oncóticas e hidrostáticas intratesticulares, mo-
dificando as ações parácrinas dos hormônios no microam-
biente, afetando a produção de espermatozoides.23 

Hipertermia testicular
A maioria dos mamíferos requer uma temperatura testi-

cular mais baixa para a manutenção de uma espermatogêne-
se normal. Em humanos essa temperatura pode chegar até 
3ºC abaixo da temperatura corpórea.35,36 Em 1941, MacLe-
od e Hotchkiss foram os primeiros a relatar o prejuízo na 
produção de espermatozoides em decorrência da elevação 
da temperatura testicular em humanos.33 A partir de então, 
inúmeros estudos se sucederam tanto em homens quanto em 
modelos animais, estabelecendo definitivamente o prejuízo 
à espermatogênese gerado pela hipertermia testicular.37,38 
Em humanos estima-se que a cada 1ºC de aumento na tem-
peratura testicular possa levar a perda de até 40% na con-
centração de espermatozoides no ejaculado.39 

Goldstein e Eid, em 1989, realizaram um estudo em ho-
mens com o objetivo de comprovar o aumento da tempera-
tura testicular na presença da varicocele. Nesse estudo foi 
aferida a temperatura intratesticular por um termistor por 
meio de uma agulha de 29 gauge inserida 1 cm dentro do 
parênquima testicular. Uma temperatura testicular bilateral 
significativamente maior (34-35ºC versus 32ºC) foi identifi-
cada em indivíduos com varicocele unilateral.40 A partir daí, 
inúmeros estudos sobre a relação entre varicocele, tempera-
tura escrotal e impacto à espermatogênese têm sido publica-
dos na literatura internacional.

 Para prover melhor a compreensão do prejuízo da esper-
matogênese gerado pela hipertermia é necessário primeiro 
entender os meios pelos quais nosso organismo dispõe para 
manter a temperatura escrotal de forma fisiológica abaixo da 
corpórea em até 2-3ºC. A anatomia do plexo pampiniforme, 
caracterizada pelo enovelamento das veias testiculares ao re-
dor da artéria gonadal, talvez seja o principal mecanismo en-

volvido na manutenção da temperatura testicular mais baixa. 
A complexa anatomia do cordão espermático permite o res-
friamento do sangue arterial na sua chegada ao testículo pelo 
mecanismo conhecido como contracorrente. Para um melhor 
entendimento desse fenômeno, faz-se uma analogia com a ser-
pentina de um barril de chope. O líquido do barril em tempe-
ratura ambiente ao descer pela serpentina, que está em baixa 
temperatura, é resfriado à temperatura ideal (±2ºC) durante o 
seu trajeto até a chegada ao copo. Na presença de um plexo 
pampiniforme competente, a relação anatômica das veias com 
a artéria testicular permite um resfriamento da temperatura 
arterial até a sua chegada ao testículo em função da troca de 
calor existente, tal qual acontece no barril de chope.

Além do mecanismo já descrito, o formato pendular 
do escroto em conjunto com a musculatura do dartos e do 
cremáster mantém os testículos na distância ideal do abdô-
men de acordo com a temperatura corporal e do ambiente. 
Em dias mais frios a tendência é que os testículos estejam 
mais próximos do abdômen, o contrário acontecendo em 
dias quentes. A existência de uma grande quantidade de 
glândulas sudoríparas na bolsa testicular também auxilia na 
manutenção de uma temperatura apropriada para a esper-
matogênese.35 

A presença da estase venosa decorrente da varicocele 
prejudica todo o sistema de resfriamento do sangue arte-
rial, mantendo a temperatura testicular próxima ou igual à 
corpórea.41 A hipertemia gonadal, instalada pela perda da 
capacidade termorregulatória escrotal, gera uma elevação 
do metabolismo celular, porém não acompanhada de um au-
mento do aporte sanguíneo testicular. Desse modo, a ausên-
cia de oxigenação celular adequada induz a hipóxia crônica 
acarretando dano direto à célula germinativa, aumento da 
apoptose em fases específicas e mais suscetíveis da esper-
matogênese, bem como a geração em excesso de espécies 
reativas de oxigênio (EROs).35,42,43 

Hipóxia e estresse oxidativo
As espécies reativas de oxigênio desempenham um im-

portante papel fisiológico em concentrações específicas, 
como desencadeamento dos processos iniciais de reação do 
acrossoma e de fusão entre o espermatozoide e o oócito. 
Entre as espécies reativas de oxigênio, as mais importan-
tes são o radical hidroxila (OH-), o ânion superóxido (O

2
-), 

o peróxido de hidrogênio (H
2
O

2
) e o óxido nítrico (NO-).44 

A pouca quantidade de citoplasma do espermatozoide e a 
presença de uma grande quantidade de ácidos graxos po-
liinsaturados na membrana espermática tornam essa célula 
mais suscetível aos danos do estresse oxidativo gerado pela 
presença excessiva das EROs.45,46 

Para auxiliar na neutralização das ações prejudiciais 
das EROs, o plasma seminal possui um sistema de antioxi-
dantes enzimáticos como a superóxido dismutase (SOD), 
a glutationa peroxidase/glutationa redutase (GPx/GRD) e 
a catalase (CAT), além dos não enzimáticos, entre eles as 
vitaminas E e C.47,48
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Tanto o aquecimento testicular, quanto a hipóxia crô-
nica levam ao desequilíbrio entre a produção das EROs e 
os antioxidantes seminais, principalmente pelo aumento da 
produção e liberação do ânion superóxido (O

2
-) produzido 

nas mitocôndrias.49 O sistema mitocondrial é o principal 
sistema de geração de EROs, sendo responsável pelo iní-
cio de toda a cascata oxidativa e seus efeitos deletérios ao 
espermatozoide.43,50 Esse aumento na produção das EROs, 
não acompanhada pelos sistemas antioxidantes, gera uma 
série de efeitos prejudiciais (estresse oxidativo), os quais 
podem ser demonstrados pelas seguintes ações: aumento 
da peroxidação lipídica na membrana do espermatozoide - 
ocasionando uma perda da fluidez e alteração da permeabi-
lidade, redução na motilidade, prejuízo da reação do acros-
soma, diminuição da atividade mitocondrial, aumento na 
fragmentação de DNA e aumento da apoptose celular.49,51-56

A fertilização é um processo complexo, em que o game-
ta masculino deve estar em perfeitas condições estruturais 
e funcionais. Apresentar uma adequada motilidade para 
alcançar o oócito; reconhecer e liberar as enzimas acrosso-
mais para a capacitação e fusão com a zona pelúcida; fusão 
das membranas celulares e a existência de um DNA íntegro 
e estável são características fundamentais para que ocorra 
uma gravidez. 

A integridade do DNA espermático é uma condição 
essencial para a transmissão precisa do material genético, 
atualmente considerada um relevante parâmetro do poten-
cial fértil masculino, tanto in vivo quanto in vitro.49 A vari-
cocele é uma importante causa de fragmentação de DNA, 
podendo ocorrer pelo estresse oxidativo, apoptose abortiva 
e falha da compactação da cromatina.51,56-58 

A compactação da cromatina ocorre durante o processo 
de protaminação, no qual as histonas são substituídas por 
protaminas. A deficiência na expressão da protamina e conse-
quentemente a ocorrência de falhas na compactação do ma-
terial genético pelo espermatozoide têm sido associadas com 
a infertilidade masculina, sugerindo dano à integridade do 
DNA espermático e redução da sua capacidade reprodutiva.59 

Durante a espermatogênese, a apoptose é um fenôme-
no natural e necessário para que haja a correta seleção e 
manutenção de uma quantidade apropriada de células ger-
minativas para serem maturadas pelas células de Sertoli. A 
varicocele tem a capacidade de alterar esse processo fisio-
lógico, levando à apoptose abortiva. Dessa forma, células 
com DNA danificado, e portanto, mais suscetíveis ao es-
tresse oxidativo e com menor potencial fértil, são lançadas 
no ejaculado, prejudicando toda a qualidade seminal.60,61

Por fim, pode-se dizer que não existe apenas um meca-
nismo específico capaz de ocasionar todo o dano à esper-
matogênese observada em pacientes com varicocele, mas, 
sim, uma somação de fatores e eventos. Todavia, atualmen-
te deve-se considerar a hipertermia testicular como o prin-
cipal evento pelo qual ocorre o estresse oxidativo testicular 
e todo o impacto negativo à espermatogênese proveniente 
do excesso na produção de espécies reativas de oxigênio. 

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA

Diagnóstico
Exame físico

Todo homem em investigação de infertilidade deve 
ter sua bolsa testicular visibilizada e palpada. Em 1978, 
Dubin e Amelar cunharam a expressão “bolsa de vermes” 
para descrever a aparência física de uma varicocele exube-
rante, conforme a figura 1.62 Esses mesmos autores propu-
seram a classificação que ainda hoje é utilizada na rotina 
da avaliação da varicocele (Tabela 1).

Figura 1. Imagem de varicocele grau III.

Tabela 1. Classificação de varicocele e relevância clínica. 

Classificação Diagnóstico Relevância 
clínica

Subclínica Ultrassom Doppler colorido Não

Grau I
Não visível. Palpável apenas com 
a manobra de Valsalva

Não

Grau II
Não visível. Palpável sem a neces-
sidade de manobra de Valsalva

Sim

Grau III
Visível e palpável sem a necessia-
de de manobra de Valsalva

Sim

A inspeção e a palpação cuidadosa da bolsa testicular 
são os meios para o diagnóstico correto. A sala do exame 
físico deve estar com uma temperatura controlada e ade-
quada (> 22ºC e < 25ºC), permitindo a correta avaliação 
do grau de varicocele. Sabe-se que uma sala fria produz 
além do encurtamento reflexo da bolsa testicular, uma va-
soconstrição do plexo pampiniforme, prejudicando, assim, 
o diagnóstico de varicocele.33 O uso de uma luz branca di-
recionada ao escroto facilita a visibilização dos vasos du-
rante a palpação da bolsa testicular. A varicocele é mais 
facilmente identificada com o paciente em posição ortostá-
tica e executando a manobra de Valsalva conforme figura 2. 
Durante esse aumento de pressão, as veias varicosas tor-
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nam-se mais ingurgitadas e proeminentes. Uma gentil tra-
ção da bolsa testicular juntamente com uma suave elevação 
das estruturas do cordão contra a bolsa testicular auxiliam 
na identificação de varizes discretas, conforme indicado na 
figura 3. Caso ainda haja dúvida, pede-se para o paciente ser 
examinado na posição supina – decúbito dorsal. Nesse mo-
mento a descompressão da varicocele é percebida e o diag-
nóstico firmado. Caso haja persistência, diagnósticos dife-
renciais deverão ser aventados, como hérnia inguinal, lipoma 
de cordão ou, mais raramente, tumor retroperitoneal.33

Figura 2. Examinador e paciente em posição correta para detecção de 
varicocele. Luz branca e temperatura controlada são importantes para o 
correto diagnóstico.

Figura 3. Examinador suspendendo a bolsa testicular com o dedo médio para 
melhor palpação e visibilização do plexo pampiniforme. 

Exames diagnósticos
Embora o exame físico seja considerado suficiente 

para a detecção de varicocele, em algumas situações a 
dúvida diagnóstica pode ocorrer. Varicocelectomia pré-
via, procedimentos cirúrgicos na própria bolsa testicular, 
hidrocele e hipersensibilidade do paciente na região são 
algumas situações que prejudicam o exame apropriado. 
O exame de ultrassonografia com Doppler colorido (US 

Doppler) é o exame subsidiário mais realizado nessas 
situações.33 O diagnóstico de varicocele apenas pelo exa-
me de US e não confirmado clinicamente é conhecido 
como varicocele subclínica, sem relevância para o ma-
nejo da doença.33

A venografia, outro exame para verificação de varicoce-
le, no presente momento é apenas realizada em estudos de 
pesquisa ou concomitante a procedimento de embolização 
venosa para tratamento. Apesar de mostrar uma boa sensi-
bilidade, resultados falso-positivos frequentes são ineren-
tes à técnica do estudo. A indicação máxima de venografia 
ocorre na persistência da varicocele após sua correção ci-
rúrgica, podendo ser diagnóstica e também terapêutica caso 
realizada de forma simultânea a oclusão da veia refluxiva.63 

Outras duas técnicas de imagem também têm sido utiliza-
das para o diagnóstico, como a termografia da bolsa testicu-
lar e a cintilografia. A primeira técnica consiste em detectar a 
alta temperatura testicular proveniente da varicocele captada 
através do escroto, porém necessita de mais evidência clínica 
para utilização em larga escala.64 O segundo exame envolve a 
injeção venosa de radioisótopo, ocorrendo um acúmulo junto 
ao plexo pampiniforme dilatado na existência de varicoce-
le. Apesar da alta sensibilidade, alta especificidade e baixos 
níveis de radiação (em comparação com a venografia), este 
método diagnóstico é raramente utilizado.33

Importante ressaltar que nenhum dos métodos diagnós-
ticos descritos acima devem ser realizados para detecção 
de varicocele subclínica em pacientes com ausência de 
doença palpável (ausência de varicocele clínica).65 

Tratamento
Indicações de correção da varicocele

Poucos assuntos dentro da urologia despertam tanta 
controvérsia quanto o tratamento da varicocele. Esta situ-
ação acontece em função da existência de poucos estudos 
clínicos prospectivos de qualidade, randomizados e contro-
lados para vieses. O próprio advento da técnica de repro-
dução assistida de injeção intracitoplasmática de esperma-
tozoides (ICSI), no início da década de 90, fez com que as 
pesquisas sobre infertilidade masculina sofressem um ar-
refecimento por parte da comunidade científica, retomadas 
apenas no início deste século. 

Varicocele e infertilidade
A indicação mais comum para o tratamento de varicocele 

ainda é a infertilidade masculina. Tanto a Sociedade Ameri-
cana de Medicina Reprodutiva (ASRM), quanto a Sociedade 
Americana de Urologia (AUA) recomendam a correção na 
presença simultânea das seguintes condições: varicocele pal-
pável, alteração da análise seminal e potencial feminino pre-
servado para gravidez natural.2,65 Esta indicação baseia-se na 
comprovação científica de que a varicocelectomia melhora 
os parâmetros seminais de concentração, morfologia e mo-
tilidade progressiva e total, além de reduzir a fragmentação 
de DNA por meio da diminuição do estresse oxidativo.66 O 
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diagnóstico ultrassonográfico de varicocele subclínica bem 
como o de varicocele grau I no exame físico não parecem 
comprometer a espermatogênese quando achados isolada-
mente e, portanto, não necessitam de tratamento.33,36 Contudo, 
na presença concomitante de varicocele clínica (grau II e III), 
estudos sugerem que a varicocele subclínica de grau I pode ter 
um papel na patogênese da infertilidade masculina, devendo 
ser corrigidos no mesmo tempo cirúrgico.67,68

Porém, ainda restam questionamentos quanto à efetivi-
dade do reparo da varicocele no aumento das taxas de gravi-
dez espontânea. Essa dúvida reside principalmente em fun-
ção da existência de apenas quatro grandes ensaios clínicos 
publicados com o desfecho primário visando a taxa de gra-
videz natural. Destes, apenas dois mostraram benefícios e o 
restante foi considerado falho em decorrência de vieses de 
seleção de pacientes, classificação de varicocele e incertezas 
quanto aos dados da análise seminal.69-72 Marmar et al. em 
uma meta-análise mostraram uma taxa de gravidez natural 
de 33% em homens submetidos a varicocelectomia, contra 
15,5% no grupo controle (sem cirurgia).73 Çayan et al. em 
outra meta-análise reportaram 39% de gravidez espontânea 
após a correção da varicocele, independentemente da téc-
nica empregada.74 Mesmo quando a correção da varicocele 
não promove a normalização da espermatogênese, novos 
estudos mostram que pode haver redução na complexida-
de da técnica de reprodução assistida e uma melhora nos 
parâmetros funcionais, gerando assim, melhores chances de 
sucesso para o casal que necessita de tratamento de fertiliza-
ção in vitro (FIV).75-77 

No passado recente, a varicocelectomia para infertilida-
de em adultos era apenas indicada na presença de compro-
vação de alteração no espermograma. O consenso sobre va-
ricocele da ASRM de 2008 passou a considerar as alterações 
nas provas funcionais do espermatozoide (fragmentação de 
DNA, atividade mitocondrial e reação do acrossoma) uma 
indicação formal de correção cirúrgica, mesmo na presença 
de análise seminal normal.65 

Após a correção cirúrgica da varicocele, tradicionalmen-
te as análises seminais devem ser realizadas num interva-
lo de 3 meses pelo período de 1 ano e o paciente deve ser 
acompanhado até a comprovação da gravidez.65 

Varicocele e dor escrotal
A dor escrotal não é um sintoma comumente relacionado 

à presença de varicocele (incidência estimada em 2 a 10%) 
e, portanto, outras causas devem ser pesquisadas e excluídas, 
como: cálculo renal, hérnia inguinal, epididimite, orquite, dor 
de origem neurológica, dor proveniente do trato gastrointes-
tinal e tumores. Dessa forma, medidas conservadoras como 
analgésicos, anti-inflamatórios, suspensório escrotal a até 
acupuntura podem ser tentadas antes de proceder a varico-
celectomia. A verdadeira dor relacionada à varicocele não 
costuma melhorar com medidas conservadoras.78 A varicoce-
lectomia microcirúrgica costuma gerar resolução completa da 
dor em até 85% dos casos, enquanto as técnicas não microci-

rúrgicas apresentam uma média de 70% de cura. Atualmente 
não existe consenso na literatura sobre fatores preditivos de 
sucesso de resolução total da dor pós-cirurgia. O sucesso está 
relacionado à correta indicação da varicocelectomia, deven-
do ser proposta para casos com dor persistente há mais de 3 
meses, sem alívio com as medidas conservadoras e associada 
com a presença de varicocele palpável.78,79 

Varicocele e azoospermia não obstrutiva
A azoospermia, até alguns anos atrás, era vista como 

contraindicação para a realização de varicocelectomia. Re-
centemente alguns estudos mostraram que mesmo na pre-
sença de azoospermia alguns pacientes podem ter benefícios 
ao serem submetidos à varicocelectomia microcirúrgica. O 
primeiro benefício seria o aparecimento de espermatozoi-
des móveis no ejaculado, evitando-se o TESE (Testicular 
Sperm Extraction) para a realização do ICSI (Intracyto-
plasmic Sperm Injection). Mesmo que o aparecimento de 
espermatozoides no ejaculado não ocorra, a cirurgia seria 
capaz de melhorar o ambiente gonadal pela redução do es-
tresse oxidativo, beneficiando, assim, a espermatogênese e 
aumentando não só as chances de sucesso de encontrar es-
permatozoides na biópsia testicular, mas também de produzir 
embriões de melhor qualidade. Alguns estudos, incluindo uma 
meta-análise, indicaram que o benefício da cirurgia está in-
timamente relacionado com o padrão histológico testicular. 
Testículos com padrão predominante de hipoespermatogêne-
se e parada da maturação tardia mostraram uma chance maior 
de recuperação de espermatozoides após a cirurgia, ao con-
trário daqueles com parada de maturação precoce e aplasia 
de células germinativas (síndrome de células de Sertoli).80-82 

Estudos prospectivos, randomizados e controlados ne-
cessitam ainda ser realizados em homens com azoosper-
mia não obstrutiva para melhor entendimento da função da 
varicocelectomia na espermatogênese, além de confirmar 
a verdadeira importância do valor preditivo do padrão his-
tológico testicular nesses pacientes.82,83 Porém, mesmo que 
haja aparecimento de espermatozoides no ejaculado, esses 
pacientes dificilmente deixarão de necessitar do uso de téc-
nicas de reprodução assistida. 

Varicocele e testosterona
A presença de testosterona intratesticular é imprescin-

dível para a manutenção da espermatogênese. Vários traba-
lhos mostram diferentes hipóteses para comprovar a disfun-
ção da produção da testosterona pelas células de Leydig em 
homens com varicocele.30,84-86 Os trabalhos realizados para 
identificar o papel da varicocelectomia na melhora dos ní-
veis de testosterona sempre foram contraditórios e alvos de 
muitas críticas. Apesar disso, uma meta-análise publicada 
em 2011 concluiu que a varicocele realmente gera uma re-
dução na produção de testosterona e que a varicocelectomia 
é capaz de aumentar significativamente os níveis hormo-
nais.87 Três novos estudos publicados em 2011 e que não 
fizeram parte dessa meta-análise trouxeram conclusões mais 
específicas para o assunto: i) varicocelectomia não gera au-
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mento de testosterona em homens normogonádicos e ii) va-
ricocelectomia aumenta significativamente os níveis de tes-
tosterona em homens com hipogonadismo e infertilidade.88 
Apesar desses achados, todos os estudos envolvendo vari-
cocelectomia e níveis de testosterona devem ser avaliados 
criticamente, especialmente pela grande variabilidade dos 
níveis hormonais encontrados em cada indivíduo. Mais pes-
quisas devem ser realizadas para um melhor entendimento 
do papel da varicocelectomia na regulação da testosterona, 
especialmente em pacientes hipogonádicos e inférteis. 

Tratamento cirúrgico
O objetivo da correção cirúrgica da varicocele é a li-

gadura das veias varicosas, porém com a preservação dos 
vasos linfáticos, da artéria espermática interna e de todo o 
compartimento posterior do cordão espermático, compreen-
dendo o vaso deferente, artéria e veia deferenciais. Várias 
técnicas cirúrgicas são empregadas para esse objetivo, como 
a radiologia, laparoscopia e a via aberta, cada uma com sua 
particularidade. As técnicas que empregam o uso de micros-
cópio (inguinal e subinguinal) requerem uma sala cirúrgica 
com temperatura controlada para evitar vasoconstrição do 
plexo pampiniforme pelo frio, o que pode resultar em preju-
ízo ao resultado final do procedimento cirúrgico. 

Abordagem retroperitoneal
 Conhecida como cirurgia de Palomo, nessa técnica os va-

sos são expostos no retroperitônio por meio de uma incisão 
abdominal transversa medial à espinha ilíaca anterossuperior 
no nível do anel inguinal interno. Referida cirurgia envolve 
a ligadura da veia e da artéria espermática na saída do canal 
inguinal. Quando ocorre a preservação da artéria, essa técnica 
passa a ser denominada de Bernardi.66 Essa abordagem retro-
peritoneal apresenta como principal desvantagem a ausência 
de identificação da veia espermática externa, contribuindo 
para uma elevada taxa de recorrência – estimada entre 11 e 
15% –, além de 8% de formação de hidrocele. Essa técnica 
parece ser vantajosa em casos com cirurgia inguinal prévia, 
minimizando riscos de lesão para a artéria testicular e o nervo 
ilioinguinal. Este procedimento cirúrgico é utilizado com fre-
quência pelos cirurgiões pediátricos74,89 (Figura 4). 

Figura 4. Abordagem retroperitoneal. A veia espermática interna está ligada, 
com preservação da artéria testicular. 

 
Desenho modificado de Lipshultz LI, Howards SS, Niederberger C. Infertility in the male. 
4ª ed. New York, NY: Cambridge University Press; 2009.

Abordagem laparoscópica 
Sua essência é a mesma da técnica de Palomo, porém 

traz a vantagem da magnificação e menor incidência de hi-
drocele. Assim como a técnica de Palomo, novamente a veia 
espermática externa não é abordada. É considerada uma ci-
rurgia muito invasiva para um procedimento que pode ser 
realizado em ambiente ambulatorial. Apresenta riscos de 
lesões intestinais e de grandes vasos em decorrência da co-
locação da agulha de Verres e dos trocartes. Requer, ainda, 
maior tempo de treinamento pelas dificuldades inerentes à 
técnica laparoscópica e um custo mais elevado. Uma recente 
meta-análise apresentou uma taxa de 7,6% de complicações 
graves em pacientes submetidos ao procedimento laparos-
cópico, além de uma recorrência de 4,3%.74,90

Abordagem inguinal 
Conhecida como cirurgia de Ivanissevich, essa técnica 

necessita de abertura da aponeurose do músculo oblíquo ex-
terno e, portanto, um período maior para convalescença. Re-
ferido método cirúrgico, assim como a subinguinal, deve ser 
realizado com auxílio do microscópio. O local desta abor-
dagem tem a vantagem de apresentar um menor número de 
veias testiculares e vasos de maior calibre, simplificando a 
complexidade da cirurgia e reduzindo o tempo operatório. 
Çayan et al. publicaram uma taxa de 2,11% de recorrência 
e de 0,69% de formação de hidrocele.91 Esse mesmo grupo 
publicou, em 2009, resultados com abordagem inguinal ma-
croscópica, mostrando taxas de 2,63% de recorrência e de 
7,3% de formação de hidrocele74 (Figura 5). 

Figura 5. Abordagem inguinal – Técnica de Ivanissevich. A aponeurose 
do obliquo externo está aberta. A artéria testicular (pontilhado branco) e o 
deferente estão reparados. Uma veia espermática interna 9 (pontilhado cinza) 
está seccionada e ligada com fio não absorvível. 

 
Desenho modificado de Lipshultz LI, Howards SS, Niederberger C. Infertility in the male. 
4ª ed. New York, NY: Cambridge University Press; 2009.

Abordagem subinguinal
Esta abordagem microcirúrgica, conhecida como técnica 

de Marmar, é a mais utilizada por urologistas especializados 
em reprodução humana. Uma incisão oblíqua ou transversa 
é realizada na altura do anel inguinal externo, incisando-se 
apenas o tecido subcutâneo, preservando a fáscia e o plano 
muscular. Dessa maneira, proporciona-se ao paciente menor 
morbidade e reduzido tempo de recuperação. Apresenta como 
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principal característica o uso do microscópio, permitindo, 
com segurança, a preservação de linfáticos e artérias do cor-
dão espermático. Essa técnica é associada à presença de um 
maior número de veias quando comparada com a abordagem 
inguinal, característica que exige do cirurgião maior habili-
dade para a ligadura de todas as veias varicosas, sem com-
prometer a irrigação arterial testicular e a drenagem linfática. 
Embora a cirurgia de Marmar seja tecnicamente mais difícil 
e requeira um aprendizado específico pelo urologista, ela é 
considerada procedimento de eleição. A taxa de recorrência 
com o uso desta abordagem é de 1,05%, com apenas 0,44% 
de formação de hidrocele33,74 (Figura 6). 

Figura 6. Abordagem subinguinal – Técnica de Marmar. Incisão abaixo do 
anel inguinal externo. Um dreno de Penrose é utilizado para suspender o 
cordão espermático. Artéria testicular (pontilhado branco) e o deferente estão 
reparados. A veia espermática interna (pontilhado cinza) está seccionada e 
ligada com fio não absorvível. 

 
Desenho modificado de Lipshultz LI, Howards SS, Niederberger C. Infertility in the male. 
4ª ed. New York, NY: Cambridge University Press; 2009.

Abordagem radiológica 
O cateterismo seletivo e embolização das veias go-

nadais usando agentes esclerosantes, tecidos oclusivos e 
espirais metálicas tornou-se, nos últimos anos, uma alter-
nativa para o tratamento da varicocele. Essa abordagem 
minimamente invasiva pode ser realizada sob anestesia 
local e leve sedação, reduzindo o tempo de recupera-
ção total para 48 a 72 horas. Entretanto, existem riscos 
inerentes à técnica, como, por exemplo, a trombose do 
plexo pampiniforme, a alergia ao contraste e a radia-
ção envolvida na realização do procedimento. A recen-
te meta-análise realizada por Çayan et al. mostrou uma 
falha de 13% com a embolização.91 Cassidy et al. fize-
ram um estudo retrospectivo com 158 homens subme-
tidos a embolização de varicocele uni ou bilateral.92 No 
total, 56% dos homens foram submetidos a emboliza-
ção bilateral, com uma taxa de falha de 21,6%. Tanto a 
meta-análise de Çayan et al., quanto o estudo de Cassidy 
et al., apontam a abordagem microcirúrgica como a téc-
nica de maior efetividade para o tratamento da varicocele 
clínica bilateral. A embolização apresenta-se como uma 
boa alternativa nos casos de recidiva da varicocele, espe-

cialmente após o emprego prévio da técnica microcirúrgi-
ca e na presença de uma árvore venosa anômala. 

As taxas de gravidez espontânea a as complicações ine-
rentes a cada técnica estão descritas na tabela 2 segundo a 
meta-análise de Çayan et al. 

Tabela 2. Taxas de gravidez e complicações inerentes a cada técnica. 

Técnica
Taxa de 
gravidez

Recor-
rência

Hidrocele
Preservação

da artéria 
testicular

Microcirúrgica 42% 1% 0,4% Sim

Inguinal ma-
croscópica

36% 3% 7% Não

Palomo 38% 15% 8% Não

Laparoscópica 30% 4% 3% Sim

Radiológica 33% 13% 0% Sim

Modificado de Çayan et al, 2009.

Varicocele e adolescentes
Conforme já observado, nos homens adultos há o con-

senso de que a varicocele clínica deve ser corrigida cirurgica-
mente na existência de uma alteração comprovada na análise 
seminal ou em provas funcionais, melhorando a espermato-
gênese e possivelmente aumentando as taxas de gravidez, 
seja de forma natural ou por meio de técnicas de fertilização 
in vitro. Entretanto, esse mesmo consenso sobre indicação 
cirúrgica não se aplica quando a varicocele clínica é detec-
tada em adolescentes. A imaturidade do eixo hipotálamo-hi-
pófise-testículo no período da adolescência torna o espermo-
grama um exame pouco confiável nessa fase da vida.

Cedenho et al. foram os primeiros autores a publicar o 
impacto negativo da varicocele no potencial reprodutivo do 
adolescente ao demonstrarem um prejuízo na ligação do es-
permatozoide na zona pelúcida.53 Mori et al. demonstraram, 
ao estudar 360 adolescentes, o impacto negativo da varico-
cele clínica tanto no volume testicular, quanto na qualidade 
seminal. Ao analisar o grupo com varicocele grau III, os 
autores mostraram uma redução significativa do número de 
espermatozoides móveis do ejaculado.5

O exame físico anual de adolescentes para a detecção de 
varicocele clínica e a aferição do volume testicular por meio 
de orquidômetro de Prader (Figura 7) ou ultrassom de bolsa 
testicular, assumem importante função para a avaliação do 
dano testicular, bem como para a indicação de varicocelec-
tomia.65,93 Atualmente, adolescentes com varicocele clínica e 
redução do volume testicular com diferença acima de 20% 
em relação ao testículo contralateral apresentam indicação 
para a correção cirúrgica, preferencialmente pela técnica de 
Marmar.65,94 Já está bem consolidado que a recuperação do 
volume testicular afetado pela varicocele pode ser esperada 
em até 80% dos adolescentes submetidos à varicocelectomia 
microcirúrgica, em um efeito denominado “catch-up grow-
th”.95,96 Além da recuperação quantitativa, estudos recentes 
demonstraram que a correção cirúrgica tem a capacidade de 
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recuperar a integridade do DNA e a atividade mitocondrial, 
melhorando a qualidade funcional do espermatozoide.97,98

Figura 7. Orquidômetro de Prader para aferição do volume testicular. 

Atualmente a comunidade científica ainda busca crité-
rios mais objetivos para indicação da correção cirúrgica da 
varicocele em adolescentes. A impossibilidade de obtenção 
de amostras seminais de adolescentes e a dificuldade de as-
sumir que os valores normais de adultos possam ser aplica-
dos aos púberes – pela imaturidade do eixo hipotálamo-hi-
pófise-testículo – fazem com que bons estudos nesse grupo 
sejam difíceis e escassos.

Sabe-se que nem todos os adolescentes com varicocele 
clínica apresentarão perda de seu potencial fértil no futuro, 
porém muitos outros poderão ter sua espermatogênese gra-
vemente prejudicada. Portanto, questiona-se quais adoles-
centes se beneficiariam de um tratamento cirúrgico precoce. 
Além do mais, quais adolescentes com varicocele graus II e 
III apresentam indicação de correção cirúrgica? Conforme 
já descrito anteriormente, o espermograma na adolescência 
ainda não é um exame confiável para avaliação da varicoce-
le, sendo um critério clínico atual para a indicação do trata-
mento cirúrgico pouco satisfatório, já que o retardo de cres-
cimento testicular seria a comprovação do estabelecimento 
do dano à espermatogênese.

Assim, a procura de um marcador bioquímico no plasma 
seminal, indicador precoce de prejuízo à espermatogênese, 
poderia possibilitar a indicação da correção de varicocelec-
tomia antes da sua expressão clínica observada no esper-
mograma ou na redução do volume no testículo afetado. A 
descoberta de um possível marcador específico poderia, no 
futuro, ser utilizada em exames laboratoriais e fazer parte da 
avaliação clínica em adolescentes com varicocele.

Alguns estudos deram o primeiro passo para a obtenção 
da identificação desses marcadores. Lima et al. estudaram 
em adolescentes a proteína HSPA2 (heat shock protein A2), 
responsável por um dos mecanismos de proteção à esper-
matogênese na presença de estresse térmico. Esse grupo 
encontrou uma significativa redução do nível de expressão 
da proteína HSPA2 em adolescentes com varicocele e oligo-
zoospermia em relação ao grupo controle.99 

Recentemente, a pesquisa do perfil proteico do plasma 

seminal tem sido utilizada para o estudo da varicocele e 
seus efeitos no potencial fértil do homem. Essa nova abor-
dagem é mais conhecida como proteômica, um novo campo 
de estudo e tecnologia que se propõe a analisar de forma 
global o conjunto de proteínas expressas em uma célula 
ou tecido.100 Essa expressão proteica é dinâmica, podendo 
variar de acordo com as condições que o meio impõe em 
um dado momento. Por conseguinte, o estudo das proteínas 
pode gerar informações importantes, como: quais proteínas 
são expressas, seus níveis de expressão, o momento em que 
estão sendo produzidas e as respostas celulares em relação 
às diferentes situações ou tratamentos. 

Nesse contexto, Pilch et al. identificaram mais de 900 
proteínas no plasma seminal por meio da análise proteômi-
ca.101 A partir daí, algumas proteínas têm sido reconhecidas 
como possíveis marcadores bioquímicos para identificação 
de adolescentes com varicocele que poderiam se beneficiar 
de uma correção cirúrgica precoce. 

O estudo de análise proteômica no plasma seminal em 
adolescentes realizado por Zylbersztejn et al. mostrou dife-
rentes proteínas expressas nos grupos: controle (sem vari-
cocele); grupo varicocele com sêmen normal (VSN) e vari-
cocele com sêmen alterado (VSA).6 O grupo VSN mostrou 
expressão aumentada de proteínas relacionadas com a pro-
moção da espermatogênese, enquanto o grupo VSA mostrou 
hiperexpressão de proteínas ligadas à apoptose. Além do 
mais, os autores concluíram que algumas dessas proteínas 
poderiam ser possíveis marcadores bioquímicos no futuro 
para indicação de varicocelectomia em adolescentes sem a 
necessidade de aguardar por alterações no volume testicular.6 

Conclusão
Apesar de várias serem as hipóteses que tentam explicar 

o dano da espermatogênese pela varicocele, atualmente deve-
se considerar o estresse oxidativo proveniente da hipertermia 
testicular como o principal mecanismo envolvido. A varico-
cele clínica (Graus II e III) deve merecer atenção médica na 
presença de infertilidade masculina, pois a correção cirúrgica 
comprovadamente traz benefícios para todos os parâmetros 
seminais, além de melhorar a qualidade funcional do esper-
matozoide. A varicocelectomia microcirúrgica à Marmar 
deve ser a técnica de escolha empregada no tratamento dos 
pacientes. Mesmo que poucos estudos clínicos controlados, 
prospectivos e randomizados estejam disponíveis para com-
provar a efetividade da correção cirúrgica para obtenção da 
gravidez natural, a varicocelectomia ainda é o principal meio 
disponível para a melhora do potencial fértil masculino. 

Perspectivas futuras
Em um futuro próximo, a avaliação clássica de adolescen-

tes com varicocele realizada por meio do espermograma e do 
volume testicular poderá receber a companhia dos estudos de 
genômica e proteômica para a melhor caracterização das pro-
teínas do plasma seminal, auxiliando na escolha do adolescente 
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que poderá se beneficiar de uma cirurgia precoce de correção 
da varicocele.102 Ainda há muito a avançar no entendimen-
to da varicocele e suas consequências para a infertilidade. 
Por caracterizar uma doença tempo-dependente, o estudo e 
a melhor compreensão das varizes escrotais na adolescência 
podem trazer respostas que levem à modificação da indica-
ção do tratamento nessa fase da vida, trazendo repercussões 
benéficas ao potencial fértil futuro desses homens. 
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Introdução
Azoospermia é definida como a ausência de espermato-

zoides no ejaculado sendo identificada em aproximadamente 
1% dos homens na população geral e em até 15% dos ho-
mens inférteis.1 No passado, homens com azoospermia eram 
classificados como definitivamente inférteis e a doação de 
esperma ou adoção eram consideradas as únicas opções. 

O advento da fertilização in vitro (FIV), divulgado ao 
mundo inicialmente por Palermo et al.2, em 1992, incorporou 
inúmeros benefícios à reprodução humana, possibilitando 
a paternidade aos homens com infertilidade decorrente de 
causas graves, modificando principalmente a abordagem dos 
pacientes azoospérmicos.3 Assim sendo, a possibilidade de 
se obter gestação com um único espermatozoide estimulou o 
desenvolvimento de modernas técnicas de obtenção de esper-
matozoide em pacientes com azoospermia, tanto obstrutiva, 
quanto não obstrutiva.3,4 Nesse sentido, a recente introdução 
das técnicas microcirúrgicas em andrologia, além de melho-
rar os resultados dos procedimentos permitiu a diminuição 
das complicações precoces e tardias de cirurgias anterior-
mente realizadas sem magnificação ou microcirurgia.

Durante a realização do diagnóstico de azoospermia é 
necessária uma avaliação sistemática do paciente, procuran-
do estabelecer uma etiologia e orientar as opções adequadas 
de tratamento.5 De modo geral, as etiologias da azoospermia 
podem ser divididas em pré-testicular, testicular e pós-testi-

cular.5 As causas testiculares envolvem distúrbios intrínsecos 
da espermatogênese sendo geralmente irreversíveis e as taxas 
de gravidez são significativamente baixas.5

As causas pré-testiculares e pós-testiculares são geralmente 
tratáveis, permitindo potencialmente o restabelecimento da fer-
tilidade do homem. As causas pós-testiculares incluem a obs-
trução do sistema dutal em qualquer local do trato reprodutivo 
masculino incluindo a realização de vasectomia, obstrução do 
duto ejaculatório ou processos infecciosos. Neste capítulo serão 
descritas em detalhes as técnicas de reconstrução do trato re-
produtivo por meio de vasovasostomia e vasoepididimostomia 
desenvolvidas para transpor obstruções no trato genital mas-
culino, suas indicações e resultados atuais. Além disso, iremos 
descrever as principais causas de obstrução do duto ejaculató-
rio, a técnica cirúrgica detalhada e seus resultados, tanto nos 
parâmetros seminais, quanto nas taxas de gravidez. 

Reconstrução do trato reprodutor 
masculino em azoospermia obstrutiva

Reconstrução microcirúrgica no tratamento da infer-
tilidade masculina causada por obstrução, embora seja 
geralmente utilizada durante a reversão de vasectomia, 
pode ser indicada em outras situações incluindo lesão 
iatrogênica ou infecção do trato genital por Neisseria 
gonorrhoeae, Chlamydia ou Mycoplasma tuberculosis.6 
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Aproximadamente 750.000 vasectomias são realizadas 
nos Estados Unidos anualmente, sendo que entre 2% a 6% 
desses homens solicitarão reversão do procedimento.7,8 
Embora na maioria das vezes a reversão seja motivada por 
um novo relacionamento ou mudança nos planos de vida, 
infelizmente também pode ser requisitada após a trágica e 
inesperada perda de um filho.6,9 A demanda pela reversão 
de vasectomia aumentou nos últimos anos pela crescente 
aceitação da vasectomia como um método seguro e eficaz 
na contracepção, além do aumento das separações matri-
moniais em idade reprodutiva.8,10

A reversão de vasectomia é realizada há muitas déca-
das, no entanto, a utilização das técnicas microcirúrgicas 
somente foi publicada após a década de 70.6 Os principais 
resultados e conceitos relativos à reversão de vasectomias 
provêm do “The vasovasostomy study group”, publicado 
em 1991.11 Os principais fatores que influenciam o suces-
so do procedimento são o intervalo entre a obstrução e a 
reversão, técnica microcirúrgica, experiência do cirurgião e 
a qualidade do fluido seminal avaliado do coto epididimá-
rio.11 O achado de espermatozoides inteiros em pelo menos 
um dos cotos deferênciais durante o procedimento significa 
sucesso na permeabilidade da anastomose superior a 90%.12

O fator isolado mais importante como prognóstico pré
-operatório a ser considerado é o tempo de obstrução desde 
a vasectomia.11 Apesar disso, resultados satisfatórios podem 
ser obtidos com intervalos de obstrução acima de 15 anos.13-15 
Além disso, a idade da parceira não representa fator limitante 
isolado mesmo quando a mulher está acima de 35 anos.16

Qual a melhor conduta na azoospermia 
obstrutiva: reconstrução ou fertilização in vitro?

A seleção da melhor opção aos casais cujo marido apre-
senta azoospermia obstrutiva pode ser um desafio.6 A as-
piração microcirúrgica de espermatozoides do epidídimo 
(MESA) e a subsequente utilização destes para fertilização 
in vitro (FIV) oferece uma possibilidade imediata de gra-
videz com resultados relativamente satisfatórios.16 Apesar 
disso, essa conduta transfere para a mulher as consequên-
cias do estímulo hormonal e potenciais complicações do ci-
clo de FIV, incluindo aquelas relacionadas à multiparidade. 
Além disso, existem as complicações relacionadas a crian-
ças geradas por meio de FIV.17,18 De maneira contrária, a 
realização da reconstrução do sistema reprodutor oferece a 
possibilidade de restituição do potencial de fertilidade do 
casal permitindo a chance da gravidez espontânea dimi-
nuindo significativamente as complicações da gestação.

Alguns estudos analisaram o custo-benefício da recons-
trução do trato reprodutivo masculino em comparação com a 
realização de FIV.19-22 Esses modelos de estudo não são sim-
ples de serem realizados, pois devem incluir, além dos custos 
do procedimento cirúrgico e do ciclo completo de FIV, as 
complicações e custos relativos à prematuridade e ao primei-
ro ano de vida da(s) criança(s).17,19 Os resultados mostram 
que os custos diretos da FIV relacionados aos hormônios e 

procedimentos de estímulo, captação e transferência são al-
tos, mas os custos indiretos, relacionados às condições neo-
natais e gastos com a multiparidade são extremamente supe-
riores.23 Assim, a grande maioria dos autores aconselha que 
a reconstrução cirúrgica seja utilizada como método inicial 
a ser oferecido aos casais, independentemente do tempo de 
obstrução e idade da esposa, permitindo a chance de uma gra-
videz espontânea de feto único.13,20,24

Escolha da técnica de reconstrução: 
vasovasostomia ou vasoepididimostomia?

A escolha do tipo de reconstrução depende de diver-
sos fatores, incluindo o tempo de intervalo de obstrução, 
experiência do cirurgião e principalmente da qualidade do 
fluido do coto epididimário durante a cirurgia. A Sociedade 
Americana de Medicina Reprodutiva (em inglês: American 
Society for Reproductive Medicine – ASRM), classificou a 
avaliação microscópica desse fluido em alguns graus des-
critos na tabela 1.25 A associação desses graus com as ca-
racterísticas de transparência, quantidade e fluidez podem 
definir o tipo de reconstrução mais correto a ser realizado.

Tabela 1. Análise microscópica do líquido proveniente do coto epididimário 
durante reversão de vasectomia.

Grau Característica microscópica Tipo de anastomose

Grau 1 Maioria espermatozoides móveis Vasovasoanastomose

Grau 2 Maioria espermatozoides imóveis Vasovasoanastomose

Grau 3
Maioria apenas cabeças de 
espermatozoides, mas também 
com cauda 

Vasovasoanastomose

Grau 4 Somente cabeças de 
espermatozoides

Vasovasoanastomose / 
Vasoepididimoanastomose

Grau 5 Sem espermatozoides Vasoepididimoanastomose

Quando os achados microscópicos são do grau 1 até o grau 
3, a vasovasoanastomose deve ser realizada. Apesar de a visi-
bilização apenas de cabeças de espermatozoides (Grau 4) apre-
sentar resultados razoáveis com a vasovasoanastomose, alguns 
cirurgiões experientes preferem a realização de vasoepididi-
moanastomose nessa situação.11 Quando não são encontrados 
espermatozoides a visualização direta do epidídimo com mag-
nificação tem grande importância. O achado de uma área en-
durecida com mudança abrupta da coloração associada à pre-
sença de túbulos epididimários dilatados seguidos de túbulos 
colapsados evidenciam a presença de obstrução; sendo assim, 
a vasoepididimoanastomose é o procedimento mais indicado. 
A causa mais provável desse achado é a ruptura dos túbulos 
epididimários induzida pela pressão retrógrada aumentada no 
epidídimo causando extravasamento e formação de obstrução 
local. Nessa situação, a vasoepididimoanastomose é capaz de 
ultrapassar o ponto de obstrução. No entanto, mesmo quando 
não são encontrados espermatozoides, mas o fluido é claro e 
abundante, as taxas de permeabilidade são de 44%, e gravidez 
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de 31%.11 Esses resultados enfatizam a importância das ca-
racterísticas do fluido no momento da escolha da técnica a ser 
empregada. Quanto mais espesso o fluido no deferente, mais 
improvável que se encontre espermatozoides, sendo mais pro-
vável a realização de vasoepididimoanastomose.

Considerações gerais sobre os procedimentos
A reversão microcirúrgica de vasectomia é um procedi-

mento extremamente delicado devendo ser realizado com o 
paciente sob anestesia geral.26 O adequado posicionamento 
do paciente durante o procedimento é importante já que uma 
vasovasoanastomose sem complicações dura cerca de 2 a 3 
horas, enquanto uma vasoepididimoanastomose bilateral pode 
se estender até 5 horas. Os pontos de pressão no corpo do pa-
ciente devem ser acolchoados além de manter os membros 
superiores abduzidos a um ângulo menor do que 45° para mi-
nimizar o risco de lesão no plexo braquial. Sistemas de com-
pressão sequencial dos membros inferiores também podem 
ser empregados para prevenir trombose venosa profunda.

A incisão cirúrgica é realizada sobre a localização da 
vasectomia, sendo as incisões longitudinais que permitem o 
acesso a um segmento mais longo do vaso deferente, prin-
cipalmente em casos de longos defeitos do deferente ou 
quando reconstrução anterior já foi realizada. A incisão nor-
malmente é realizada com aproximadamente 3 cm sendo os 
cotos deferenciais expostos pela incisão. Nos casos de vaso-
epididimoanastomose uma incisão maior é realizada esten-
dendo-se no sentido do anel inguinal externo ipsilateral.

A patência do coto inguinal deferencial até a uretra 
prostática deve ser testada por meio da introdução de um 
gelco 24G e injeção lenta de 5 a 10 mL de solução fisio-
lógica com cuidado. Quando o líquido não fluir adequada-
mente durante a tentativa de injeção, a introdução de um 
fio de prolene 2-0 no coto inguinal poderá ajudar a definir 
o local da obstrução existente no deferente. Nesses casos, a 
vasografia anterógrada poderá ser útil e deverá ser realizada 
por meio da injeção de 5 a 10 mL de solução de contraste a 
50% seguida de radiografia ou fluoroscopia para demons-
trar a patência do deferente até a uretra ou o local de parada 
do contraste. Usualmente deve-se suspeitar de pacientes 
submetidos a procedimentos cirúrgicos na região inguinal 
durante a infância e que possam ter apresentado dificuldade 
para a concepção antes da vasectomia.27 

A realização de uma anastomose com sucesso depende 
de alguns princípios microcirúrgicos. A anastomose, inde-
pendentemente de ser uma vasovaso ou uma vasoepidídi-
mo, deve ser realizada somente após mobilização adequada 
dos cotos deferenciais (epididimário e inguinal), evitando-
se que seja realizada com tensão. O vaso deferente deve 
ser mobilizado junto com seu pedículo vascular para mi-
nimizar o risco de estenose por isquemia da anastomose. 
A anastomose não deve permitir nenhum vazamento, pois 
qualquer quantidade de líquido que extravase no pós-ope-
ratório poderá ocasionar a formação de granuloma ao redor 
da anastomose e posterior estenose.

Técnica de vasovasoanastomose
O procedimento é realizado por meio de uma incisão 

escrotal, conforme descrito acima. Eletrocautério bipolar 
é utilizado para hemostasia minimizando a lesão dos teci-
dos vizinhos. Após adequada mobilização do deferente, a 
área da vasectomia prévia é ressecada. A fim de prevenir a 
chance de estenose, a região dos deferentes que será utili-
zada para anastomose deverá estar com boa vascularização 
e sem tecido cicatricial. O fluido do coto proximal é exa-
minado em microscópio confirmando a indicação da técni-
ca. Quando são identificados espermatozoides móveis em 
líquido claro abundante, o fluido pode ser criopreservado 
para posterior FIV no caso de insucesso da reconstrução, 
caso seja desejo do casal.

Os resultados quanto à permeabilidade das anastomoses 
microcirúrgicas e taxas de gestação são substancialmente 
melhores do que os procedimentos realizados no passado, 
sem a utilização da microcirurgia e magnificação.6,11 

Duas das técnicas microcirúrgicas são mais utilizadas atu-
almente, a anastomose modificada em uma camada, e a reali-
zada em duas camadas, sendo descritas em detalhes abaixo. 
Não há diferenças estatísticas nas taxas de permeabilidade ou 
gestação ao se realizar uma vasovasostomia modificada em 
uma camada ou em dois planos.11,20,25,28 A escolha dentre essas 
técnicas depende da experiência e preferência do cirurgião.

Vasovasostomia modificada em 1 camada
Antes da realização da anastomose aplicamos um ponto 

hemostático com prolene 6-0 periadventício proximamente 
à região distal dos cotos deferenciais, evitando sangramen-
to no interior da luz da anastomose. A anastomose é rea-
lizada com 4 a 6 pontos de espessura total com nylon 9-0 
propiciando aproximação acurada das margens mucosas da 
luz do deferente (Figura 1). A seguir, outros pontos inter-
calados devem ser realizados no tecido seromuscular entre 
os pontos de espessura total também com nylon 9-0. Esses 
últimos pontos não devem passar na luz do deferente, pois 
podem incluir a parede posterior ocluindo a anastomose.

Figura 1. Visualização com magnificação de um ponto total microcirúrgico 
com fio de nylon 9.0 durante reversão de vasectomia. Anastomose realizada 
em plano único com 8 pontos totais e 6 pontos de reforço muscular externo.
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Vasovasostomia tradicional em 2 camadas
Esta técnica, inicialmente difundida por Silber, em 

1977, deve ser realizada por cirurgiões mais experientes 
em microcirurgia. Os cotos deferenciais são preparados da 
mesma maneira que na técnica de anastomose em 1 camada. 
Para manter os cotos posicionados, pontos às 5 e 7 horas, 
com nylon 9-0, são posicionados na serosa garantindo que a 
sutura gire durante o procedimento. Seis a oito pontos com 
nylon 10-0 são realizados somente na mucosa e parcialmen-
te à parede do vaso deferente aproximando com perfeição 
a mucosa dos cotos. As pontas dos fios devem ser cortadas 
rentemente aos nós para diminuir o risco de extrusão para a 
anastomose. Na segunda camada, 6 a 8 pontos, com nylon 
9-0, são realizados na seromuscular, sobre a anastomose da 
mucosa terminando o procedimento. 

Apesar de não existir diferença estatística comprovada 
nos resultados, a anastomose em duas camadas tem sua 
principal indicação quando existir uma diferença grande 
de diâmetro dos cotos, sendo o proximal dilatado e o coto 
distal menor. Assim, com a primeira camada, ocorre uma 
melhor distribuição e coaptação das bordas mucosas. 

Resultados da vasovasostomia
Após uma vasovaso microcirúrgica, em geral, esperma-

tozoides são encontrados no ejaculado em 85 a 90% dos 
homens, e 50 a 70% das esposas engravidarão.25,29 Os casais 
devem ser avisados que o tempo médio de gravidez após o 
procedimento é de aproximadamente 12 meses.11 No entanto, 
em função da falta de uniformidade dos estudos quanto ao in-
tervalo de obstrução, avaliação de fator feminino e diferenças 
nos critérios utilizados na definição de técnica empregada, é 
complexa a análise dos resultados de vasovasostomia e vaso-
epididimostomia. O “Vasovasostomy Study Group” é o maior 
e mais completo estudo sobre os resultados com uma revisão 
de 1469 homens operados.11 Nesse estudo foi definida uma 
relação evidente entre menor intervalo de obstrução e sucesso 
da reversão (Tabela 2).

Tabela 2. Relação entre tempo de obstrução (anos), permeabilidade e taxas 
de gestação para a vasovasoanastomose microcirúrgica.

Intervalo entre  
vasectomia e a 

reversão
Permeabilidade Taxa de gestação

< 3 anos 97% 76%

3-8 anos 88% 53%

9-14 anos 79% 44%

> 15 anos 71% 30%

Dados de Belker AM, Thomas AJ, Fuchs EF, et al. Results of 1,469 microsurgical 
vasectomy reversals by the Vasovasostomy Study Group. J. Urol., 145: 505-511, 1991.

Técnica de vasoepididimoanastomose
Vasoepididimostomia é um procedimento meticuloso e 

desafiador, mesmo para um cirurgião experiente. Aproximada-
mente 48% das falhas de reversão de vasectomia ocorrem pela 

não-identificação de obstrução epididimária, onde a correta 
técnica a ser utilizada deveria ser a anastomose no epidídimo.30 
Existem fórmulas para calcular a chance de necessidade de 
utilização da anastomose vasoepididimária, evitando que ci-
rurgiões não preparados para a realização desse procedimento 
realizem uma técnica inadequada. Essas fórmulas utilizam a 
idade do paciente e o tempo de obstrução, tendo aproximada-
mente 85% de sensibilidade na identificação de pacientes que 
poderão precisar de vasoepididimoanastomose.31,32

Esse procedimento necessita de magnificação de aproxi-
madamente 30x a fim de conseguir uma adequada visualização 
do diâmetro luminal do túbulo epididimário que mede 150-250 
micrometros, medida que é aproximadamente metade do túbu-
lo deferencial diâmetro luminal de 300-400 micrometros. 

Geralmente pode-se observar a região de obstrução epi-
didimária facilmente onde o calibre dos túbulos diminuiu 
abruptamente. O coto distal do deferente é mobilizado da 
mesma maneira que na vasovasostomia, mas em uma exten-
são maior para aproximar-se sem dificuldade do epidídimo. 
O microscópio é utilizado para realização de toda dissecção 
do deferente e inspeção do epidídimo, onde antes da reali-
zação da anastomose deve-se identificar um túbulo proxi-
mal à obstrução que esteja dilatado e com coloração clara, 
quase transparente. Assim, utiliza-se o bisturi bipolar com 
baixa tensão para evitar sangramento na abertura do epidí-
dimo e isolamento do túbulo. A dissecção do túbulo deve 
ser feita com muita delicadeza sem que se abra, pois caso 
isso ocorra, perde-se os parâmetros para separação dos tú-
bulos adjacentes. Esse túbulo deve ser aberto e o fluido deve 
ser examinado; a anastomose somente deverá ser realizada 
quando encontrados espermatozoides móveis, diferente da 
vasovaso, em que somente é necessária visualização de es-
permatozoides imóveis ou até mesmo partes deles. 

Existem três técnicas mais difundidas para realizar a va-
soepididimoanastomose: terminoterminal, terminolateral e 
intussuscepção terminolateral. Descreveremos abaixo cada 
técnica. 

Vasoepididimostomia terminoterminal
Técnica descrita por Silber, a qual envolve a dissecção de 

um único túbulo epididimário, sua secção completa e anasto-
mose com o deferente.33 Inicialmente duas suturas de nylon 
9-0 são realizadas às 5 e 7 horas na seromuscular do vaso de-
ferente para mantê-lo próximos à túnica do epidídimo. Reali-
za-se então quatro pontos com nylon 10-0 com duas agulhas 
em cada quadrante entre a mucosa do túbulo epididimário e o 
vaso deferente. Esses pontos não são amarrados até que todos 
os pontos estejam realizados. No final, pontos unindo a sero-
muscular do deferente com a túnica do túbulo epididimário 
são realizados para aproximação com nylon 9-0. 

Vasoepididimostomia terminolateral 
Nesta técnica popularizada por Thomas, o vaso defe-

rente é fixado à túnica epididimária com pontos de nylon 
9-0.34 Em vez da secção transversal do túbulo epididimário, 
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é realizada uma secção parcial do túbulo abrindo apenas 
sua parede anterior. O túbulo somente pode ser aberto após 
seu completo isolamento e preparação para anastomose, 
pois após a abertura ele se esvazia e perde sua sustentação, 
causando colapso das suas paredes e dificultando a pas-
sagem dos pontos na luz do túbulo. Após o túbulo aberto, 
a presença de espermatozoides móveis é confirmada e a 
anastomose é realizada com fios de nylon 10-0 sendo apli-
cados quatro a seis pontos entre as mucosas do deferente 
e túbulo epididimário (Figuras 2 e 3). Completa-se a anas-
tomose com pontos entre a túnica epididimária e a camada 
seromuscular do vaso deferente com nylon 9-0. Adicional-
mente pontos de nylon 9-0 são realizados para ancorar o 
deferente à camada parietal da túnica vaginal. Esses pontos 
têm como finalidade prevenir que a anastomose sofra ten-
são e são realizados longe da região da anastomose. 

Figura 2. Visualização com magnificação de vasoepididimoanastomose  
terminolateral do coto do deferente no túbulo epididimário. Anastomose 
realizada com fio de nylon 10.0 com 5 pontos na mucosa do deferente e no 
túbulo epididimário e reforço externo com nylon 9.0 .

Figura 3. Desenho esquemático dos 6 pontos passados na anastomose  
terminolateral.

Vasoepididimostomia em intussuscepção terminolateral
Introduzida por Berger alguns anos mais tarde, esta 

técnica foi posteriormente modificada por outros autores.35 
Com ela, objetiva-se permitir a precisão da anastomose 
terminolateral, mas com a simplificação e diminuição das 
suturas microcirúrgicas. Em vez da aproximação direta do 
túbulo ao deferente, nesse método ocorre a introdução do 
túbulo epididimário na luz do vaso deferente. Como nas 
técnicas anteriores, dois pontos seromusculares são reali-
zados para ancorar o vaso deferente à túnica epididimá-
ria. Ao contrário das outras técnicas, o túbulo apenas é 
aberto após a passagem dos pontos com nylon 10-0 com 
duas agulhas em forma de triângulo. Os pontos passados 
no túbulo ainda intacto são muito mais fáceis pelo fato de 
os túbulos ainda estarem estruturados e cheios (Figura 3). 
O túbulo é então seccionado delicadamente no centro do 
triângulo. Sendo confirmada a presença de espermatozoi-
des no fluido, os pontos são passados de dentro para fora 
no vaso deferente. Os pontos então são amarrados criando 
uma invaginação do túbulo na luz do vaso deferente. Ao 
final, pontos de nylon 9-0 são realizados para aproximar a 
camada seromuscular do vaso deferente à túnica epididi-
mária (Figura 4).

Figura 4. Desenho esquemático dos 3 pontos passados no túbulo 
epididimário cheio ainda fechado. Linha pontilhada no centro do túbulo 
demarcando o local de abertura do túbulo. Sutura realizada com nylon 10-0 
com duas agulhas.

Resultados da vasoepididimostomia
Os resultados da vasoepididimoanastomose é significa-

tivamente inferior à vasovasoanastomose.20 Os resultados 
têm uma grande variação conforme a habilidade e experi-
ência do cirurgião, técnica empregada, nível da obstrução 
epididimária e a capacidade reprodutiva da parceira. Após 
uma vasoepididimoanastomose, em geral, espermatozoides 
são encontrados no ejaculado aproximadamente 65% dos 
homens, e entre 20 e 40% das esposas engravidarão após 
12 meses de tentativas por meio de relação sexual.25,36,37 
Importante lembrar que nessa técnica o aparecimento dos 
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espermatozoides no ejaculado pode demorar mais de 6 me-
ses. Além disso, aproximadamente 20% das anastomoses 
podem sofrer obstrução tardia ao procedimento, sendo pru-
dente a criopreservação dos espermatozoides após o retorno 
inicial ao ejaculado.36 Os resultados da técnica de intussus-
cepção terminolateral parecem ser discretamente superiores 
às técnicas terminoterminal ou terminolateral.38

Obstrução do duto ejaculatório
A obstrução dos dutos ejaculatórios (ODE) é um diag-

nóstico especialmente importante por seu potencial de tra-
tamento. Descrita inicialmente em 1973, a ODE está rela-
cionada à infertilidade masculina em até 5% dos casos.39,40 
O conhecimento da anatomia e fisiologia dos dutos ejacu-
ladores é essencial no manejo da ODE. Anatomicamente, 
o duto ejaculador é uma estrutura tubular, bilateral, que se 
inicia na junção dos dutos deferentes e das vesículas semi-
nais percorrendo caminho através da próstata para desem-
bocar na uretra prostática na região do verumontanum. O 
duto apresenta três regiões: uma proximal extraprostática, 
uma mediana intraprostática e um pequeno segmento dis-
tal dentro do verumontanum próxima à uretra prostática. 
Contrariamente ao conhecimento popular, não existe um 
“esfíncter” muscular responsável pela “continência” da eja-
culação ou por evitar o refluxo de urina. Esses fenômenos 
fisiológicos acontecem pelo ângulo agudo gerado entre a 
inserção da região distal do duto e a uretra prostática.41 

A etiologia da ODE pode ser congênita (atresia congênita 
dos dutos, cisto prostático de linha média de origem do duto 
Mülleriano (utricular) e duto de Wolffian (diverticular) ou ad-
quirida (pós-cirúrgica, cálculo originado na vesícula seminal, 
processos infecciosos e inflamatórios.41,42 Apesar de cistos 
prostáticos serem encontrados em 5% dos homens em exa-
mes de rotina, a frequência chega a 17% quando da realização 
de ultrassom transretal (UTR) em homens com infertilidade.43 
Nos casos de estenose ou atresia congênita, deve ser realizado 
aconselhamento genético, principalmente efetuando-se a pes-
quisa de mutações do gene da fibrose cística onde a prevalên-
cia dessas mutações pode chegar a 50% dos casos.44 

Diagnóstico
Clinicamente a ODE pode se apresentar por meio de he-

matospermia, dor à ejaculação ou desconforto pélvico.45 No 
entanto, a apresentação pode ser assintomática em homens 
com infertilidade. O toque retal não apresenta alterações na 
maioria dos casos, embora as vesículas seminais possam ser 
palpáveis. Os deferentes são sempre palpáveis bilateralmen-
te, sendo que a ausência ou dificuldade de palpação deve 
chamar atenção para uma possível associação com algum 
espectro fenotípico das mutações do gene da fibrose cística.

Apesar de não existir um padrão patognomônico dos 
parâmetros seminais, a obstrução completa dos dutos eja-
culatórios causa azoospermia com baixo volume seminal 
(< 1,5 mL); ausência de frutose e pH seminal ácido podem 
sugerir tal diagnóstico. A característica típica da obstrução 

distal é a concomitância do baixo volume seminal associado 
ao baixo pH, isto ocorre pelo volume ejaculado ser composto, 
em sua maior parte, pelo líquido básico proveniente das vesí-
culas seminais. Importante lembrar que a frutose é um exame 
que auxilia na investigação, mas não é essencial, podendo o 
diagnóstico ser feito apenas com as outras informações da 
análise seminal. Embora originalmente tenha sido descrita 
em pacientes azoospérmicos, atualmente é reconhecido que 
os parâmetros seminais apresentem variações, incluindo oli-
gozoospermia ou astenozoospermia, nas obstruções parciais, 
conforme demonstrado na tabela 3.41

 
Tabela 3. Classificação da obstrução dos dutos ejaculatórios segundo os 
parâmetros seminais. 

Parâmetros seminais
Obstrução com-
pleta dos dutos 
ejaculatórios

Obstrução parcial 
dos dutos ejacula-
tórios

Volume Seminal Baixo Baixo ou normal

Concentração seminal Ausente Baixo

Motilidade espermática Ausente Baixo

Frutose no ejaculado Ausente Ausente ou baixa

Na última década, o ultrassom transretal (UTR) substi-
tuiu a vasografia como principal ferramenta no diagnóstico. 
As excelentes informações fornecidas pelo UTR fazem deste 
método um recurso altamente sensível e claramente facilita o 
diagnóstico dessa condição. Largura da vesícula seminal su-
perior a 1,5 cm ou diâmetro do duto ejaculador superior a 2,3 
mm, especialmente associado à presença de cisto ou calcifi-
cação ao longo dos dutos, enfatiza o diagnóstico de ODE (Fi-
gura 5). Apesar disso, o UTR isolado não é um método muito 
específico, sendo responsável por alguns falsos-positivos nos 
quais não são evidenciados benefícios clínicos do tratamen-
to.46 Além disso, o UTR apresenta limitações importantes nos 
casos de obstruções funcionais ou obstruções parciais.

 
Figura 5. Ultrassonografia transretal mostrando cisto prostático de linha 
média em paciente com azoospermia obstrutiva por obstrução dos dutos 
ejaculadores.
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Nos casos altamente suspeitos com achados negativos 
ou duvidosos ao UTR, a realização da ressonância pélvica 
magnética com imagens em T2, principalmente utilizando 
probe endoretal, pode fornecer excelente resolução na de-
tecção de pequenos cistos, apesar de não visualizar possí-
veis calcificações (Figuras 6A e 6B).47,48

 
Figura 6. Ressonância magnética de pelve em T2 mostrando cisto prostático 
de linha média de 0,8 cm causando obstrução dos dutos ejaculadores. A. 
Corte Axial e B. Corte sagital.

A cistoscopia não acrescenta informações importantes 
ou auxilia no diagnóstico. As dosagens séricas hormonais 
de função testicular (FSH, testosterona) são normais, tendo 
em vista que os pacientes possuem volume testicular nor-
mal e espermatogênese preservada. A biópsia testicular, 
apesar da não diagnosticar a causa ou local da obstrução, 
evidencia espermatogênese normal e fecha o diagnóstico 
de azoospermia obstrutiva. Esse procedimento, no entanto, 
não é realizado de rotina, pois o volume testicular e dosa-
gens séricas da função testicular substituem esse procedi-
mento de forma não invasiva.49 Importante lembrar que a 
punção epididimária não deve ser realizada para não causar 
obstrução do epidídimo.

A punção e aspiração da vesícula seminal guiadas por 

UTR faz o diagnóstico quando evidencia espermatozoides, 
nos casos de azoospermia ou na presença de espermato-
zoides móveis, nos casos de completa astenozoospermia 
prévia. Apesar disso, esse procedimento é invasivo e ge-
ralmente é realizado em ambiente cirúrgico, com anestesia, 
com estrutura e preparo para realização do tratamento ci-
rúrgico imediatamente após a punção. 

Tratamento
O tratamento-padrão consiste na ressecção transuretral 

utilizando alça de ressecção 24-F combinada com a UTR 
em tempo real. O procedimento é realizado com o paciente 
em posição de litotomia e com anestesia locorregional ou 
geral. Inicialmente deve-se realizar UTR para identificação 
do cisto e vesículas seminais dilatadas. A seguir, uma pun-
ção da vesícula seminal é realizada com agulha fina e aspi-
ração do conteúdo deve anteceder a injeção de 2 a 3 mL de 
azul de metileno diluído em solução fisiológica, tendo con-
firmação da entrada do líquido por meio da imagem ultras-
sonográfica. A injeção de contraste pode ser realizada por 
meio da punção dos dutos deferentes, sendo descrita como 
um método sem complicações, apesar disso, os autores des-
se capítulo recomendam a punção das vesículas seminais.50 

O ressector é introduzido na uretra e posicionado na 
loja prostática, proximal do verumontanum (Figura 7). A 
ressecção é guiada pelo UTR e geralmente o cisto localiza-
se proximalmente ao verumontanum e distalmente ao colo 
vesical. A ressecção deve ser realizada de forma cautelosa 
retirando-se poucos fragmentos de tecido prostático até que 
a região superior do cisto seja removida e a desobstrução 
seja confirmada com a saída do azul de metileno na uretra. 
Pressão nas vesículas seminais com o probe do ultrasom 
pode ajudar na identificação do duto ejaculador aberto au-
mentando a saída do corante (Figura 8). Cauterização da 
área de ressecção devem ser evitadas, diminuindo as chan-
ces de cicatrização e retrações com recidiva da obstrução. 

 
Figura 7. Desenho esquemático mostrando anatomia do duto ejaculador e 
esquema de ressecção transuretral dos dutos ejaculadores com ressector 24Fr.



239

Reprodução humana e função sexual

Figura 8. Imagem durante ressecção transuretral mostrando cisto 
prostático após ressecção da parte superior e duto ejaculatório direito 
desobstruído com saída de corante durante pressão da vesícula seminal 
pelo probe transretal.

Uma alternativa de tratamento à ressecção, menos in-
vasiva, é a dilatação do duto ejaculatório. Esse procedi-
mento é realizado por meio da canulação do duto seguida 
da dilatação com balão até aproximadamente 4 mm.50

A maioria desses pacientes são indivíduos jovens que 
não apresentam volumes prostáticos grandes, devendo-
se tomar cuidados durante a ressecção pela proximidade 
do reto. Na ausência de cistos evidentes ou calcificações 
como parâmetros anatômicos, a ressecção fica ainda mais 
delicada. Nesses casos é essencial a realização de UTR 
no intraoperatório para guiar o local e profundidade da 
ressecção. De modo contrário, os grandes cistos facilitam 
o procedimento.

Sondagem vesical deve ser mantida por um período 
de 24 horas. O paciente pode ser orientado a retornar ati-
vidade sexual em 5 dias e análise seminal solicitada com 
2 semanas do procedimento. A complicação mais comum 
após a ressecção dos dutos é sangramento, sendo prefe-
rencialmente tratado por meio de irrigação contínua com 
soro fisiológico, evitando ao máximo a cauterização do 
local. Além disso, o aparecimento de leucocitospermia 
pode ocorrer pelo refluxo urinário para dutos ejaculató-
rios após a ressecção.

Após a realização do procedimento descrito acima o 
aparecimento de espermatozoides no ejaculado acontece 
em 50 a 75% dos homens previamente azoospérmicos.51 
Os melhores resultados são encontrados após ressecções 
de grandes cistos ou obstruções parciais podendo atingir 
80% dos casos.52 Apesar disso, a gravidez somente ocor-
re em 25% dos casais.41,49 O restante dos homens podem 
proporcionar a realização de inseminação intrauterina ou 
fertilização in vitro. Antes da realização desses procedi-
mentos é importante pesquisar, por meio de testes especí-
ficos, a presença de leucocitospermia ou cultura positiva 
no ejaculado.
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Introdução
A partir de 1978, com a criação da técnica de fertili-

zação in vitro (FIV) clássica por Patrick Steptoe e Robert 
Edwards, os casais outrora inférteis passaram a ter uma 
real oportunidade de constituírem sua família.1 Entretan-
to, casais com diagnóstico de infertilidade por fator mas-
culino grave, caracterizado por alterações importantes na 
quantidade e qualidade seminal, continuavam a ter gran-
de dificuldade de alcançar a gravidez apesar da aquisição 
da FIV.2 Até um passado recente, esses homens inférteis 
de forma frequente precisavam utilizar sêmen de doador 
ou até mesmo partir para adoção para conquistar, de for-
ma definitiva, a paternidade. 

 Essa situação veio a se modificar a partir de 1992 
com o advento da fertilização in vitro usando a técnica de 
injeção intracitoplasmática de espermatozoide (ICSI).3 A 
referida técnica beneficiou não só os homens com oligo-
zoospermia grave, mas também aqueles com diagnóstico 
de azoospermia. A azoospermia, encontrada em até 3% 
da população masculina e em até 10% dos homens in-
férteis, é definida como ausência completa de esperma-
tozoides no ejaculado após centrifugação de todo o ma-
terial. O diagnóstico definitivo de azoospermia é obtido 
somente após dois exames repetidos verificarem ausência 
total de espermatozoides depois de centrifugação e aná-
lise cuidadosa de todo o material colhido pelo paciente.4 
Portanto, o urologista deve ter uma atenção especial com 
o diagnóstico de azoospermia quando o espermograma 
não relatar que todo o material analisado foi submetido 
previamente a centrifugação. Por sua vez, a azoospermia 

é ainda classificada em obstrutiva e não obstrutiva (Ta-
bela 1) e, assim, com prognósticos diferentes tanto para 
a aquisição de espermatozoides, quanto para a obtenção 
de uma gravidez. 

A azoospermia obstrutiva (AO) é, por definição, a au-
sência total de espermatozoides no ejaculado após cen-
trifugação de todo o material coletado, em consequência 
de obstrução bilateral dos dutos seminais. Ela pode ser 
classificada como congênita ou adquirida, sendo muitas 
vezes reversível cirurgicamente nos casos de vasectomia 
ou lesão iatrogênica dos dutos deferentes. Nos casos em 
que a desobstrução dos deferentes não é indicada ou ain-
da impossível em função da natureza da lesão (infecções, 
obstruções congênitas), os espermatozoides devem ser 
buscados preferencialmente no epidídimo, embora tam-
bém possam ser colhidos no testículo. A azoospermia não 
obstrutiva (ANO), por sua vez, é consequência da falên-
cia da espermatogênese, seja ela por alteração hormonal, 
genética ou ainda adquirida. Apesar disso, um homem 
azoospérmico não obstrutivo não implica necessaria-
mente a definição de esterilidade. No testículo pode ha-
ver ilhas intactas expressando os mais variados níveis de 
espermatogênese, que embora não produzam esperma-
tozoides suficientes para aparecer no ejaculado, podem 
ser captados cirurgicamente e utilizados nas técnicas de 
reprodução assistida. Exceto nos casos de hipogonadis-
mo hipogonadotrófico, os homens com ANO devem ser 
submetidos a procedimentos cirúrgicos no testículo para 
a captação de espermatozoides, com chances de sucesso 
variando entre 30 a 70%.5 
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Tabela 1. Candidatos para obtenção de espermatozoides de acordo com o 
tipo e etiologia da azoospermia.

Azoospermia obstrutiva Azoospermia não  
obstrutiva

Obstrução dutal congênita:
Ausência bilateral dos vasos 
deferentes
Síndrome de Young (tríade clínica 
de sinusite crônica, bronquiectasia 
e azoospermia obstrutiva)
Atresia ou estenose dos dutos 
ejaculatórios
Cisto de próstata de linha média 
(cistos mülleriano e utricular)
Cisto de duto ejaculatório
Cisto de vesicular seminal

Falência testicular congênita:
Disgenesia testicular/
criptorquidia
Anormalidades genéticas 
(Síndrome de Klinefelter, 
microdeleção do  
cromossomo Y*)
Aplasia de células germinativas 
(Síndrome de células de Sertoli)
Parada de maturação da 
espermatogênese

Obstrução dutal adquirida:
Pós-infecção (epididimite, 
prostatite, vesiculite)
Pós-cirúrgico (cisto de epidídimo)
Pós-vasectomia
Pós-cirúrgico (hérnia, cirurgia 
escrotal, cirurgia de colo vesical, 
prostatectomia)
Iatrogênica (instrumentação 
endoscópica urológica)

Falência testicular adquirida:
Trauma
Torção testicular
Pós-inflamatório (ex: orquite 
pós-caxumba)
Fatores exógenos 
(medicamentos esteroides, 
drogas citotóxicas, irradiação, 
calor)
Doenças sistêmicas (cirrose 
hepática, insuficiência renal)
Tumor testicular
Varicocele 
Pós-cirúrgico (cirurgias 
que podem comprometer 
a vascularização testicular, 
resultando em atrofia gonadal)

Idiopático: Obstrução epididimária 
idiopática

Idiopático (etiologia 
desconhecida)

*A probabilidade de obtenção de espermatozoides pelas técnicas de aquisição é 
virtualmente nula quando o paciente é portador de microdeleção de cromossomo Y 
em AZFa e/ou AZFb.

O progresso tecnológico adquirido após o advento 
da ICSI permitiu a sofisticação das técnicas de captação 
dos espermatozoides. Vários são os métodos existentes, 
mas a escolha ocorrerá em razão do tipo de azoosper-
mia, além da preferência e da experiência do urologista 
(Tabela 2).6 Independentemente do tipo de técnica em-
pregada, alguns objetivos devem ser visados pelo uro-
logista: (i) aquisição de um adequado número de esper-
matozoides para uso a fresco e para criopreservação; (ii) 
aquisição de espermatozoides com a melhor qualidade 
possível; e (iii) redução ao máximo de dano ao trato 
reprodutivo, mantendo a funcionalidade do tecido e pre-
servando-o para futuras abordagens caso necessário.7

Este capítulo tem como objetivo prover os leitores de 
uma revisão crítica e atualizada sobre as diferentes técni-
cas cirúrgicas de obtenção de espermatozoides em homens 
azoospérmicos, mostrando as indicações, características, 
vantagens e desvantagens de cada procedimento. 

Tabela 2. Técnicas de obtenção de espermatozoides, acrônimos e as 
respectivas indicações.

Técnica Acrônimo Indicação

Aspiração percutânea 
de sptz epididimários PESA

Somente em AO

Aspiração 
microcirúrgica de sptz 
epididimários

MESA
Somente em AO

Aspiração de sptz 
testiculares

TESA; 
TEFNA1

Falha da PESA/MESA 
na AO
Agenesia epididimária
Histologia testicular 
favorável na ANO2 

Extração de sptz 
testiculares TESE

Falha da PESA/MESA ou 
da TESA na AO
Casos de ANO

Extração microcirúrgica 
de sptz testiculares MicroTESE Somente casos de ANO

AO: azoospermia obstrutiva; ANO: azoospermia não obstrutiva; sptz: espermatozoides
1 Aspiração testicular por agulha fina (TEFNA) é uma variante técnica da TESA
2 Hipoespermatogênese

Avaliação do homem azoospérmico 
prévio à cirurgia

Ao indicar a cirurgia para a obtenção dos espermato-
zoides em homens azoospérmicos, alguns cuidados pré-
vios importantes ao procedimento cirúrgico necessitam ser 
observados pelo urologista. 

A identificação do tipo de azoospermia é de fundamen-
tal importância para a realização do procedimento mais 
adequado para o paciente. A história clínica, o exame físi-
co, o perfil hormonal e a análise seminal são os principais 
exames que em até 90% das vezes indicarão ao urologista 
o tipo de azoospermia a ser tratado.8 

Independentemente do tipo de azoospermia ou da téc-
nica empregada para a obtenção dos espermatozoides, exa-
mes pré-operatórios nos homens acima de 40 anos deverão 
ser solicitados, como: raio X de tórax, eletrocardiograma, 
hemograma e coagulograma. Todos os pacientes candida-
tos às técnicas de reprodução assistida devem ser pesquisa-
dos quanto a presença de agentes infecciosos (HIV, HTLV, 
Hepatites B e C, sífilis), para que sejam evitados riscos de 
contaminação da equipe médica, do laboratório e do próprio 
embrião. É importante ressaltar que homens com sorologia 
positiva deverão ter o material manipulado nos laboratórios 
preparados para esse fim, e no caso de criopreservação, os 
espermatozoides deverão ser estocados em tanques separa-
dos de acordo com o tipo de infecção diagnosticada.6 

Azoospermia obstrutiva (AO)
Homens com azoospermia obstrutiva (AO) caracterizam-

se, na maioria das vezes, por apresentar a espermatogênese 
intacta, testículos de volumes normais e perfil hormonal inal-
terado (FSH e testosterona). No exame físico pode-se consta-
tar os epidídimos ectasiados na palpação da bolsa testicular, 
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bem como ausência dos dutos deferentes, cistos ou aumento 
da vesícula seminal por meio do toque retal.9 

Nos casos de AO adquirida por vasectomia ou lesões 
iatrogênicas dos deferentes, é recomendada ao infertileuta 
a avaliação da esposa para o melhor entendimento do po-
tencial existente de gravidez natural do casal. Quando as 
condições para uma gravidez natural existirem, será sugeri-
da a cirurgia de recanalização do deferente como primeira 
opção de tratamento oferecida ao casal. 

A ausência congênita bilateral dos vasos deferentes 
(ACBD) e obstrução dos dutos ejaculadores (ODE), tradi-
cionalmente, apresentam uma análise seminal com baixo 
volume (<1,0 mL) e um pH ácido (<7,0). O diagnóstico 
diferencial entre as duas condições é a presença dos dutos 
deferentes na ODE. O infertileuta deverá ter especial aten-
ção nos casos de diagnóstico de ACBD, síndrome de Young 
(caracterizada por sinusite crônica, bronquiectasia e AO) e 
causas idiopáticas de obstrução, pois esses homens têm um 
grande risco de serem portadores de mutações do gene da 
fibrose cística. Falha na identificação do gene mutado da 
fibrose cística não significa necessariamente ausência de 
doença, mas talvez uma incapacidade do exame em detec-
tar as mais de 1.000 mutações existentes. Antes de proce-
der o tratamento de reprodução assistida, as esposas desses 
homens necessitam, de forma obrigatória, ser pesquisadas 
para mutações desses genes, já que a mutação heterozigota 
do referido gene é encontrada em até 4% da população bra-
sileira.10 Dessa forma, evita-se que a prole desses homens 
afetados pela fibrose cística tenha a mesma doença ou ainda 
formas clínicas mais graves, como o acometimento pulmo-
nar e pancreático.

Azoospermia não obstrutiva (ANO)
Homens com ANO podem também apresentar volume 

testicular e perfil hormonal normais, porém o espermogra-
ma usualmente mostrará um volume acima de 1,5 mL e pH 
>7,0. Entretanto, na clínica médica é comum a falência tes-
ticular ser acompanhada por uma elevação do FSH, sem ne-
cessariamente haver modificação nos níveis de testosterona. 
Alguns autores preconizam a biópsia testicular, pois, além 
de um diagnóstico definitivo pela histologia, apresenta um 
valor preditivo para encontrar espermatozoides de acordo 
com o padrão constatado. O diagnóstico histológico de hipo-
espermatogênese e parada de maturação tardia apresentam 
maiores chances de que sejam encontrados espermatozoides 
do que os padrões conhecidos como parada de maturação 
precoce e síndrome de células de Sertoli (aplasia de células 
germinativas). No caso da hipoespermatogênese, as chances 
de obtenção de espermatozoides chegam a até 90%. Mes-
mo o padrão histológico de aplasia de células germinativas 
não exclui a chance de se encontrar espermatozoides, já que 
a distribuição da espermatogênese em homens com ANO 
é extremamente heterogênea.8,11,12 Por essa razão, a biópsia 
diagnóstica em homens com suspeita de ANO apresenta li-
mitações e não deverá ser realizada de rotina. 

Na presença de uma causa clínica evidente para homens 
com ANO, como criptorquidia, orquite ou tumor de testí-
culo, a avaliação genética poderá ser dispensável. Contu-
do, quando não há nada na história que explique a falência 
testicular, os exames de cariótipo e microdeleção de cro-
mossomo Y deverão ser pesquisados de forma obrigatória. 
Essas alterações genéticas poderão ser vistas em até 15% 
dos homens com ANO. A microdeleção de cromossomo Y 
é o único teste genético com verdadeiro valor prognóstico 
para obtenção de espermatozoides. Pacientes azoospérmi-
cos com microdeleção na região AZFc possuem até 70% de 
chances de apresentar espermatozoides dentro do testículo. 
Essa chance se resume a praticamente zero quando as mi-
crodeleções estão presentes nas regiões AZFa ou AZFb.13 
A síndrome de Klinefelter, por sua vez, é a alteração de 
cariótipo mais frequente encontrada em homens com ANO. 
Mesmo nesses homens, estudos mostram uma taxa de 
sucesso das técnicas de obtenção de espermatozoide que 
variam entre 48 a 66,6%.14,15 Nos homens que apresentam 
alterações genéticas, ressalta-se a importância de um acon-
selhamento genético prévio ao procedimento de ICSI. 

Técnicas para obtenção de 
espermatozoides

Atualmente não existe um consenso na literatura sobre 
a melhor técnica para aquisição de espermatozoides em 
homens com AO ou ANO. Biópsias percutâneas ou a céu 
aberto, tanto no epidídimo quanto no testículo, estão dispo-
níveis. A ausência de ensaios clínicos randomizados e con-
trolados para a comparação das técnicas contribui para esse 
panorama.16 As recomendações clínicas atuais são baseadas 
em estudos de pouca evidência clínica, mas que contribuem 
para um melhor entendimento das vantagens e desvanta-
gens inerentes a cada técnica existente. 

De modo geral, a aquisição de espermatozoides prove-
nientes do epidídimo apenas deverá ser indicada em casos 
de AO. Já a obtenção dos espermatozoides originários do 
testículo poderá ser realizada tanto nos casos de AO, como 
nos casos de ANO. No momento da aquisição do material, 
um técnico em análise seminal deverá estar dentro da sala 
cirúrgica para receber o material captado, oportunidade 
em que confirmará a presença dos espermatozoides, sua 
quantidade e a presença de motilidade. Esses parâmetros 
são fundamentais para que o técnico ajude na orientação 
do cirurgião na procura da melhor área durante o processo 
de captação. O material captado também poderá ser envia-
do diretamente ao laboratório de fertilização in vitro para 
que seja procedida tal análise, desde que este esteja anexo 
ao centro cirúrgico. Quanto maior a quantidade de esper-
matozoides móveis coletado, mais fácil será o trabalho do 
embriologista com os gametas a fresco e melhor será a crio-
preservação do material para seu uso futuro.

Seja qual for a técnica de biópsia utilizada, alguns prin-
cípios básicos deverão ser seguidos para que a qualidade do 
material colhido não seja prejudicada. Sabe-se que a conta-
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minação por bactérias e o contato de grande quantidade de 
sangue com os espermatozoides são uma grande fonte de 
radicais livres e, por consequência, de estresse oxidativo. 
Isso traz enorme perda para a criopreservação do mate-
rial adquirido para uso futuro, já que a qualidade funcional 
do espermatozoide poderá sofrer prejuízo.17 Dessa forma, 
uma antissepsia cutânea cuidadosa, ausência de contato 
direto do material cirúrgico com a pele do paciente e uma 
hemostasia rigorosa durante todo o procedimento deverão 
ser perseguidos pela equipe cirúrgica.

As técnicas percutâneas para captação de espermato-
zoides usualmente requerem um tempo menor de conva-
lescença quando comparados com as técnicas abertas. Os 
pacientes reassumem suas atividades normais em 1 dia 
para as técnicas percutâneas e de 2 a 3 dias para as técni-
cas abertas. É usualmente solicitado ao homem se abster 
de esforços físicos extenuantes e não ejacular por cerca de 
7 a 10 dias após o procedimento.

Obtenção de espermatozoides epididimários
Conforme descrito anteriormente neste capítulo, a 

obtenção de espermatozoides epididimários pode ser re-
alizada em todas as etiologias de azoospermia obstrutivas 
na presença de uma espermatogênese intacta. A tabela 1 
mostra todas as causas existentes de AO. As indicações 
mais comuns encontradas na prática clínica para esta abor-
dagem epididimária de recuperação de espermatozoides 
são a vasectomia (para os pacientes não candidatos à mi-
crocirurgia de reversão) e a ausência congênita bilateral 
dos vasos deferentes. Importante ressaltar que os homens 
vasectomizados que optaram pela fertilização in vitro e, 
portanto, pela captação de espermatozoides epididimários, 
tornam-se geralmente inviabilizados para uma futura ci-
rurgia de recanalização dos deferentes, embora existam 
alguns relatos de sucesso de recanalização após aspirações 
percutâneas do epidídimo.18, 19 

Aspiração percutânea de espermatozoides 
epididimários (PESA)

Este método foi descrito pela primeira vez por Craft 
e Shrivastav em 1994, despertando nos pesquisadores da 
área uma série de discussões sobre os benefícios da referi-
da técnica sobre os procedimentos vigentes.20 Considera-
da um método pouco invasivo, ela pode ser realizada por 
meio de uma anestesia local no cordão espermático. Reco-
menda-se sedação intravenosa concomitante para redução 
do desconforto do paciente durante o procedimento.

Técnica: após o bloqueio anestésico, o cirurgião isola 
o epidídimo com a mão não dominante, estabilizando a 
estrutura-alvo entre os dedos médio, indicador e polegar, 
enquanto a área testicular é posicionada sobre a palma da 
mão. Uma agulha de 29 gauge conectada a uma seringa de 
1 mL é inserida na cabeça do epidídimo através da pele 
escrotal, evitando-se transfixar pequenos vasos. Realiza-se 
uma pressão negativa durante movimentos delicados para 
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dentro e para fora no interior do epidídimo até a entrada 
de fluido na seringa.21 O material colhido é colocado em 
meio líquido a uma temperatura de 37ºC e enviado para 
avaliação laboratorial (Figura 1). O procedimento é con-
tinuado em diferentes locais do epidídimo, privilegiando 
as porções da cabeça e do corpo do epidídimo até a recu-
peração adequada para a realização da ICSI. Quanto mais 
distal no epidídimo, maior a probabilidade de se encontrar 
espermatozoides imóveis, senescentes e com alta taxa de 
estresse oxidativo pela grande presença de macrófagos e 
células inflamatórias. Deve-se evitar o uso desses exem-
plares na técnica de fertilização in vitro, pois as chances 
de sucesso do tratamento diminuem. 

Figura 1. Aspiração Percutânea de Espermatozoides do Epidídimo 
(PESA). O epidídimo é estabilizado entre os dedos indicador e polegar. A 
agulha (29 gauge) é inserida no interior do epidídimo através da pele (vide 
detalhe no canto superior esquerdo). O fluido epididimário é aspirado para o 
interior da seringa contendo meio de cultura tamponado, e posteriormente 
o material é enviado ao laboratório para análise.

As vantagens dessa técnica sobre a abordagem aberta 
são um menor custo para o paciente, menor dor no pós- 
operatório e a ausência da necessidade de realização de 
anestesia geral, além de uma reduzida curva de apren-
dizado pelo urologista.6 Citadas características fazem 
com que atualmente a PESA seja bastante utilizada por 
clínicas de reprodução humana. A técnica de PESA é a 
escolhida pelos profissionais da Androfert em pacientes 
com azoospermia obstrutiva.22 Os críticos dessa técni-
ca, entretanto, apontam potenciais desvantagens, entre 
elas: a coleta de pouco material para criopreservação, 
necessitando de nova cirurgia caso o casal não obtenha a 
gravidez e o risco de sangramento interno, ocasionando 
hematoma no pós-operatório. 

Aspiração microcirúrgica de  
espermatozoides epididimários (MESA)

O primeiro procedimento de aspiração microcirúr-
gica de espermatozoides do epidídimo foi descrito em 
1985 por Temple-Smith.23 Essa cirurgia permite que 
uma grande quantidade de espermatozoides possa ser 
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recuperada do epidídimo e, além de ser utilizado a fres-
co para a ICSI, possa também ser criopreservado para 
inúmeros tratamentos posteriores. Por se tratar de um 
procedimento microcirúrgico, o cirurgião deve ter apti-
dão e treinamento com as técnicas microcirúrgicas para 
executar o procedimento. A anestesia preferencial para 
esta abordagem é a geral, embora a anestesia epidural 
também possa ser utilizada. Dessa forma, evita-se que 
movimentos involuntários do paciente ocorram durante 
o procedimento e prejudiquem a execução da técnica.5, 6 

Técnica: a bolsa testicular é incisada por planos até a 
exteriorização do testículo através da bolsa testicular. O 
epidídimo é examinado e sua túnica aberta. O túbulo epi-
didimário ectasiado é então dissecado e aberto com uma 
tesoura microcirúrgica. O fluido proveniente desta aber-
tura é aspirado com um tubo de silicone conectado a um 
sistema de pressão a vácuo (ou, de forma mais simples, 
a uma seringa de 1 mL). Em seguida o fluido colhido é 
então colocado em um meio de cultura a 37ºC e analisado 
pelo técnico em análise seminal por microscopia óptica 
(Figura 2). Essa análise será fundamental para que haja 
a manutenção ou a correção do local de aspiração para 
recolhimento de material de boa qualidade. Caso não haja 
espermatozoides com boa motilidade no local incisado, 
o cirurgião deverá procurar nos túbulos mais proximais, 
sempre em direção à região da cabeça epididimária, po-
dendo chegar até a rete testis. Na falha em encontrar uma 
grande quantidade de espermatozoides móveis, o epidídi-
mo contralateral deverá ser abordado. Caso a MESA não 
seja efetiva em captar espermatozoides móveis, a extra-
ção de espermatozoides testiculares é indicada no mesmo 
tempo cirúrgico. Ressalta-se que não há necessidade de 
fechamento do túbulo epididimário, mas uma hemostasia 
rigorosa deverá ser realizada. A túnica vaginalis é sutura-
da com fio absorvível e o testículo recolocado para dentro 
da bolsa testicular e os planos teciduais fechados.

Figura 2. Aspiração Microcirúrgica de Espermatozoides do Epidídimo 
(MESA). O testículo e o epidídimo são exteriorizados. A túnica do 
epidídimo é incisada numa área que contenha túbulos visivelmente 
dilatados. Disseca-se e secciona-se um túbulo único de modo a 
permitir o extravasamento do fluido epididimário. O fluido é aspirado 
com auxílio de uma cânula plástica flexível (26 gauge) acoplada a uma 
seringa contendo meio de cultura tamponado, e o material é enviado ao 
laboratório para análise.

Uma variante dessa técnica é conhecida como Mini-
MESA.24 Essa denominação decorre da reduzida inci-
são na pele escrotal (apenas 1 cm) e da manutenção do 
testículo dentro da bolsa testicular. Apenas o epidídimo 
é exteriorizado após a abertura da túnica vaginal. O res-
tante do procedimento prossegue de forma semelhante à 
MESA. A anestesia geral é a preferida para a realização 
desta técnica. A técnica de Mini-MESA é a escolhida 
pelo Setor de Reprodução Humana da UNIFESP em pa-
cientes com azoospermia obstrutiva.

Obtenção de espermatozoides testiculares 
O uso de espermatozoides testiculares para o tra-

tamento de infertilidade masculina pode ser utilizado 
tanto em casos de azoospermia não obstrutiva (ANO) 
bem como obstrutiva (AO). No entanto, pacientes 
com clínica de AO deverão, de forma preferencial, 
ser abordados pelas técnicas de PESA ou MESA, dei-
xando a biópsia testicular para os casos em que não 
houver sucesso de captação no epidídimo. Essa opção 
pela abordagem inicial epididimária ocorre em fun-
ção de a recuperação de espermatozoides no testículo 
ser usualmente limitada em quantidade. Além disso, 
a motilidade inicial das amostras testiculares tende a 
ser insatisfatória ou até mesmo ausente, prejudicando 
a criopreservação. Com o aprimoramento das técnicas 
de laboratório, a motilidade dos espermatozoides tes-
ticulares pode melhorar após a incubação in vitro em 
meio de cultura apropriado.2,25,26 

 Dessa forma, a principal indicação de procura de 
espermatozoides testiculares ocorre nos pacientes com 
ANO. Conforme descrito anteriormente neste capítu-
lo, várias são as causas da falência testicular primária 
como por exemplo: síndrome de Klinefelter, microde-
leções do cromossomo Y, criptorquidia, orquite viral e 
disruptores endócrinos.5,6 Existe ainda a presença de 
inúmeros outros fatores de agravo à fertilidade mascu-
lina, como varicocele, tabagismo, poluição, obesida-
de, que, de forma isolada ou em ação conjunta, podem 
acarretar o estado de hipogonadismo hipergonadotrófi-
co, levando o homem à falência da espermatogênese.27  

Aspiração de espermatozoides do testículo (TESA)
De todos os procedimentos que visam a captação 

de espermatozoides testiculares, a TESA é o menos 
recomendado para seu uso na ANO, embora na prática 
clínica muitos urologistas façam uso dela. A praticida-
de para a equipe médica, a pronta recuperação após o 
procedimento e o baixo custo para os pacientes são as 
principais virtudes que fazem da TESA um procedimen-
to bastante utilizado. Nos pacientes azoospérmicos obs-
trutivos com falha do PESA ou naqueles azoospérmicos 
não obstrutivos, porém com bom prognóstico em função 
de presença de hipoespermatogênese, a TESA costuma 
ser um método eficiente para a recuperação de esper-
matozoides. Esteves et al. ao estudarem 176 pacientes 
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submetidos à TESA por ANO mostraram que a histologia 
testicular apresenta um importante valor preditivo para 
recuperação de espermatozoides. A taxa de recuperação 
global foi de 64,4%, porém apenas de 20,7% e de 33,3% 
nos casos de aplasia de células germinativas e de para-
da de maturação, respectivamente. Já nos casos de ANO 
com hipoespermatogênese ou em TESA prévia com su-
cesso, o estudo mostrou que as taxas de captação foram 
de 100% e de 82,3%, respectivamente.11 

Técnica: após o bloqueio anestésico do cordão es-
permático, o testículo é estabilizado na mão esquerda. 
Uma agulha de 18 gauge acoplada a uma seringa de 20 
mL é inserida no testículo através da pele na face ante-
romedial ou anterolateral do polo superior do testículo, 
em um ângulo oblíquo em direção ao polo médio e in-
ferior. Realiza-se, então, uma pressão negativa duran-
te movimentos para dentro e para fora no interior do 
testículo até a entrada de pequeno fragmento de parên-
quima dentro na seringa. Quando o material é aspirado, 
a agulha deve ser retirada delicadamente de dentro do 
parênquima testicular enquanto o cirurgião mantém a 
pressão negativa na seringa. O material, sequentemen-
te, é depositado em um recipiente com meio de cultura 
aquecido e enviado para análise laboratorial (Figuras 3 
e 4). Caso o material proveniente não tenha sido satis-
fatório, o testículo contralateral deve ser submetido à 
TESA no mesmo tempo cirúrgico.

A TESA apresenta uma eficiência de recuperação de 
espermatozoides em pacientes com ANO que varia de 10 a 
30%.28 Em casos favoráveis, como na presença de hipoes-
permatogênese ou TESA prévia com sucesso, as chances 
de captação variam entre 70 a 100%.11,29,30 

Figura 3. Material Utilizado na Aspiração Percutânea de Espermatozoides 
do Testículo (TESA). A figura ilustra o material utilizado na técnica descrita no 
texto e ilustrada na figura 4. Utiliza-se soro fisiológico para a limpeza da pele. 
Emprega-se o bloqueio do cordão espermático com xilocaína associado à 
anestesia endovenosa com propofol, e utiliza-se seringa de 20 mL, acoplada 
ao guia de biópsia do tipo “Cameco”, para gerar pressão negativa durante 
a aspiração. A lupa é utilizada para visualizar os vasos superficiais da pele, 
e guiar a introdução da agulha na área não vascularizada. A placa de Petri, 
contendo meio de cultura tamponado, é utilizada para acondicionar o 
material aspirado.

Figura 4. Aspiração Percutânea de Espermatozoides do Testículo 
(TESA). O testículo é estabilizado entre os dedos indicador e polegar. A 
técnica ilustrada utiliza seringa de 20 mL acoplada ao guia de biópsia tipo 
“Cameco”. Gera-se pressão negativa puxando-se o êmbolo da seringa. 
A agulha (18 gauge) é inserida através da pele na face anteromedial ou 
anterolateral do polo superior do testículo, em um ângulo oblíquo em 
direção ao polo médio e inferior. Com movimentos de “vai-e-vem”, a 
agulha é movimentada em várias direções com o intuito de romper os 
túbulos seminíferos e extrair um fragmento de parênquima testicular. 
O espécime é depositado num tubo ou placa de Petri contendo meio 
de cultura tamponado, e o conjunto é enviado ao laboratório para 
processamento e análise.

Extração de espermatozoides do testículo (TESE)
A extração de parênquima testicular para procura 

de espermatozoides e sua utilização na ICSI foi des-
crito pela primeira vez por Devroey et al. em 1995.31 
Assim como a TESA, a TESE pode ser utilizada tanto 
para homens com quadro de azoospermia obstrutiva 
quanto não obstrutiva. Nos casos de AO, a TESE pode 
ser realizada após falha na captura de espermatozoi-
des por PESA ou por MESA. Entretanto, seu uso na 
prática clínica está mais restrito aos casos de ANO.5 
A TESE convencional é realizada sem o uso de mag-
nificação, podendo ser realizada um dia antes da re-
alização da ICSI ou no mesmo dia da captação dos 
oócitos, dependendo da experiência do laboratório na 
manipulação dos gametas disponibilizados. O tempo 
cirúrgico, embora seja uma cirurgia aberta, não difere 
muito da técnica percutânea (TESA). 

Técnica: tanto a anestesia geral quanto o bloqueio 
do cordão espermático (com ou sem sedação intrave-
nosa) ou anestesia epidural podem ser aplicados para 
esta cirurgia. Uma incisão de 1 a 2 cm é feita na pele 
da bolsa testicular, com abertura das camadas adjacen-
tes até chegar à albugínea. O testículo é mantido den-
tro da bolsa testicular e a túnica albugínea é incisada 
numa região avascular. Preferencialmente, as incisões 
na albugínea testicular são realizadas nas três regiões 
distintas, a saber: polo superior, polo inferior e terço 
médio. Por meio dessas incisões procede-se a retira-
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da dos túbulos seminíferos estruídos. A maior parte do 
material é enviada ao laboratório de embriologia e uma 
pequena amostra segue para análise histológica. Caso 
nenhum espermatozoide seja encontrado, o testículo 
contralateral é abordado no mesmo tempo cirúrgico (Fi-
gura 5).5, 6 

Figura 5. Extração de Espermatozoides do Testículo (TESE). Técnica de 
biópsia única para extração testicular. O procedimento pode ser realizado 
com ou sem a exteriorização do testículo. A figura maior ilustra a técnica 
de “janela”, na qual se realiza uma incisão de 1 cm na pele e abertura das 
camadas subjacentes até a túnica albugínea, sem que haja exteriorização 
do testículo. No detalhe (foto no canto superior esquerdo) observa-
se a incisão da albugínea (cerca de 0,5 cm numa região avascular) e 
exteriorização do parênquima testicular. Um fragmento de cerca de 5x5x5 
mm é excisado com auxílio de tesoura delicada. Fragmentos adicionais 
podem ser removidos pela mesma incisão. 

A extração de espermatozoides do testículo (TESE) 
apresenta maior possibilidade de detecção de esperma-
tozoides quando múltiplas biópsias em diferentes regi-
ões do testículo são realizadas.32 As incisões na túnica 
albugínea devem sempre procurar regiões avasculares, 
minimizando os danos para a irrigação testicular. A 
grande quantidade de material extraído dos testículos 
submetidos à TESE pode acarretar para o paciente, ao 
longo do tempo, uma insuficiência na produção de tes-
tosterona, especialmente na presença de testículos hipo-
tróficos.33 Além disso, a abundante presença de túbulos 
seminíferos e de celularidade diversa disponibilizado 
pelo material excessivo proveniente da TESE torna a 
procura por espermatozoides um processo ainda mais 
árido para o laboratório.5,26 

Microdissecção testicular (MicroTESE)
Introduzida em 1999 por Schlegel, esta técnica per-

mite ao urologista uma visão direta e ampliada de todos 
os túbulos seminíferos por meio de um microscópio ci-
rúrgico, resultando numa chance maior de recuperação 
de espermatozoides em pacientes com ANO.34 

A MicroTESE é hoje considerada o método mais 
eficaz para extração de espermatozoides testiculares 
em homens com azoospermia não obstrutiva, com uma 
média de recuperação de 50% dos casos.33,35,36 Mesmo 
quando comparada com a TESE com múltiplas bióp-
sias, a microdissecção testicular mostra-se mais vanta-
josa.37,38 Mulhall et al. mostraram uma taxa de recupe-
ração de espermatozoides significativamente maior em 
pacientes com ANO e testículos hipotróficos submeti-
dos à técnica de microdissecção quando comparados 
com à TESE convencional.39 Esses resultados se devem 
à magnificação do campo cirúrgico, permitindo a identi-
ficação de áreas de espermatogênese intactas dentro do 
parênquima testicular. Mesmo nos pacientes com falhas 
prévias para obtenção de espermatozoides em procedi-
mentos de TESE convencional, a MicroTESE oferece 
uma melhor taxa de recuperação, justamente em decor-
rência desta ampliação dos túbulos seminíferos e pela 
possibilidade de procura ativa por diversas e diferentes 
áreas do parênquima testicular.40, 41 Evidências clínicas 
atuais sugerem que a MicroTESE apresenta a melhor 
taxa de recuperação de espermatozoides (em relação 
à TESA e à TESE) quando já há o diagnóstico prévio 
histológico de parada de maturação e aplasia de células 
germinativas.11,37,42 

A MicroTESE apresenta ainda outras vantagens além 
da maior probabilidade de recuperação de espermato-
zoides. O uso do microscópio permite a identificação de 
regiões avasculares na abertura da túnica albugínea mini-
mizando assim, os riscos de dano à vascularização testi-
cular. A microdissecção testicular evita complicações que 
podem ocorrer mais frequentemente com a realização da 
TESE convencional nos testículos de volume reduzido, 
como o hematoma escrotal, fibrose intratesticular e de-
clínio androgênico.43 Um dos fatores de proteção para 
a redução de produção androgênica está intimamente 
relacionado à microdissecção, pois esta técnica permite 
uma remoção de tecido testicular 50 a 70 vezes menor em 
relação à TESE convencional.34, 44 Exceção a esta regra 
é vista em pacientes com síndrome de Klinefelter, que 
por apresentarem uma deficiência de testosterona basal, 
a MicroTESE pode piorar a produção de androgênios.45 
Outra vantagem referente à menor quantidade de mate-
rial extraído do testículo é permitir que os embriologistas 
tenham maior facilidade para pesquisar espermatozoides 
após a dispersão mecânica dos túbulos seminíferos.26

Técnica: por se tratar de uma microcirurgia, a anes-
tesia geral é a mais indicada, e preferida pelo Setor de 
Reprodução Humana da UNIFESP. Na Androfert, o 
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procedimento é realizado de forma ambulatorial, utili-
zando-se anestesia endovenosa com propofol associada 
ao bloqueio do cordão espermático com xilocaína.19 Um 
microscópio com ampliação de 16-25x é imprescindível 
para a realização da técnica. Todo o testículo é exteriori-
zado da hemi-bolsa testicular, e a túnica vaginal é aberta 
para exposição completa da albugínea. A albugínea é in-
cisada no plano equatorial, paralelo aos vasos sanguíne-
os subalbugíneos, por meio de uma lâmina de bisturi no 
11, preservando, dessa forma, a integridade da vascula-
rização. O parênquima testicular é exposto amplamente, 
para que ocorra a inspeção dos túbulos seminíferos por 
visão magnificada pelo microscópio. Os túbulos que apa-
recerem ingurgitados possuem probabilidade maior de 
apresentar células germinativas e produção de esperma-
tozoides, devendo ser excisados e entregues ao laborató-
rio. Caso não haja visualização de túbulos ingurgitados, 
qualquer túbulo que parecer ser maior em diâmetro em 
comparação ao restante deverá ser removido. A albugínea 
é suturada com fio não absorvível de forma contínua, en-
quanto o restante das camadas escrotais com fio absorví-
vel.5, 6 A ilustração de toda a técnica da MicroTESE está 
representada pelas figuras 6 e 7. 

Muitas são as vantagens descritas sobre o método de 
microdissecção testicular. Entretanto, algumas caracte-
rísticas dessa técnica devem ser observadas: necessidade 
de um tempo cirúrgico maior quando comparada com 
os outros métodos de extração de espermatozoides tes-
ticulares; uma curva de aprendizado significativamente 
maior em função da complexidade do procedimento e os 
resultados diretamente dependentes da experiência com 
a técnica cirúrgica adquirida pelo urologista.46 

Figura 7. Extração Microcirúrgica de Espermatozoides do Testículo 
(MicroTESE). Aspectos operatórios da MicroTESE. (A) Montagem da mesa 
auxiliar contendo instrumental microcirúrgico, placa de Petri com meio de cultura 
e fios de sutura; (B) o procedimento é realizado de forma ambulatorial; utiliza-se o 
microscópio cirúrgico empregando-se magnificação que varia entre 16-25X; (C) 
realiza-se extensa incisão numa região avascular da túnica albugínea, no plano 
equatorial, de forma a expor amplamente o parênquima testicular (D). (E) Aspecto 
intraoperatório dos túbulos seminíferos sob magnificação de 25X. Observa-se 
uma região contendo túbulos de maior diâmetro (ingurgitados; setas negras) e 
túbulos de diâmetro reduzidos (colapsados; setas brancas). Os túbulos de maior 
diâmetro são removidos, pois representam áreas focais com maior chance de 
possuir espermatogênese ativa. (F) Aspecto do espécime removido no poço 
central de uma placa de Petri contendo meio de cultura tamponado. A biópsia 
dirigida por microcirurgia permite a identificação dos túbulos seminíferos de 
maior diâmetro e, dessa forma, apenas diminuto(s) fragmento(s) de parênquima 
testicular são extraídos.

Figura 6. Extração Microcirúrgica de Espermatozoides do Testículo (MicroTESE). Ilustração das etapas sequenciais desde o procedimento microcirúrgico até 
a análise do parênquima testicular extraído no laboratório de fertilização in vitro. 
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Mapeamento testicular percutâneo 
com agulha fina (TEFNA)

Muitas vezes localizar e capturar espermatozoides do 
testículo em homens com ANO é uma tarefa desafiadora, 
especialmente pelo fato de que a produção pode ocorrer em 
pequenas ilhas esparsas pelo parênquima testicular. Como 
visto anteriormente, há a necessidade de se realizar múlti-
plas biópsias para a obtenção de espermatozoides, gerando 
preocupações com danos à vascularização e a consequente 
atrofia testicular, além do aparecimento de hipogonadismo 
decorrente da extensa remoção de parênquima.47 

Embora o primeiro relato do uso da biópsia com agulha 
fina em testículos humanos para infertilidade tenha sido em 
1965, por Obrant e Persson, o conceito de utilização de mape-
amento testicular com agulha fina para detecção de esperma-
tozoides foi descrito somente em 1993, por Gottschalk-Sabag 
e colaboradores.47, 48 Dessa forma, a realização do TEFNA 
detecta os pontos onde há presença de espermatozoides para 
uma posterior abordagem por TESA, TESE ou MicroTESE, 
evitando-se que o testículo seja submetido a manipulações 
desnecessárias. 

Técnica: após a realização do bloqueio anestésico do 
cordão espermático, a punção é realizada por meio de 
uma agulha fina de 23 gauge, acoplada a uma seringa de 
10 mL. O número de sítios para aspiração depende do 
volume testicular e da etiologia da azoospermia (AO ou 
ANO), variando de 4 a 18 locais por testículo. Devem 
ser realizadas de 10 a 20 aspirações em cada sítio, com 
movimentos precisos para dentro e para fora no interior 
do testículo (Figura 8). O material puncionado é enviado 
ao laboratório, onde é colocado em lâmina e fixado em 
95% de álcool etílico. Procede-se a análise do material 

à procura por espermatozoides maduros, definindo-se o 
mapeamento dos locais positivos. Após o procedimento, 
administram-se analgésicos via oral e recomenda-se 24h 
de repouso. As complicações decorrentes desse procedi-
mento são raras (< 0,1%), incluído hemospermia, hema-
tocele e dor testicular prolongada.47 

Estudos apontam que quanto maior o número de pun-
ções por agulha fina, maior é a sensibilidade para detecção 
de espermatozoides, porém ainda não há uma definição exata 
sobre o limite do número dessas punções.14,49,50 Um recente 
estudo com 100 pacientes com ANO submetido ao TEFNA 
sugere que uma taxa de 60% de detecção de espermatozoides 
é possível por meio de 18 sítios de punções por testículo.47

Um estudo realizado por Arredondo et al. em 159 pa-
cientes com azoospermia não obstrutiva teve como obje-
tivo indicar qual a melhor abordagem testicular (TESA x 
TESE x MicroTESE) dependente do resultado do mapea-
mento. Nos pacientes com < 2 sítios com espermatozoides, 
o MicroTESE foi o procedimento indicado, resultando em 
81% de sucesso. Pacientes com > 2 sítios com esperma-
tozoides, a abordagem com TESE foi sugerida, com 90% 
de recuperação. Quando todos os sítios puncionados apre-
sentavam espermatozoides, a TESA era o procedimento de 
eleição, com 98% de captura.47 

Resultados da ICSI de acordo com 
a origem dos espermatozoides 

Os resultados das pesquisas até esse momento sugerem 
que o sucesso da ICSI realizada com espermatozoides recu-
perados de homens com azoospermia obstrutiva ou não obs-
trutiva não sofrem impacto de acordo com a técnica empre-
gada para a captação.51 Entretanto, a ICSI resultante de um 
espermatozoide de um homem com ANO apresenta menores 
taxas de fertilização por oócito injetado bem como menores 
taxas de gravidez clínica e de recém-nascido em casa quan-
do comparados com homens portadores de AO.52-54 Os piores 
resultados da ICSI observados nos homens azoospérmicos 
não obstrutivos estão relacionados à produção de esperma-
tozoides que tendem a apresentar alterações genéticas, es-
truturais e funcionais, afetando tanto a capacidade de fertili-
zação oocitária, quanto prejudicando o desenvolvimento e o 
potencial embrionário de implantação.43,55 A gravidez gerada 
por espermatozoides provenientes do testículo apresenta um 
risco maior de abortamento precoce quando comparada com 
os recrutados do epidídimo, especialmente por apresentarem 
uma taxa maior de fragmentação de DNA.56 Ramasamy et al. 
publicaram em um trabalho recente que quanto maior o índi-
ce de massa corporal de homens obesos com ANO, menor a 
chance de gravidez após tratamento com MicroTESE e ICSI, 
apesar de taxas similares de recuperação de espermatozoi-
des entre homens com diferentes massas.57 Nesses pacientes 
obesos, novamente a fragmentação de DNA espermático é 
apontada com uma das principais causas do insucesso para o 
alcance da gravidez. 

Em função do pouco tempo de utilização dessas técnicas 
de fertilização in vitro, sugere-se que as crianças concebidas 

Figura 8. Mapeamento Testicular Percutâneo com Agulha Fina (TEFNA). 
Uma agulha fina (23 gauge), acoplada a uma seringa de 10 mL, é inserida 
percutaneamente em diferentes pontos do testículo para mapear os 3 polos 
testiculares. Aplica-se pressão negativa enquanto a agulha é movimentada no 
interior do testículo com movimentos de “vai-e-vem”, sem alterar a direção. 
Retira-se a agulha e despeja-se o conteúdo num tubo contendo meio de 
cultura e identificado com o ponto mapeado. Repete-se o procedimento de 
forma a mapear no mínimo 2 pontos em cada polo testicular. O material é 
enviado ao laboratório para análise.
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por meio de espermatozoides recuperados de homens com 
AO ou ANO sejam monitoradas pela comunidade científica, 
pois ainda é incerto se existe um risco maior de defeitos de 
nascimento quando a ICSI é realizada com espermatozoide 
epididimário ou testicular.9 

Impacto das terapias médicas 
para a melhora da recuperação 
de espermatozoides testiculares 
em homens com ANO

Nos últimos anos surgiram alguns estudos sobre a im-
portância de tratamento cirúrgico e medicamentoso em pa-
cientes com azoospermia não obstrutiva. Assunto bastante 
controvertido, atualmente ainda não se tem um tratamento 
hormonal estabelecido para que homens com ANO idiopáti-
ca apresentem espermatozoides no ejaculado. Sabe-se que a 
espermatogênese é altamente dependente dos níveis de tes-
tosterona intratesticular, bem como da estimulação das célu-
las de Sertoli pelo hormônio folículo-estimulante (FSH). Por 
este conhecimento, moduladores de receptores de estrogênio 
(citrato de clomifeno, tamoxifeno) têm sido utilizados para 
promover o aparecimento de espermatozoides no ejaculado 
por meio de um aumento na produção endógena de FSH.58 

Recentemente, descobriu-se que homens com grave de-
feito de espermatogênese apresentam alteração endócrina, 
gerando a presença de altos níveis de estrogênios combi-
nados com baixa circulação de androgênios.59, 60 A enzima 
citocromo P-450, mais conhecida como aromatase está en-
volvida nesse desequilíbrio hormonal. A hiperativação des-
sa enzima leva à conversão de testosterona em estradiol e 
de androstenediona em estrona, acarretando uma redução 
prejudicial da relação testosterona/estradiol e interferindo 
na regulação da espermatogênese.58 Homens obesos podem 
apresentar um alto nível de hormônio feminino circulante 
em parte decorrente da grande quantidade de tecido adipo-
so, sítio propício para a atividade de aromatização. Dessa 
forma, tornam-se também pacientes em potencial para o uso 
de inibidores de aromatase. Letrozol 2,5 mg/dia e anastrozo-
le 1 mg/dia no mínimo por 90 dias são alguns dos inibidores 
da aromatase disponíveis para uso clínico. 

O uso de gonadotrofina coriônica humana (hCG) 
também tem sido praticado para aumentar as chances de 
recuperação de espermatozoides na biópsia testicular. O 
aumento dos níveis testiculares de testosterona ocasiona-
do pelo efeito do hCG nas células de Leydig pode levar 
a melhora da espermatogênese, mesmo em condições de 
hipergonadotrofismo.61

 Reifsnyder et al. estudaram 1.054 pacientes com ANO 
submetidos a microdissecção testicular entre 1999 e 2010. 
Pacientes com testosterona abaixo de 300 ng/dL foram tra-
tados com inibidores de aromatase, citrato de clomifeno 
ou hCG antes da microdissecção para otimização dos ní-
veis androgênicos. Esse trabalho, embora tenha observado 
aumento nos níveis de testosterona em mais de 80% dos 
pacientes tratados, não demonstrou diferenças nas taxas de 
recuperação de espermatozoides, de gravidez clínica e de 

nascidos vivos entre o grupo que usou as medicações e o 
grupo que não foi exposto a elas.62 

Outros trabalhos têm achados contrários ao de Reifsnyder 
et al. Ramasamy et al. mostraram que pacientes portadores 
da síndrome de Klinefelter com ANO tratados com inibido-
res da aromatase tiveram a taxa de recuperação de esperma-
tozoides por MicroTESE aumentada em 1,4x.63 Tal resultado 
pode ser explicado pela maior atividade de aromatase estar 
presente no testículo. Pacientes com síndrome de Klinefelter 
apresentam uma baixa produção de testosterona e testículos 
de pequeno volume. Assim, um leve aumento nos níveis de 
testosterona intratesticular já seria o suficiente para atingir o 
limiar de início da espermatogênese nesses pacientes.35 Hus-
sein et al. estudaram 612 pacientes com ANO. Desses, 116 
foram diretamente para a microdissecção testicular para for-
mar o grupo controle. O restante dos pacientes (496) formou 
o grupo de estudo, sendo utilizado citrato de clomifeno, hCG 
ou gonadotrofina humana extraída de mulheres menopausa-
das (hMG). Em 54 (10,9%) pacientes houve aparecimento 
de espermatozoides no ejaculado. Dos 442 pacientes restan-
tes que permaneceram azoospérmicos, apesar do tratamento 
medicamentoso, a taxa de recuperação de espermatozoides 
por MicroTESE foi de 57% contra 33,6% do grupo controle. 
Esse estudo mostra que o uso de medicamentos adjuvantes 
para homens com ANO pode resultar no aparecimento de 
espermatozoides no ejaculado, além de aumentar a probabi-
lidade de sucesso na MicroTESE.64 

Nos últimos anos, estudos têm surgido para avaliar o 
impacto da varicocelectomia em homens com ANO por-
tadores de varicocele clínica. Inci et al. estudaram 96 pa-
cientes com ANO e evidência clínica de varicocele uni ou 
bilateral. Destes, 53% dos pacientes submetidos a varico-
celectomia apresentaram espermatozoides após a cirurgia 
de microdissecção testicular, contra apenas 30% do grupo 
não operado, um resultado estatisticamente significativo.65 
O capítulo de Varicocele apresenta mais informações a 
respeito do papel da varicocelectomia em pacientes com 
azoospermia não obstrutiva. 

Muito ainda se tem para estudar sobre a função das 
terapias médicas para otimização da produção de testos-
terona antes da realização da biópsia testicular em homens 
com ANO. O uso ainda empírico de algumas medicações 
continuará a ter adeptos até que pesquisas randomizadas 
com um número maior de pacientes consigam gerar maior 
conhecimento sobre este controverso assunto. 

Perspectivas futuras
A microdissecção testicular é o procedimento com 

maior eficácia para a recuperação de espermatozoides tes-
ticulares em homens com azoospermia não obstrutiva, al-
cançando taxas globais de até 60% de sucesso e com uma 
menor quantidade de tecido removido quando compara-
do com TESE convencional.34 Porém, localizar pequenas 
ilhas de espermatogênese intacta por microscopia óptica 
pode se tornar uma tarefa extremamente difícil, tediosa e 
demorada para o cirurgião, além de, muitas vezes, o tecido 
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excisado não apresentar espermatozoides.66 Dessa forma, 
estudos atuais buscam ferramentas acessórias que possam 
ser acopladas à MicroTESE e que auxiliem na identificação 
de túbulos seminíferos produtores de espermatozoides sem 
a necessidade de remoção de tecido testicular prévio. 

A técnica de microscopia multiphoton tem sido utili-
zada com sucesso por alguns pesquisadores para diferen-
ciar as áreas de espermatogênese intactas das alteradas nos 
túbulos seminíferos no modelo de roedores ex vivo e nos 
estudos piloto em humanos. A técnica consiste em detectar 
arranjos estruturais característicos definidos pela esperma-
togênese preservada em tempo real por meio de um laser. 
Dessa forma, a microscopia multiphoton tem o objetivo de 
guiar a biópsia para o local mais provável de se encontrar 
espermatozoides nos túbulos seminíferos excisados.67, 68 

Smith et al. utilizaram um modelo de murino para de-
senvolver a técnica de microscopia de fluorescência confo-
cal. Esse procedimento oferece a vantagem de detectar es-
permatozoides marcados por anticorpos em tecidos in vivo 
antes de ser realizada a excisão dos túbulos seminíferos. 
Resta saber se o uso de anticorpos como marcador apresen-
ta um perfil de segurança para os espermatozoides e seu uso 
posterior para procedimentos de ICSI.66 

Por fim, Ramasamy et al. introduziram a técnica denomi-
nada Full Field Optical Coherence Tomography (FFOCT), 
usando uma fonte de luz branca em vez de laser para gerar 
imagens tomográficas do tecido testicular examinado. O uso 
dessa fonte de luz halogênica eliminaria potenciais danos fí-
sicos e genéticos para o espermatozoide, tornando esse pro-
cedimento mais seguro que a microscopia multiphoton.69 

Conclusão
O sucesso para a recuperação de espermatozoides de um 

homem azoospérmico inicia com a correta avaliação do pa-
ciente e a sua classificação em obstrutiva ou não obstrutiva. 
Caso não seja possível realizar cirurgias reparadoras ou trata-
mentos medicamentosos que possam levar ao aparecimento 
de espermatozoides no ejaculado, deve-se propor técnicas 
de captação de espermatozoides do epidídimo ou do testí-
culo para uso concomitante com a ICSI. O principal objeti-
vo dessas técnicas é prover o laboratório de embriologia de 
uma amostra limpa de espermatozoides móveis. Nos casos 
de azoospermia obstrutiva, as chances de recuperação de es-
permatozoides são de aproximadamente 100%, independen-
temente da técnica escolhida. Na presença de azoospermia 
não obstrutiva, as taxas de sucesso são de aproximadamente 
50%, variando de acordo com o tipo histológico testicular; 
técnica propriamente dita para a realização da biópsia e a 
experiência do cirurgião com o método empregado. Para a 
realização desses procedimentos é recomendado que o uro-
logista seja submetido a treinamento prévio específico para 
evitar potenciais complicações graves no pós-operatório. O 
uso de microscopia óptica durante a realização da TESE tem 
a capacidade de melhorar as taxas de recuperação de esper-
matozoides, facilitar o processamento desse material pelo la-
boratório e reduzir possíveis danos funcionais aos testículos 

decorrentes da manipulação cirúrgica.
O aparecimento da ICSI a partir de 1992 e o consequente 

desenvolvimento das técnicas de recuperação de esperma-
tozoides em pacientes azoospérmicos, trouxeram uma nova 
perspectiva para o tratamento de casais inférteis. As novas 
ferramentas que estão sendo pesquisadas para serem asso-
ciadas à técnica de MicroTESE e o constante avanço labora-
torial na manipulação dos gametas e na aquisição de novos 
e mais completos meios de cultura elevarão ainda mais as 
chances da conquista da gravidez pelo casal infértil.
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Introdução
Infertilidade, definida como a incapacidade de o casal 

engravidar após um ano de relacionamento sexual sem uso 
de qualquer método contraceptivo, acomete por volta de 
15% dos casais em idade reprodutiva.1,2

A incapacidade de concepção tem implicações médicas, 
financeiras e sociais e apenas após o primeiro relato de nasci-
mento vivo após o uso da fertilização in vitro (FIV)3, técnicas 
de reprodução humana assistida (TRA) vêm possibilitando a 
chance de gestação para casais inférteis. A partir de então, as 
técnicas de reprodução assistida tornaram-se extremamente 
populares e estima-se hoje que por volta de 2 a 3% dos nasci-
mentos em países desenvolvidos provenham de TRA.4

De fato, as TRAs têm evoluído em ritmo acelerado des-
de sua implantação. Hoje em dia, centros de reprodução 
assistida podem alcançar gestações em casais nos quais 
não são observados espermatozoides no ejaculado, pro-
movem congelamento de gametas e embriões humanos de 
maneira eficiente, e são capazes de mapear todos os cro-
mossomos humanos em embriões pré-implantação.

As TRAs podem ser divididas em técnicas de baixa e 
alta complexidade. Dentre as técnicas de baixa comple-
xidade podemos citar a inseminação intrauterina (IIU), 
enquanto a fertilização in vitro clássica (FIV) e a injeção 
intracitoplasmática de espermatozoides (do inglês: Intra-
cytoplasmic Sperm Injection – ICSI) podem ser conside-
radas técnicas de alta complexidade. Além disso, existem 
técnicas complementares como o diagnóstico genético  
pré-implantacional (do inglês Preimplantation Genetic 
Diagnosis – PGD) ou mapeamento genético pré-implan-

tacional (do inglês: Preimplantation Genetic Screening –
PGS) e a criopreservação de gametas e embriões.

No presente capítulo serão descritas e discutidas as téc-
nicas de IIU, FIV e ICSI.

Inseminação intrauterina
A inseminação intrauterina (IIU) consiste na deposi-

ção do sêmen processado no interior da cavidade uterina 
no dia da ovulação da parceira. É um tratamento simples, 
de custo relativamente baixo, que pode ser realizado em 
ambiente de consultório sem a necessidade de anestesia.

Indicações
As principais indicações para a realização da IIU são 

fator cervical (incompatibilidade muco-sêmen), oligo/
anovulação, fatores masculinos discretos, endometriose 
estádios I/II, infertilidade sem causa aparente (ISCA), dis-
túrbios ejaculatórios e uso de sêmen de doador.

Pré-requisitos
Para a indicação da IIU, é necessário o cumprimento 

de alguns pré-requisitos tanto do lado masculino quanto 
do feminino. Para que um homem possa ser submetido 
ao procedimento, conforme tabela 1, a amostra seminal 
processada deve conter mais de 5 milhões de esperma-
tozoides móveis progressivos/mL além de morfologia 
estrita de Kruger maior do que 4%.5,6 Do lado feminino, 
é importante que a esposa tenha boa reserva ovariana, ca-
vidade uterina adequada e, pelo menos, uma tuba normal 
avaliada pela histerossalpingografia.
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Tabela 1. Parâmetros seminais para indicação de técnicas de reprodução 
assistida.

Técnica Concentração de espermatozoides móveis (A+B)

IIU >5 x 106 / mL

FIV >1 x 106 / mL

ICSI <1 x 106 / mL

IMSI <1 x 106 / mL com alteração morfológica grave (<1% normais)

Técnica
Indução/Estimulação Ovariana Controlada (EOC)

Os ciclos para IIU podem ser realizados com ou sem a 
administração de medicamentos que, por sua vez, podem 
ser ingeridos ou injetáveis. 

Citrato de clomifeno
O citrato de clomifeno tem ação antiestrogênica e 

ocupa os receptores de estradiol, levando a um aumento 
na secreção de FSH pela hipófise. Como tem ação anties-
trogênica, o citrato de clomifeno também atua no endo-
métrio e na endocérvice do útero, trazendo efeitos não 
desejados como diminuição do crescimento endometrial 
e hostilidade do muco cervical; este último representan-
do uma maior desvantagem em tratamentos do tipo coito 
programado.

O citrato de clomifeno é administrado por via oral, na 
dose de 50 a 150 mg/dia por 5 dias, iniciando-se do 2° ao 
5° dia do ciclo menstrual.

Gonadotrofinas
Pode-se, ainda, utilizar FSH exógeno, apresentado nas 

seguintes formas:
De origem urinária (extraídos da urina da mulher meno-

pausada): nesse caso, é associado ao LH em partes iguais, 
constituindo a chamada gonadotrofina da mulher menopau-
sada (hMG). A extração de parte desse LH produz o FSH 
urinário chamado “altamente purificado”, que apresenta 
menos de 2 UI de LH para cada 75 UI de FSH.

De origem recombinante: produzidos em laboratório 
por recombinação gênica, são moléculas de FSH sem ne-
nhum tipo de contaminação com LH. 

Gonadotrofina coriônica
A gonadotrofina coriônica humana (hCG) é utilizada 

para ultimar a maturação oocitária e produzir ovulação. 
Esta gonadotrofina, também obtida quer seja a partir da 
urina de mulheres grávidas ou por engenharia genética, é 
molécula semelhante ao LH, porém mais potente. Após ad-
ministrada, a ovulação acontece em 36 horas.

Preparo seminal
O preparo seminal será melhor abordado a seguir no 

item Técnica; subitem Preparo Seminal; de maneira geral 
para as TRAs. É importante ressaltar que somente amos-
tras ejaculadas podem ser utilizadas para a realização da 
IIU, obtidas por masturbação, após dois a sete dias de 

abstinência ejaculatória, coletadas em frasco estéril e en-
viadas para análise, realizada de acordo com as recomen-
dações da Organização Mundial da Saúde.7

Procedimento de IIU
É utilizada rotineiramente ao EOC, que pode ser feito 

com citrato de clomifeno e/ou gonadotrofinas. A estimula-
ção é realizada com administrações diárias de medicamen-
tos a partir do 2° dia do ciclo menstrual e monitorização ul-
trassonográfica a partir do 5° ou 6° dia do ciclo até que pelo 
menos um folículo atinja diâmetro médio maior que 18 mm 
e o endométrio apresente padrão trilaminar, com espessura 
acima de 8 mm, quando então será administrado o hCG. 
O ideal é que sejam formados no máximo, 4 folículos so-
mando-se os 2 ovários com o objetivo de se evitar gestação 
múltipla, sob pena de conversão para fertilização in vitro 
ou cancelamento. Mais de 36 horas depois do hCG (isto 
é, após a ovulação), será depositado o sêmen preparado na 
cavidade uterina, procedimento que pode ser realizado em 
ambiente ambulatorial (Figura 1). 

As taxas de sucesso por procedimento são da ordem de 
20 a 30% para mulheres até 35 anos de idade, não sendo 
recomendado ultrapassar 3 tentativas de IIU.

Figura 1. Simulação mostrando a introdução de cateter apropriado para 
IIU através do orifício externo do colo com sua extremidade no interior da 
cavidade uterina para deposição do sêmen.
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Fertilização in vitro clássica
Desde o primeiro relato de sucesso de gestação e nas-

cimento após fertilização in vitro (FIV)3, houve um inten-
so avanço no desenvolvimento das técnicas de reprodução 
assistida (TRA). 

Após anos de tentativa, o primeiro nascimento vivo 
após a FIV trouxe esperança de gestação para casais infér-
teis por todo o mundo. O procedimento envolve o acesso 
do embrião ao útero sem que haja o transporte através das 
tubas uterinas. Inicialmente acreditou-se que esse proce-
dimento seria útil apenas para casos de obstrução tubária, 
mas posteriormente a FIV passou a ser utilizada com su-
cesso para diferentes casos de infertilidade. 

Indicações
Valores de referência normais estabelecidos pela Or-

ganização Mundial da Saúde foram recentemente atua-
lizados:2 volume ≥ 1,5 mL, concentração total de esper-
matozoides ≥ 39 x 106 por ejaculado; concentração de 
espermatozoides por mL ≥ 15 x 106/mL; vitalidade ≥58%; 
motilidade progressiva ≥ 32%; motilidade total ≥40% 
(38–42); morfologia normal ≥ 4,0%. Valores inferiores aos 
acima citados sugerem infertilidade masculina e indicam a 
necessidade de avaliações clínica e laboratorial adicionais e 
possivelmente necessidade de utilização de TRAs. 

Para que uma amostra seminal possa ser utilizada para 
FIV clássica, a concentração de espermatozoides móveis 
deve ser superior a 1 x 106 / mL (Tabela 1). Além disso, as 
indicações para FIV clássica incluem: fatores femininos 
de infertilidade (cervical, ovariano, uterino e tuboperito-
neal), infertilidade sem causa aparente e falha de ciclos 
prévios de inseminação intrauterina. 

Técnica
Preparo seminal

O processamento seminal tem como objetivo remover 
toxinas, contaminantes e outros elementos celulares do 
plasma seminal, selecionar os espermatozoides com me-
lhor morfologia e motilidade e melhorar a capacidade de 
fertilização dos espermatozoides que serão utilizados nas 
TRA. O processamento seminal pode ser realizado tam-
bém como exame prognóstico para auxiliar a escolha da 
TRA a ser realizada. 

A exposição prolongada dos espermatozoides a toxi-
nas e contaminantes presentes no plasma seminal resulta 
em queda da vitalidade e motilidade desses esperma-
tozoides, comprometendo sua capacidade de fertiliza-
ção.8 A amostra seminal deve ser livre de contaminantes 
como bactérias, fungos e vírus, pois tais microrganis-
mos podem lesionar a membrana plasmática ou causar 
um aumento de leucócitos e consequente aceleração da 
produção de espécies reativas de oxigênio.9 Por isso, é 
necessário que os espermatozoides sejam separados do 
plasma seminal em até uma hora após a ejaculação.

A técnica de processamento seminal ideal deve se-
lecionar o maior número de espermatozoides de boa 
qualidade; sem causar alterações fisiológicas ou lesões 
à membrana celular espermática; remover espermato-
zoides mortos, microrganismos e outros tipos celulares, 
assim como remover substâncias tóxicas e bioativas.10

Apenas espermatozoides ejaculados podem ser pre-
parados para os processos de FIV clássica. As amostras 
de sêmen ejaculado são normalmente obtidas por mas-
turbação, após dois a sete dias de abstinência ejaculató-
ria, coletadas em frasco estéril e enviadas para análise, 
realizada de acordo com as recomendações da Orga-
nização Mundial da Saúde.7 Pacientes que possam ter 
dificuldade para a coleta seminal no dia da fertilização 
devem ter amostras seminais congeladas para serem uti-
lizadas caso haja a necessidade. 

O protocolo a ser escolhido para o processamento se-
minal depende da qualidade individual de cada amostra, 
indicação do paciente e técnica de fertilização a ser utili-
zada. As técnicas mais comumente utilizadas são a migra-
ção ascendente de espermatozoides, inicialmente descrita 
por Lopata e cols. (1976)11 e o gradiente descontínuo de 
densidade.12 Uma terceira alternativa seria a simples lava-
gem da amostra.13

Para a FIV clássica, o número de espermatozoides 
deve ser alto o suficiente para levar à melhor taxa de 
fertilização sem comprometimento do desenvolvimento 
embrionário. O número de espermatozoides móveis ge-
ralmente utilizado para FIV varia entre 50.000 a 100.000 
por mL. Porém concentrações de 25.000 a 1.000.000 por 
mL também são utilizadas sem grandes diferenças nas 
taxas de fertilização. 

Lavagem seminal (sperm-wash)
A lavagem seminal consiste na adição de meio de 

cultura ao sêmen e posterior centrifugação para sepa-
rar o plasma dos espermatozoides. É a técnica mais 
rápida, porém não muito indicada, pois não seleciona 
os melhores espermatozoides, uma vez que com a cen-
trifugação, todos os espermatozoides (viáveis ou não), 
células germinativas, leucócitos e debris ficam retidos 
no precipitado.

Migração ascendente de espermatozoides (swim-up)
Na migração ascendente (swim-up), o sêmen é de-

positado sob o meio de cultura e os espermatozoides 
são selecionados pela sua velocidade de progressão di-
recional capaz de fazer com que eles nadem contra a 
força da gravidade e consigam ascender do fundo do 
tubo para as porções superiores do meio de cultura. A 
amostra final é limpa e contém espermatozoides com 
excelente motilidade, mas a recuperação é de aproxi-
madamente 20% dos espermatozoides móveis da amos-
tra inicial, por isso essa técnica não é indicada em casos 
de oligozoospermia severa, teratozoospermia ou aste-
nozoospermia.
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Gradiente descontínuo de densidade
A técnica de gradiente descontínuo de densidade recu-

pera uma concentração maior de espermatozoides móveis 
quando comparada ao swim-up, porém, com uma motili-
dade final inferior.14 

Nesse método de processamento, o sêmen é deposi-
tado sobre camadas de gradientes de diferentes densida-
des e, por meio da centrifugação, os espermatozoides de 
melhor qualidade ultrapassam essas camadas e formam o 
precipitado. Após esse procedimento, o plasma seminal, 
debris, células germinativas, leucócitos e espermatozoides 
anormais, que ficaram retidos no sobrenadante, são des-
prezados resultando numa amostra limpa e somente com 
os melhores espermatozoides. 

Estímulo ovariano controlado
A técnica de FIV era inicialmente realizada num único 

folículo ovariano produzido durante um ciclo menstrual 
espontâneo. Portanto, a FIV não era considerada eficiente 
e as taxas de gestação eram insatisfatórias. Consequente-
mente, protocolos de estímulo ovariano controlado (EOC), 
que utilizam gonadotrofinas para estimular o desenvolvi-
mento e maturação de múltiplos folículos, foram adotados. 
A recuperação de múltiplos oócitos permite a seleção de 
embriões com maior potencial de implantação para trans-
ferência. Ademais, os embriões de boa qualidade que não 
forem transferidos podem ser criopreservados e utilizados 
em futuras transferências de embriões, sem a necessidade 
de um novo ciclo de FIV, resultando em taxas de gestação 
acumulativas satisfatórias.

Diversos protocolos básicos de estimulação ovariana 
têm sido difundidos nas últimas décadas. O protocolo de 
estímulo padrão envolve três etapas: (i) bloqueio hipofisá-
rio, (ii) desenvolvimento multifolicular e (iii) maturação 
folicular final.

Para o bloqueio hipofisário, análogos do agonista do 
GnRH são administrados com o intuito de prevenir o pico 
pré-ovulatório do hormônio luteinizante (LH), levando a 
ovulação precoce, anteriormente à punção folicular. 

A indução inicia-se sempre em condição basal, ao re-
dor do 2˚ou 3˚ dia da menstruação. Baseando-se em carac-
terísticas específicas de cada paciente como idade, mar-
cadores de reserva ovariana, resposta em ciclos prévios e 
causa da infertilidade, faz-se a escolha do tipo de protoco-
lo e dose de gonadotrofina inicial a ser utilizada. A dose 
de início varia entre 150 e 450 UI ao dia, com o ajuste por 
meio da redução da dose, a partir do 8˚ dia do ciclo quando 
conveniente. A monitorização por ultrassom a cada 2 dias, 
ou mesmo diariamente na fase folicular tardia, permite a 
programação da maturação folicular final.

Para a maturação final utiliza-se o hCG. O critério para 
aplicação do hCG é a presença de pelo menos 3 folículos ≥ 
18 mm, e o restante idealmente acima de 15 mm para que 
um número satisfatório de oócitos maduros seja obtido.  
Nesse momento, o endométrio apresenta padrão trilami-

nar, com espessura acima de 8 mm e o canal cervical apre-
senta-se entreaberto, com presença de muco visível como 
uma lamina anecoica ao ultrassom. 

Por volta de 35 horas após a aplicação do hCG, a pun-
ção folicular é realizada e inicia-se no mesmo dia o su-
porte de fase lútea por meio de progesterona vaginal ou 
intramuscular.

Preparação dos óvulos
Após a aspiração dos folículos, o fluido folicular deve 

ser avaliado quanto à presença de complexos cumulus-o-
ócito, por meio de estereomicroscópio em bancada aque-
cida. A exposição dos oócitos à luz do estereomicroscópio 
deve ser a mínima possível.

O excesso de células do complexo cumulus-corona, 
dos oócitos recuperados pode ser retirado, utilizando-se 
agulhas convencionais. Imediatamente após a limpeza, os 
oócitos serão colocados em placas com meio de cultura 
tamponado com bicarbonato para o período de pré-incu-
bação, a 37ºC com concentração de CO

2 
adequada, por um 

período de aproximadamente 4-5 horas. 
Os oócitos são dispostos em gotas de 100 mL de meio 

de cultura tamponado com bicarbonato em placas de culti-
vo. Cada placa de cultivo deverá conter 8 gotas de 100 mL, 
cobertas com 12 mL de óleo mineral previamente equili-
brado.

Os oócitos devem permanecer em temperatura corporal 
(37ºC) o maior tempo possível. Para isso, equipamentos 
adequados devem ser usados para que a temperatura seja 
mantida, como blocos preaquecidos para a captura, ban-
cadas aquecidas para a manipulação dos oócitos e incuba-
dora para a manutenção dos oócitos durante o período de 
incubação.

Inseminação
Passado o período de pré-incubação, prepara-se uma 

placa contendo gotas de 100 µL de meio de cultura tampo-
nado com bicarbonato e coberta com 10 µL de óleo mine-
ral. A amostra seminal processada deverá ser adicionada a 
essas gotas. Após a adição da amostra, a placa deverá ser 
incubada à 37oC em atmosfera com concentração adequa-
da de CO

2,
 durante 30 min. Decorrido esse intervalo de 

tempo, menos de 30% dos espermatozoides devem estar 
imóveis. Nesse caso, distribuir os oócitos isoladamente ou 
em grupo (no máximo 3 oócitos por gota). Caso a por-
centagem de espermatozoides parados após o intervalo de 
30 minutos seja maior do que 30%, o que pode estar rela-
cionado com a ocorrência de aglutinação espermática na 
amostra, os oócitos devem ser submetidos a ICSI.

Injeção intracitoplasmática 
de espermatozoides

Diferentes procedimentos de reprodução assistida, 
com base na micromanipulação de espermatozoides e oó-
citos, foram desenvolvidos com intuito de transpor a bar-



257

Reprodução humana e função sexual

reira da zona pelúcida e oferecer a possibilidade de ges-
tação a pacientes com alterações seminais graves. Dentre 
essas, podemos citar a dissecção parcial da zona pelúcida 
(Partial Zona Dissection – PZD), que envolve a ruptura 
mecânica da zona pelúcida do oócito e inseminação de es-
permatozoides com livre acesso ao espaço perivitelino15, e 
a inseminação de espermatozoides no espaço perivitelino 
(Subzonal Insemination – SUZI), onde espermatozoides 
são liberados diretamente no espaço perivitelino através 
de uma micropipeta de injeção.16

Finalmente em 1992, Palermo e cols.17 reportaram a 
primeira gestação obtida após a injeção intracitoplasmáti-
ca de um único espermatozoide, e a partir de então a ICSI 
tem se mostrado extremamente eficiente, principalmente 
nos casos de alterações seminais graves. Por intermédio 
desta técnica, é possível obter boas taxas de fertilização, 
mesmo com a recuperação de um número muito reduzido 
de espermatozoides do ejaculado e até dos epidídimos e 
testículos.18

O relatório mais atual da Sociedade para Tecnologia 
de Reprodução Assistida (do inglês – The Society for 
Assisted Reproductive Technology) e da Sociedade Ame-
ricana de Medicina Reprodutiva (American Society of 
Reproductive Medicine) descreveu que a ICSI representa 
58,8% de todas as TRA nos Estados Unidos.19

Inicialmente, a ICSI era utilizada exclusivamente 
para casos de infertilidade masculina, incluindo pro-
blemas de diminuição da motilidade, concentração ou 
morfologia seminal. Atualmente, no entanto, a ICSI é 
também realizada em pacientes normozoospérmicos e 
alguns centros chegam até a utilizar ICSI para qualquer 
causa de infertilidade.

Indicação
A ICSI tem sido utilizada clinicamente nos últimos 

anos, como uma nova opção para o tratamento de infer-
tilidade, especialmente para casos de infertilidade por 
fator masculino grave. De fato, pacientes com amostras 
seminais com menos de 1 x 106 de espermatozoides mó-
veis por mL devem ser submetidos a ICSI (Tabela 1). 

Além da presença de fator masculino grave, a técnica 
deve ser usada em casos de falha de fertilização recorrente 
em ciclos prévios de FIV clássica. Ainda que seja uma téc-
nica eficiente, a ICSI não representa o melhor tratamento 
na presença de fator feminino isolado ou em casos de falha 
de implantação prévia. 

Técnica
Preparo seminal

Enquanto para a FIV clássica, apenas espermatozoides 
ejaculados podem ser utilizados, para a ICSI, também po-
dem ser utilizados espermatozoides recuperados cirurgica-
mente dos testículos e epidídimos.

Espermatozoides epididimários são recuperados por 
punção da região proximal do epidídimo e espermatozoi-

des testiculares são isolados de material de biopsia testicu-
lar ou aspirados diretamente dos testículos. 

Durante o procedimento cirúrgico de recuperação 
o de espermatozoides epididimários e testiculares, as 
amostras devem ser avaliadas em microscópio óptico 
sob o aumento de 400X para a verificação da presença 
de células germinativas. Quando espermatozoides são 
observados, a amostra é enviada para o laboratório para 
ser processada. 

Preparação dos óvulos
Conforme descrito anteriormente, na FIV clássica, 

oócitos rodeados de células do cúmulus são inseminados, 
para a ICSI, porém, os oócitos devem ser denudados das 
células da granulosa que os rodeiam, permitindo não só 
a precisa injeção, mas também a verificação do grau de 
maturidade nucelar de cada oócito.

Após a recuperação, os oócitos permanecem incubados 
à temperatura e atmosfera de CO

2
 adequadas para em se-

guida serem denudados. A denudação ocorre em duas eta-
pas conhecidas como (i) denudação química ou enzimática 
e (ii) denudação mecânica.

Para a denudação enzimática os oócitos são expos-
tos a uma solução de hialuronidase por, no máximo, 
30 segundos. A hialuronidase é uma das enzimas libe-
radas durante a reação acrossômica do espermatozoi-
de. Seu principal efeito é a despolimerização do ácido 
hialurônico presente na matriz extracelular do cumulus 
oophorus, permitindo que o espermatozoide atinja a 
zona pelúcida. 

A solução de hialuronidase é uma solução enzimática 
contendo 80 IU/mL de hialuronidase de origem bovina em 
meio HTF – do inglês human tubal fluid - tamponado com 
HEPES e suplementado com 5,0 mg/ml de albumina sérica 
humana – do inglês human serum albumin (HSA). 

Posteriormente, a denudação mecânica é responsável 
pela retirada total das células do complexo cumulus-coro-
na, que é realizada por meio de repetidas pipetagens, utili-
zando-se pipetas Pasteur de diâmetros decrescentes.

Um estudo prévio mostrou que quando os oócitos não 
são denudados completamente, embriões de melhor quali-
dade são formados20, porém a injeção do espermatozoide 
no local adequado para o sucesso da ICSI pode ser dificul-
tada pela presença das células do cumulus. 

Oócitos denudados são avaliados em microscópio 
óptico sob o aumento de 200X para a verificação da 
maturação nuclear. A classificação quanto à maturação 
nuclear é baseada na presença do corpúsculo polar e 
vesícula germinativa. Aqueles que liberaram o primei-
ro corpúsculo polar são considerados maduros (MII – 
Metáfase II). Os oócitos imaturos são classificados em 
Prófase I (PI) ou Metáfase I (MI), dependendo da visu-
alização ou não da vesícula germinativa, respectivamen-
te. Preferencialmente oócitos MII são utilizados para a 
técnica de ICSI. 
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Procedimento de injeção do espermatozoide
O procedimento de ICSI é realizado em placa de Petri 

(placa de ICSI), por meio de microscópio invertido equi-
pado com micromanipuladores e microinjetoras.

A placa de ICSI deve ser preparada com seis gotas de 
meio de cultura tamponado onde são depositados os oócitos, 
uma gota central de polivinilpirrolidona (PVP), na qual é 
adicionada a amostra de espermatozoides a serem injetados 
e uma gota reserva de PVP, para a lubrificação da microin-
jetora. As gotas devem ser cobertas de óleo mineral previa-
mente equilibrado para temperatura e pH e a placa mantida 
sob temperatura apropriada até o momento da injeção.

Os oócitos previamente denudados e classificados são 
depositados nas gotas de meio de cultivo, assim como 
a amostra de sêmen depositada na gota central de PVP. 
A placa de ICSI é então transferida para o microscópio, 
sobre uma placa aquecida, para garantir que o procedi-
mento seja realizado a uma temperatura de 37o C.

A ICSI propriamente dita deve seguir os seguintes 
passos: (i) sob um aumento de 400X, espermatozoides 
viáveis devem ser selecionados e imobilizados, por meio 
da manipulação com a microinjetora, (ii) o oócito é então 
posicionado de maneira que o primeiro corpúsculo polar 
fique paralelamente aos micromanipuladores e (iii) fi-
nalmente a microinjetora deve ser introduzida no oócito, 
garantindo que o oolema seja rompido antes da liberação 
do espermatozoide. 

A manipulação do espermatozoide tem se mostrado 
crucial para a ativação oocitária, já que a ICSI contorna a 
necessidade de o espermatozoide penetrar a zona pelúci-
da e fundir-se com o oolema.21 De fato, apesar de os oó-
citos serem ativados partenogeneticamente pela estimu-
lação mecânica provocada pela agulha de injeção durante 
a ICSI22, tem sido sugerido que a ativação oocitária em 
humanos seja desencadeada principalmente pela ação de 
um fator espermático liberado no oolema após a injeção, 
graças à ruptura da membrana do espermatozoide.23

Durante a fase de MII, os cromossomos oocitários 
estão alinhados no centro dos fusos de divisão meiótica, 
os quais estão envolvidos em funções essenciais para a 
sequência de eventos que levam ao término da meiose e 
fertilização.24 Estudos prévios demonstram que o posi-
cionamento do primeiro corpúsculo polar, paralelamente 
aos micromanipuladores, durante a injeção do esperma-
tozoide, evita danos nos fusos meióticos.25

Diferentes métodos para ruptura do oolema têm sido 
descritos. A simples injeção da agulha no oócito nem 
sempre rompe imediatamente a membrana e muitas vezes 
uma mínima sucção é necessária (Figura 2). A ruptura 
imediata do oolema, sem que haja a aspiração tem sido 
associada às baixas taxa de sobrevivência e maior inci-
dência de fertilização anormal.25,26

Após a ICSI, os oócitos são transportados para mi-
crogotas e mantidos em cultivo até que a fertilização seja 
verificada.

Figura 2. Ruptura do oolema e injeção do espermatozoide no citoplasma 
do oócito.

Injeção de espermatozoides 
morfologicamente selecionados

Recentemente, um novo conceito de observação de 
espermatozoides em tempo real e em alta magnificação 
chamado avaliação morfológica das organelas de esper-
matozoides móveis - do inglês motile sperm organelle 
morphology examination (MSOME) foi introduzido.27 A 
morfologia nuclear dos espermatozoides pode ser analisa-
da numa magnificação de mais de 6.000x utilizando um 
contraste de interferência diferencial Nomarski (Figura 
3). Como o MSOME é uma técnica que não utiliza co-
rantes, sua incorporação, juntamente com um sistema de 
micromanipulação, permitiu a introdução de um procedi-
mento de ICSI modificado, a injeção intracitoplasmática 
de espermatozoides selecionados morfologicamente - do 
inglês intracytoplasmic morphologically selected sperm 
injection (IMSI). Como consequência, a análise morfoló-
gica detalhada do espermatozoide em grande aumento, va-
riando de 6.600 a 13.000x, permite a seleção dos melhores 
espermatozoides móveis disponíveis para a ICSI. 
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Figura 3. A. Espermatozoide humano visualizado sob o aumento de 400x.  
B. Espermatozoide humano visualizado sob o aumento de 6.600X.

Os primeiros estudos a respeito do IMSI mostraram, 
de maneira retrospectiva, que a incidência de esperma-
tozoides com núcleo normal sob alta magnificação está 
associada ao sucesso de fertilização e gestação.27

Estudos prospectivos comparando a IMSI com a ICSI 
convencional foram conduzidos e apesar de não terem com-
provado a eficiência na IMSI na melhora da fertilização, 
maiores taxas de gestação e implantação e menores taxas 
de aborto foram observadas quando a IMSI for utilizada.28-31

Foi também demonstrada uma forte correlação entre 
a IMSI e desenvolvimento de blastocistos32 e de embri-
ões com menores taxas de aneuploidia.33

Até o momento, apenas alguns dados estão disponí-
veis em relação à evolução IMSI. Em recente meta-aná-
lise34, foi demostrado que os resultados de IMSI, como a 
taxa de embriões de alta qualidade, implantação e gesta-
ção são significativamente maiores em comparação aos 
ciclos de ICSI. Além disso, os resultados demonstraram 
que em ciclos IMSI, a taxa de aborto é significativamente 
reduzida em comparação aos ciclos de ICSI. No entanto, 
não houve diferença entre os ciclos de ICSI e IMSI em 
relação à taxa de fertilização. Os autores sugerem que 
este resultado reflete um efeito paterno tardio.

Tem sido descrito que pacientes com amostras semi-
nais com menos de 1 x 106 espermatozoides móveis por 
mL com alteração morfológica grave (<1% normais) de-
vem ser submetidos a IMSI.
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Introdução
O estudo da fisiologia da ereção e da fisiopatologia da 

disfunção erétil somente avançou na ciência médica após a 
quebra de fortes tabus socioculturais que limitaram o conhe-
cimento durante séculos. Foucault consegue, com precisão, 
conceituar que “a sexualidade humana é indissociável da es-
trutura mental do sujeito”.1 Mas coube a Sigmund Freud o 
papel de reconhecimento da sexualidade e sua importância 
no desenvolvimento normal do ser humano, inclusive em 
crianças pequenas.2 Outros pesquisadores, como Kinsey, 
estudaram o comportamento sexual de homens e mulheres 
de modo a determinar um repertório muito mais variado 
do que anteriormente admitido, sem que essa variabilidade 
configurasse distúrbio sexual.3 Essa mudança no modo de 
encarar a sexualidade e suas expressões, juntamente com 
mudanças culturais e liberalistas, principalmente dos anos 
70, culminou numa maior seriedade por parte da comunida-
de científica em relação à sexualidade.1

A disfunção erétil está inserida no campo dos distúr-
bios da sexualidade humana, tendo elevada prevalência, 
principalmente na população mais idosa. O primeiro re-
lato conhecido de disfunção erétil data de 2000 AC, em 
um papiro egípcio, que descrevia duas causas: a natural 
(decorrente de problemas relacionados ao homem) e a so-
brenatural (relacionada a feitiços e encantos malignos). 
Aristóteles achava que a ereção era causada por um influ-
xo de ar devido à energia carregada por nervos. Sua teoria 
foi contestada por Leonardo da Vinci, que observou haver 
grande concentração de sangue nos genitais de homens 
enforcados. Coube a Ambroise Pare, em 1585, a primeira 
descrição detalhada da anatomia peniana e o conceito de 

ereção.1 A fisiologia da ereção, bem como a importância 
do endotélio e principalmente do óxido nítrico nesse pro-
cesso, permaneceram obscuras até recentemente.

Disfunção erétil: definição e prevalência
O Consenso do Instituto Nacional de Saúde dos Es-

tados Unidos (NIH), sobre Impotência, definiu a disfun-
ção erétil como a incapacidade de obter e/ou manter uma 
ereção com rigidez peniana suficiente para uma atividade 
sexual satisfatória.4

A prevalência de disfunção erétil é bastante significa-
tiva. O mais importante estudo epidemiológico foi reali-
zado em Massachusetts, nos Estados Unidos, e integra o 
“Massachusetts Male Aging Study” (MMAS). O estudo foi 
realizado com 1290 homens com idade entre 40 e 70 anos 
e identificou uma prevalência de 52% de disfunção erétil.5

No Brasil, Moreira et al. realizaram um estudo epide-
miológico envolvendo 1286 homens, com idade entre 40 
a 70 anos, que demonstrou uma prevalência de 48,8%, 
estratificados em 26,6% com disfunção mínima, 18,3%, 
moderada e 3,9%, completa.6 Mais tarde, esses dados 
foram confirmados em vários outros estudos epidemio-
lógicos realizados em diferentes locais.7-9 O fato de a dis-
função erétil ser mais prevalente do que se estima e de 
que o número de pacientes em busca de tratamento é me-
nor, são questões já bem aceitas. Sabe-se também que as 
razões variam desde a complexidade da sexualidade, os 
tabus, as restrições culturais, a ignorância em relação aos 
tratamentos eficazes, até a aceitação da situação como 
uma sequência normal no envelhecimento.10
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Fisiopatologia
A disfunção erétil piora muito a qualidade de vida 

dos casais, pois leva à perda da autoestima e autocon-
fiança, prejuízo nos afazeres e problemas de relaciona-
mento interpessoais dos homens, inclusive com a par-
ceira. Essa disfunção está relacionada a uma série de 
fatores de risco que, comprovadamente, afetam o bom 
funcionamento do mecanismo da ereção peniana e/ou da 
libido, que são: sedentarismo, obesidade, dislipidemia, 
hipogonadismo, tabagismo, alcoolismo, hipertensão ar-
terial sistêmica, diabetes mellitus, depressão, prostatec-
tomia radical e outros procedimentos cirúrgicos sobre 
a pelve masculina, medicamentos (anti-hipertensivos e 
antidepressivos, principalmente), envelhecimento, co-
ronariopatia, entre outros.11

Fator vascular
Os fatores de risco para doença aterosclerótica coro-

nariana são os mesmos determinantes de disfunção erétil. 
Assim, tabagismo, hipertensão arterial sistêmica, dislipi-
demias, sedentarismo e obesidade representam risco maior 
de prejuízo à ereção. Além disso, publicações recentes têm 
ressaltado a importância da disfunção erétil como um mar-
cador de doença coronariana.12-14

Os primeiros estudos publicados sobre a importância 
do endotélio na função erétil do pênis datam do início 
dos anos 90, e a partir de então a participação das células 
endoteliais nos mecanismos bioquímicos periféricos do 
processo de ereção e detumescência dos corpos caverno-
sos tem sido cada vez mais estudada e enfatizada. O prin-
cipal neurotransmissor responsável pela ereção peniana 
é o óxido nítrico (ON). Este foi inicialmente descrito em 
artérias coronarianas bovinas, em 1979, por Gruetter et 
al. como um potente vasodilatador periférico por rela-
xamento da musculatura lisa dos vasos, atuando sobre o 
cGMP intracelular. No pênis, o ON é liberado pelas ter-
minações nervosas e pelas células endoteliais, difundin-
do-se nas células musculares lisas dos corpos cavernosos. 
No interior dessas células, o ON ativa a enzima guanilato 
ciclase, produzindo GMP cíclico, fundamental para o re-
laxamento muscular. A regulação dos níveis de ON no 
corpo cavernoso pode ser influenciada pelos andrógenos 
e esse fato poderia explicar o mecanismo pelo qual situ-
ações de hipogonadismo podem interferir negativamen-
te na qualidade das ereções.15 Existem evidências que o 
ON liberado pelas terminações nervosas seja modulado 
pela atividade androgênica, enquanto o óxido nítrico en-
dotelial tem expressão independente dos andrógenos.16 
Estudos prévios revelaram que 56% dos homens com 
disfunção erétil têm isquemia miocárdica assintomática, 
75% dos homens com doença arterial coronariana têm 
sintomas de disfunção erétil e 91% dos homens com dis-
função erétil têm outros fatores de risco para doença car-
diovascular.17

Em muitos estudos já está provado que a idade é o 
mais forte dos fatores relacionados à disfunção erétil.10,15 

Um estudo realizado com tecido de corpo cavernoso de 
coelhos idosos revelou que a disfunção erétil daqueles 
animais estava relacionada com disfunção endotelial e 
alterações do ON endotelial.18 Seguindo essas evidências, 
Champion et al. demonstraram a possibilidade de melho-
rar a atividade da musculatura lisa dos corpos cavernosos 
pela administração de adenovírus recombinante conten-
do o gene da enzima óxido nítrico sintetase endotelial 
em modelo animal. Com isso abre-se a possibilidade da 
investigação de novas alternativas terapêuticas da disfun-
ção erétil por meio da engenharia genética.19,20

Fator neurológico
A disfunção erétil de etiologia neurogênica pode ser 

provocada por lesões do sistema nervoso central, como 
os acidentes vasculares cerebrais. Esclerose múltipla e os 
traumatismos raquimedulares também podem determinar 
disfunção erétil. As lesões metabólicas do sistema nervoso 
periférico, ressaltando a neuropatia diabética e alcoólica 
são importantes causas de disfunção erétil. As cirurgias 
pélvicas, como a prostatectomia radical e as cirurgias colo-
proctológicas para o tratamento dos tumores dessa região, 
são também potenciais determinantes de piora da qualida-
de das ereções penianas.21-23

Fator endócrino
O diabetes é outro fator intimamente associado à dis-

função erétil. Aproximadamente 75% dos homens com 
diabetes mellitus têm problemas de ereção. Essa disfun-
ção erétil ocorre entre 5 a 10 anos antes nos homens com 
diabetes em comparação com a população não diabética.24 

A gravidade e a prevalência da disfunção erétil aumentam 
com o controle insatisfatório da glicemia, com a idade, em 
associação com o fumo, com a neuropatia diabética e de 
acordo com a duração da doença.25 Deve-se estar ciente do 
fato de que a disfunção erétil pode preceder algumas das 
complicações associadas ao diabetes, como as doenças mi-
crovasculares e a neuropatia.10

O sedentarismo, isoladamente, já provou também ser 
deletério à função erétil, uma vez que a população com 
disfunção erétil e sedentária, quando adota uma ativida-
de física regular, apresenta uma taxa de disfunção eré-
til de aproximadamente 9%, ao contrário do grupo que 
permanece sedentário, com uma taxa de 30% de disfun-
ção erétil.22 Também a obesidade e o sobrepeso são fa-
tores de risco para a função erétil. Nas últimas décadas 
presenciou-se um aumento dramático na prevalência de 
obesidade no mundo. Uma população de 110 indivíduos 
obesos (Índice de Massa Corporal > 30), que não apre-
sentavam diabetes, hipertensão ou hiperlipidemia asso-
ciada, mas que se queixavam de disfunção erétil [Índice 
Internacional da Função Erétil (IIEF) < 22], foi acom-
panhada durante 2 anos. A metade desses pacientes foi 
orientada a adotar uma atividade física regular e diminuir 
o peso em 10% ou mais, e a outra metade, apenas acom-
panhada. No final desse período, aquele grupo apresen-
tou um importante incremento da função erétil, avaliado 
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por meio do IIEF, sendo que 17 pacientes voltaram a ter 
função erétil normal (IIEF > 22).26 Outros estudos trans-
versais demonstram que homens com um índice de massa 
corpórea superior a 28,7 têm um risco 30% superior para 
disfunção erétil do que aqueles com um índice de massa 
corpórea normal (≤ 25).27 Como comorbidades associa-
das à obesidade temos o diabetes mellitus tipo 2, hiper-
tensão e dislipidemia, as quais contribuem para a doença 
cardiovascular e são associadas à disfunção endotelial. 
Essas anormalidades estão frequentemente agregadas, 
representando a síndrome metabólica, que muitas vezes 
está associada à resistência insulínica e à doença cardio-
vascular.28,29 Em estudo transversal recente,17 154 homens 
foram avaliados quanto à existência de fatores de risco 
para doença cardiovascular e disfunção erétil. A severi-
dade da disfunção erétil foi avaliada pelo questionário 
“Sexual Health Inventory for Men (SHIM)”. A síndro-
me metabólica esteve presente em 43% dos homens com 
disfunção erétil em comparação com 24% dos homens 
de população pareada sem disfunção erétil. Aproxima-
damente 79,2% da população estudada tinha resistência 
à insulina. Síndrome metabólica, resistência à insulina 
e glicemia de jejum superior a 110 mg/dL correlacio-
naram-se positivamente com a severidade da disfunção 
erétil. Os autores concluíram que homens com disfunção 
erétil têm uma maior incidência de síndrome metabólica 
e resistência à insulina. A detecção precoce da doença 
metabólica em pacientes com disfunção erétil pode ser 
uma maneira de reduzir a disfunção endotelial naqueles 
que apresentam um risco cardiovascular aumentado. Es-
posito et al.26 também demonstraram que há um aumento 
na prevalência de disfunção erétil associado ao aumento 
dos níveis da proteína-C reativa e do escore da função 
endotelial, à medida que se verifica a presença dos com-
ponentes da síndrome metabólica. 

Também é conhecido o fato de que a prevalência de 
deficiência androgênica do envelhecimento masculino 
(DAEM), isto é, baixos níveis de testosterona circulante, 
aumenta com a idade e que é necessário fazer esta reposi-
ção hormonal para melhorar o status sexual.30,31 O hipogo-
nadismo primário e secundário pode levar a diminuição da 
libido e disfunção erétil32,bem como os tumores hipofisá-
rios produtores de prolactina.33

Fator tecidual peniano
Alterações histológicas do tecido cavernoso, como o 

aumento de fibras colágenas, a diminuição de fibras elás-
ticas e a diminuição do porcentual de fibras musculares 
lisas estão amplamente descritas na literatura como pro-
motores de disfunção erétil. Uma publicação recente de-
monstra que a dislipidemia pode promover hiperplasia da 
musculatura cavernosa em ratos e consequente disfunção 
erétil.34 Outra publicação demonstra alterações na jun-
ção celular endotelial do tecido cavernoso de ratos com 
disfunção erétil provocada por dislipidemia.35 Algumas 
patologias que alteram as características do tecido penia-

no, como priapismo, traumatismos e neoplasias podem 
também concursar com disfunção erétil.36

O priapismo isquêmico é uma condição infrequente, 
que em nosso meio tem maior prevalência entre pacientes 
com anemia falciforme. Outras etiologias menos comuns 
são neoplasias, drogas lícitas e ilícitas e policitemia. O 
priapismo isquêmico representa uma síndrome compar-
timental do pênis e consequentemente é uma emergência 
médica. A demora no tratamento pode afetar significati-
vamente a função erétil. O priapismo intermitente é uma 
forma de priapismo isquêmico com episódios subagudos 
e recorrentes que podem evoluir também para disfunção 
erétil. O priapismo não isquêmico, cuja etiologia mais 
frequente é de natureza traumática, não é uma emergên-
cia médica e não costuma evoluir para disfunção erétil.37

Disfunção erétil secundária a drogas
Diversos medicamentos podem exercer efeito negati-

vo sobre a qualidade da ereção. Os grupos mais frequen-
temente encontrados na clínica são os anti-hipertensivos 
e diuréticos38, drogas de ação no sistema nervoso central 
(antidepressivos, antipsicóticos, anticonvulsivantes39, 
drogas utilizadas no tratamento das dislipidemias40 e blo-
queadores androgênicos.41 Um estudo relacionou o efeito 
dos anti-hipertensivos na qualidade de vida do idoso e 
concluiu que os antagonistas da angotensina II e os ini-
bidores da enzima de conversão de angiotensina são as 
drogas que têm a menor interferência negativa sobre a 
ereção.42

Avaliação diagnóstica da disfunção erétil
A abordagem propedêutica da disfunção erétil inicia-

se como em qualquer outra doença, isto é, pela história. 
Assim, é fundamental a realização de anamnese detalhada 
e exame físico do paciente. O ponto-chave do diagnóstico 
em disfunção erétil é, sem dúvida, a história clínica, na 
qual devem ser investigados os possíveis fatores de risco 
associados com a piora da ereção, principalmente os re-
lacionados aos aspectos cardiovasculares e ao diabetes, o 
uso de medicamentos que possam interferir na atividade 
sexual ou limitar o uso de algum tipo de tratamento para 
disfunção erétil e os mais diversos aspectos da sexualida-
de, além do ambiente familiar, profissional, psicossocial 
e religioso no qual o paciente se insere. Antecedentes de 
cirurgia ou radioterapia pélvica também são dados rele-
vantes que podem ser obtidos na anamnese.

Questionários para avaliação da função erétil
A aplicação de questionários pode ser útil no diagnós-

tico da disfunção erétil, embora estes não sejam impres-
cindíveis. O questionário mais utilizado é o IIEF (Inter-
national Index of Erectile Function)43 que consiste de 15 
questões para autopreenchimento pelo paciente e aborda 
não só o aspecto da ereção, como também a libido, o or-
gasmo e a satisfação com o intercurso e a satisfação sexual 
global. O IIEF está validado em vários idiomas e tem apli-
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cação ampla em estudos científicos. O IIEF5 é uma simpli-
ficação desse questionário e consiste de apenas 5 questões, 
cuja pontuação obtida permite classificar a disfunção erétil 
em 5 categorias:44

- Severa (5 – 7 pontos)
- Moderada (8 – 11 pontos)
- Leve a moderada (12 – 16 pontos)
- Leve (17 – 21 pontos)
- Sem disfunção erétil (22 - 25 pontos)
A tabela 1 apresenta as questões do IIEF5.
Outros questionários podem ser utilizados, entre eles o 

SHIM (Sexual Health Inventory for Men), mais simples e 
rápido de ser aplicado, pois consta de 5 questões.45

Exames laboratoriais
A propedêutica complementar com exames labora-

toriais faz parte da avaliação mínima de pacientes com 
disfunção erétil. O II Consenso Brasileiro de Disfunção 
Erétil, promovido pela Sociedade Brasileira de Urologia, 
reporta como investigação laboratorial mínima o exame 
hematológico, glicemia de jejum, testosterona total (e livre 
calculada quando possível) e o perfil lipídico.46

Avaliação de pacientes cardiopatas
A disfunção erétil de etiologia vascular apresenta os 

mesmos mecanismos fisiopatológicos das doenças car-
diovasculares, bem como os mesmos fatores de risco, 
como o tabagismo, sedentarismo, obesidade e dislipide-
mia. A 2ª Conferência de Consenso de Princeton reco-
nhece que a disfunção erétil é um sinal de advertência 
para a doença vascular silenciosa e assim leva ao concei-
to de que um paciente com disfunção erétil sem sintomas 
cardiológicos é um paciente cardiopata até que se prove 
o contrário.47

Esse mesmo Consenso de Princeton categorizou os 
pacientes com disfunção erétil que desejam iniciar ou re-
tomar a atividade sexual em três categorias de risco. No 
grupo de baixo risco estão incluídos os pacientes assinto-
máticos com menos de três fatores de risco para doença 
arterial coronariana, angina leve ou estável (avaliada e/
ou sob tratamento), infarto do miocárdio pregresso não 
complicado, disfunção do ventrículo esquerdo ou insufi-
ciência cardíaca congestiva (classe I da NYHA), pós-re-
vascularização coronariana bem-sucedida, hipertensão 
controlada e doença valvar leve. Os demais pacientes 
devem ser encaminhados ao cardiologista por estarem 
inseridos em categorias de risco intermediário ou alto.48

Avaliação de pacientes complexos
Existem circunstâncias que levam o urologista a in-

dicar ou realizar exames adicionais (teste de ereção fár-
maco-induzido, ecodoppler peniano com teste farmaco-
lógico, fármaco-cavernosografia, arteriografia pudenda 
seletiva, eletroneuromiografia peniana) na investigação 
de pacientes com disfunção erétil. Podemos incluir nesse 
grupo de pacientes aqueles com disfunção erétil primária, 
pacientes jovens com história de trauma pélvico ou peri-

neal que poderiam se beneficiar de cirurgia de revascula-
rização peniana potencialmente curativa, pacientes com 
deformidades penianas (doença de Peyronie, curvatura 
congênita) com indicação cirúrgica, ou pacientes com 
doenças psiquiátricas complexas. O ecodoppler penia-
no com ereção farmacoinduzida apresenta boa evidência 
para utilização em casos de disfunção erétil arteriogêni-
ca.49 A cavernosografia, de modo contrário, apresenta-se 
atualmente em desuso, atribuído ao valor preditivo positi-
vo desconhecido associado à possibilidade de resultados 
falso-positivos frequentes.49 Em algumas situações espe-
ciais, exames específicos podem ser indicados a pedido 
do paciente ou da parceira. E outra importante indicação 
de exames específicos são aquelas motivadas por ques-
tões médico-legais.50

Avaliação psiquiátrica
Praticamente todos os pacientes com disfunção erétil 

apresentam componente psicogênico na origem ou ma-
nutenção do problema. Nos ambientes de atendimento 
multidisciplinar, a avaliação diagnóstica realizada por 
um profissional de saúde mental é de grande valia. No 
atendimento individual, casos com suspeita de doença 
psiquiátrica relevante ou de relacionamento interpessoal 
complexo, o paciente deve ser encaminhado a um espe-
cialista em saúde mental.51,52
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Introdução 
Disfunção erétil (DE) é a incapacidade recorrente e 

persistente em ter e/ou manter uma ereção peniana para 
uma relação sexual satisfatória.1 

A ereção é basicamente um reflexo espinhal e pode ser 
iniciada pelos estímulos visual, tátil e olfativo e imaginá-
rio por meio de fibras aferentes, autonômicas, somáticas e 
supraespinhais. Diversos neurotransmissores centrais têm 
participação na modulação da função sexual e erétil. Os 
principais neurotransmissores excitatórios são dopamina, 
acetilcolina, prostanoides, oxitocina e peptídeo vasointes-
tinal (VIP).2

Óxido nítrico é o principal neurotransmissor periférico 
que promove o relaxamento da musculatura lisa dos corpos 
cavernosos (CC), sintetizado pela enzima óxido nítrico sin-
tetase. Ele atua sobre células musculares lisas, promovendo 
aumento da concentração intracelular de GMP cíclico, se-
gundo mensageiro que induz dissociação do complexo ac-
tina-miosina, com diminuição da concentração intracelular 
de cálcio e consequente relaxamento das fibras musculares 
lisas. O equilíbrio entre os fatores de relaxamento e contra-
ção controlam o grau de tumescência da musculatura lisa 
dos CC e determina o estado funcional do pênis.2,3 

DE é uma condição prevalente que aflige milhões de 
homens em todo o mundo e pode ter efeitos desastrosos 
sobre a qualidade de vida de um casal. Sua incidência au-
menta com a idade. Estima-se que pacientes entre 18-59 
anos apresentem incidência de 10%, entre 50-59 anos é 3,5 
vezes maior e naqueles com mais de 70 anos é de 61%.3 

As principais causas de DE podem ser de origem or-

gânica, psicogênica e ou mista. DE orgânica pode ser de-
corrente de problemas neurológicos, vasculares, alterações 
penianas ou medicamentosas. Doenças neurológicas como 
Parkinson ou Alzheimer podem acarretar DE por meio da 
diminuição da libido ou por inibição da sinalização para 
iniciar uma ereção. O envelhecimento como fator de risco 
apresenta diminuição dos níveis de testosterona e mudan-
ças na estrutura vascular peniana.4 Medicamentos de ação 
sobre o sistema nervoso central como ansiolíticos, antide-
pressivos e antipsicóticos frequentemente são relacionados 
com piora da função erétil; algumas classes de anti-hiper-
tensivos (diuréticos e betabloqueadores) e diversas drogas 
com atividade antiandrogênica também podem influenciar 
negativamente na ereção.4 

A DE psicogênica frequentemente é associada a fatores 
como ansiedade, falta de libido e ou outras condições psi-
quiátricas, como depressão. Na DE psicogênica pacientes 
relatam serem capazes de obter uma ereção, por vezes não 
relacionadas com a atividade sexual, e não durante perío-
dos de estimulação sexual. 

DE pode desempenhar o papel de indicador precoce 
de outras doenças crônicas. Batty et al., estudando homens 
com e sem DE e diabetes mellitus, descobriram que homens 
com DE e diabetes mellitus foram mais propensos a ter  
doença cardíaca coronariana ou doença cerebrovascular.5

Outros fatores de risco incluem trauma na região pélvi-
ca ou genital, intervenções iatrogênicas e cirúrgicas, estilo 
de vida não saudável (sedentarismo, hábitos alimentares 
inadequados  , abuso de álcool e tabagismo).6 

O tratamento da DE mudou com a observação de que, 
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em 1992, o óxido nítrico era importante na função erétil 
(FE).7 Aspecto relevante no processo de ereção peniana 
é a transmissão de informações entre as células muscula-
res lisas por meio de conexões intercelulares conhecidas 
como gap junctions, que permitem troca de íons de cálcio 
e também de GMP cíclico, o que explica a sincronização 
do relaxamento da musculatura lisa dos corpos cavernosos 
no processo de ereção. 

Essas observações motivaram o desenvolvimento de 
inibidores orais da fosfodiesterase-5 (PDE-5i) como op-
ção para terapia oral de DE como citrato de sildenafila, 
tadalafila e vardenafila.8,9 Antes de os agentes orais serem 
introduzidos, tratamento farmacológico da DE era limita-
do a drogas intrauretral ou injeção intracavernosa de medi-
camentos vasoativos. 

Embora inibidores de PDE-5 sejam menos invasivos 
e fáceis de usar, a atividade sexual permanece vinculada 
ao tempo necessário para ereção. Todos os inibidores da 
PDE-5 devem ser tomados sob demanda antes da ativida-
de sexual.10 Atualmente, a terapia com esses inibidores é 
considerada de primeira linha para o tratamento da DE, de-
vendo ser utilizados sob demanda, na presença de desejo, 
estímulo sexual e respeitando o tempo de ação da droga.11 

Tratamento oral
Uso sob demanda

Inibidores da PDE-5 são vasodilatadores que atuam 
impedindo que essa enzima, presente no corpo caverno-
so, transforme o GMP cíclico em GMP, mantendo o es-
tado de ereção. 

Inibidores da PDE-5 são indicados na terapia oral sob 
demanda em homens portadores de DE de causa orgânica, 
psicogênica e mista; nitratos são contraindicados.

Sildenafila: inibidora da PDE-5, é apresentada em 
comprimidos de 25, 50 e 100 mg. A dose inicial sugerida 
é de 50 mg administrada pelo menos uma hora antes da 
atividade sexual. Dependendo da efetividade e da tolera-
bilidade, as doses podem ser aumentadas para 100 mg ou 
diminuídas para 25 mg e a frequência máxima recomen-
dada é de uma vez por dia. Sua meia-vida plasmática é de 
aproximadamente 3 a 5 horas e seu efeito clínico pode se 
estender por até 12 horas.

Tadalafila: inibidora da PDE-5, é apresentada em com-
primidos de 20 mg. A dose recomendada é de 20 mg, via 
oral, 30 a 60 minutos antes da atividade sexual. Sua con-
centração plasmática máxima é obtida em torno de 2 horas 
e sua vida média é de aproximadamente 17,5 horas. O efeito 
clínico pode se estender por aproximadamente 36 horas. 

Vardenafila: inibidora de PDE-5, tem composição 
química semelhante à sildenafila. É apresentada em com-
primidos de 5, 10 e 20 mg. A dose inicial recomendada é 
de 10 mg por via oral, 25 a 60 minutos antes da atividade 
sexual. Com base na eficácia e na tolerabilidade, a dose 
pode ser aumentada para 20 mg ou reduzida para 5 mg. 

A frequência máxima recomendada é de uma vez por dia. 
Sua meia-vida plasmática é de aproximadamente 4 a 5 ho-
ras e o efeito clínico pode se estender por aproximadamen-
te 12 horas. 

Iodenafila: inibidora seletiva da PDE-5 com proprie-
dades farmacocinéticas lineares nas doses de 40, 80 e 160 
mg, indicando comportamento dose-dependente. Lançado 
em 2007, tem uma molécula original desenvolvida intei-
ramente no Brasil. Sua ação se dá após 17 a 20 minutos e 
seu tempo de duração é de até 18 horas. Sua eficácia não é 
influenciada pela ingestão de alimentos ou álcool.

Todas essas medicações mostraram eficácia quando 
comparadas ao placebo, além de apresentarem forma de 
ação e efeitos colaterais semelhantes. No entanto, a grande 
diferença é a tadalafila, que apresenta tempo de ação maior 
quando comparada a outras drogas (Tabela 1).

Tabela 1. Comparação dos inibidores da PDE-5i*.

Parâmetros Sildenafila Vardenafila Tadalafila

T1/2 (h) 4,0 4,1 17,5

Tmax (min) 60 40 120

Início de ação (min) 12 15 30

Duração (h) 12 12 36

* Sociedade Brasileira de Urologia 2006 - (Projeto Diretrizes Associação Médica 
Brasileira e Conselho Federal de Medicina).

Os efeitos colaterais costumam ser transitórios e de 
leve intensidade. Os mais frequentes são cefaleia, rubor fa-
cial, epigastralgia e congestão nasal. Dor lombar e mialgia 
são mais frequentes com o uso de tadalafila.

Todos os medicamentos são seguros do ponto de vis-
ta cardiovascular, não apresentando efeitos negativos so-
bre a função cardíaca, nem piorando o quadro clínico de 
pacientes com insuficiência coronariana estável. A única 
contraindicação é o uso crônico de nitratos.

Uso diário 
O desenvolvimento do primeiro regime de dosagem 

única diária com um inibidor de PDE-5 foi motivado pe-
las complexidades comportamentais associadas com a in-
timidade sexual. Essa opção de dosagens diárias beneficia 
o paciente em função da remoção do fator temporal entre a 
administração de uma droga, intimidade e intercurso sexual. 

Inicialmente, tadalafila foi prescrita para uso sob de-
manda em dose de 20 mg. A capacidade do fármaco ao 
atingir 17,5 horas de meia-vida torna um candidato ideal 
para tomada uma vez por dia por causa das concentrações 
plasmáticas.

Em estudo para avaliar a eficácia e segurança de uma 
vez por dia de tadalafila 5 e 10 mg versus placebo como 
um novo esquema de tratamento para a DE, Porst et al. 
demonstraram que a concentração plasmática equivalente 
a 8 mg/dia foi atingida em 5 dias de administração diária 
de 5 mg, na qual 72% dos homens preferiram a administra-
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ção uma vez por dia.12 A administração diária com inibidor 
da PDE-5 mostrou eficácia no tratamento da hipertensão 
arterial pulmonar13 e pode ter efeitos cardioprotetores para 
isquemia-reperfusão lesão.13 A administração de inibidor 
da PDE-5 diário, de acordo com Aversa et al. demonstrou 
incremento na função endotelial mesmo após período de 
descontinuação do tratamento.14

Terapia intrauretral
Alprostadil intrauretral foi aprovado em 1997, como 

primeiro tratamento não invasivo disponível para DE, em-
bora sua eficácia não tenha demonstrado resultado supe-
rior à terapia intracavernosa, variando de 30% a 66%.15 

Um supositório intrauretral de aproximadamente o ta-
manho de um grão de arroz é inserido cerca de 1 cm na 
uretra distal, utilizando um aplicador descartável.

Alprostadil (MUSE), modalidade de aplicação intrau-
reteral de medicação para DE, foi desenvolvido para ofe-
recer medicação vasoativa por meio de comunicações vas-
culares entre corpo esponjoso e corpos cavernosos. MUSE 
apresenta quatro dosagens diferentes: 125 mcg, 250 mcg, 
500 mcg e 1000 mcg.

MUSE pode induzir ereção em aproximadamente 10 
minutos e sua taxa média de sucesso global é 35%, sendo 
menos invasivo a homens temerosos ao uso de droga intra-
cavernosa ou a uso de nitratos.16,17

Dor peniana pode estar presente em 24% dos pacien-
tes.17 Essa forma de tratamento da DE é contraindicada 
quando a gravidez é desejada, ou durante a gra videz, exce-
to quando um preservativo é usado.

Cirurgia vascular na disfunção erétil
Em 1923 o cirurgião francês Leriche descreveu pela 

primeira vez a relação entre disfunção erétil e a síndrome 
da obliteração trombótica da bifurcação aórtica.18 Durante 
as décadas que se sucederam, inúmeras técnicas e procedi-
mentos foram propostos e realizados na tentativa de revas-
cularizar o território cavernoso peniano.

Revascularização do leito peniano
A anastomose da artéria epigástrica inferior diretamente 

no corpo cavernoso utilizando-se diferentes abordagens foi 
proposta por diversos autores, porém abandonada em razão 
dos resultados desapontadores. O advento das técnicas mi-
crocirúrgicas mais refinadas propiciou a realização de pro-
cedimentos de revascularização por anastomose da artéria 
epigástrica interna diretamente nos vasos do plexo dorsal 
do pênis (artéria dorsal e veia dorsal). Não obstante alguns 
resultados iniciais encorajadores, os desfechos em médio 
prazo mostraram uma alta incidência de oclusão vascular 
com perda da revascularização. As razões para o alto índice 
de oclusão desses enxertos é de ordem hemodinâmica. A 
circulação peniana tem, no estado flácido, uma resistência 
periférica muito elevada, resultando numa vazão distal mui-

to pobre. O leito vascular peniano só se dilata efetivamente 
no início da ereção. Nos estados de flacidez e rigidez é um 
território de resistência bastante alta. Como o bom funcio-
namento de uma derivação arterial depende do gradiente 
pressórico entre a artéria doadora e a receptora, esta regra 
não pode ser aplicada ao território vascular peniano.

Revascularização arterial pré-peniana
A oclusão ou estenose isolada do óstio da artéria 

ilíaca interna, situação que produz apenas disfunção eré-
til sem sintomas de isquemia nos membros inferiores é 
rara e pode ser tratada por procedimentos cirúrgicos aber-
tos ou endovasculares.19

Não existem estudos prospectivos, randomizados e 
comparativos para avaliar os resultados da cirurgia arterio-
gênica para DE. Os estudos que avaliaram os desfechos da 
revascularização peniana em pacientes com DE arteriogê-
nica são contraditórios e marcados por falta de uniformi-
dade nos critérios de inclusão e exclusão, seguimento mui-
to curto e perda de dados objetivos no acompanhamento 
dos pacientes. Nesses estudos, homens jovens, que tiveram 
lesão arterial traumática demonstraram melhores resulta-
dos comparados com indivíduos idosos que apresentavam 
o mesmo tipo de lesão.20

Com base em evidência disponível na literatura, esta 
cirurgia deve ser oferecida a homens jovens (< 55 anos), 
não fumantes, não diabéticos, que não tenham evidência 
de disfunção cavernoveno-oclusiva e que demonstrem 
uma estenose isolada da artéria pudenda interna.21

Cirurgia da disfunção  
cavernoveno-oclusiva (DCVO)

A cirurgia para correção da DCVO é controversa e o 
peso das evidências disponíveis é contrário ao uso rotinei-
ro desta opção terapêutica. Estas técnicas são investiga-
cionais e somente devem ser oferecidas em casos selecio-
nados como pacientes jovens, com comprovação de fuga 
venosa consequente a defeitos congênitos, pós-traumáti-
cos ou pós-inflamatórios.21 

Implante de próteses penianas 
Antes do advento das drogas inibidoras da fosfodies-

terase tipo 5 eram realizados anualmente nos Estados 
Unidos da América cerca de 50 mil implantes de próteses 
penianas. A expectativa de que as novas drogas orais re-
duziriam de forma drástica o número de cirurgias não se 
concretizou e hoje essa forma de tratamento da disfunção 
erétil é utilizada amplamente em todo o mundo.22

Os implantes penianos estão disponíveis numa varie-
dade grande de modelos que podem ser divididos em dois 
tipos: semirrígidos ou maleáveis e infláveis ou hidráulicos. 
A escolha do tipo de implante deve contemplar a experiên-
cia do cirurgião, a expectativa do paciente, a anatomia ge-
nital, as cirurgias pregressas nos genitais e abdômen infe-
rior, habilidade manual do paciente e aspectos financeiros.
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Prótese maleável
A prótese maleável é a mais utilizada em nosso meio 

por seu baixo custo e relativa facilidade de implantação. 
Existem várias marcas disponíveis no mercado, nacionais 
e importadas. Constitui-se basicamente de uma haste de 
silicone com uma cordoalha metálica flexível embutida em 
seu interior que fornece maleabilidade, memória e rigidez 
necessárias para a penetração (Figura 1). 

Figura 1.

Técnica cirúrgica 
A implantação dos dispositivos maleáveis pode ser 

realizada por diversas abordagens. A via penoescrotal é a 
mais utilizada por permitir um fácil acesso aos corpos ca-
vernosos facilitando a colocação dos cilindros no interior 
do pênis. Outros acessos utilizados são o perineal, infrapú-
bico e o subcoronal. 

A cirurgia pode ser realizada sob anestesia local, 
locorregional ou geral. A posição preferencial para o im-
plante é o decúbito dorsal horizontal. A utilização de cate-
ter uretral é opcional nos implantes maleáveis em pacien-
tes virgens de tratamento anterior, mas torna-se obrigatória 
nos casos de reimplantes e em pacientes com fibrose dos 
corpos cavernosos ou extensas placas de Peyronie. 

Na abordagem penoescrotal, após a incisão (longitudi-
nal ou transversa) da pele e subcutâneo e da fáscia de Buck, 
expõe-se a albugínea do corpo cavernoso. A uretra deve ser 
cuidadosamente afastada e o corpo cavernoso aberto no 
sentido longitudinal por cerca de três centímetros e em pro-
fundidade até atingir a esponja intracorpórea. Prossegue-se 
com a dilatação lateral do corpo cavernoso em sentido distal 
e proximal à incisão da albugínea utilizando-se dilatadores 
de Hegar ou Brooks. Após a dilatação procede-se a medida 
do corpo cavernoso e a escolha da prótese de tamanho e 
diâmetro adequados. O mesmo procedimento é realizado no 
lado contralateral. A albugínea deve ser fechada com sutura 
contínua com fio absorvível (poliglactina). Curativo oclusi-
vo deve ser colocado sobre a incisão por 24 horas. 

Prótese inflável
Os implantes infláveis ou hidráulicos se dividem em mo-

delos de dois ou três volumes. Os de dois volumes, hoje pouco 
comercializados, são dispositivos compostos por cilindros e 

um dispositivo escrotal que combina o reservatório e a bomba 
(Figura 2). Já as próteses de três volumes incluem os cilindros, 
a bomba escrotal e o reservatório abdominal (Figura 3).

Figura 2.

Figura 3.

Técnica cirúrgica
Os acessos mais utilizados para os implantes infláveis 

são as vias penoescrotal e infrapúbica. A opção pela via de 
acesso implicará na escolha adequada do modelo da próte-
se que se diferem pelo posicionamento dos conectores. A 
colocação de sonda uretral é obrigatória, particularmente 
na prótese de três volumes. A bexiga vazia facilita a cria-
ção do espaço suprapúbico no momento da colocação do 
reservatório, diminuindo o risco de lesão vesical.

A técnica de acesso e dilatação dos corpos cavernosos 
é a mesma descrita para o implante de próteses maleáveis. 
A medida dos corpos cavernosos é realizada utilizando-
se o introdutor de Furlow que já vem graduado com uma 
escala em centímetros. Existem modelos de próteses in-
fláveis que já vêm recobertas com um filme antibiótico 
e outras que podem ser embebidas em soluções germi-
cidas, diminuindo o risco de infecção periprotética no  
pós-operatório.23
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A colocação das próteses no interior dos corpos ca-
vernosos é feita após a passagem do introdutor de Furlow 
que possui em sua extremidade uma agulha que perfurará 
a túnica albugínea distal do corpo cavernoso e a glande, 
tracionando o fio preso à extremidade dos cilindros, po-
sicionando-os corretamente na porção intraglandar. Após 
o fechamento da corporotomia é realizada a colocação da 
bomba escrotal por meio da criação de um espaço subdar-
tos, permitindo que o dispositivo fique posicionado super-
ficialmente facilitando o manuseio pelo paciente. Os tubos 
conectores devem permanecer em posição mais profun-
da. O reservatório pode ser colocado por acesso inguinal 
externo, criando-se um túnel desde a incisão até a fascia 
transversalis que é perfurada permitindo o acesso retro-
púbico e a criação de uma loja pré-vesical. O reservató-
rio pode também ser colocado por meio de uma incisão 
suprapúbica. Finalmente, com os cilindros completamente 
vazios e o reservatório completamente cheio é realizada a 
conexão entre a bomba e o reservatório. 

Complicações e procedimento de resgate
Muitas das complicações que ocorrem durante e após o 

implante de uma prótese peniana podem ser evitadas se forem 
observados alguns detalhes antes, durante e após a operação. 
A habilidade em se reconhecer e tratar essas complicações é 
essencial para o sucesso do implante. A maioria das compli-
cações que ocorrem com os implantes penianos são comuns 
tanto aos dispositivos maleáveis quanto aos infláveis.

Complicações intraoperatórias
Grande parte das complicações intraoperatórias ocorrem 

durante a dilatação dos corpos cavernosos. Esses acidentes 
podem ser evitados utilizando-se dilatadores mais grossos, 
procurando dilatar o tecido cavernoso lateralmente, em re-
lação à uretra.

Como complicações mais frequentes, temos a perfura-
ção distal ou proximal da uretra ou da albugínea e do septo 
intracorporal que ocorrem principalmente em casos de fi-
brose dos corpos cavernosos, quando a dilatação se faz com 
mais dificuldade.24

Se a laceração uretral for detectada durante a dilatação, o 
tratamento dependerá da localização da lesão. Se a uretra for 
perfurada proximalmente, quando se opera através de uma 
incisão penoescrotal, é possível realizar a sutura da lesão e 
continuar com o implante deixando, no pós-operatório, uma 
sonda de demora por três a cinco dias.

Se a perfuração uretral ocorrer distalmente, o que é mais 
frequente, e o dilatador aparecer no meato uretral, será neces-
sário interromper o procedimento e colocar um cateter de de-
mora para facilitar a cicatrização da uretra. Nunca deverá ser 
tentada a reparação uretral e a colocação da prótese, pois esta 
conduta facilitaria a extrusão do dispositivo, mesmo quando se 
realiza uma cistostomia para drenagem urinária. Se a perfura-
ção uretral ocorrer quando se estiver dilatando o segundo cor-
po cavernoso, a primeira prótese deverá ser deixada no local.25

A perfuração inadvertida do tabique intracavernoso pode 
resultar na colocação de ambas as próteses em um mesmo 
corpo cavernoso. A prótese que cruza empurra o outro cilin-
dro lateralmente o que frequentemente resulta em dor. O tra-
tamento requer a remoção da prótese que cruzou o tabique, a 
dilatação distal do corpo cavernoso e o reimplante correto da 
prótese. Uma manobra que auxilia é a colocação do dilata-
dor em um dos corpos cavernosos para se certificar de que a 
prótese está sendo colocada corretamente no interior do outro 
corpo cavernoso.26 Não há necessidade de reparar o septo cor-
poral, o que normalmente é muito difícil de ser feito.

A perfuração distal ou proximal dos corpos cavernosos 
ocorre mais frequentemente quando se dilata com dilatadores 
finos. Ocorrendo uma perfuração proximal, isto será usual-
mente reconhecido pela discrepância na medida dos corpos 
cavernosos antes da introdução das próteses. Existem diversas 
técnicas para reparar a perfuração proximal. É possível vestir 
a extremidade da prótese com um cone confeccionado de Gor-
tex® ou Dracon®, protegendo o cilindro e impedindo sua saída 
pela perfuração.27 Uma técnica mais simples consiste na abor-
dagem por via perineal da área proximal do corpo cavernoso e 
a ligadura de sua extremidade com fio inabsorvível acima da 
região perfurada. Essa conduta resultará num corpo cavernoso 
menor do que o contralateral, o que obrigará a colocação de 
uma prótese de menor comprimento nesse lado.

O não-reconhecimento intraoperatório da perfuração 
proximal do corpo cavernoso resultará na migração do ci-
lindro para a região perineal. Essa situação é reconhecida 
pela discrepância de tamanho das próteses quando se apalpa 
a extremidade do pênis junto à glande.

Complicações pós-operatórias precoces
Edema pós-operatório pode existir, porém deve desa-

parecer em poucas semanas. Edema persistente pode ser o 
sinal de uma perfuração uretral não identificada durante o 
ato operatório.

Deve-se evitar a todo custo que no transcurso da cirurgia 
se produzam hematomas que dificultarão a cicatrização e fa-
vorecerão processos infecciosos no pós-operatório. O fecha-
mento hermético das corporotomias após a colocação dos 
implantes, a cauterização cuidadosa dos vasos sanguíneos e 
a manipulação delicada do pênis evitarão o aparecimento de 
hematomas no pós-operatório.

Dor peniana pode ocorrer após o implante e geralmen-
te persiste por duas a três semanas. Dor contínua por mais 
tempo pode ser consequência de uma prótese muito longa 
ou sinal de infecção periprotética. Pacientes com neuro-
patia sensitiva associada a doença primária (diabetes, por 
exemplo) frequentemente experimentam dor mais severa 
e prolongada. Quando a dor persistente for o resultado de 
infecção, aparecerão os sinais clínicos tradicionais.

Complicações pós-operatórias tardias
A inadequada dilatação dos corpos cavernosos e a co-

locação de próteses muito curtas resultará em um frágil 
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suporte para a glande que tenderá a curvar-se ventralmen-
te. Essa deformidade estética representa também uma alte-
ração funcional, pois o pobre suporte à glande usualmente 
causará dor durante o coito. O tratamento implica a re-
moção das próteses, dilatação distal adequada dos corpos 
cavernosos e colocação de novos implantes mais longos. 
Um procedimento alternativo consiste de uma incisão dor-
sal subcoronal com exposição da albugínea e suturas sub-
cutâneas horizontais com fio inabsorvível que tracionarão 
a glande sobre a extremidade distal dos corpos cavernosos, 
encurtando a distância entre as estruturas.28,29

A extrusão tardia da prótese por via uretral ou através 
da pele ou da glande é comumente resultante da injúria aos 
tecidos durante o ato cirúrgico. Ela pode também ocorrer 
em consequência da isquemia dos tecidos pela presença de 
um implante muito longo que provoca pressão excessiva 
nas extremidades do corpo cavernoso.30 O clássico sinal de 
erosão e extrusão uretral é a presença de sangue no mea-
to. O tratamento sempre envolve a remoção do implante, 
não sendo necessária a reparação da erosão. A tentativa de 
tratar a perfuração com o uso isolado de derivação urinária 
suprapúbica não facilita a cicatrização da ferida. 

Algumas vezes, quando é possível identificar qual corpo 
cavernoso está em contato com a erosão uretral, é possível 
remover somente a prótese desse lado, deixando a do lado 
contralateral.31

A fibrose dos corpos cavernosos pode se tornar o maior 
obstáculo para o sucesso de um implante peniano. Essa con-
dição pode ocorrer como sequela de infecção periprotética 
ou extrusão de implante anterior.32

Pacientes previamente infectados são muito difíceis de se-
rem reimplantados. Normalmente é necessário incisar o corpo 
cavernoso amplamente, ressecar o tecido erétil fibrótico e utili-
zar um enxerto de material sintético para cobrir o defeito resul-
tante da retirada da fibrose e facilitar o fechamento da albugínea. 
Essa técnica, entretanto, tem sido associada com um aumento 
do risco de infecção e consequente remoção da prótese.33 

Outras complicações
Falhas mecânicas são raras, porém podem ocorrer com 

diversos modelos de próteses maleáveis. A fratura da haste 
metálica pode provocar a perda da rigidez peniana, exigin-
do a remoção e troca do implante. As próteses infláveis (ou 
hidráulicas) podem apresentar complicações no mecanis-
mo de funcionamento dos cilindros, bomba, reservatório e 
conectores. Ocorrendo problemas, na maioria das vezes é 
possível trocar apenas o componente defeituoso. Em outras 
situações é difícil a identificação do local afetado, sendo ne-
cessária a troca de todos os componentes.34 

Infecção
A infecção periprotética é a mais importante complica-

ção da cirurgia de implante peniano, resultando na remoção 
da prótese.

A incidência geral de infecção associada à colocação de 

próteses semirrígidas varia de 0,6 a 8,9%.35 Cerca de 70% 
das infecções são causadas por Staphylococcus epidermidis 
sendo que de 5 a 7% a contaminação por este germe ocorre 
no momento da implantação, desenvolvendo um estado sub-
clínico de infecção manifestado por ausência de sintomas de 
toxidade e pela presença de dor prolongada e edema penia-
no. Finalmente, a drenagem da secreção infectada através 
da incisão identifica a origem da queixa do paciente. Dor 
peniana persistente por mais de 60 dias após a colocação da 
prótese é considerada, até prova contrária, uma manifesta-
ção subclínica de infecção. 

A maioria das infecções acontece durante os três primei-
ros meses do implante. A infecção tardia por via hemato-
gênica, a partir de focos a distância, também pode ocorrer. 
Portanto, é conveniente advertir os pacientes portadores de 
prótese peniana que façam uso de profilaxia antibiótica caso 
tenham de se submeter a tratamento dentário ou de outros 
focos a distância.

Comprovada a infecção periprotética, todo o dispositi-
vo (hastes, bomba e reservatório) deve ser obrigatoriamente 
removido. Da mesma forma, em qualquer circunstância em 
que uma parte ou componente da prótese mostre exposta a 
superfície, o implante como um todo deve ser considerado 
contaminado e removido por completo visto que os micro-
organismos podem migrar ao longo dos componentes para 
outras partes do dispositivo.36 A tentativa de utilizar antibi-
óticos orais ou sistêmicos na expectativa de tentar conter 
o processo será inócua e aumentará os riscos de complica-
ções. Muitas bactérias produzem um biofilme que impede 
a chegada dos antibióticos ao local infectado. O biofilme 
inibe a fagocitose e fornece uma barreira à difusão de antibi-
óticos na área onde os micro-organismos estão presentes.37 

Após a remoção do implante o procedimento padrão é 
deixar a cavidade aberta e drenada até completo desapareci-
mento da secreção e a cicatrização da ferida feita por segun-
da intenção. A secreção deve ser encaminhada para estudo 
bacteriológico e a utilização de antibióticos após a remoção 
do implante dependerá do quadro clínico do paciente.

Uma nova prótese pode ser implantada entre 3 a 6 meses 
após a retirada do dispositivo infectado. Durante esse perío-
do o paciente deverá ser orientado a utilizar uma bomba de 
vácuo na tentativa de minimizar o processo cicatricial e a 
fibrose dos tecidos que são sequelas comuns após a retirada 
do implante.

Procedimento de resgate
Uma abordagem alternativa para se lidar com um im-

plante infectado consiste em retirar todos os componentes, 
incluindo qualquer material estranho, inclusive fios de sutura, 
limpar a ferida e lavá-la com uma série de soluções antissép-
ticas e antibióticas, e colocar um novo implante no mesmo 
ato operatório. Esse método de tratamento é denominado “de 
salvamento” ou “resgate”.38 O racional desta técnica é promo-
ver a remoção de todo material que possa estar contaminado 
e protegido pelo biofilme bacteriano. Após a limpeza, uma 
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irrigação vigorosa das cavidades ocupadas pelo implante será 
realizada com soluções antissépticas e bactericidas. As mais 
utilizadas são as associações de gentamicina, vancomicina, 
betadina, peróxido de hidrogênio e iodopovidona, injetadas 
sob pressão através de um cateter introduzido em todas as 
cavidades que continham partes do implante. As irrigações 
são alternadas e repetidas até que se considere o leito es-
téril. A seguir, todos os espaços são irrigados com solução 
salina; campos e instrumentais devem ser substituídos e um 
novo implante pode ser colocado. Em uma série de 100 pa-
cientes com implantes penianos infectados tratados com um 
procedimento de salvamento, a taxa de sucesso foi de 84%.39 
A presença de secreção purulenta e de celulite extensa são 
contraindicações para o procedimento de resgate. Se essas 
características estiverem presentes em um paciente com im-
plante infectado, um curso de antibióticos sistêmicos, como 
vancomicina e gentamicina, durante três dias deverá ser insti-
tuído antes que o procedimento de salvamento seja realizado. 
Após a inserção do novo implante, um antibiótico oral com 
boa penetração tecidual como sulfametoxazol-trimetoprim 
deverá ser prescrito e mantido por um período de 30 dias. 
Contraindicações relativas ao procedimento de resgate con-
templam situações nas quais a possibilidade de limpeza da 
ferida é remota ou nula, pacientes imunodeprimidos, sepsis, 
cetoacidose, necrose dos tecidos do pênis, ou erosão bila-
teral dos cilindros para a fossa navicular. Quando uma das 
hastes ou cilindro extruir para dentro da uretra, o dispositivo 
poderá ser removido; um procedimento de salvamento pode-
rá ser executado, e uma haste ou cilindro novo colocado no 
lado sem a erosão. Numa data posterior, a cirurgia poderá ser 
complementada com a inserção da segunda haste ou cilindro. 
Alguns autores preconizaram o retardo na inserção do im-
plante na técnica de resgate.40 O implante infectado é remo-
vido, drenos tubulares são colocados dentro das cavidades e 
a ferida é fechada. A seguir as cavidades são irrigadas com 
soluções antibióticas e bactericidas por 72 horas e então uma 
nova prótese é colocada. A crítica a este método é que a irri-
gação prolongada pode acarretar uma intensa reação inflama-
tória tecidual tornando os tecidos muito friáveis dificultando 
o fechamento da ferida.

É importante realçar que a remoção de um implante in-
fectado ou um procedimento de salvamento deverá ser reali-
zado prontamente quando uma infecção for evidente. Protelar 
a retirada do dispositivo esperando que a infecção se resolva 
com o uso de antibióticos resultará em piora do quadro local e 
sistêmico podendo levar a complicações sérias como necrose 
da glande e dos corpos covernosos, toxemia e sepsis. A remo-
ção imediata do implante ajuda a tirar a pressão nos tecidos 
isquêmicos levando a um melhor fluxo sanguíneo e oxige-
nação para a área. Quando o urologista encontra um caso de 
um implante peniano infectado, ele deve avaliar a situação 
clínica e as possíveis contraindicações para um procedimento 
de resgate e discutir com o paciente os prós e contras sobre 
a remoção do implante e o salvamento. Alguns estudos mos-
traram que, quando a cavidade de um implante clinicamente 

não infectado é cultivada durante a cirurgia para reparar um 
defeito mecânico, uma cultura positiva é obtida em 70% dos 
casos.41 Nessas circunstâncias um procedimento de esteriliza-
ção do leito cirúrgico é recomendado utilizando-se a irrigação 
dos espaços com peróxido de hidrogênio, antibióticos e iodo 
povidona após remoção de todos os componentes protéticos e 
antes da colocação do novo implante. Essa conduta mostrou 
uma redução da taxa de infecção em procedimentos de im-
plantes secundários de 10% para 3%.42 

Dispositivo de vácuo 
Histórico

A ideia de usar um dispositivo de vácuo para tratar a 
disfunção erétil (DE) remonta a 1874, quando uma peque-
na bomba de vácuo foi descrita pelo médico americano 
John King para melhorar as ereções penianas.43 Somente 
em 1914 na Alemanha e em 1917 nos EUA foi registrada 
a primeira patente para um dispositivo de vácuo para Otto 
Lederer. Posteriormente, em 1960, o empresário americano 
Geddings Osbon criou uma empresa para produzir um dis-
positivo de vácuo que ele tinha inventado. Finalmente, em 
1982 a Administração de Alimentos e Drogas (Federal Food 
and Drug Administration – FDA) dos EUA concedeu per-
missão para produção e comercialização desse dispositivo, 
denominado Erec-Aid.44 O primeiro relatório sobre a eficá-
cia e segurança dos Dispositivos de Constrição por Vácuo 
(DCV) foi publicado em 1986 por Nadig et al.45

Indicações do DCV para o tratamento 
da disfunção erétil

A mais importante vantagem do DCV, comparando-o com 
outras opções terapêuticas para a DE, é a de que ele pode ter 
aplicação bem-sucedida em quase todas as etiologias da DE45, 

sendo o seu sucesso objetivamente condicionado à orientação 
adequada sobre sua utilização.46 Com o surgimento dos ini-
bidores da enzima fosfodiesterase tipo 5 (iPDE5), o primei-
ro tratamento por via oral realmente eficaz para uma ampla 
gama de populações sofredoras de DE, o DCV tornou-se uma 
opção de segunda linha juntamente com a terapia de autoin-
jeções intracavernosas e a terapia intrauretral com substân-
cias vasoativas.47 O DCV pode ser oferecido principalmente a 
pacientes idosos que façam tentativas ocasionais de relações 
sexuais; já os pacientes mais jovens mostram aceitação limi-
tada, em função de seu indisfarçável mecanismo pouco natu-
ral de causar ereções.48 Por outro lado, pode haver casais que 
prefiram o uso do DCV, por exemplo, como complemento 
e depois substituição aos efeitos dos iPDE5, mesmo tendo 
conseguido ereções satisfatórias com estes, optando final-
mente pelo DCV.49 Terapia de vácuo, portanto, pode também 
ser usada em conjunto com outras terapias para melhorar re-
sultados. Assim, por exemplo, a administração de 100 mg de 
sildenafila (NR: ou qualquer outro iPDE5 de uso diário) com 
uso concomitante do DCV pode melhorar a rigidez peniana e 
a satisfação sexual em pacientes insatisfeitos com o uso isola-
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do do DCV, após prostatectomia radical.50 O tratamento com-
binado de psicoterapia e DCV pode apresentar melhor res-
posta em homens com DE do que qualquer terapia isolada.51 

Funcionamento do DCV 
Quase todos os dispositivos de vácuo disponíveis comer-

cialmente compartilham um mesmo mecanismo de ação: um 
cilindro de plástico, por cuja borda inferior o pênis é introdu-
zido e, em seguida, esta borda é firmemente pressionada con-
tra o corpo do usuário, que está de pé, sendo hermeticamente 
vedada contra a pele, com a aplicação de um gel lubrificante. 
Uma pera ou uma bomba manual de aspiração está ligada ao 
cilindro por um tubo ou diretamente integrada na extremida-
de distal (superior) do cilindro. Funciona com acionamento 
manual, podendo também ser elétrica, alimentada por bateria. 
Acionada a bomba, cria-se um vácuo no interior do cilindro, 
onde o pênis está acondicionado. A ereção obtida com DCV 
não é uma ereção totalmente natural. A pressão negativa no 
interior do cilindro atrai o sangue passivamente para os espa-
ços sinusoidais dos corpos cavernosos do pênis, cujos volu-
mes se expandem por causa da distensão sinusoidal causada 
pela pressão negativa, concomitantemente com a persistência 
do fluxo sanguíneo na artéria cavernosa.52 Tão logo uma ere-
ção suficientemente rígida seja atingida, um anel de constri-
ção de borracha previamente aplicado na extremidade distal 
do cilindro, próximo à borda inferior antes da manobra do 
vácuo, é agora solto e comprime a base do pênis, evitando 
o retorno venoso do sangue, artificialmente aprisionado.53 A 
aplicação do anel de constrição deve ser limitada a um tem-
po máximo de 30 minutos, para evitar danos isquêmicos ao 
tecido cavernoso. Às vezes é necessária a aplicação de dois 
anéis de constrição para manter uma ereção rígida. Pressões 
negativas entre 100 e 225 milímetros de Hg são necessárias 
para atingir uma ereção.54 Comparado com ereções que ocor-
rem naturalmente, as ereções com o DCV são interpretadas 
de forma diferente por homens e suas parceiras. Como o anel 
de constrição é aplicado apenas na base do pênis, o terço pro-
ximal dos corpos cavernosos, ou seja, as cruras, não estão en-
volvidas nas ereções com DCV. Este não envolvimento das 
cruras do pênis nas ereções induzidas por DCV provoca certo 
grau de instabilidade na base do pênis, muitas vezes exigindo 
assistência manual para introduzir o pênis na vagina. Em fun-
ção do aprisionamento passivo do sangue venoso, o pênis ere-
to com DCV parece mais cianótico e frio, além de exibir um 
aumento de volume na glande, o que nem sempre é apreciado 
pelos parceiros.55 Estudos sobre a aplicação de terapia com 
DCV mostram uma discrepância entre o número de usuários 
de DCV e os homens a quem o DCV foi prescrito55,56, o que 
contrasta com todas as outras terapias para DE, como medi-
cações por via oral, a autoinjeção, ou até mesmo os implantes 
penianos.57 Em algumas séries, em que a maioria dos pacien-
tes recrutados eram elegíveis para o uso do DCV, 40-60% 
descontinuaram o seu uso. A aceitação da terapia com DCV 
mostrou-se, geralmente, baixa.58,59 Em uma série alemã de 
avaliação do uso do DCV ficou óbvio que a taxa de aceitação 

foi marcadamente maior em não respondedores a farmacote-
rapia, em comparação com respondedores (45% vs. 22%).60

Contraindicações
São poucas as contraindicações para a utilização da te-

rapia de vácuo e incluem principalmente os pacientes com 
tendência a desenvolver priapismos espontâneos e/ou ereções 
prolongadas.55 Distúrbios hemorrágicos foram inicialmente 
considerados uma contraindicação55, mas um estudo pros-
pectivo mostrou que os efeitos adversos da terapia de vá-
cuo, especialmente equimoses, hematomas e petéquias, nos 
pacientes em uso de anticoagulantes, não ultrapassaram os 
observados na população urológica em geral.61 A terapia com 
DCV é contraindicada em anomalias graves do pênis, espe-
cialmente na curvatura peniana acentuada e/ou complexa, se-
jam congênitas ou adquiridas, como na doença de Peyronie.

Complicações
Efeitos secundários como dormência ocasional, dor pe-

niana, nódoas negras, ou petéquias, são as complicações 
mais comuns de terapia com DCV. Ejaculação dolorosa, 
atribuída ao anel de constrição, tem sido relatada com fre-
quência.56 Como mencionado anteriormente, embora o uso 
do DCV seja capaz de conferir rigidez peniana suficiente à 
maioria dos pacientes, a penetração vaginal pode ser difi-
cultada por causa da instabilidade do falo na base do pênis. 
A ejaculação ocorre em menos de dois terços dos homens, 
uma vez que a passagem do esperma através da uretra é 
bloqueada pelo anel de constrição.55 Além disso, a satisfa-
ção com o ato sexual pode ser prejudicada porque toda a 
situação pode não ser acompanhada por um estado subjeti-
vo de excitação sexual física ou mental. Assim, a presença 
meramente física de uma ereção não parece evocar mani-
festações e sensações de excitação sexual, sejam corporais 
ou mentais, especialmente nos parceiros.62 A associação da 
utilização de DCV com o surgimento da doença de Peyronie 
tem sido rara.63 Num estudo prospectivo do uso de DCV em 
homens com disfunção erétil por lesão na medula espinhal 
não demonstrou aumento do risco de efeitos ou eventos ad-
versos.64 Outras complicações esporádicas ligadas ao uso do 
DCV foram necrose da pele e sangramento uretral.65 Algu-
mas vezes, o uso contínuo de DCV pode resultar em hiper-
pigmentação da pele do pênis decorrente do repetido efeito 
de contusões e equimoses na pele, com posterior deposição 
de hemossiderina. É importante aconselhar os pacientes a 
usar somente os dispositivos de prescrição autorizada ofi-
cialmente.43 Outros dispositivos não têm nenhum controle 
da pressão ou válvulas de segurança para liberar a pressão, 
o que pode aumentar a taxa e gravidade das complicações.63 
Em nosso país, infelizmente não há fabricantes desses dis-
positivos autorizados pela Agência Nacional de Vigilância 
Sanitária, ficando os pacientes dependentes da importação. 
Dispositivos apenas assemelhados podem ser encontrados 
em sex shops, porém não são confiáveis e não devem ser 
recomendados. 
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Aceitação, uso em longo prazo e 
taxas de abandono de DCV

Embora a terapia com DCV seja capaz de produzir ere-
ções suficientes para a relação sexual em mais de 75% de 
usuários66, as principais razões para a interrupção da terapia 
com DCV foram a ineficácia, os efeitos colaterais, a natureza 
demorada do procedimento, a baixa aceitação pelo paciente 
e parceria e o custo relativamente elevado dos dispositivos.67 
Nos casos em que o uso persistente do DCV acabou resultan-
do no aumento da sua eficácia, verificou-se que um aumen-
to significativo na frequência da excitação sexual, orgasmo 
coital e satisfação sexual foram relatados pelas parceiras dos 
pacientes.30 Numa pequena fração de pacientes (8-16%), a 
utilização contínua de terapia com DCV pode resultar na re-
cuperação de ereções espontâneas.55,58

O papel atual do DCV na era da farmacoterapia oral
O tratamento de disfunção erétil com dispositivos 

de constrição a vácuo deve ser utilizado como alternati-
va à terapia de ereção induzida por injeção de drogas in-
tracavernosas, quando a farmacoterapia oral falha ou é  
contraindicada. Homens idosos com parceria estável cons-
tituem a principal indicação para esta terapia.68,69 Sua prin-
cipal vantagem é que em quase todos os casos, indepen-
dentemente da etiologia, a DE pode ser controlada com 
sucesso com a terapia com DCV.66,67 A eficácia depende da 
instrução individual correta e precisa em, pelo menos, duas 
sessões de ensino para a aprendizagem do paciente.55 Em-
bora a terapia com DCV não seja atualmente considerada 
um tratamento de primeira linha, é ainda utilizada em mui-
tos países em todo o mundo.46 O sucesso do uso de DCV 
foi repetidamente relatado em pacientes após a remoção 
de próteses penianas, para evitar cicatrizes penianas e en-
curtamento do pênis.68,70 O uso crônico e intermitente de 
DCV para conseguir alongamento peniano após a aplicação 
de enxerto venoso foi tentado em pequeno número de pa-
cientes com o objetivo de preservar a retificação do pênis 
encurtado por grave doença de Peyronie.63,71 Além disso, 
como mencionado anteriormente, DCV pode ser utilizado 
com sucesso em conjunto com a terapia de autoinjeção de 
drogas vasoativas, e pode melhorar a sua eficácia.54,72 

Autoinjeção peniana de drogas vasoativas
Histórico

Em 1982 a Injeção Intracavernosa (IIC) do cloridrato 
de papaverina foi apresentada ao mundo como a primei-
ra alternativa realmente eficaz para o tratamento clínico 
da Disfunção Erétil (DE), ao se demonstrar que a injeção 
de papaverina produzira ereção completamente rígida em 
homens normais. Iniciou-se assim uma nova era, a da via 
intracavernosa de administração de agentes farmacoló-
gicos para o tratamento clínico da DE.73,74 A IIC de uma 
substância vasoativa, que tão facilmente produzia ereção, 
simplificou muito as investigações multidisciplinares sobre 

o diagnóstico e tratamento da DE. Atualmente três grupos 
de drogas   são utilizados para terapia por autoinjeção. En-
tre estas estão: o cloridrato de papaverina, os bloqueadores 
α-adrenérgicos como a fentolamina e mais a prostaglandina 
E1 (PGE1). Esses compostos provaram ser eficazes em to-
das as etiologias da DE, como a psicogênica, a neurogênica 
ou a vasculogênica. Outros agentes foram investigados para 
utilização em autoinjeção, embora nunca tenham alcançado 
o estágio de aprovação oficial, ou mesmo o uso off label. 
São os bloqueadores de canais de cálcio, o polipeptídeo 
vasoativo intestinal, a cetanserina, a histamina, agonistas 
β-adrenérgicos, doadores de óxido nítrico (linsidomina ou 
nitroprussiato de sódio), etc... Genericamente, compostos 
capazes de relaxar as células da musculatura lisa, tanto das 
artérias penianas quanto do tecido cavernoso, resultando 
subsequentemente em aumento do fluxo sanguíneo e ingur-
gitamento dos espaços sinusoidais cavernosos com a ativa-
ção do mecanismo veno-oclusivo por meio da compressão 
das veias subtunicais, podem ser, a priori, considerados 
para a autoadministração terapêutica da DE. Até 1998, a 
autoinjeção foi o único tratamento farmacológico eficaz da 
DE e era considerada a opção de primeira linha nessa indi-
cação. Mas com o lançamento da sildenafila, a terapia por  
autoinjeção tornou-se opção de segunda linha para a maio-
ria dos pacientes com DE, com exceção daqueles homens 
em quem os inibidores fosfodiesterase-5 (iPDE-5) foram 
contraindicados ou mostraram-se ineficazes.

Prostaglandina E1 (PGE1) ou alprostadil
O efeito da PGE1 no corpo cavernoso (CC) humano foi 

descrito pela primeira vez em 1975.75 Das mais de 30 prosta-
glandinas testadas in vitro no CC humano, a PGE1 foi o úni-
co composto que produziu relaxamento propício à ereção.76 
Todas as outras prostaglandinas foram descartadas, quer por 
produzirem um duplo efeito, de contração e relaxamento 
simultâneos, ou apenas contração. O efeito exclusivamen-
te relaxante da PGE1 na CC humano foi bem demonstrado 
in vitro.76 O relaxamento do músculo liso do CC induzido 
por PGE1 é mediado pela ativação de receptores de prosta-
glandina e subsequente ativação da adenilato-ciclase ligada 
à membrana celular, resultando num aumento das concen-
trações intracelulares de Monofosfato Cíclico de Adenosina 
(AMPc) nos tecidos cavernosos.77 Outras consequências do 
relaxamento mediado pela PGE1 nos CC humanos são a ati-
vação dos canais de K+, resultando em hiperpolarização e 
mudanças no fluxo transmembrana de Ca++78 Esses efeitos 
são complementados pela capacidade de PGE1 de inibir a 
liberação de noradrenalina a partir de terminações nervosas 
simpáticas e suprimir a secreção da angiotensina II nos te-
cidos cavernosos.79 A PGE1 é rapidamente metabolizada no 
organismo pela 15-hidroxiprostaglandina-desidrogenase, 
uma enzima que foi identificada no CC humano. A degra-
dação enzimática da PGE1 dentro do CC humano provavel-
mente contribui para a extraordinariamente baixa incidência 
de efeitos colaterais indesejáveis, como a ereção prolongada 



275

Reprodução humana e função sexual

e o priapismo. Foi demonstrado também que a PGE1 supri-
me a síntese de colágeno pelo TGF-1-beta em cultura de 
CC humano, sugerindo que a PGE1 pode desempenhar um 
papel-chave na modulação e prevenção da síntese de colá-
geno e da fibrose do corpo cavernoso.80 Este efeito supres-
sor se correlaciona bem com os relatos de baixa incidência 
de fibrose nos locais das injeções de PGE1 em primatas e 
pacientes com DE81 e das estruturas intracavernosas inalte-
radas em biópsias feitas nos pênis de doentes com DE, após 
IIC de PGE1 [20]. Uma meta-análise envolvendo revisão da 
literatura e experiências pessoais em 4.577 pacientes com 
DE em uso de PGE1 mostrou uma taxa de resposta supe-
rior a 70% e, em comparação com a mistura de papaverina 
com fentolamina, um risco de priapismo consideravelmente 
menor (0,35% vs. 6%, respectivamente) bem como redução 
das complicações locais fibróticas, como nódulos penianos, 
indurações ou fibrose durante a terapia de autoinjeção por 
um longo prazo.81 A dor intrapeniana ou sensação de tensão 
após a IIC de PGE1 são as outras queixas mais frequente-
mente relatadas, em 7,2% dos pacientes. Com exceção de 
raros casos de queda da pressão arterial, nenhum efeito co-
lateral sistêmico foi observado após a injeção intracaverno-
sa de PGE1.81 Existem dados indicativos de que PGE1 intra-
cavernosa pode também promover a restauração transitória, 
seja parcial ou completa, das ereções espontâneas. Embora 
o mecanismo deste efeito não seja totalmente claro, tem 
sido aventado o papel dos fatores psicogênicos e de efeitos 
locais permanentes no pênis e na função do músculo liso ca-
vernoso e arterial.82 A observação recente de que PGE1 não 
é citotóxica às células endoteliais cultivadas de CC humano, 
pode ser considerada um efeito benéfico da autoinjeção de 
PGE1 no longo prazo, tendo-se em conta que o endotélio do 
corpo cavernoso desempenha um papel importante na cas-
cata de transdução do sinal para a ereção peniana.83 PGE1 
(Alprostadil™) está disponível para a terapia de autoinjeção 
para DE nas doses de 10 e 20 µg.

Cloridrato de papaverina
A papaverina é um derivado não opiáceo da Papaver 

somniferum (papoula) e foi a primeira terapia farmacológica 
clinicamente eficaz para DE, aplicado em forma de IIC. Sen-
do um relaxante muscular leve, a papaverina provoca o rela-
xamento das tiras isoladas de CC, das artérias penianas, dos 
sinusoides cavernosos e das veias do pênis in vitro; papaveri-
na causa marcante vasodilatação das artérias do pênis e len-
tifica o fluxo venoso, como verificado pelo Doppler.84 Além 
disso, a papaverina também atenua as contrações induzidas 
pela estimulação de nervos adrenérgicos e pela noradrenali-
na exógena.85 Uma IIC de 80 mg de papaverina em voluntá-
rios normais e pacientes com DE psicogênica produziu ere-
ções rígidas. No interior da célula muscular lisa a papaverina 
atua como um inibidor inespecífico das fosfodiesterases, que 
provoca aumentos no AMPc e GMPc intracelulares, resul-
tando no relaxamento da musculatura lisa do CC e na ereção 
peniana. Ela ainda pode modular o tônus muscular liso do 

CC por inibição dos canais de Ca++ independentes de AMPc, 
como no músculo liso traqueal, e também causar a supressão 
da secreção de angiotensina II no tecido cavernoso.79 

Está bem-estabelecido que a IIC de papaverina pode 
causar fibrose cavernosa. Em uma meta-análise da litera-
tura, incluindo 15 estudos retrospectivos, foram observadas 
alterações fibróticas, respectivamente em 5,7% e 12,4% 
dos pacientes após o uso da papaverina, e da mistura de 
papaverina com fentolamina.81 Verificou-se um aumen-
to no dano causado por papaverina às células cavernosas 
endoteliais no CC humano, após a injeção de papaverina 
e papaverina com fentolamina, mas não após a injeção de 
PGE1.86 Em culturas de células endoteliais de CC humanos, 
demonstrou-se claramente que a papaverina produziu efei-
tos citotóxicos, medidos pela liberação aumentada de desi-
drogenase lática, um marcador de citotoxicidade, além de 
uma redução significativa na contagem de células viáveis 
e na atividade metabólica das culturas.83 A acidez (pH <5) 
das soluções de papaverina ou papaverina com fentolamina 
provavelmente contribui para ambos os efeitos citotóxicos 
e fibróticos da papaverina. Essas descobertas incentivam 
o uso exclusivo de PGE1, no lugar das preparações com 
papaverina nas formulações para terapia de IIC, para pre-
venir danos permanentes às células endoteliais. Papaverina 
é largamente metabolizada no fígado, tendo sido verifica-
da hepatotoxicidade durante o seu uso em IIC para tratar 
DE. O cloridrato de papaverina está disponível no mercado 
em muitos países sob uma variedade de nomes comerciais, 
principalmente em ampolas de 1 ou 2 mL contendo 30 mg 
de papaverina por mL. As doses mais comumente usadas   
na DE têm sido 30 a 60 mg, variando entre 10 e 110 mg.81

Alfabloqueadores
Fentolamina

Fentolamina é um bloqueador competitivo não seletivo 
dos adrenoceptores α1 e α2, que atua tanto sobre α-adreno-
ceptores pré-sinápticos quanto pós-sinápticos. Além disso, 
suas atividades também são atribuídas à abertura dos ca-
nais de potássio e propriedades antagonistas da endotelina, 
assim como a efeitos estimuladores da Óxido Nítrico Sin-
tase (NOS).87 Num modelo em que se injetou fentolamina 
no CC de cães observou-se um aumento de 50% a 100% 
no fluxo sanguíneo arterial, sem qualquer impacto sobre o 
mecanismo veno-oclusivo.88 A IIC de 5mg de fentolamina 
resultou na tumescência peniana, mas não na rigidez, en-
quanto a combinação de fentolamina com papaverina mos-
trou eficácia adicional, resultando em ereções de duração e 
rigidez suficientes para manutenção da atividade sexual.89

Polipeptídeo intestinal vasoativo (VIP)
Polipeptídeo intestinal vasoativo (VIP) foi considerado 

um dos mais fortes candidatos para atuar na ereção peniana 
na década de 1980. A razão para isso é o fato ser um dos 
neurotransmissores naturalmente presentes, em quantidades 
consideráveis,   no trato genital masculino. Nervos VIPérgicos 
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estão densamente distribuídos no pênis, suprindo as artérias 
pudendas e as células do músculo liso cavernoso. O VIP pos-
sui efeitos facilitadores sobre o fluxo sanguíneo, secreções 
e tônus   muscular, sugerindo que esse peptídeo neurotrans-
missor pode desempenhar um papel importante no contro-
le neural da função erétil masculina. Curiosamente, VIP foi 
encontrado em conjunto com a NOS no interior das fibras 
nervosas perivasculares e trabeculares do tecido erétil do pê-
nis.90 Considerando que VIP é um potente relaxante do CC e 
da musculatura lisa vascular peniana in vitro, a ineficácia de 
soro antiVIP para inibir o relaxamento neurogênico em tiras 
do CC sugere que o VIP não é liberado dos nervos nitrérgi-
cos (NANC) durante a estimulação.85 Esse importante estudo 
mostrou ser improvável que o VIP seja o neurotransmissor 
das ereções. Outra constatação do estudo foi que a IIC de 
VIP no homem produziu apenas tumescência, mas não ere-
ção. Por conseguinte, o fato de que VIP não foi capaz de in-
duzir rigidez peniana suficiente para o coito, quando injetado 
no corpo cavernoso em voluntários normais e homens com 
DE, confirmou que o seu papel potencial como principal 
neurotransmissor para a ereção peniana é improvável.76 Isto 
está alinhado com os resultados obtidos em homens adultos, 
voluntários saudáveis, nos quais não se detectaram altera-
ções significativas nos níveis plasmáticos sistêmicos e caver-
nosos de VIP, assim que o pênis flácido tornou-se rígido.91 O 
VIP, no entanto, pode desempenhar um papel significativo 
no mecanismo da excitação sexual masculina, já que níveis 
cavernosos de VIP foram encontrados elevados durante a de-
tumescência peniana e após a ejaculação.91 Foi demonstrado 
recentemente que a castração química em pacientes submeti-
dos a prostatectomia radical não influencia a imunomarcação 
do VIP no CC humano, sugerindo que VIP não seja um neu-
romediador da ereção peniana andrógeno dependente, mas 
que pode ser responsável   pelas ereções sexualmente induzi-
das nesses pacientes castrados.92 Semelhantemente à PGE1, 
os efeitos do VIP são mediados por um receptor específico 
ligado à membrana, dependente da adenilato ciclase, por in-
termédio de uma proteína G estimulante. Tem sido demons-
trado que o VIP eleva as concentrações de AMPc nos tecidos 
cavernosos, sem afetar o GMPc.85,93

Combinações de drogas para autoinjeção
Considerações gerais: PGE1 ainda é a primeira opção, 

tanto para os pacientes que não respondem quanto para aque-
les que tenham contraindicações para o uso de droga oral, os 
iPDE5. Além da monoterapia com PGE1, várias combina-
ções potencialmente úteis têm sido utilizadas para a autoad-
ministração terapêutica como opções de segunda linha. Os 
agentes vasoativos mais comumente utilizados em combina-
ção na terapia de IIC têm sido a fentolamina, a papaverina e 
a PGE1, além do VIP em outros países. Vantagens potenciais 
do uso de terapias combinadas sobre a monoterapia podem 
depender do número de drogas e da resistência das formula-
ções utilizadas, de um aumento na eficácia pela atuação em 
diferentes sítios de ação no processo da ereção, da redução 

de efeitos colaterais como priapismo ou fibrose, e da redução 
de custos por aplicação. Estudos in vitro em tiras cavernosas 
de humanos e de coelho demonstraram que a fentolamina po-
tencializou significativamente o relaxamento do CC induzido 
pela sildenafila, pelo VIP e pela PGE1. Esses vasodilatadores 
também potencializaram significativamente o relaxamento 
induzido por fentolamina em tiras de tecido cavernoso. A me-
lhora do relaxamento induzido por VIP e por PGE1 (mediada 
por AMPc) causado pela fentolamina sugere uma interação 
sinérgica, enquanto a interação entre fentolamina e sildenafi-
la (mediada por GMPc) parece ser adicional, mas não sinér-
gica.87 Os mesmos pesquisadores também foram capazes 
de mostrar que a sildenafila e a PGE1 têm efeitos aditivos e 
sinérgicos, respectivamente, com relaxamento induzido por 
fentolamina. Portanto, na terapêutica combinada usando fen-
tolamina como adjuvante, a eficácia de vasodilatadores que 
iniciam a ereção por caminhos de relaxamento independen-
tes é aumentada em decorrência de uma diminuição do tônus 
adrenérgico, por meio do bloqueio α-adrenérgico. 

A combinação de papaverina com fentolamina (Bimix)
A combinação de papaverina com fentolamina tornou-se 

popular desde que foi publicada em 1985, e vem competindo 
com a monoterapia com PGE1 a partir de então.89 A formula-
ção de papaverina mais fentolamina, também conhecida por 
bimix, está disponível e autorizada em nosso país, porém vem 
sendo produzida somente por algumas farmácias de manipu-
lação. A versão industrializada está comercialmente disponí-
vel e aprovada em vários países do mundo, especialmente na 
Europa, onde é comercializada em ampolas de 2 mL conten-
do 15 mg de papaverina e 0,5 mg de fentolamina por 1 mL, 
ou seja, uma dosagem total de 30 mg de papaverina e 1 mg 
de fentolamina por ampola. Como regra geral, a eficácia de 
uma ampola deste composto é comparável a 10 µg de PGE1, 
e duas ampolas a 20 µg PGE1.81 A mais importante desvan-
tagem da formulação de papaverina mais fentolamina é seu 
risco relativamente elevado de priapismo por mais de 6 horas 
variando entre 2% e 10% (média de 7,8%), dependendo da 
concentração da primeira dose utilizada.81 A principal indi-
cação para o uso da mistura de papaverina mais fentolamina 
são os pacientes com DE, nos quais ereções induzidas por 
PGE1 foram se tornando intoleravelmente dolorosas, o que é 
relativamente frequente após uma cirurgia pélvica de grande 
porte como a Prostatectomia Radical, a cistectomia e a am-
putação do reto, ou numa minoria de pacientes, nos quais o 
efeito da monoterapia com PGE1 revelou-se inferior ao efeito 
da combinação papaverina mais fentolamina. O uso em longo 
prazo da formulação de papaverina mais fentolamina foi mar-
cado por um risco significativamente mais elevado de fibrose 
cavernosa em comparação com a monoterapia com PGE1.81

Combinação de papaverina mais 
fentolamina e PGE1 (Trimix)

A utilização da combinação terapêutica tripla de papave-
rina, fentolamina e PGE1 foi relatada pela primeira vez em 
1990.94 Após essa publicação, uma variedade de relatórios so-
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bre a utilidade desta combinação de drogas foi publicada na 
literatura, com ampla gama de recomendações de doses. Um 
estudo comparativo direto investigou a equivalência entre as 
doses da monoterapia com a PGE1 e a combinação tripla 
de drogas, em termos de eficácia.95 Não há dúvida de que, 
nesse momento, a tríplice combinação representa o regime 
mais eficaz na terapia de autoinjeção, a qual foi, também, 
mais preferida do que a monoterapia com PGE1 no ensaio 
citado.95 A maior vantagem dessa poderosa combinação de 
drogas é a redução das doses utilizadas nas monoterapias de 
cada uma das drogas, com consequente diminuição dos efei-
tos colaterais e aumento sinérgico dos efeitos terapêuticos. 
A principal desvantagem é o fato de, até agora, não existir 
nenhuma preparação industrializada, comercialmente dis-
ponível, ou seja, os pacientes ou os farmacêuticos têm que 
reconstituir essa combinação individualmente, o que é relati-
vamente complicado e incômodo para muitos pacientes.

Combinação de VIP e fentolamina
O uso da combinação de VIP com fentolamina em uma 

série maior de pacientes com disfunção erétil, foi publicada 
pela primeira vez em 1992.96 Depois, em um par de estu-
dos97, a mistura de VIP com fentolamina em doses de 25 µg/1 
mg ou 25 µg/2 mg foi produzida comercialmente, aprovada e 
disponibilizada em alguns países (Dinamarca, Reino Unido 
e Nova Zelândia). Embora a combinação de VIP com fento-
lamina tenha sido muito promissora, especialmente por cau-
sa de sua relativamente alta eficácia, nunca foi amplamente 
comercializada no mundo, presumivelmente em função da 
diminuição considerável do mercado de injetáveis   em DE.

Outras combinações de medicamentos para autoinjeção
Há uma variedade de combinações de outras dro-

gas, principalmente com PGE1, como a tríplice combi-
nação de drogas com PGE1, papaverina e clorpromazina  
(0,5 mg /mL) no lugar de fentolamina, ou as tríplices com-
binações de drogas mais atropina, ou PGE1 mais cetanseri-
na, PGE1 mais calcitonina e PGE1 mais forscolina, droga 
que ativa a enzima adenilato ciclase e aumenta o AMPc 
intracelular, ou combinações triplas de drogas e forscolina, 
mas nenhuma dessas combinações foi capaz de alcançar 
ampla aceitação pelo mercado ou aprovação oficial.98

Combinação de terapêutica de 
autoinjeção e farmacoterapia oral

A adesão bem-sucedida dos não respondedores às drogas 
orais, ao uso de monoterapia com PGE1 em alta dose (40 µg) 
ou à combinação tripla de drogas (40 µg de PGE1/48 mg pa-
paverina/3,2 mg de fentolamina), associando autoinjeção com 
100 mg de sildenafila, foi relatada em 34% (32 de 93) de pa-
cientes tratados dessa forma.99 Em outro estudo prospectivo 
controlado com placebo, com 40 pacientes experimentando 
ereções insatisfatórias, tanto com doses de 50 mg quanto de 
100 mg de sildenafila, a associação da IIC com 20 µg de PGE1 
resultou numa melhoria estatisticamente significativa da res-
posta erétil avaliada pelo IIEF-EF, em 65% dos pacientes.100

Técnica e complicações da autoinjeção
Para superar o receio e aumentar a aceitação dos pa-

cientes por um lado, mas também para, ao mesmo tempo, 
diminuir as complicações da autoinjeção, é obrigatória uma 
instrução completa dos pacientes sobre a técnica adequada, 
além do uso de agulhas ultrafinas. As experiências pessoais 
dos diversos autores recomendam, pelo menos, duas sessões 
de ensino antes de o paciente iniciar ele mesmo as injeções. 
Isto confere a certeza de que ele dominou a técnica e evita 
possíveis riscos da aplicação malfeita. Os efeitos colaterais 
mais frequentemente encontrados com a IIC são:

Ereções prolongadas e priapismo: que já se verificou 
serem droga e dose-dependentes. Priapismo com duração 
em torno de seis horas pode ser interrompido por meio da 
IIC de um antídoto simpaticomimético e/ou a evacuação 
do sangue retido por uma punção no CC. O prazo máximo 
de seis horas tem de ser absolutamente considerado, a fim 
de evitar lesão isquêmica irreversível do tecido cavernoso.

Fibrose do tecido cavernoso: está claramente associa-
da a determinadas drogas ou associações destas. O acom-
panhamento das mudanças fibróticas que ocorrem, tanto no 
estudo multicêntrico europeu de 4 anos com PGE1, quanto 
no dos EUA de 5 anos, mostrou que entre 33% e 47% des-
ses nódulos ou placas se curam espontaneamente.101 Outro 
estudo mais recente sobre as alterações fibróticas atribu-
ídas à terapia com autoinjeção em 44 pacientes, mostrou 
melhora espontânea em 52% (n=23) dos pacientes, apesar 
de a maioria deles (91%) continuar com a autoinjeção.102 
A tendência ao desaparecimento espontâneo das alterações 
fibróticas pode estar relacionada à suspensão temporária da 
autoinjeção por dois a quatro meses, seguida por uma ree-
ducação do paciente na técnica correta de autoinjeção. Em 
cerca de metade dos pacientes, as alterações fibróticas são 
seguidas pelo desenvolvimento de tortuosidades penianas, 
frequentemente exigindo intervenção cirúrgica. Hemato-
mas e equimoses penianas são os efeitos colaterais mais 
frequentemente encontrados com a autoinjeção e ocorreram 
entre 33% e 47% no estudo europeu de quatro anos.61 Uma 
frequência maior de hematomas foi verificada nos pacien-
tes que posteriormente desenvolveram alterações fibróticas, 
apontando para o papel potencial da injeção mal feita. Em 
alguns pacientes a ocorrência repetida de hematomas pode 
ser seguida pelo surgimento de coloração escura na pele 
do pênis em consequência de depósito de hemossiderina. 
Complicações mais raras com a autoinjeção são a ocorrên-
cia de infecções e abscessos, quebras de agulhas exigindo a 
remoção cirúrgica, ou mesmo o desenvolvimento de trom-
bose cavernosa com a extensão para as veias pélvicas e, na 
sequência, embolia pulmonar letal.103

Populações especiais e terapia de autoinjeção
Pacientes que tomam anticoagulantes:
De acordo com a literatura, terapia de autoinjeção pode 

ser realizada mesmo nos homens em uso de anticoagulan-
tes, sem aumentar o risco de hemorragias e equimoses.61
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Pacientes transplantados:
A literatura não mostra qualquer aumento do risco com 

terapia de autoinjeção em doentes que receberam transplan-
tes de rim ou coração.104

Diabéticos:
Pacientes diabéticos com DE são mais suscetíveis ao 

risco aumentado de fibrose e sensações dolorosas com as 
autoinjeções.105
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Introdução
Há muito se tem conhecimento da ejaculação rápida. 

Existem relatos sobre a frustração causada pela rapidez da 
ejaculação no manual indiano Kama Sutra, que foi escrito 
entre os séculos I e IV.1

A ejaculação vaginal é necessária para a perpetuação e 
preservação da espécie. O tempo decorrido entre a penetra-
ção vaginal e a ejaculação varia de espécie para espécie. Em 
leões, por exemplo, o macho dominante ejacula em poucos 
segundos com um período refratário muito curto. Em muitas 
espécies de animais, o ato copulatório é um período muito 
vulnerável, tanto para o macho quanto para a fêmea. Tendo 
um período de latência vaginal curto, os riscos são menores.2 

Nos humanos, o ejaculado é derivado dos testículos 
(10%), próstata (15-30%) e vesículas seminais (50-80%). 
A maioria das ejaculações em humanos não está associada 
a reprodução e sim com uma parte importante do relacio-
namento sexual, da intimidade dos parceiros. A ejaculação 
rápida pode afetar significativamente este relacionamento 
e a intimidade do casal.2

Definição
Apesar de se ter conhecimento da ejaculação precoce 

há muito tempo, publicações e estudos mais detalhados 
sobre o tema começaram a aparecer na literatura científica 
em meados do século passado.

Já em 1943, Schapiro publicou casuística de 1.130 ca-
sos de ejaculadores precoces com definição pouco precisa, 
já propondo que as causas do sintoma não eram puramente 
psicogênicas ou orgânicas.3

Já foram propostas algumas definições de ejaculação 
precoce por comitês de especialistas em sexualidade hu-
mana, no entanto, ainda é uma questão intrigante definir 
o sintoma.

Masters & Johnson consideravam um homem como 
sendo ejaculador precoce quando não conseguia contro-
lar sua ejaculação por um tempo suficiente para satisfazer 
sua parceira em pelo menos 50% das relações sexuais do 
casal. No entanto, eles mesmos notaram que esse conceito 
era inválido quando a parceira era anorgásmica por outras 
razões que não a ejaculação rápida do parceiro.4

A Organização Mundial da Saúde (OMS), por intermé-
dio da Classificação Internacional de Doenças (ICD-10), 
definiu ejaculação precoce como sendo a “incapacidade 
de controle ejaculatório suficiente para ambos os parceiros 
estarem satisfeitos com o ato sexual”.5

A Associação Americana de Psiquiatras (APA) define 
Ejaculação Precoce no Manual Estatístico e Diagnóstico 
de Doenças Mentais (DSM-IV) como sendo “Orgasmo e 
ejaculação com mínima estimulação, antes ou muito rapi-
damente após a penetração vaginal, sem que o indivíduo 
deseje e que tenha um caráter persistente e recorrente. O 
médico deve levar em consideração fatores que podem afe-
tar a duração da fase de excitação como a idade, início de 
relacionamento com uma nova parceira e frequência re-
cente de atividade sexual”. Aliado a isto, que “cause des-
conforto e angústia ao indivíduo, levando a dificuldade de 
relacionamento interpessoal” e alerta para o fato de que 
este sintoma possa não estar relacionado a nenhum fár-
maco ou substância (por exemplo, retirada de opioides).6

É interessante dizer que a classificação do ICD-10 
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apresenta 15 segundos como tempo de latência ejaculató-
ria intravaginal; no entanto, não existe nenhuma evidência 
científica para isso. Outro fato interessante a ser conside-
rado está na afirmação de que o sintoma cause marcado 
desconforto e insatisfação e que acarrete dificuldade in-
terpessoal. Mais uma vez, afirmação não baseada em evi-
dências científicas e sim na ideia subjetiva da força-tarefa 
do DSM-IV, em que qualquer desordem mental no DSM 
cause desconforto e dificuldade interpessoal. O fato de não 
se definir um tempo para a latência ejaculatória pode levar 
a erro de diagnóstico, por exemplo, homens com tempos 
de latência intravaginal ejaculatória longos de 10 a 20 mi-
nutos, podem ser diagnosticados como sendo ejaculadores 
rápidos se eles se queixam de desconforto e dificuldade 
interpessoal.7

Três critérios foram considerados até então pelas defi-
nições propostas: período ejaculatório curto; insatisfação 
ou perda da satisfação com o ato sexual e concomitante 
desconforto; e a perda do controle ejaculatório, ou seja, o 
indivíduo ejacula antes do seu desejo.8

O primeiro critério relacionado ao tempo foi avaliado em 
um estudo de coorte com homens com ejaculação primária, 
90% deles ejacularam com tempo de latência ejaculatória 
intravaginal (TLEI) dentro de 60 segundos e 10% entre um e 
dois minutos após a penetração vaginal.9 Em dois estudos de 
coorte de homens selecionados da população geral de cinco 
países (Holanda, Reino Unido, Espanha, Turquia e Estados 
Unidos), o TLEI, medido com cronômetro e “blinded timer 
device”, demonstrou valores médios de 5,4 minutos (varia-
ção: 0,55 até 44,1 minutos) e 6,0 minutos (variação: 0,1 até 
52,1 minutos) respectivamente.10,11

O segundo critério, relacionado à insatisfação do indi-
víduo e parceira, é geralmente aceito pelo fato de o homem 
e ou sua parceira procurarem uma clínica que trate de pro-
blemas sexuais com a queixa de ejaculação rápida.

Em estudo recente, o controle da ejaculação, que é 
o terceiro critério mencionado acima, foi avaliado com-
parando as autoavaliações de indivíduos que ejaculavam 
precocemente e aqueles que eram considerados normais 
sexualmente. Homens com ejaculação precoce avaliaram 
seu controle ejaculatório entre 2 e 4 (1 = não conseguia 
controlar nada; 7 = controle total) enquanto em homens 
normais seus controles estavam em 4 ou mais alto, de-
monstrando uma habilidade para retardar a ejaculação.12,13

A ISSM (International Society of Sexual Medicine), 
considerando os três fatores acima descritos e com base 
em evidências mais concretas formulou a definição que até 
então é a mais utilizada atualmente: “ejaculação que sem-
pre ou quase sempre ocorre antes ou cerca de um minuto 
após a penetração vaginal; e com consequências pessoais 
negativas como insatisfação, incômodo, frustração e ou o 
desinteresse na intimidade sexual”.14

Verifica-se que não está estabelecido um tempo exa-
to para se definir ejaculação precoce. Esse tempo estaria 
próximo de um minuto, flexibilizando o diagnóstico da 

ejaculação precoce para homens que procuram tratamen-
to, e no entanto ejaculam entre um e dois minutos após a 
penetração.15

Classificação
A ejaculação precoce pode ser classificada em quatro 

grupos:
1. Ejaculação precoce primária: a ejaculação ocor-

re sempre rapidamente, desde a primeira atividade 
sexual do indivíduo e com todas ou quase todas as 
mulheres com quem este teve atividade sexual. A 
maioria desses homens (80-90%) ejaculam dentro 
de 30 a 60 segundos e os restantes 10 a 20% entre 
um e dois minutos. A ejaculação permanece rápida 
durante toda a vida na maioria (70%) desses homens 
ou pode ser agravada com a idade (30%). Alguns eja-
culam antes da penetração vaginal (ejaculatio ante 
portas) ou logo após a penetração vaginal (ejaculatio 
intra portas). Não existem até então evidências de 
cura para a ejaculação precoce primária.16

2. Ejaculação precoce secundária ou adquirida: a eja-
culação rápida ocorre depois de um período de nor-
malidade ejaculatória durante a vida, geralmente 
apresentando algum fator ou doença que predispo-
nha a isso. Pode ser de instalação gradual ou imedia-
ta. Disfunções urológicas podem levar ao problema, 
como por exemplo, disfunção erétil ou prostatite17, 

embora este último ainda seja tema de debate na etio-
patogenia da ejaculação precoce adquirida. O hiper-
tireoidismo18 é outra doença que pode cursar com a 
ejaculação precoce. Problemas de relacionamento ou 
distúrbios psicológicos também podem levar a eja-
culação precoce adquirida.19,20 A forma adquirida da 
ejaculação precoce pode ser curada por tratamento 
médico ou psicológico da doença de base.16

3. Ejaculação precoce de ocorrência ocasional: al-
guns homens apresentam ejaculação rápida ocasio-
nalmente e com situações específicas. Esse tipo de 
resposta ejaculatória não deve ser interpretado como 
sendo algo psicopatológico e sim como uma varia-
ção normal no desempenho sexual. A síndrome é 
caracterizada pelos seguintes sintomas: latências 
ejaculatórias rápidas são inconsistentes e ocorrem ir-
regularmente; a habilidade de controlar a ejaculação 
na iminência de ejacular deve estar diminuída ou até 
mesmo ausente; a experiência do controle ejaculató-
rio diminuído ou ausente está associada a um tempo 
ejaculatório curto ou até mesmo normal. O tratamen-
to desses homens consiste em suporte psicológico 
melhorando sua autoestima e confiança e educação, 
afirmando que esta resposta ejaculatória é normal e 
não precisa de medicamentos ou psicoterapia.16

4. Disfunção ejaculatória “premature-like”: homens 
que estão dentro desta classificação experimentam ou 
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queixam-se de ejaculação precoce enquanto o tempo 
ejaculatório está dentro de parâmetros normais, entre 
2 e 6 minutos e em algumas circunstâncias a latên-
cia ejaculatória pode estar mesmo maior, entre 5 e 
25 minutos.16 Este tipo de resposta ejaculatória não 
deve ser categorizado como sintoma de uma doen-
ça ou patologia neurobiológica, embora problemas 
psicológicos e ou de relacionamento conjugal pos-
sam estar presentes. É caracterizada por: percepção 
subjetiva de latência ejaculatória diminuída durante 
o ato sexual; preocupação com uma ejaculação rápi-
da ou perda do controle ejaculatório fictício; latência 
ejaculatória intravaginal normal ou mesmo aumen-
tada; a habilidade de retardar a ejaculação pode es-
tar diminuída ou ausente. Esses homens podem ser 
tratados com psicoterapia e “a priori” não utilizar 
medicamentos.16

Prevalência
Laumann et al. avaliando norte-americanos de am-

bos os sexos de 18 a 59 anos, constatou que a ejaculação 
precoce estava presente em 30% dos homens quando en-
trevistados e questionados sobre esse sintoma. O estudo 
demonstrou que a probabilidade de um homem apresentar 
ejaculação precoce não guardava correlação com idade, 
estado civil, raça ou etnicidade.21

Em outro estudo, “The Global Study of Sexual Attitu-
des and Behaviors”, Laumann et al. também encontraram 
dados semelhantes ao estudo norte-americano. De maneira 
geral, apesar das diferenças geográficas dos vários países 
que participaram da pesquisa, aproximadamente um em 
cada três homens apresentavam ejaculação precoce. Re-
gressão logística desse estudo revelou que a probabilidade 
de ejaculação precoce estava associada somente com bai-
xos níveis de escolaridade.22

No entanto, se considerarmos não mais a entrevista em 
que o indivíduo se rotula como ejaculador precoce e sim 
o tempo de latência ejaculatória intravaginal abaixo de um 
minuto, como foi realizado por Waldinger et al. em países 
do ocidente, a prevalência de ejaculação cai para a faixa 
de 1 a 3%.11

Etiologia

Fatores hereditários e genéticos
Estudos familiais têm demonstrado a existência de fato-

res hereditários e genéticos, aumentando o risco de ejacula-
ção precoce em membros da família de um indivíduo com-
prometido com EP. Estudos realizados em 1.196 gêmeos 
finlandeses, 33 a 43 anos de idade, sendo 91 pares idênticos, 
sugerem influência genética moderada (28%) na EP.23

Três mil, cento e oitenta e seis gêmeos (média de idade 
de 26,17 anos, DP 4,77 anos) foram avaliados sobre ejacu-
lação precoce e disfunção erétil durante a primeira ativida-

de sexual. O estudo revelou efeitos genéticos significativos 
para ejaculação precoce, mas não para disfunção erétil.24

Dentro dos limites do conhecimento atual, os efeitos 
genéticos que provavelmente influenciam mecanismos se-
rotoninérgicos, entre outros, devem ser considerados como 
de importância para a susceptibilidade genética/hereditária 
para um tempo de latência ejaculatória intravaginal menor. 
Apenas este fator causal não conseguiria explicar todos os 
casos e, indubitavelmente, a adição de outros fatores do 
meio em que o paciente vive deve ser considerada para 
levar ao quadro de ejaculação precoce visto que efeitos ge-
néticos representam apenas 30% da variância da doença.25

Fatores neurobiológicos
A hipótese mais atual e prevalente para a ejaculação rá-

pida primária está associada a uma falha ou mesmo uma 
piora dos mecanismos serotoninérgicos inibitórios que 
controlam a ejaculação. Existem vários receptores seroto-
ninérgicos; no entanto, a hipossensibilidade de receptores 
5HT1a/5HT1b26,27 ou o aumento de expressão de transpor-
tadores serotoninérgicos (que removem a serotonina da fen-
da sináptica e, assim, reduz seu efeito inibitório)28 têm sido 
propostos como mecanismos para a ejaculação precoce.

Existe certa controvérsia com relação à sensibilidade 
da glande. Estudo de caso controle sugere que pacientes 
com ejaculação precoce primária apresentam hipersensibi-
lidade e hiperexcitabilidade da glande peniana29, ao passo 
que outro estudo caso controle não demonstrou condução 
sensorial mais rápida pelo nervo pudendo ou maior repre-
sentação cortical nas áreas genitais do encéfalo.30 Portanto, 
ainda não se sabe o papel da sensibilidade peniana na eja-
culação precoce.31

Fatores metabólicos e endócrinos
Carani et al. avaliaram 48 homens, 34 com hipertireoi-

dismo e 14 com hipotireoidismo, a prevalência de EP nos 
hipertireoideos estava em torno de 50% e caiu para 15% 
depois do tratamento.18 Cihan et al. avaliaram 49 pacientes 
com hipertireoidismo. Dos 43 pacientes que permanece-
ram no estudo, 30 deles (69,8%) apresentavam ejaculação 
precoce. Vinte e quatro pacientes que ficaram eutireoide-
anos após o tratamento, referiram melhora importante do 
tempo de latência ejaculatória intravaginal.32

Avaliando 620 homens com ejaculação primária, ne-
nhum paciente apresentava hipertireoidismo, demonstran-
do que a associação de EP com hipertireoidismo se resume 
apenas a casos de ejaculação precoce secundária.33 Estudo 
experimental em ratos evidenciou que o hipertireoidismo 
afeta as fases da emissão e expulsão da ejaculação.34

Fatores urológicos
Alguns trabalhos referem a associação de prostatite 

crônica com EP.35-37 No entanto, até agora, somente tra-
balhos de baixo grau de evidência têm demonstrado essa 
associação. Em um estudo, o processo inflamatório e, em 
outro, a taxa de sucesso para o tratamento de EP após te-
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rapia antimicrobiana para prostatite crônica foi, como era 
de se esperar, maior em homens com EP secundária do 
que nos que apresentavam EP primária. Essas taxas foram 
de 43% e 38% para homens com EP secundária e EP pri-
mária. Com base nesses dados, trabalhos randomizados,  
duplos-cegos, controlados com placebo precisam ser reali-
zados para avaliar a associação da prostatite crônica e EP.31

Fatores psicossociais
Existem várias causas psicossociais relacionadas à 

ejaculação precoce: ansiedade, principalmente ansiedade 
de desempenho relacionado à sexualidade; experiência 
sexual precoce; baixa frequência sexual; falta de técnicas 
apropriadas e experiência para o controle da ejaculação.31 
Até agora, não existe evidência científica com alto nível de 
significância suficiente para afirmar tais mecanismos psi-
cológicos na etiologia da EP.38,39 Em muitos casos, esses 
aspectos psicossociais são, provavelmente, consequência 
em vez de causa da EP, mesmo que contribuam para agra-
var e perpetuar o quadro.31

Ejaculação precoce e disfunção erétil
Dos pacientes que apresentam disfunção erétil, 30 a 

50% apresentam ejaculação precoce.40 Em algumas cir-
cunstâncias, ejaculação precoce e disfunção erétil formam 
um ciclo vicioso, em que um homem tentando controlar 
sua ejaculação, instintivamente reduz seu nível de excita-
ção (que pode levar à perda de ereção), ou este mesmo ho-
mem tentando ficar mais excitado para uma melhor ereção, 
pode apresentar ejaculação rápida.41

Tratamento

Psicoterapia 
Existem diferentes condutas psicoterapêuticas, assim 

como técnicas comportamentais para o controle da ejacu-
lação precoce, no entanto, sua eficiência não tem sido ava-
liada em trabalhos com alto nível de evidência científica. 
Tratamentos comportamentais se resumem nas técnicas de 
“stop start” e de “squeeze”.4,42 Embora as taxas de sucesso 
a curto prazo sejam muito interessantes, variando de 60 a 
quase 100%4,43, a metodologia e o desenho desses estudos 
são fracos e falham em reunir critérios para uma pesquisa 
com base em evidências.28 Além disso, a manutenção dos 
resultados a longo prazo obtidos com essas técnicas tem se 
mostrado muito baixa.44 Não existem publicações bem de-
senhadas incorporando parâmetros objetivos de avaliação 
da EP como o tempo de latência ejaculatória intravaginal 
ou até mesmo questionários validados como o “Premature 
Ejaculation Profile” (PEP) ou o “Index of Premature Eja-
culation” (IPE).45

A literatura atual referente à utilidade dos tratamentos 
comportamentais e psicológicos para PE são conflitan-
tes. Em um estudo, houve um aumento de oito vezes no 
tempo de latência ejaculatório intravaginal entre homens 

tratados com técnicas comportamentais comparado com 
um grupo controle.46

No entanto, outro estudo randomizado bem desenha-
do apresentou resultados contrastantes ao anterior que 
comparou técnicas comportamentais com dois fármacos 
(N-60, paroxetina 20 mg diariamente e spray de lidoca-
ína). De maneira geral, o tempo de latência ejaculatória 
intravaginal aumentou 170% após técnicas comportamen-
tais e 807% após farmacoterapia (paroxetina ou spray de 
lidocaína).47 Em pacientes com ejaculação primária, TLEI 
aumentou 825% após farmacoterapia e diminuiu 6% após 
terapia comportamental.47 Esses resultados mostram que 
a farmacoterapia é, em geral, superior à terapia compor-
tamental e que a terapia comportamental não é eficaz na 
ejaculação primária, provavelmente em atribuição a sua 
etiologia predominantemente neurobiológica. Embora as 
técnicas comportamentais usadas como terapia isolada 
pareçam ter bons resultados a longo prazo em situações 
especiais, existe um consenso geral de que a combinação 
da farmacoterapia com técnicas sexuais comportamentais 
é superior à monoterapia na maioria dos pacientes com 
ejaculação precoce.45 A conduta terapêutica atual para eja-
culação precoce é frequentemente a associação de técnicas 
comportamentais e abordagem cognitiva por meio de psi-
coterapia breve focada no controle da ejaculação.48

Anestésicos tópicos
O uso de anestésicos tópicos como a lidocaína e ou a 

prilocaína como gel ou spray aplicado ao pênis está bem 
estabelecido. A associação de lidocaína e prilocaína em 
spray demonstrou-se efetiva em 88% dos pacientes, au-
mentantdo em seis vezes o tempo de latência ejaculatória 
intravaginal. Eventos adversos foram relatados por 15% 
dos pacientes, sendo 12% apresentando hipoestesia do pê-
nis e 3% disfunção erétil.49

Xin et al. relataram melhora importante do controle 
ejaculatório (89,2%) de pacientes com ejaculação precoce 
tratados com “SS-cream”, um composto natural feito do 
extrato de nove ervas, algumas delas tendo efeito anesté-
sico local. Uma hora antes do coito o creme é aplicado na 
glande e imediatamente lavado. Eventos adversos foram 
observados em 5,9% dos pacientes, a saber, irritação local 
leve e ejaculação retardada. Tanto a latência quanto a am-
plitude do potencial evocado somatossensorial aumenta-
ram comparados com o início do estudo.50-52

O uso de anestésicos tópicos para o tratamento da eja-
culação precoce é eficaz, tem poucos efeitos colaterais lo-
cais e é relativamente barato.45

Tratamento farmacológico
Embora o primeiro relato sobre o tratamento farma-

cológico de sucesso com clomipramina foi publicado em 
197353, o uso de drogas para retardar a ejaculação não era 
extensivamente utilizado até o surgimento dos inibidores 
da recaptação da serotonina por volta de 1990. Essas dro-
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gas: paroxetina, sertralina, fluoxetina, citalopram e fluvo-
xamina, bloqueiam a recaptação axonal da serotonina na 
fenda sináptica de neurônios serotoninérgicos centrais e 
periféricos, resultando num aumento da neurotransmissão 
e estimulação da membrana pós-sináptica aos receptores 
5-HT2C.28,41

Dapoxetina
Este inibidor da recaptação da serotonina foi recente-

mente aprovado para ser usado no tratamento da ejacula-
ção precoce em vários países. No Brasil, ainda não foi lan-
çado no mercado. É uma droga com Tmáx rápido, cerca de 
1,3 horas e meia-vida curta; cerca de 95% do medicamento 
é eliminado em 24 horas, sendo assim, por suas proprie-
dades farmacológicas, pode ser usado sob demanda. Foi 
extensamente investigado em vários países com cerca de 
6.000 pacientes. Apresenta dosagens de 30 e 60 mg, sendo 
que houve um aumento no tempo de latência ejaculatória 
intravaginal em torno de 2,5 vezes e 3,0 vezes com relação 
ao início do tratamento, respectivamente nas doses consi-
deradas acima, subindo para 3,4 e 4,3 vezes em pacientes 
que se apresentavam no início do tratamento com TLEI 
menor do que 30 segundos. Considerando o questionário 
para avaliação de ejaculação precoce (PEP), os pacientes 
que tomaram a dapoxetina obtiveram melhores escores 
quando comparados ao grupo placebo. Os resultados com 
o uso da dapoxetina em ejaculação precoce primária ou 
secundária têm demonstrado eficácia similar.54

Os principais eventos adversos relacionados ao me-
dicamento, considerando as doses de 30 e 60 mg, são: 
náusea (11,0%, 22,2%), tontura (5,8%, 10,9%), cefaleia 
(5,6%, 8,8%), diarreia (3,5%, 6,9%), sonolência (3,1%, 
4,7%), fadiga (2,0%, 4,1%), insônia (2,1%, 3,9%) e na-
sofaringite (3,2%, 2,9%). A taxa de descontinuação por 
eventos adversos foi de 1,0%, 3,5% e 8,8% considerando 
placebo, 30 mg e 60 mg de dapoxetina, respectivamente. 
No momento, a dapoxetina é o único medicamento apro-
vado por agências regulatórias de saúde para o tratamento 
da ejaculação precoce.54

Outros inibidores da recaptação 
de serotonina (ISRS)

Waldinger et al. realizaram estudo de revisão sistemá-
tica e meta-análise para avaliar a eficácia do tratamento 
farmacológico de várias drogas para ejaculação precoce. 
Setenta e nove estudos (3.034 homens), publicados entre 
1943 e 2003 foram revisados. Meta-análise foi realizada 
considerando 43 estudos que envolviam os inibidores da 
recaptação da serotonina e a clomipramina, publicados en-
tre 1973 e 2003 envolvendo 1.514 homens. A porcentagem 
de melhora do tempo de latência ejaculatória intravaginal 
foi calculado. Observou-se uma significativa diferença 
entre os ISRS. Usando diariamente o medicamento, paro-
xetina foi mais efetivo que os outros ISRS. Nesta revisão 
sistemática as doses de paroxetina variavam de 10 a 40 mg, 

com dose-padrão de 20 mg diariamente, e em média houve 
um aumento de oito vezes do tempo de latência ejacula-
tória intravaginal (TLEI); sertralina (50 - 200 mg), cinco 
vezes TLEI; fluoxetina (20 - 40 mg), cinco vezes TLEI; 
citalopram (20 - 40 mg), duas vezes. Os efeitos dos ISRS 
demoram cerca de uma semana para iniciar o retardo na 
ejaculação e alcançam sua eficácia máxima em torno de 
duas a três semanas e geralmente não se observa taquifila-
xia a longo prazo.45,55

O uso sob demanda de paroxetina, sertralina e fluoxeti-
na 4 a 6 horas antes do ato sexual apresenta eficácia muito 
inferior ao uso diário. O uso diário de paroxetina 10 - 40 
mg por 30 dias seguido por uso sob demanda apresenta 
melhores resultados, com aumento do TLEI entre 8,0 e 
11,6 vezes.48 Os eventos adversos principais relacionados 
ao uso da paroxetina, sertralina e fluoxetina são náusea (3 
- 22%), tontura (3 - 12%), boca seca (4 - 19%), disfunção 
erétil ( 4 - 6%) e anenjaculação (3 - 22%).56

Antidepressivos tricíclicos
A principal droga usada para o tratamento da ejacula-

ção precoce dentro da classe dos antidepressivos tricícli-
cos é a clomipramina. Estudo demonstra que com o uso da 
clomipramina diariamente na dose de 12,5 a 50 mg, ocorre 
um aumento acima de seis vezes o tempo de latência eja-
culatória intravaginal. Quando tomado sob demanda, ocor-
re aumento em torno de 4 vezes do TLEI. Os principais 
eventos adversos relacionados ao medicamento são náusea 
(30%), sonolência (3 - 30%), tontura (14%), boca seca (10 
- 23%) e disfunção erétil (20%).41,55,56

Tramadol
O tramadol é um agonista dos receptores de opioides 

agindo no sistema nervoso central. Seu uso principal é 
como analgésico e tem sido largamente utilizado para este 
fim por todo o mundo. Em estudo duplo-cego, randomiza-
do e controlado por placebo, sessenta pacientes apresen-
tando ejaculação precoce primária e com TLEI menor do 
que dois minutos foram incluídos no estudo. Os pacientes 
tomaram 25 mg de tramadol sob demanda, uma a duas ho-
ras antes do ato sexual e observou-se aumento no TLEI. 
Antes do tratamento o TLEI era em média de 1,17 minutos 
e com o medicamento o TLEI foi de 7,39 minutos, com-
parado com 2,01 minutos no grupo placebo. Os principais 
efeitos colaterais foram dispepsia (8%) e sonolência (5%). 
Considerando-se o risco de adição quando usado cronica-
mente, é necessária muita precaução na prescrição deste 
medicamento para ejaculadores precoces. Deve ser usado 
apenas em casos excepcionais e sob muita supervisão e 
orientação.45,57

Inibidores da fosfodiesterase 5
Uma revisão de 14 trabalhos sobre o uso de inibidores 

da PDE5 no tratamento da ejaculação precoce não encon-
trou resultados promissores para indicar esta droga para 
este fim.58 Estudo realizado com vardenafila no tratamen-
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to da EP demonstrou aumento do TLEI em torno de 4,5 
+- 1,1 minutos, o que foi superior ao grupo placebo, 0,9 
+- 1,0 minuto.59 No entanto, quando o paciente apresen-
ta ejaculação precoce secundária à disfunção erétil sub-
jacente, o tratamento da disfunção erétil com inibidores 
da fosfodiesterase melhora tanto o quadro de DE quanto a 
ejaculação precoce.37,39,41,58
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Introdução
Doença de Peyronie (DP) é uma degeneração estrutural, 

adquirida, fibrótica e multifocal da túnica albugínea do pênis. 
Fibrose e formação de placas, inclusive com calcificações, 
podem resultar em deformidade, encurtamento e tortuosidade 
peniana, evidentes principalmente durante a ereção. Pode ha-
ver também dificuldade na penetração vaginal e insatisfação 
no intercurso sexual, sendo, portanto, uma causa de disfunção 
sexual. O diagnóstico baseia-se no relato de ereções doloro-
sas, na curvatura peniana e na palpação de nódulos no pênis. 
Estima-se que essa afecção acometa 0,39 a 3,9% dos homens, 
podendo chegar a 16% da população masculina adulta, sendo 
mais frequente na faixa dos 40 aos 70 anos de idade.1 

Curvatura peniana pode ser congênita ou adquirida. Em 
1743 o médico francês François Gigot de La Peyronie foi o pri-
meiro a descrever e oferecer tratamento para endurecimento de 
placas do pênis, que posteriormente tornou-se conhecido como 
Doença de Peyronie.2,3 A DP é conhecida como um distúrbio 
de cicatrização da túnica albugínea. É uma doença física e psi-
cologicamente devastadora que causa curvatura, deformidade, 
encurtamento, estreitamento peniano e ereções dolorosas.4 

Epidemiologia
As taxas de prevalência variam de 0,4-9%.5 A etiologia 

da doença de Peyronie é desconhecida. No entanto, trauma 
ou lesões microvasculares repetitivas na túnica albugínea é 
a provavel hipótese mais aceita.6 A DP começa como um 
processo inflamatório agudo, caracterizado por uma proli-
feração de fibroblastos, alguns dos quais se diferenciam em 
miofibroblastos, com deposição excessiva de colágeno, com 
persistência de fibrina, elastina e fragmentação. A prolonga-
da resposta inflamatória resultará na remodelação de tecido 

conjuntivo denso numa placa fibrosa. A placa peniana pode 
resultar na formação da curvatura, o que, se grave, pode im-
pedir a capacidade de penetração vaginal. As comorbidades 
mais comumente associadas e fatores de risco são diabetes, 
hipertensão arterial, alterações lipídicas, cardiopatia isquê-
mica, disfunção erétil, tabagismo, e o alcoolismo.7

DP também tem sido relatada em associação com con-
traturas de Dupuytren, contraturas fasciais, timpanosclerose, 
trauma durante instrumentação uretral, diabetes, gota, doença 
de Paget e o uso de beta-bloqueadores.8 Contratura de Du-
puytren é uma manifestação genética autossômica dominante 
comum em pacientes com DP, afetando 15% dos pacientes.8 
Lindsay et al. demostraram que homens jovens e brancos 
apresentam riscos aumentados para a DP e notaram que a cur-
vatura peniana apresenta evolução com piora em 30-50% e 
estabilização em 47-67% dos pacientes.9

Bekos et al. demostraram que a melhora espontânea é 
verificada em apenas 3-13% dos pacientes com DP.10 Melho-
rias na curvatura peniana são verificadas quando tratada na 
fase inicial da doença, na fase tardia os resultados são pobres 
em consequência de formação densa e calcificada da pla-
ca. Dor está presente em 35-45% dos doentes durante a fase 
inicial da doença e tende a resolução em 90% dos homens, 
geralmente durante os 12 meses iniciais.11

Existem inúmeras hipóteses para explicar a etiologia da 
DP, dentre elas, deficiência de vitamina E, exposição a me-
dicamentos (propranolol e metotrexato), aumento dos níveis 
de serotonina, predisposição genética sugerida pela associa-
ção com contratura de Dupuytren e antígeno

HLAB27, fatores autoimunes, produção de radicais livres, 
alterações citogenéticas, instrumentação uretral e associação 
com outras doenças (diabetes, doença de Paget e gota).
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Apesar de muitas teorias sugeridas, a mais aceita é a de 
que a DP seria o resultado final de traumas agudos e repe-
titivos ao pênis. Como consequência, haveria delaminação 
das camadas da túnica albugínea, normalmente em nível do 
septo, com formação de hematomas, processo inflamatório, 
fibrose e até calcificação. Haveria, então, um desarranjo en-
tre tecido de cicatrização e matriz extracelular formados e 
quantidade de colágeno e matriz extracelular reabsorvidos.12

Um estudo com 732 pacientes demonstrou associação en-
tre trauma peniano e doença de Peyronie e DE.12 A deposição 
de fibrina é uma consequência inicial da lesão microvascular 
e pode ser o precursor para a formação da placa.13

Um componente autoimune tem sido também implicado 
com a doença de Peyronie com base na análise de que alguns 
pacientes apresentam um teste imunológico anormal (75,8%), 
alterações na imunidade mediada por células (48,5%) ou de 
alterações nos marcadores de doença autoimune (37,9%).14 
Níveis superiores ao normal de anticorpos antielastina no soro 
de pacientes com DP sugerem uma etiologia autoimune.15

As placas são formadas por tecido colágeno denso com 
reduzido número de fibras elásticas. Infiltração de células 
perivascular é frequentemente encontrada ao lado da túnica 
albugínea em associação com a doença de Peyronie.16

Quadro clínico 
Pacientes portadores de DP podem apresentar qualquer 

combinação dos seguintes sintomas: curvatura peniana, pla-
ca ou nódulo palpável, ereção dolorosa e DE. Essa afecção 
manifesta-se em duas fases. A fase inflamatória aguda, nor-
malmente autolimitada, com duração de 6 a 18 meses, comu-
mente caracteriza-se por dor, curvatura peniana e formação de 
nódulo(s) no pênis. A fase crônica é marcada por mínima ou 
nenhuma dor, estabilidade nas dimensões da placa e da curva-
tura ou alterações estruturais, mas a curvatura residual geral-
mente está presente. DE está mais associada à fase crônica.17

A DP é uma alteração do tecido conjuntivo comumente 
atribuída a lesão microvascular repetitiva ou trauma durante 
a relação sexual. O diagnóstico é geralmente feito pela his-

tória médica, sexual e exame físico. O exame físico inclui 
avaliação de nódulos palpáveis   e comprimento do pênis. A 
curvatura é melhor documentada por uma autofotografia ou 
ereção farmacologicamente induzida.

A sintomatologia da DP pode ser precoce ou tardia. Um 
paciente na fase inicial, tipicamente apresenta-se com um nó-
dulo ou placa, ereção dolorosa e / ou deformidade do pênis 
durante a ereção. A tríade de sintomas tardios são mais difí-
ceis: placa, deformidade peniana durante a ereção e DE. 

Uma história psicossexual detalhada deve incluir capaci-
dade de rigidez peniana durante a ereção, encurtamento, pre-
sença de forma de ampulheta peniana (constrição), dor com 
ou sem ereção e avaliação do impacto psicológico da doença. 
O exame físico geralmente detecta a placa bem definida ou 
uma área de endurecimento palpável em 38% a 62% dos pa-
cientes.18 A placa é localizada geralmente na superfície dorsal 
do pênis com a informação de deformidade peniana dorsal.

Placas laterais e ventrais são menos comuns, mas resul-
tam em dificuldade coital, em decorrência de maior desvio 
do ângulo natural do coito.19

Tratamento clínico
O tratamento clínico da doença de Peyronie (DP) apre-

senta controvérsias desde sua primeira descrição em 1743, 
principalmente em função do limitado conhecimento sobre 
sua etiologia multifatorial e fatores de risco. 

A fase aguda da DP deve ser tratada de forma conserva-
dora.20 Diversas modalidades de tratamento estão disponíveis, 
incluindo terapias orais, intralesional e externa. Atualmente, 
a combinação entre agentes orais e ou injeção intralesional 
com terapia de tração pode proporcionar sinergia entre efeitos 
químicos dos medicamentos e efeitos mecânicos da tração.21

Terapia oral 
Dentre as principais terapias orais utilizados no trata-

mento clínico da DP destacam-se: pentoxifilina, vitamina E, 
colchicina, aminobenzoato de potássio (Potaba), citrato de 
tamoxifeno, carnitina e procarbazina (Quadro 1).

Quadro 1. Terapias orais utilizadas no tratamento clínico da DP.

Medicamento Mecanismo de ação Benefício clínico Efeitos colaterais Diretrizes da ICSM*

Pentoxifilina Inibidor não específico da fosfodiesterase, atenuando 
a deposição de fibras de colágeno e elastogênese 

Apenas um ensaio 
clínico demonstrou 
redução na curvatura

Indigestão, náusea, vômito, tontura, 
cefaleia, angina, anemia aplástica, 
leucopenia, trombocitopenia

Outras pesquisas são 
necessárias para confir-
mar esses achados

Vitamina E 
Antioxidante que limita o estresse oxidativo de 
espécies reativas ao oxigênio que é aumentado em 
pacientes com DP

Não há
Possíveis eventos cerebrovascu-
lares, náuseas, vômito, diarreia, 
cefaleia, tontura

Não há benefício quanto 
à deformidade

Colchicina Inibidor da fibrose e deposição de colágeno Não há Mielossupressão, diarreia, náuse-
as, vômitos

Não há benefício quanto 
à deformidade

Aminobenzoato 
de potássio

Antifibrótico causado por efeito inibidor direto sobre 
a secreção de glicosaminoglicanas por fibroblastos

Possível estabilização 
da placa

Anorexia, náusea, febre, erupção 
cutânea, hipoglicemia

Não há benefício quanto 
à deformidade

Citrato de 
tamoxifeno Redutor potencial da fibrogênese Não há Alopecia, retinopatia, tromboembo-

lismo, pancitopenia
Não há benefício quanto 
à deformidade

Carnitina Atenua deposição de fibras de colágeno e elasto-
gênese Não há Convulsão, diarreia, náusea, vômi-

to, dispepsia
Não há benefício quanto 
à deformidade

Procarbazina Agente alquilante oral 91% de falha ou piora Hepatoxicidade, mielossupressão, 
distúrbios gastrointestinais

Não incluída nas diretri-
zes da ICSM

* ICSM = International Consultation on Sexual Medicine.19 
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Pentoxifilina
Pentoxifilina é inibidor não específico da fosfodies-

terase com propriedades anti-inflamatória e antifibrino-
gênica. 

No único estudo duplo-cego e controlado por place-
bo sobre eficácia e segurança da pentoxifilina, Safari-
nejad et al.22 verificaram redução na curvatura peniana 
e volume da placa quando comparada com placebo. Os 
pacientes estudados tiveram falha em terapias anteriores 
com potaba, carnitina, colchicina, citrato de tamoxifeno, 
vitamina E ou combinação desses medicamentos. A cur-
vatura foi medida utilizando-se ultrassonografia peniana 
dinâmica antes e após injeção intracavernosa de 20 mg 
de prostaglandina E1. O resultado do tratamento mos-
trou que as curvaturas ventral, dorsal e lateral diminuí-
ram 40%, 22,2% e 20%, respectivamente, num total de 
36,9% pacientes. A satisfação quanto ao tratamento foi 
avaliada por meio do inventário de disfunção erétil de 
satisfação do tratamento23, cuja pontuação, após 6 meses 
de tratamento, foi superior em relação ao placebo (64,2 
versus 38,3, respectivamente). Outras pesquisas são ne-
cessárias para confirmar esses resultados.

Vitamina E
A vitamina E, lipossolúvel, metabolizada no fígado 

e excretada na bílis, é uma das mais antigas formas de 
terapia oral para DP.17,24 Essa vitamina é antioxidante, 
limitando o estresse oxidativo que está aumentado du-
rante a fase aguda da DP.25

Em estudo duplo-cego e controlado por placebo, 
Pryor & Farell26, avaliando 40 pacientes com DP, não 
observaram melhora significativa no tamanho da placa 
ou na curvatura peniana. Safarinejad et al.27, compa-
rando os efeitos da vitamina E com os da L-carnitina, 
isoladamente ou em combinação com placebo, não ve-
rificaram diferença significativa na melhora da dor, cur-
vatura peniana ou no tamanho da placa de 236 pacientes 
portadores de DP.

Até o presente, estudos clínicos controlados por pla-
cebo utilizando vitamina E não mostraram benefício no 
tratamento da DP.28

Colchicina
Colchicina é um medicamento que inibe fibrose e 

deposição de colágeno principalmente por meio da ini-
bição da resposta inflamatória. Essa droga tem sido uti-
lizada como monoterapia ou associada a outras modali-
dades para tratamento da DP.29 

Em estudo randomizado e controlado por placebo 
com 84 pacientes com DP tratados com colchicina, 
mas com insucesso na terapia com aminobenzoato, 
vitamina E e ou citrato de tamoxifeno, Safarinejad30 

constatou que esse medicamento não foi melhor que o 
placebo na redução da curvatura peniana, melhora da 
dor ou no tamanho da placa mensurado por meio de 
ultrassonografia. 

Este ensaio é o único na literatura que analisa os 
efeitos da colchicina enquanto monoterapia, cujos pos-
síveis efeitos colaterais incluem distúrbios gastrointesti-
nais, diarreia e anemia aplástica.31

Aminobenzoato de potássio (Potaba)
Aminobenzoato de potássio é uma droga com pro-

priedade anti-inflamatória e antifibrótica. Em estudo 
randomizado, duplo-cego e controlado por placebo32, foi 
avaliado o efeito da Potaba em 103 pacientes com DP 
diagnosticada há menos de 1 ano e sem calcificação das 
placas. Os resultados mostraram que essa droga pode 
proteger contra a progressão da curvatura peniana. Em 
13 indivíduos com pênis reto e placa, não houve des-
vio com o uso desse medicamento. Entretanto, 6 de 8 
pacientes que receberam placebo apresentaram desvio 
peniano.

Citrato de tamoxifeno
Citrato de tamoxifeno é um modulador seletivo do 

receptor de estrogênio, tendo efeitos agonista e antago-
nista sobre os tecidos-alvo, dependendo da expressão de 
receptor do estrogênio no tecido específico. Além disso, 
essa droga reduz potencialmente a fibrogênese.33

Teloken et al.34, investigando o efeito do citrato de ta-
moxifeno em 25 pacientes com DP, verificaram que não 
houve melhora na dor, redução da curvatura ou tamanho 
da placa. Além disso, não houve diferença significativa 
entre citrato de tamoxifeno e placebo.

Carnitina
A carnitina é um metabólito intermediário natural 

que facilita a entrada de ácidos graxos de cadeia lon-
ga nas mitocôndrias de células musculares, podendo ser 
utilizado como substrato energético. 

Investigando 236 indivíduos com DP em estudo du-
plo-cego, controlado por placebo27, compararam os efei-
tos da L-carnitina, L-carnitina com vitamina E e vitami-
na E com placebo. Os autores concluíram que não houve 
melhora na dor, curvatura ou no tamanho da placa em 
nenhuma dessas combinações.

Procarbazina
Procarbazina é um agente alquilante (antineoplási-

co) oral utilizado principalmente como um componen-
te da quimioterapia em casos de linfoma de Hodgkin, 
linfoma primário do sistema nervoso central e gliomas 
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de alto grau.35 Morgan & Pryor36 verificaram que houve 
falha ou piora em 91% dos pacientes com DP tratados 
com esse medicamento. 

Dentre os principais efeitos colaterais da procarbazi-
na estão hepatotoxicidade, mielossupressão, distúrbios 
gastrointestinais.37

Conclusão do tratamento oral
Atualmente, não há comprovação de que a terapia oral 

reduza de forma significativa a curvatura peniana. Recen-
temente, a Sociedade Internacional de Medicina Sexual 
publicou diretrizes sobre tratamento da DP afirmando que 
existem evidências de que não há benefício no emprego da 
terapia oral.38

Terapia intralesional
A terapia intralesional pode ser realizada com as se-

guintes drogas: bloqueador de canal de cálcio, interferon, 
colagenase, corticosteroide e orgoteína (Quadro 2).

Bloqueadores de canal de cálcio
Os principais bloqueadores de canal de cálcio empre-

gados no tratamento clínico da DP incluem verapamil e 
nicardipina.

Verapamil é um bloqueador de canal de cálcio que 
inibe a produção da matriz extracelular local por fibro-
blastos, reduz a proliferação de fibroblastos, aumenta 
a atividade da colagenase local e modifica o processo 
inflamatório.39

Em estudo prospectivo não randomizado com 121 pa-
cientes portadores de DP, tratados anteriormente com vi-
tamina E, potaba ou colchicina, submetidos a terapia com 

verapamil, Levine et al.40 constataram que a curvatura pe-
niana diminuiu em 60% deles, aumentou em 8% e perma-
neceu inalterada em 31% desses pacientes.

Shirazi et al.41, num estudo randomizado, simples-cego 
controlado por placebo, comparando verapamil intralesio-
nal com solução salina em 80 pacientes com DP, verifica-
ram que não houve diferença significativa entre os grupos 
com relação à deformidade peniana, dor, flexibilização da 
placa ou função sexual. 

Recentemente, Soh et al.42, comparando o efeito da ni-
cardipina com o do soro fisiológico em 74 indivíduos com 
DP, concluíram que houve melhora significativa na pon-
tuação do Índice Internacional de Função Erétil (IIFE-5) 
e na redução do tamanho da placa naqueles pacientes que 
utilizaram nicardipina.

Interferon
O interferon é uma proteína que reduz a taxa de pro-

liferação de fibroblastos in vitro em placas de Peyronie, 
diminui a produção de colágeno extracelular e aumenta 
a atividade da colagenase.43

Em estudo multicêntrico controlado por placebo, Hells-
trom et al.44, estudando 117 pacientes com DP, observaram 
redução da curvatura em 27%, diminuição no tamanho da 
placa em 54,6% e resolução da dor em 67% dos pacientes.

Inal et al.45 em pesquisa prospectiva e randomizada 
compararam 30 pacientes com DP submetidos a injeção 
intralesional à base de interferon-α2b com e sem vitamina 
E e somente vitamina E. Os resultados mostraram que não 
houve diferença significativa quanto à curvatura peniana 
entre os três grupos.

Quadro 2. Terapias intralesionais utilizadas no tratamento clínico da DP.

Medicamento Mecanismo de ação Benefício clínico Efeitos colaterais Diretrizes da ICSM*

Verapamil
Inibe produção da matriz extracelular 
local, reduz proliferação de fibroblastos e 
aumenta atividade da colagenase local

Redução na curvatura e 
volume da placa

Náusea, vômito, 
dor peniana, 
equimose

Necessita de ensaios clínicos 
em larga escala controlados por 
placebo

Nicardipina Mecanismo similar ao do verapamil Melhora na pontuação do IIFE 
e tamanho da placa

Cefaleia e hipo-
tensão Não incluída nas diretrizes da ICSM

Interferon
Reduz proliferação de fibroblastos in 
vitro, diminui produção da matriz extrace-
lular e aumenta colagenase

Redução na curvatura e 
tamanho da placa, resolução 
da dor

Mialgia, sintomas 
gripais, febre Apenas 1 estudo mostrou benefício 

Colagenase Decomposição do colágeno Redução na curvatura 
peniana

Dor local, edema, 
equimoses

Estudos com casuística pequena 
mostram benefício limitado

Corticosteroides Anti-inflamatório
Resolução da dor, não há 
diferença significativa na cur-
vatura ou tamanho da placa

Atrofia do tecido, 
afilamento da pele 
e imunossupressão

Não há benefício terapêutico

Orgoteína Anti-inflamatório com acentuada atividade 
da superóxido dismutase Não há

Dor, edema, rigidez, 
disestesia, erupção 
cutânea

Não incluída nas diretrizes da ICSM

* ICSM = International Consultation on Sexual Medicine.19
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Colagenase
Colagenase é uma enzima que catalisa a decompo-

sição do colágeno, o principal componente das placas 
da DP. 

Em estudo duplo-cego, controlado por placebo, Gel-
bard et al.46 estudaram 49 indivíduos com DP tratados 
com colagenase, constatando efeito positivo da colage-
nase intralesional, ou seja, houve melhora significativa 
na curvatura peniana.

Recentemente, Jordan47 também verificou diferença 
significativa na melhora do desvio peniano e tamanho da 
placa em pacientes com DP submetidos a injeção intrale-
sional à base de colagenase. 

Corticosteroides
Corticosteroides têm sido utilizados no tratamento da 

DP em função de seus efeitos anti-inflamatórios.
Na literatura alguns estudos não randomizados mos-

tram redução no tamanho da placa e dor peniana enquan-
to outros trabalhos não apresentam diferença com relação 
a essas manifestações clínicas da DP. Dickstein et al.48 
relataram melhora na dor peniana em 16 pacientes após 
aplicação de triancinolona. Pesquisas científicas são ne-
cessárias para validar esses achados.

Orgoteína
Orgoteína (superóxido dismutase exógena) possui 

propriedades anti-inflamatórias. Essa droga foi desenvol-
vida em 1981 para melhorar a dor peniana, curvatura e 
tamanho da placa.49 Entretanto, não existem estudos com 
delineamento adequado que fundamentem cientificamen-
te sua indicação para o tratamento da DP.

Conclusão do tratamento intralesional
De acordo com as diretrizes da International Con-

sultation on Sexual Medicine (ICSM)38, verapamil (blo-
queador de canal de cálcio) e a colagenase apresentam 

melhores resultados, necessitando de estudos controlados 
por placebo e em larga escala. Interferon, corticosteroide 
e orgoteína necessitam de mais estudos (Quadro 2). 

Terapia externa
A terapia externa pode ser realizada por meio de ion-

toforese, terapia extracorpórea por ondas de choque e dis-
positivo de tração (Quadro 3).

Iontoforese
A iontoforese compreende o transporte de íons através 

do tecido por meio de uma corrente elétrica. 
Di Stasi et al.50, em estudo prospectivo, randomizado, 

duplo-cego, controlado por placebo com 96 pacientes 
portadores de DP, compararam o resultado do tratamento 
com iontoforese associada a verapamil e dexametasona 
versus iontoforese com lidocaína 2%. Os autores observa-
ram diminuição no volume da placa e curvatura peniana 
de pacientes tratados com iontoforese associada a verapa-
mil e dexametasona.

Terapia extracorpórea por ondas de choque
A terapia extracorpórea por ondas de choque tem sido 

indicada para o tratamento da DP. Existem diversas hipó-
teses sobre seu mecanismo de ação como 1- injúria direta 
à placa, desencadeando reação inflamatória com aumen-
to da atividade de macrófagos que causam lise da placa; 
2- melhora da vascularização resultando em absorção da 
placa e 3- criação de cicatrizes contralaterais no pênis ge-
rando falso alinhamento.51 

No primeiro estudo prospectivo, randomizado, duplo-
cego e controlado por placebo, Palmieri et al.52, estudando 
100 pacientes com DP tratados com terapia extracorpórea 
por ondas de choque, observaram que houve resolução da 
dor em 53% deles, sem diferença significativa na redução 
do tamanho da placa e curvatura peniana. Os autores con-
cluíram que essa terapia extracorpórea parece estabilizar 
a progressão da deformidade.

Quadro 3. Terapias externas utilizadas no tratamento clínico da DP.

Medicamento Mecanismo de ação Benefício clínico Efeitos colaterais Diretrizes da ICSM*

Iontoforese

Diminuição da expressão do RNA 
mensageiro do fator de crescimento 
fibroblástico básico (FCFb) e expres-
são da proteína do FCFb em placas de 
Peyronie excisadas

Redução na curvatura e 
resolução da dor

Eritema leve

Redução da deformi-
dade após iontoforese 
associada a verapamil e 
dexametasona

Terapia 
extracorpórea 
por ondas de 
choque 

Reação inflamatória local com lise da 
placa, melhora da vascularização, absor-
ção da placa e cicatrização contralateral

Resolução da dor
Hemorragia cutânea, 
hematoma, sangramento 
uretral

Não há benefício quanto à 
deformidade

Dispositivo de 
tração

Proliferação celular induzida por tensão, 
reorientação de fibrilas de colágeno e 
regulação de genes antifibróticos

Redução na curvatura Irritação local
Redução da deformidade 
e aumento do comprimen-
to peniano

ICSM = International Consultation on Sexual Medicine.19
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Dispositivo de tração
Tecidos colocados sob tensão têm sido empregados 

em várias áreas da medicina como ortopedia, cirurgia bu-
comaxilofacial e plástica. O uso de dispositivo de tração 
é relativamente novo na urologia.

O mecanismo de ação compreende proliferação celu-
lar induzida por tensão, reorientação de fibrilas de colá-
geno e regulação de genes antifibróticos.

Levine & Newell53 avaliando 11 pacientes com DP 
submetidos a terapia de tração peniana, observaram 
redução média na curvatura e aumento no comprimen-
to peniano em todos os indivíduos. Até que um tra-
tamento não cirúrgico de eleição seja recomendado, 
a terapia multimodal pode ser utilizada para estabi-
lizar o processo de cicatrização, podendo resultar em 
algum grau de redução da curvatura com melhora da 
função sexual.

Tratamento cirúrgico
O objetivo da cirurgia é corrigir a curvatura e per-

mitir uma relação sexual satisfatória. A cirurgia só 
deve ser indicada àqueles pacientes com doença está-
vel por no mínimo 3 meses, embora um período de 6 
a 12 meses já tenha sido sugerido.54 Montorsi e cols. 
sugerem que se a cirurgia ocorrer antes de 12 meses de 
estabilidade da doença, esses pacientes poderão sofrer 
recorrência.55

A escolha do procedimento cirúrgico ideal depen-
de da necessidade e expectativa de cada paciente. O 
aconselhamento e decisão devem se basear na função 
coital, na deformidade e rigidez alcançada.56 Um ter-
mo de consentimento informado deverá ser assinado 
e assuntos importantes a serem discutidos incluem: 
risco de encurtamento independentemente da técnica 
cirúrgica, disfunção erétil, hipoestesia peniana, curva-
tura residual ou recorrente, potencial de sentir abaixo 
da pele nós e fios e potencial necessidade de circunci-
são durante a cirurgia.54

Três categorias de cirurgia são utilizadas para pa-
cientes com DP. Corporoplastia ou técnica de plica-
tura (encurtamento peniano), incisão ou excisão da 
placa seguida de procedimento de enxertia (alonga-
mento peniano) e prótese peniana. Fundamental para 
escolher uma opção de cirurgia é a presença ou não de 
função erétil. Caso a disfunção erétil (DE) não se be-
neficie com tratamento clínico medicamentoso, então 
deve ser adotado o tratamento cirúrgico com prótese 
peniana. Pênis com comprimento adequado, curvatura 
< 60º, ausência de deformidades (ampulheta) deve ser 
optado pelas técnicas de encurtamento peniano (Nes-
bit ou plicatura). Caso o pênis seja curto, curvatura > 
60º, presença de deformidades importantes ou com-
plexas deve ser adotada a técnica de alongamento pe-
niano (Figuras 1 e 2). 

Figura 1.

Figura 2.
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Técnica de encurtamento 
peniano (Nesbit/Plicatura)

Historicamente foi Nesbit quem introduziu esta ci-
rurgia, na ocasião para pênis curvo congênito.57 Essa 
cirurgia se baseia em excisões elípticas transversais da 
túnica albugínea de 5 a 10 mm de cada no lado conve-
xo. Os resultados são considerados excelentes e o nível 
de satisfação dos pacientes também.58 É, sem dúvida, a 
técnica cirúrgica mais popularizada e mais utilizada até 
hoje, embora tenhamos conhecimento de inúmeras mo-
dificações. Yachia modificou o procedimento de Nesbit 
ao realizar incisões únicas ou múltiplas de 1 a 1,5 cm 
longitudinalmente na parte convexa e depois fechan-
do-as no sentido transversal, aplicando o princípio de 
Heinike-Micwlicz.59 Para auxiliar no planejamento das 
incisões aconselhamos a utilização de clampe de Allis 
durante a ereção induzida. Preferimos adotar esta téc-
nica como padrão (Yachia) pois é simples, a percepção 
dos nós ou fios é mínima e a recorrência é reduzida. 
Outra técnica bastante difundida é a preconizada por 
Gholami e cols. Descrita como técnica de “16 pontos”, 
apresenta resultados semelhantes à de Nesbit não ha-
vendo necessidade de excisão da túnica além de poder 
ser realizada sob anestesia local.60

A queixa mais comum após esta técnica é o encur-
tamento. Um estudo recente defende a realização de 
plicatura, sem a necessidade de circuncisão, para diver-
sos casos de curvatura peniana incluindo os casos mais 
complexos. Os autores relataram que 95% dos pacientes 
operados estavam melhor após a cirurgia e que 78% afir-
maram ter percepção de que o pênis havia encurtado.61

Como a maioria dos casos de Nesbit ou Plicatura 
induzem a encurtamento da rafe, é aconselhável medir 
o comprimento do pênis antes da cirurgia e discutir a 
respeito com o paciente. 

Técnica de alongamento 
peniano (Incisão/Excisão)

A ideia é alongar o lado côncavo, ou seja, o lado 
mais curto. Fazer com que esse lado se aproxime do 
mais longo por meio de uma incisão ou excisão na placa 
que cria um defeito que será coberto por um enxerto.54 
Existem vários tipos de materiais que podem ser utili-
zados como enxerto: 1-Autólogos: derme, veia, túnica 
albugínea, mucosa oral; 2-Aloenxertos: pericárdio de 
cadáver, fáscia lata de cadáver e dura-máter de cadá-
ver; 3-Xenoenxertos: pericárdio bovino, submucosa de 
intestino delgado suíno, derme suína e os sintéticos, 
Gore-Tex e Dacron. O risco de DE é maior de quando 
comparado às técnicas de plicatura ou Nesbit. Adorme-
cimento da glande ou da rafe peniana é um risco poten-

cial como em qualquer intervenção que mobiliza o feixe 
neurovascular dorsal. 

O enxerto ideal é aquele fácil de manusear, embala-
do em vários tamanhos, boa força tênsil, baixa resposta 
inflamatória e baixo custo.62 O enxerto de matriz acelu-
lar de submucosa de suíno tem ganho popularidade.56 
Materiais sintéticos como Dacron e Gore-Tex devem ser 
evitados, pois podem evoluir com fibrose acentuada, de-
formidade pós-operatória e insatisfação pelo paciente.63 
Pericárdio bovino tem sido muito utilizado com bons 
resultados e facilidade do manuseio intraoperatório.64 
A utilização de veias é bem documentada com resul-
tados variando de 60% a 95% em termos de retificação 
e de 88% a 92% em termos de satisfação.65 Os resul-
tados com diferentes técnicas e enxertos têm mostrado 
resultados decepcionantes em alguns trabalhos. Chung 
e col. mostraram um estudo com três tipos de enxertos, 
derme, submucosa de suíno e Tutoplast® e concluiu que 
65% dos homens operados estavam insatisfeitos com a 
cirurgia de correção de Peyronie com a técnica de alon-
gamento. O follow-up foi consistente de 5 anos embora 
estudo retrospectivo.66 Flores e cols. fizeram um estudo 
em homens submetidos a cirurgia utilizando enxerto e 
identificaram que quase metade evoluiu com perda da 
função erétil.67 Um grupo do Brasil publicou a utiliza-
ção da própria túnica albugínea como enxerto. O único 
ponto desfavorável é a necessidade de outra cirurgia no 
mesmo tempo, pois o enxerto é removido do corpo ca-
vernoso proximal.68

A técnica de alongamento deve ser iniciada com 
uma ereção artificial para acessar a curvatura. Em geral 
utiliza-se uma circuncisão com desenluvamento penia-
no e exposição da fáscia de Buck. Nos casos de cur-
vatura dorsal, deve ser realizada a dissecção do feixe 
neurovascular e exposição da área onde está a placa. 
No caso mais raro de curvatura ventral é necessário dis-
secar a uretra. Várias incisões já foram descritas. Inci-
são em “H” foi muito popularizada por Lue e cols. e 
mais recentemente, Egydio e cols. relataram a incisão 
circunferencial bifurcada que produz uma falha geo-
metricamente otimizada para facilitar a colocação do 
enxerto69,70 (Figura 3). Esta última técnica vem sendo 
adotada por diversos autores em diferentes países com 
bons resultados.71 O enxerto escolhido deve ser 20% 
maior de que o defeito na túnica para evitar retrações. 
Um tamanho aproximado do enxerto pode ser obtido ao 
subtrair o comprimento do lado curto do lado mais lon-
go.3 A sutura deve ser contínua e utilizando fio absorví-
vel, polidioxanona 4-0 (PDS; Ethicon, Cincinnati,OH). 
Recomendável drenagem fina por sucção por uma noite. 
Nos casos de placas muitos extensas ou nos casos de 
deformidades complexas pode ser necessário excisão da 
placa ou colocação de mais de um enxerto.72
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Figura 3.

Cuidados pós-operatórios
Ultimamente, alguns autores têm defendido o uso de 

dispositivos a vácuo e extensores penianos, em geral ini-
ciando 3 a 4 semanas após a cirurgia.73 Outros preferem 
o uso de inibidores de fosfodiesterase tipo 5 por longos 
períodos.74 A ideia é minimizar a retração e preservar a 
função erétil. 

Implante de prótese peniana
Para pacientes que apresentam DP associada a DE se-

vera o melhor tratamento combinado é o implante de pró-
tese peniana (IPP). Quando o implante for maleável não 
será necessário corrigir a curvatura, pois a própria prótese 
semirrígida implantada já retificará a haste peniana. Ao 
colocar uma prótese inflável, seja de 2 ou 3 volumes, é ne-
cessário em muitos casos realizar incisões de relaxamento 
na túnica albugínea, incisões com enxerto ou modelagem 
sobre a prótese.75,76

Conclusão
DP é uma doença que resulta em deformidade penia-

na, dificuldade ou impossibilidade de manter uma rela-
ção sexual satisfatória e que causa angústia e sofrimento 
psicológico para o homem e sua parceira. O tratamento 
deve ser individualizado (Figura 4) e suprir as expecta-
tivas de cada um, dependendo do histórico da doença, 
exame físico e função erétil. Após falha no tratamento 
clínico e estabilização da doença, a correção cirúrgica 
deve ser considerada e a melhor opção deve ser uma 
escolha conjunta do paciente e médico. Resultados são 
satisfatórios quando as opções de tratamento foram rea-
lizadas corretamente e o retorno à vida sexual prazerosa 
alcançado.

Figura 4. Algoritmo de manuseio de doença de Peyronie; DE, disfunção 
erétil; IPP - implante prótese peniana.
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Introdução
O aspecto demográfico mais relevante dos últimos anos é 

o aumento da expectativa de vida da população mundial. No 
que concerne à população brasileira, esse fenômeno é igual-
mente surpreendente, estimando-se que no ano de 2045 o nú-
mero de pessoas com mais de 65 anos ultrapasse o número de 
crianças. Frente a isso, cresce o interesse na assistência a po-
pulações idosas, e o preparo para enfrentar as demandas dessa 
população na sua integralidade passa a ser uma exigência de 
instituições governamentais, sociedades médicas e universi-
dades formadoras de profissionais da saúde.1,2

As concentrações séricas de andrógenos tendem a dimi-
nuir conforme o envelhecimento masculino. A este fenôme-
no, associado às suas consequências clínicas, a Sociedade 
Brasileira de Urologia cunhou o termo DAEM (Deficiência 
Androgênica do Envelhecimento Masculino). Outros termos 
como hipogonadismo de início tardio ou mesmo andropausa 
têm sido empregados com a mesma sinonímia. Entretanto, 
diferentemente do período pós-menopausa, quando há de-
ficiência completa de estrogênio, com suas consequências 
bem conhecidas na população feminina, a diminuição da 
testosterona (T) relacionada ao envelhecimento do homem é 
discreta, lentamente progressiva e com consequências clíni-
cas ainda não completamente elucidadas. 

Em homens com mais de 40 anos, a deficiência androgê-
nica é, na maioria dos casos, consequência de defeitos neu-
rorregulatórios hipotalâmico-hipofisários, da diminuição do 
tamanho da hipófise com a idade, da diminuição das células 
de Leydig e de sua capacidade de produzir testosterona. 

Esse declínio é mais nitidamente observado nas formas 

bioativas da testosterona (testosterona livre e testosterona 
biodisponível), e decorre tanto por um defeito periférico, 
uma vez que a esteroidogênese testicular se torna menos 
eficaz para manter o nível de atividade de produção desses 
hormônios, quanto central, reflexo da incapacidade do eixo 
hipotálamo-hipofisiário em responder de forma apropriada 
a níveis subnormais de testosterona.

Embora essa diminuição lenta dos níveis de testosterona 
com a idade ocorra mesmo na ausência de doença, comorbi-
dades e medicações podem exacerbar esse declínio.3,4

Sabidamente a testosterona desempenha papel funda-
mental no desenvolvimento de características sexuais se-
cundárias masculinas. Os efeitos dos andrógenos em outros 
órgãos e sistemas fisiológicos são significativos e merece-
dores de investigações cada vez mais específicas, tendo em 
vista o papel relevante que desempenham. A deficiência de 
testosterona e, portanto, suas distintas manifestações clíni-
cas, podem ser sensivelmente abrandadas com a suplemen-
tação terapêutica de testosterona. 

Atualmente a possibilidade de um homem maduro ter 
baixa T é amplamente discutida, inclusive motivo de divul-
gação na mídia. A importância do tópico em tela pode tam-
bém ser aferido quando se observa que as prescrições de 
formulações de T aumentaram mais de 15 vezes nos EUA 
(de 122.000 para mais de 1,8 milhões) entre 1992 e 2002, e 
entre 2001 e 2002 o aumento observado foi de 29%.5,6

Embora o conhecimento sobre TRT no envelhecimento 
tenha progredido muito nos últimos 30 anos, muito ainda 
necessita ser esclarecido para que tenhamos um nível de 
evidência mais apropriado, com o intuito de definir distin-
tas abordagens clínicas e terapêuticas. Nesse contexto, o 
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objetivo deste capítulo visa avaliar o fenômeno DAEM e 
a maneira mais adequada de abordar esta condição clínica 
do ponto de vista de diagnóstico e tratamento.1-6

Aspectos fisiológicos da testosterona e 
efeitos do envelhecimento masculino

Tanto a testosterona quanto seus principais metabóli-
tos, a di-hidrotestosterona (DHT) e o estradiol, atuam di-
retamente sobre órgãos-alvo, como órgãos sexuais, ossos, 
músculos, medula óssea, pele e fâneros e tecido adiposo, 
bem como em diversas regiões do sistema nervoso central.1-3

A patogênese da diminuição da testosterona em homens 
com mais de 40 anos, envolve pelo menos 3 mecanismos:  
1) declínio da capacidade do testículo de produzir a tes-
tosterona decorrente tanto de uma diminuição do numero 
de células de Leydig quanto à sua capacidade de resposta 
ao hormônio luteinizante (LH); 2) alteração da regulação 
neuroendócrina em função de uma secreção pulsátil do LH 
mais atenuada e desordenada, com uma aparente falha no 
mecanismo de feedback; 3) aumento independente da ca-
pacidade de ligação ao SHBG resultando na diminuição da 
T biodisponível.5 

Uma vez que o clearance da testosterona sérica 
também diminui com a idade, a diminuição dos níveis 
séricos de testosterona sugere realmente que menos tes-
tosterona seja produzida pelas células de Leydig enve-
lhecidas.7 As células de Leydig no testículo adulto ra-
ramente se multiplicam e o seu número não se altera 
com a idade. Portanto, a reduzida produção de T resulta 
de relativa irresponsividade dessas células ao hormônio 
luteinizante (LH), bem como da menor eficiência des-
sas células testiculares em produzir níveis apropriados 
de testosterona idade-relacionados. Estudos em animais 
evidenciam que, após a administração exógena de LH, 
os níveis baixos de T não se alteram em roedores ve-
lhos, ao passo que em roedores jovens a T aumenta de 
maneira significativa.8

Além disso, os níveis estáveis ou levemente elevados 
de LH explicitam que a redução da testosterona não resulta 
diretamente da diminuição de gonadotrofinas, e estudos em 
humanos sugerem uma incapacidade crescente, com o passar 
dos anos, do LH em estimular a produção testicular de T.9,10

Hoje está mais claro que as células de Leydig envelhe-
cidas possuem déficits no número de receptores de LH, na 
produção de monofosfato de adenosina – cíclico (AMPc), 
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Figura 1. Biossíntese da testosterona na célula de Leydig a partir do colesterol. Ao se ligar ao receptor de membrana da célula de Leydig, o LH induz a síntese de 
AMPc a partir do ATP. StAR e TSPO transportam colesterol para a membrana interna da mitocôndria (Inner Mitochondrial Membrane – IMM), onde é convertida a 
pregnenolona. Esta é transferida ao retículo endoplasmático liso, onde sofre uma série de reações enzimáticas que culminam com a síntese de testosterona. Após 
ganhar a circulação sistêmica, a testosterona é convertida em seus principais metabólitos, dihidrotestosterona e estradiol, nos tecidos periféricos.
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proteína regulatória aguda da esteroidogênese (Steroido-
genesis Acute Regulatory Protein – StAR), proteína trans-
locadora (Translocator Protein – TSPO) e transporte de 
colesterol e enzimas esteroidogênicas mitocondriais e reti-
culares, elementos fundamentais para a produção de este-
roides a partir do colesterol8,11 (Figura 1).

Espécies reativas de oxigênio, derivadas de etapas da 
própria esteroidogênese, de alguma forma alteram a pro-
dução de AMPc e o transporte de colesterol para a mito-
côndria, resultando em relativa insensibilidade ao LH e 
redução da produção de T.11

A incidência de DAEM aumenta proporcionalmente 
com a idade, obesidade e presença de comorbidades. Essa 
deficiência androgênica pode se tornar clinicamente rele-
vante dependendo da capacidade endócrina dos testículos 
em manter a produção de testosterona e da sensibilidade 
individual aos androgênios. Os sinais e sintomas clínicos 
são heterogêneos, de pouca especificidade e, portanto, 
nem sempre reconhecidos.12,13

Diariamente um total de 7 mg de testosterona é secre-
tado pelos testículos do homem adulto. Cerca de 1 a 2 % 
dessa testosterona circula livremente pelo plasma, enquan-
to, 98 a 99% do restante desse andrógeno estão ligados ou 
à albumina (40-50%), ou à SHBG (sex hormone-binding 
globulin) (50-60%). A testosterona se liga à SHBG com 
alta afinidade, razão pela qual apenas a testosterona livre e 
a ligada à albumina estão disponíveis para ação biológica 
(testosterona biodisponível, ou BAT – bioavailable testos-
terone)12,13 (Figura 2).

Figura 2. Formas de testosterona presentes na circulação sanguínea.8

BAT: bioavailable testosterone (testosterona biodisponível).

A deficiência relativa de androgênios pode agravar-se, 
portanto, pelo aumento da SHBG típico do envelhecimen-
to, já que magnifica a diminuição da testosterona livre em 
relação à total.1 Trabalhos demonstram uma prevalência de 
40, 70 e 90% de testosterona livre na faixa de hipogona-
dismo para homens de 60, 70 e 80 anos, respectivamente.14

A partir dos 60 anos, portanto, o declínio estimado da 
testosterona livre é de 2,8% ao ano, ao passo que o da tes-
tosterona total sérica é entre 0,4 e 2% ao ano.15

A dosagem de testosterona livre é mais precisa quando 
realizada pelo método dialítico, de alto custo e pouco dis-
ponível. Sua obtenção por radioimunoensaio é menos con-

fiável, ao passo que seu valor calculado a partir dos valores 
de testosterona total e SHBG é considerado mais adequado 
do que sua dosagem direta por esse método.13

Definição e diagnóstico de DAEM
DAEM é uma síndrome clínica caracterizada por sinais 

e sintomas persistentes de hipogonadismo, associados a 
níveis de testosterona consistentemente subnormais, e que 
apresenta íntima relação com o envelhecimento masculi-
no, uma vez que se manifesta em homens com passado de 
desenvolvimento puberal normal.13-17

O cenário clínico resultante é heterogêneo, por vezes 
vago e insidioso, e muitas vezes não se traduz no prin-
cipal motivo da consulta médica. Os pacientes podem 
apresentar graus variados de diminuição de libido, dis-
função erétil, sarcopenia e perda de massa óssea, pensa-
mentos depressivos, fadiga e diminuição da capacidade 
laboral, diminuição dos pelos corporais, fogachos e in-
fertilidade (Tabela 1). A probabilidade da presença e a 
intensidade desses sintomas é diretamente proporcional 
à idade do paciente e inversamente aos seus níveis séri-
cos de testosterona.18,19

Tabela 1. Síndrome clínica de DAEM.18,19

• Reconhecimento simples da diminuição do desejo sexual e qualidade 
da função erétil, particularmente das ereções noturnas. 

• Alterações do humor com diminuição concomitante da atividade 
intelectual.

• Desorientação espacial.

• Fadiga, depressão e irritabilidade.

• Distúrbios do sono.

• Diminuição da massa magra com diminuição associada no volume e 
força muscular.

• Aumento da gordura corporal. 

• Diminuição dos pelos corporais e alterações da pele.

• Diminuição da densidade mineral óssea, osteopenia e osteoporose.

É surpreendente, contudo, que muitos homens idosos 
com níveis de T considerados baixos para homens jovens 
sejam assintomáticos, o que torna a prevalência de DAEM 
menor do que aquela com base apenas nos níveis de T. 
Entretanto esses sintomas são muito mais prevalentes em 
homens com níveis hipogonádicos de T, e muitos deles 
melhoram com a TRT.2,20

Assumindo-se, então, que os tecidos-alvo à atividade 
androgênica permanecem responsivos à T, é lógico o ra-
ciocínio que melhorar a deficiência de T deva amenizar os 
sintomas.

Embora entenda-se que a T biodisponível ou a T livre 
(TL) possam refletir o cenário clínico de forma mais fi-
dedigna, nenhum ensaio clínico até o momento foi capaz 
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de definir que método de medida de T melhor define o ho-
mem hipogonádico ou sua probabilidade de responder ao 
tratamento. Convencionou-se, então, utilizar a testosterona 
total (TT) sérica como teste diagnóstico, por ser este mais 
acessível, barato e reprodutível.

Diretrizes da Sociedade Americana de Endocrino-
logia recomendam que a investigação de DAEM deva 
incluir dosagem de T total como exame inicial. Na pre-
sença de valores limítrofes, uma nova medida pode ser 
acompanhada da TL ou da T biodisponível na sua forma 
calculada.21

Os valores normais de TT estabelecidos em diretri-
zes clínicas, no entanto, variam, sendo que a maioria dos 
especialistas estima um valor acima de 300 ng/dL como 
normal. Embora a unidade padronizada pelo Sistema In-
ternacional de Unidades (SIU) seja nmol/L, os valores de 
testosterona são expressos em ng/dL na quase totalidade 
dos estudos e pela maioria dos laboratórios brasileiros. 
Caso haja necessidade de convertê-los para nmol/L, basta 
multiplicar o valor total pelo fator 0,0347.22

A abordagem proposta por Morales e Lunenfeld 
em 2002 sugere que seja adotado um limite mínimo de 
346 ng/dL (12 nmol/L) de testostorona total, porém enfati-
zando que a definição bioquímica é menos relevante do que 
a clínica, e concluindo que todo homem que apresente carac-
terísticas clínicas de hipogonadismo associadas a evidência 
bioquímica de diminuição da produção de testosterona pode 
se beneficiar da suplementação com testosterona, excetuan-
do-se os casos que apresentem contraindicações.18

A Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabo-
logia, em suas Diretrizes publicadas em 2004, sugere a 
reposição quando a presença de sintomas sugestivos de 
deficiência androgênica for acompanhada de níveis séri-
cos de testosterona total abaixo de 300 ng/dL e níveis de 
testosterona livre abaixo de 6,5 ng/dL.23

A Sociedade Brasileira de Urologia (SBU) acompa-
nha, no contexto global, as recomendações das principais 
Sociedades Internacionais, destacando que DAEM é uma 
síndrome fundamentalmente clínica, não dependente de 
valores bioquímicos rígidos.22-24

Alguns autores citam a seguinte regra: homens com 
dosagem de TT < 300 ng/mL são hipogonádicos. Aque-
les com dosagem > 400 ng/mL dificilmente o são e, os 
indivíduos com dosagem entre 300-400 ng/mL devem ser 
avaliados com base na apresentação clínica.18,19 O emprego 
de outros parâmetros hormonais, como níveis de gonado-
trofinas ou estradiol, por exemplo, é raramente útil para a 
tomada de decisões.

O rastreamento para deficiência de testosterona é, 
portanto, recomendado para homens adultos com sinais 
e sintomas de hipogonadismo, listados na tabela 1. Em-
bora questionada por alguns autores, a coleta de sangue 
para dosagem da TT sérica deve ser realizada, preferen-
cialmente, no período da manhã, entre 8 e 10 horas, em 
função da variação circadiana desse hormônio. Sugere-se, 

ainda, que homens com DAEM estabelecida sejam rastre-
ados para osteoporose.13,25

Com o intuito de simplificar o diagnóstico clínico do 
DAEM e padronizar os estudos científicos que envolvem 
esse fenômeno, foram desenvolvidos questionários que 
avaliam aspectos potencialmente relacionados à deficiên-
cia androgênica, abordando, de forma sistemática, as fun-
ções sexual, psicológica e somático-vegetativa. Os mais 
utilizados estão listados na tabela 2 e exemplificados nos 
anexos 1 e 2. Entretanto nenhum dos questionários atuais 
possui especificidade suficiente para auxiliar tanto no diag-
nóstico clínico quanto no monitoramento da resposta.26-29 
Logo, trabalha-se continuamente no desenvolvimento de 
novas ferramentas.

 
Tabela 2. Questionários para diagnóstico clínico de DAEM.

Sensibilidade (%) Especificidade (%)

AMS (Ageing Male 
Symptoms)

83 39

ADAM (Androgen Deficiency 
in the Aging Male)

88 60

MMAS (Massachusets Male 
Aging Study)

76 49

 
Anexo 1. Questionário AMS (Aging Male’s Symptoms Rating Scale).

Pontos fundamentais

DAEM é uma síndrome clínica associada à idade e caracterizada por defici-
ência dos níveis séricos de andrógenos e hipofunção de diversos sistemas.

Rastreamento para deficiência de testosterona é recomendado a 
homens adultos com sinais e sintomas de hipogonadismo.

Os valores normais de testosterona total estabelecidos em diretrizes 
clínicas variam, sendo que a maioria dos especialistas estima um valor 

acima de 300 ng/mL.

Homens com DAEM estabelecida devem ser rastreados quanto 
osteoporose.

Situações clínicas diversas podem simular o quadro de DAEM e devem 
ser excluídas na avaliação.

A TRT está indicada a pacientes com hipogonadismo sintomático e que 
não apresentem contraindicações.

Não existe indicação de biópsia de próstata de rotina para pacientes 
que iniciarão um programa de TRT.

Homens que ainda desejam prole devem evitar o uso de testosterona 
exógena ou criopreservar sêmen antes do início da TRT.

A TRT oferece benefícios consistentes em relação à composição 
corporal, controle metabólico e parâmetros sexuais e psicológicos no 
homem hipogonádico.

As formas de apresentação de testosterona diferem amplamente entre 
si e devem ser discutidas com o paciente.

Monitorização frequente é fundamental para o sucesso do tratamento e 
o controle de efeitos adversos.
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O mínimo escore possível é 17 e o máximo 85. As 17 ques-
tões são divididas em 3 subescalas: sexual, psicológica e 
física, especialmente úteis na avaliação da resposta clínica 
ao tratamento.

Como interpretar o questionário AMS43

Questões Subescala Soma dos escores por 
subescala

1, 2, 3, 4, 5 Física 
6, 7, 8, 11, 13 Psicológica
12, 14, 15, 16, 17 Sexual
Escore total (soma dos escores das 3 subescalas):
17 – 26: sintomas leves; 
27 – 36: sintomas moderados
>50: sintomas graves

 
Anexo 2. Questionário ADAM (Androgen Deficiency in the Aging Male).

Pergunta Sim Não

1. Seu desejo sexual (vontade de ter relações sexuais) está 
diminuído?

2. Você notou diminuição da sua energia ou disposição 
para suas atividades?

3. Você notou diminuição de sua força e capacidade de 
trabalho?

4. Você observou diminuição da sua altura?

5. Você observou uma diminuição no prazer de viver?

6. Você está triste ou seu humor está diminuído?

7. Você acha que suas ereções estão menos rígidas?

8. Durante a relação sexual você tem percebido que é mais 
difícil manter sua ereção para completar a relação sexual?

9. Você tem sentido muito sono após o jantar? 

10. Você notou redução de seu desempenho físico?

Respostas afirmativas às questões 1 ou 7, ou a quaisquer outras três questões 
significam resultado positivo no questionário ADAM.22

Aspectos epidemiológicos 
Estima-se a ocorrência de DAEM em aproximadamen-

te 20% dos idosos, com variabilidade entre países. É in-
teressante observar que as cifras de DAEM aumentam de 
forma substancial nos estudos em que são empregadas a 
testosterona livre ou biodisponível como parâmetro. Nos 
Estados Unidos, por exemplo, há uma prevalência aproxi-
mada de 4 a 5 milhões de indivíduos com DAEM, numa 
população constituída de 40 milhões (13%) de idosos. A 
população idosa norte-americana estimada para 2025 é de 
aproximadamente 60 milhões (17,9%).1-3

No Baltimore Longitudinal Study of Aging, estudo que 
avaliou 890 homens entre 22 e 91 anos (média de 56), a 
prevalência de níveis de testosterona considerados hipogo-
nádicos, ou seja, abaixo do percentil 2,5 para homens entre 
21 e 45 anos, aumentou com a idade (12%, 19%, 28% e 
49% para homens entre 50-59, 60-69, 70-79 e acima de 
80 anos, respectivamente), sendo que a testosterona sérica 

diminuiu a uma taxa constante, independentemente de ou-
tras variáveis clínicas. Quando se considerou o índice de 
testosterona livre, essa variação foi de 9% para a faixa etá-
ria de 50-59 anos, para 34%, 68% e 91%, respectivamente, 
nas faixas etárias seguintes3 (Figura 3).

 
Figura 3. Testosterona total (tt), testosterona livre (tl) e testosterona 
biodisponível (tb), por faixa etária, segundo o BLSA (Baltimore Longitudinal 
Study of Aging) e o MMAS (Massachusetts Male Aging Study).

 
Já o estudo HIM (Hypogonadism in Males), traz uma pre-

valência global de hipogonadismo ainda maior, atingindo 39% 
em homens com mais de 45 anos e 50% em homens com mais 
de 85 anos. Não houve evidência de diferença na prevalência 
de hipogonadismo entre grupos étnicos e raciais.30

Estima-se, portanto, que o percentual de indivíduos 
com concentração sérica de testosterona total <325 ng/dL 
seja de 20, 30 e 50% para homens de 60, 70 e 80 anos, 
respectivamente. Um declínio ainda maior foi observado 
na presença de obesidade, de uma nova doença ou de sério 
estresse emocional.30,31

Contudo, medir níveis de testosterona em populações, 
embora útil, é diferente de medir sintomas de hipogona-
dismo, uma vez que a correlação entre ambos não é linear. 
Por outro lado, avaliar apenas os sintomas não é confiável, 
já que as manifestações de hipogonadismo são inespecífi-
cas. O MMAS (Massachusetts Male Aging Study) aferiu 
a combinação de níveis de testosterona e sintomas de hi-
pogonadismo, e encontrou entre 6 e 12% de homens com 
deficiência androgênica sintomática.27 Em estudo de base 
populacional realizado por Araujo e colaboradores20, a pre-
valência de hipogonadismo (definido neste estudo pela pre-
sença de sintomas associados a testosterona total menor do 
que 300 ng/dL e testosterona livre menor do que 5 ng/dL) 
foi de 3,1 a 7% em homens entre 30 e 69 anos, e de 18,4% 
em homens com mais de 70 anos.

O European Male Aging Study, que incluiu 3220 ho-
mens entre 40 e 79 anos, demonstrou uma queda anual de 
0,4% na testosterona total e de 1,3% na testosterona livre.17 

Como resultado dessa queda, um maior número de idosos 
atinge níveis de testosterona suficientemente baixos para 
serem considerados hipogonádicos. Estima-se, todavia, que 
apenas 5 – 35% de todos os homens considerados hipogoná-
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dicos recebam tratamento para essa condição atualmente.32

Situações clínicas diversas podem simular o quadro de 
DAEM e devem ser excluídas na avaliação, como depressão 
maior, distúrbios da tireoide, senilidade, estresse, uso de me-
dicações e doenças vasculares cerebrais. Nessas situações o 
nível de testosterona sérica pode apresentar valores normais, e 
exames subsidiários devem ser considerados.

Candidatos a terapia de reposição 
hormonal com testosterona (TRT)

A TRT está indicada para pacientes com hipogonadis-
mo sintomático e que não apresentem contraindicações. 
Distintas Sociedades e Entidades de diferentes países e 
continentes como a EAU (European Association of Uro-
logy), EAA (European Academy of Andrology), ISSAM 
(International Society for the Study of Ageing), ISA (In-
ternational Society of Andrology) e ASA (American So-
ciety of Andrology) apresentam recomendações próprias, 
que diferem especialmente nos pontos de corte utilizados 
para definir o hipogonadismo bioquímico, conforme dis-
cutido anteriormente.13,19,22

A abordagem do paciente candidato a terapia de repo-
sição hormonal deve obedecer uma sequência ordenada 
de avaliação que envolve a presença de um quadro clínico 
sugestivo (Tabela 1), exame clínico (Tabela 3) e avaliação 
laboratorial complementar (Tabela 4).13,19,22

 
Tabela 3. Avaliação clínica do paciente candidato a TRT.

• História clínica

• Exame digital da próstata

• Pesquisar sintomas urinários e sua severidade (IPSS ou uro-
fluxometria livre)

• Pesquisar apneia obstrutiva do sono

• Considerar realização de densitometria óssea

• Pesquisar contraindicações a TRT

• Questionar desejo de paternidade

IPSS: International prostate symptom score.

 
Tabela 4. Avaliação bioquímica previamente a instituição de TRT.

• Testosterona total

• Hematócrito e hemoglobina

• PSA total

• Prolactina sérica

• Perfil lipídico*

• Testosterona livre calculada*

• SHBG*

• Exames subsidiários (Glicemia de jejum, TSH e T4 livre, Provas de 
Função Hepática)*

*Auxílio diagnóstico, não sendo obrigatórios. 
SHBG: Sex hormone-binding globulin; TSH: thyroid-stimulating hormone T4 livre: 
tetratiodotironina livre.

Não existe indicação de biópsia de próstata de rotina 
para pacientes que iniciarão um programa de TRT. Entre-
tanto, em pacientes com alterações dos níveis séricos de 
PSA ou do exame digital da glândula prostática, é reco-
mendada sua realização antes de se instituirb a adminis-
tração de testosterona.

Ao contrário do que se possa pensar, poucas são as 
contraindicações para TRT. Entre as absolutas, incluem-
se: (1) a presença de neoplasia de próstata não tratada com 
intenção curativa; (2) câncer de mama em homens; e (3) 
prolactinomas. 

Por outro lado, pacientes com contraindicações rela-
tivas, como portadores de SAOS (síndrome da apneia 
obstrutiva do sono), hiperplasia prostática com sintomas 
miccionais severos, eritrocitose ou poliglobulia podem ser 
incluídos em programas de TRT desde que a condição sub-
jacente tenha sido controlada.13

Além disso, é importante lembrar que homens que ain-
da desejem prole devem evitar o uso de testosterona exó-
gena, haja vista a possibilidade de azoospermia, que em 
até 25% dos casos pode ser irreversível. A criopreservação 
de sêmen previamente ao início do tratamento deve, nesse 
cenário, ser oferecida a candidatos a TRT com prole não 
constituída.21

Objetivos da terapia de reposição 
hormonal com testosterona

O objetivo da terapia com testosterona nos homens 
com hipogonadismo é restaurar os níveis séricos de 
testosterona e seus metabólitos, visando assim ameni-
zar ou reverter o quadro clínico de DAEM. A TRT ofe-
rece benefícios consistentes em relação à composição 
corporal, controle metabólico e parâmetros sexuais e 
psicológicos, conforme já demonstrado por diversos 
estudos, incluindo ensaios clínicos randomizados e 
meta-análises.2,33-35

Há diversas formas farmacêuticas disponíveis, sendo 
fundamental para o médico estar familiarizado com cada 
uma delas, suas vantagens, seus riscos e custos, a fim de 
adequá-las às demandas do paciente na sua individualida-
de. Avaliação clínica regular do paciente em TRT permite 
a pronta detecção de efeitos indesejados e eventuais neces-
sidades de ajustes de dose.35

Alguns autores defendem que o tratamento deve 
manter os níveis de testosterona e seus metabólitos 
dentro da faixa normal para adultos jovens (500-700 
ng/dL). Outros, no entanto, preconizam que a faixa 
normal para homens idosos é de 300-450 ng/dL.36,37 

A Organização Mundial da Saúde conclui que o maior 
objetivo da reposição hormonal é manter os níveis de 
testosterona próximos das concentrações fisiológicas, 
ou elevados o suficiente para aliviar os sintomas rela-
cionados à defi ciência hormonal e restaurar o bem-es-
tar físico e mental.38
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Formas farmacêuticas disponíveis 
para administração de testosterona

A testosterona foi isolada e sintetizada em laborató-
rio pela primeira vez em 1935. Até a década de 1950, era 
prescrita por via intramuscular para homens idosos com 
o intuito de tratar uma variedade de sintomas, como irri-
tabilidade, fadiga, disfunção erétil e diminuição de libido 
(o complexo de sintomas então chamado de “climatério 
masculino”), mesmo antes da possibilidade de medição da 
testosterona no sangue.

Os métodos para medir a T sérica foram desenvol-
vidos em meados de 1960 e aprimorados na década de 

1970. A possibilidade de medir os níveis de testosterona 
trouxe ao médico uma informação adicional ao diagnós-
tico de uma afecção que até então, era exclusivamente 
clínica e de tratamento empírico. O consequente aumen-
to no número de diagnósticos e, logo, da demanda por 
formulações de testosterona que facilitassem sua admi-
nistração, levaram ao ressurgimento da pesquisa sobre a 
testosterona em 1980, destacando-se seus efeitos no en-
velhecimento.36-38

Nos primeiros estudos sobre DAEM e TRT, as úni-
cas apresentações de testosterona existentes eram os és-
teres injetáveis administrados semanalmente ou a cada 
3 semanas. Com o passar do tempo, porém, novas mo-

dalidades foram desenvolvidas. Hoje a 
TRT pode ser administrada pelas vias 
oral, transdérmica, intramuscular ou 
intrabucal (transmucosa) (Tabela 5).

As diversas formas de apresentação 
diferem em vários aspectos que devem 
ser avaliados pelo especialista. Seguran-
ça, liberação adequada da substância ati-
va, aplicação fácil e tolerável e intervalo 
entre doses são fatores importantes que 
devem ser discutidos individualmente 
com o paciente. Aspectos econômicos e 
a privacidade na aplicação também de-
vem ser considerados, tendo em vista a 
gama de alternativas disponíveis. Vale 
ressaltar, ainda, o potencial de abuso 
dessas substâncias.33-38

O estímulo à produção de testostero-
na endógena também é possível a partir  
de medicamentos, como a gonadotrofina 
coriônica humana (HCG) e o citrato de 
clomifeno.

Drogas à base de HCG se propõem 
a aumentar os níveis séricos de testos-
terona total e livre e de estrógenos. A 
literatura atual demonstra esse efeito de 
forma significativa, além da diminuição 
da gordura corporal e do aumento da 
massa muscular, com pouco impacto 
sobre a próstata e o hematócrito. Entre-
tanto, o pequeno número de estudos não 
permite afirmações definitivas sobre a 
sua segurança.

A eficácia do citrato de clomifeno, 
por sua vez, baseia-se no estímulo da 
hipófise e de seus hormônios sobre as 
gônadas, aumentando a produção tes-
ticular de testosterona. É utilizado em 
doses de 25 a 50 mg por dia de forma 
contínua. Essa alternativa terapêutica é 
particularmente indicada para o pacien-
te que ainda deseja prole.13

Tabela 5. Formas de apresentação dos medicamentos à base de testosterona.

Via Droga Dose e intervalo Vantagens Desvantagens

Intramuscular

Cipionato de testosterona
(Deposteron®, Sigma 
Pharma)

50-400 mg
2-4 semanas

Baixo custo.

Picos suprafisiológicos; 
dor local; consultas 
frequentes.

Enantato de testosterona
(Trinestril ap®, Aventis 
Pharma)

50-400 mg
2-4 semanas

Picos suprafisiológicos; 
dor local; consultas 
frequentes.

Propionato de testosterona
(Durateston®, Akzo Nobel 
Ltda - Organon Brasil)

25-50 mg
2-3x/semana

Picos suprafisiológicos; 
dor local; consultas 
frequentes.

Undecilato de testosterona
(Nebido®, Bayer HealthCa-
re Pharmaceuticals)

1000 mg
3/3 meses

Longa duração; 
níveis de 
testosterona 
estáveis.

Alto custo.

Transdérmica 
gel

Gel de testosterona hidro-
alcólica a 1%
(Androgel®, Abbott Labo-
ratories)
(Testim®, Auxilium Phar-
maceuticals)
(Fortesta®, Endo Pharma-
ceuticals)

50 mg/dia (4 
doses de Andro-
gel®, 4 doses 
de Fortesta® ou 
1 tubo de 5g de 
Testim®)
Diário

Reproduz ciclo 
circadiano; 
irritação local 
mínima (6% 
dos pacientes).

Alto custo; evitar conta-
to cutâneo com outras 
pessoas.

Transdérmica
Adesivo 
escrotal

Testosterona não modi-
ficada
Testoderm®, Alza and 
Pharmagenesis)

2,5-5 mg / dia
Diário

Reproduz ciclo 
circadiano.

Irritação local; necessi-
dade de tricotomia.

Transdérmica 
Adesivo não 
escrotal

Testosterona não modi-
ficada
(Androderm®, Watson 
Pharmaceuticals)

2 – 5 mg/dia 
(iniciar com
4 mg, aplicar à 
noite e manter 
pelas 24h)
Diário

Reproduz ciclo 
circadiano; apli-
cado no dorso, 
coxas, braços 
ou abdome.

Rash cutâneo em 66% 
dos pacientes.

Transdérmica
Solução axilar

Testosterona 2%
(Axiron®, Eli Lilly and 
Company)

1 dose em cada 
axila (30 mg de 
testosterona / 
dose)

Testosterona 
em níveis 
fisiológicos.

Risco de transferência 
para contatos; alto 
custo.

Transmucosa 
Bucal

Testosterona não-modi-
ficada
(Striant®, Actient Pharma-
ceuticals)

30 mg
2x/dia

Reproduz ciclo 
circadiano; 
sem metabo-
lismo hepático 
de primeira 
passagem.

Irritação mucosa; baixo 
risco de transferência 
por meio da saliva.

Subcutânea 
Implantes Buciclato de testosterona 1200 mg

4-6 meses Longa duração. Implante cirúrgico; dor, 
infecção, extrusão.

Oral

Undecanoato de testos-
terona
(Androxon®, Schering 
Plough)

120-160 mg 
em várias doses 
diárias

Administração 
cômoda.

Necessita refrigeração; 
custo elevado; biodis-
ponibilidade variável.
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Riscos potenciais relacionados à TRT
Obviamente, mesmo considerando ideais os efeitos clí-

nicos da TRT em pacientes com DAEM, ainda deve-se ba-
lancear esses possíveis benefícios com os potenciais riscos. 

Alguns riscos sinalizados nos primeiros estudos sobre 
TRT com o tempo se mostraram inconsistentes, como dis-
lipidemia, alteração da função hepática e agressividade. 
Outros, como aumento da hematopoiese, podem ser facil-
mente monitorados. Entretanto, riscos relacionados ao sis-
tema cardiovascular e à próstata ainda carecem de estudos 
de maior impacto.

Estudos epidemiológicos já reportaram associação en-
tre níveis mais altos de TT e baixas taxas de mortalidade 
global em homens idosos. Estudo observacional recente-
mente publicado envolvendo homens com DAEM con-
cluiu que o uso de TRT diminuiu a mortalidade quando 
comparado a pacientes sem tratamento.39,40

Meta-análise que incluiu 30 estudos sobre TRT e 1642 
homens sugere que a reposição de T em pacientes hipo-
gonádicos e a manutenção de seus níveis na faixa fisioló-
gica não aumenta o risco de desfechos cardiovasculares 
(CV).41 Já em estudo publicado por Caminiti em 2009, a 
TRT resultou em aumento na capacidade para o exercício 
em idosos com insuficiência cardíaca congestiva (ICC). 
Entretanto, um estudo publicado posteriormente foi inter-
rompido prematuramente em função do excesso de even-
tos CV.42 Deve-se atentar, no entanto, que os homens in-
cluídos nesse estudo possuíam mais doença CV de base e 
fatores de risco CV do que participantes de outros estudos 
sobre TRT, alguns eventos reportados não foram verdadei-
ramente eventos CV (como edema periférico sem outros 
sintomas de ICC, por exemplo), e os níveis séricos de T 
atingidos durante o estudo foram maiores. Contudo, esse 
estudo exalta a necessidade de se definir a população can-
didata a receber TRT e de monitorizá-la cuidadosamente.

Ao contrário do que se possa pensar, poucas são as 
contraindicações para TRT nos dias atuais1,2,13 (Tabela 6).

Tabela 6. Contraindicações para TRT em 2013. 

Absolutas Relativas*

Neoplasia de próstata não tratada 
com intenção curativa

Síndrome da apneia obstrutiva do 
sono

Câncer de mama em homens Sintomas miccionais severos

Prolactinomas Eritrocitose ou poliglobulia

*Pacientes com contraindicações relativas podem ser incluídos em pro-
gramas de TRT desde que a condição subjacente tenha sido controlada.

TRT e risco de câncer de próstata (CaP)
Em relação à próstata, não há nenhuma evidência dire-

ta até o momento de que a TRT em homens hipogonádicos 
possa precipitar patologias ou sintomas, particularmente 
câncer.43,44

Na realidade, a relação entre câncer de próstata (CaP) 
e testosterona (T) é extremamente controversa, certamente 
resultante do desconhecimento que cerca a etiologia da do-
ença, uma vez que, até o momento, apenas idade, dieta rica 
em gorduras, fatores raciais e genéticos foram referidos 
como potencialmente relacionados ao seu surgimento.45

É justificável pensar que o câncer de próstata é, pelo 
menos em parte, uma doença testosterona-dependente. 
Isso é ilustrado pela prática atual de tratar homens com ne-
oplasia avançada com bloqueio da produção desse hormô-
nio. Desde que Charles Huggins e colaboradores demons-
traram, em 1941, a resposta dramática à castração em um 
paciente com câncer de próstata avançado (o que lhe va-
leu o Prêmio Nobel de Medicina em 1966), bem como as 
posteriores publicações destes e outros autores sugerindo 
a rápida progressão clínica da doença após administração 
de testosterona, estabeleceu-se e solidificou-se o conceito 
de hormônio-dependência (testosterona-dependência, ou 
T-dependência) do câncer de próstata. A orquiectomia ra-
pidamente se tornou tratamento de escolha para homens 
com doença avançada, e seus resultados clínicos reforça-
vam o conceito.46,47

O modelo da T-dependência não foi seriamente questio-
nado até a década de 1990, quando o tratamento para o hi-
pogonadismo começou a se popularizar por intermédio das 
formulações tópicas de testosterona. Um grande número de 
publicações demonstrava a melhora física e sexual experi-
mentada por homens hipogonádicos submetidos a tratamen-
to com testosterona e, de forma surpreendente, as taxas de 
CaP nos indivíduos tratados com a droga ativa não foram 
significativamente distintas daquelas observadas nos indiví-
duos dos grupos controles ou mesmo na população geral.46-49

Níveis séricos endógenos de testosterona parecem exer-
cer efeitos limitados sobre as células prostáticas. Diversos 
estudos sugerem que a testosterona estimula o crescimento 
do CaP apenas em níveis muito baixos, próximos aos níveis 
de castração, e que variações na concentração de testostero-
na endógena dentro dos limites fisiológicos ou mesmo em 
níveis suprafisiológicos não parecem influenciar os níveis 
de PSA. Esse efeito limitado seria decorrente da saturação 
dos receptores androgênicos das células prostáticas.46

Monath e cols. investigaram a correlação entre os níveis 
séricos de testosterona e PSA em 150 pacientes sem CaP, 
com idade média de 60,1 anos. O PSA médio foi de 2,0 
ng/mL e a testosterona total média de 458 ng/dL, porém 
não houve correlação entre ambos (r = 0,054, p = 0,515). 
O Massachusetts Male Aging Study, elegante estudo que 
envolveu 1576 homens, também não encontrou correlação 
entre níveis de PSA e de testosterona séricos.15,49

Estudos que analisaram concentrações suprafisiológi-
cas de testosterona por meio de sua administração exógena 
também não identificaram elevações significativas, seja no 
nível de PSA, seja no volume prostático.48,49

Esses resultados demonstram de maneira convincente 
que variações da testosterona sérica em níveis fisiológicos 
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ou acima destes não parecem ter influência sobre a próstata, 
reforçando a capacidade finita dos receptores androgênicos 
de se ligarem à testosterona. Abaixo de algum valor séri-
co de testosterona, designado como ponto de saturação, 
há uma escassez relativa de testosterona ou DHT, quando, 
então, a concentração de androgênios se torna fator limi-
tante à proliferação tecidual prostática, seja esta maligna 
ou benigna. Acima desse ponto, portanto, a concentração 
sérica de testosterona tem mínimo, ou nenhum efeito sobre 
a próstata.13,45,46

Esse modelo explica o efeito dramático observado após 
a redução da testosterona a níveis de castração em pacien-
tes com CaP metastático, ao passo que, em homens sem 
câncer, o seu aumento suprafisiológico não interfere no vo-
lume prostático ou no PSA. 

Nenhum estudo, contudo, conseguiu demonstrar com 
precisão a concentração de testosterona sérica capaz de sa-
turar os receptores androgênicos prostáticos, mas há estu-
dos em andamento a esse respeito.

Mais recentemente um interessante estudo publicado 
no JAMA em 2006 demonstrou os efeitos limitados da ele-
vação endógena da testosterona sobre os níveis teciduais 
prostáticos (obtidos a partir de biópsia de próstata) de an-
drógenos e mais importantemente sobre a expressão gênica 
de diferentes genes e oncogenes e fatores de crescimento 
em nível de tecido prostático; aspecto que de sobremanei-
ra reforça efeito limitado da testosterona sérica quando os 
receptores androgênicos prostáticos estiveram saturados.50

Compreende-se, portanto, por que homens normogoná-
dicos apresentam taxas progressivamente maiores de neo-
plasia prostática histológica com o envelhecimento, mas so-
mente um percentual inferior a 20% expressam essa doença 
de forma clínica e relevante. Outro aspecto importante é o 
fato de que os hipogonádicos, quando submetidos a biópsia 
de próstata ao entrar num programa de reposição hormonal 
com testosterona, têm diagnósticos de câncer de próstata em 
números surpreendentes de 14% quando considerados todos 
os indivíduos acima de 40 anos, sendo que essas taxas ascen-
dem a 29% quando homens com mais de 60 anos são consi-
derados. Quando uma população hipogonádica recebe TRT, 
no entanto, apenas aproximadamente 1% desenvolve câncer 
de próstata. Por que os outros homens que potencialmente 
tinham neoplasia de próstata oculta não desenvolveram do-
ença clinicamente detectável merecem compreensão maior 
desta relação entre testosterona e câncer de próstrata.51-53

Durante anos um grande número de estudos foi realiza-
do por distintos autores em diferentes partes do mundo ten-
tando estabelecer uma relação causal entre níveis séricos 
de testosterona e risco de câncer de próstata.54

Meta-análise publicada pelo Endogenous Hormones 
and Prostate Cancer Collaborative Group em uma reno-
mada revista, a Journal National Cancer Institute, avaliou 
os 18 melhores estudos prospectivos que tiveram como ob-
jetivo avaliar a relação entre níveis séricos de hormônios 
e os risco de câncer de próstata (totalizando 3886 homens 

com CaP e 6438 homens nos grupos-controle). O traba-
lho concluiu que nenhum dos andrógenos mais conhecidos 
(testosterona, di-hidrotestosterona ou seus metabólitos) 
apresentou relação com risco de câncer de próstata.55

Ainda nesse contexto, outra meta-análise, que incluiu 
25 estudos retrospectivos comparando os níveis séricos de 
testosterona de homens com CaP com os de homens sem 
CaP, demonstrou que, em 4 desses estudos, homens com 
CaP efetivamente apresentaram níveis séricos mais eleva-
dos de testosterona. Entretanto, em 15 deles os níveis de 
testosterona foram semelhantes em homens com ou sem 
CaP. O mais surpreendente foi o fato de que em 6 desses 
estudos uma relação inversa foi observada, ou seja, homens 
com diagnóstico de câncer de próstata apresentaram níveis 
séricos de testosterona mais baixos do que aqueles que não 
tiveram esse diagnóstico.56

O real efeito da TRT a longo prazo sobre o risco de CaP 
permanence, portanto, desconhecido. O verdadeiro embargo 
que envolve este assunto é o tempo limitado de observação e 
o pequeno número de pacientes incluídos nos estudos. Estima-
se que um ensaio clínico sobre TRT deva incluir no mínimo 
6000 homens, seguidos por pelo menos 5 anos, para que se 
obtenha poder estatístico adequado para estimar o risco de cân-
cer de próstata. Como não há expectativa de que um estudo de 
tamanha magnitude seja publicado nos próximos anos, resta 
a necessidade de manter uma monitorização rígida de efeitos 
adversos prostáticos em homens em TRT.

TRT em homens com câncer 
de próstata tratado

O questionamento mais relevante quando se contempla 
esta abordagem terapêutica diz respeito à influência dos ní-
veis séricos endógenos de testosterona sobre o risco de reci-
diva bioquímica. São escassas as informações na literatura 
nesse contexto. Todavia percebe-se um número crescente de 
trabalhos demonstrando que em homens hipogonádicos tra-
tados previamente por neoplasia prostática e sem sinais de 
recorrência podem ser candidatos a TRT.57-62

O primeiro estudo nesse contexto foi publicado por 
Kaufman e Graydon em 2004, incluindo 7 pacientes trata-
dos por neoplasia prostática localizada por intermédio de 
prostatectomia radical (PR). Todos apresentavam neopla-
sias de prognóstico favorável. Ausência de sinais de reci-
diva da neoplasia em acompanhamento de 1 a 12 anos foi 
observada nesse estudo.57

Semelhantemente, estudo conduzido por Agarwal e Oe-
felein, que incluiu 10 homens hipogonádicos previamente 
submetidos à prostatectomia radical retropúbica e sem si-
nais de recidiva bioquímica, foi publicado. A maioria dos 
pacientes apresentava CaP com prognóstico favorável, mas 
um homem com escore de Gleason 8 foi incluído. A média 
de duração da TRT foi de 19 meses e nenhum caso de reci-
diva bioquímica foi observado no período de seguimento, 
apesar de os níveis séricos de testosterona total terem au-
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mentado de forma categórica e sustentada, de uma média 
de 197 (95% IC: 145 a 248) para 591 ng/dL (95% IC: 469 
a 713) após suplementação androgênica.59

Embora o número de pacientes nesses estudos seja singe-
lo, a contribuição para literatura na compreensão dos fenôme-
nos testosterona e CaP foram extremamente relevantes. 

Talvez a mais importante contribuição da literatura 
neste contexto seja o artigo publicado por Shabsigh em 
2009, no qual os autores avaliam a recorrência bioquímica 
em homens hipogonádicos, previamente submetidos a tra-
tamento para câncer de próstata. Em 111 homens tratados, 
tanto por radioterapia (RT) quanto por prostatectomia ra-
dical, a recorrência bioquímica da neoplasia em indivíduos 
em TRT ocorreu em apenas 2 (1,8%) casos, bem inferior à 
observada na maioria das séries de prostatectomia radical. 
Entretanto, deve-se levar em consideração que esta po-
pulação selecionada certamente é distinta da maioria das 
séries que avaliam a recorrência bioquímica em homens 
submetidos a tratamento com intenção curativa para CaP.63

Em 2009, Khera e colaboradores também publicaram 
estudo retrospectivo sobre TRT após PR. Cinquenta e sete 
pacientes com valores indetectáveis de PSA e margens ci-
rúrgicas negativas receberam TRT por um tempo médio de 
36 meses (1 – 136 meses). Os valores médios da testoste-
rona aumentaram de 255 ng/dL para 459 ng/dL após a TRT 
(p < 0,001). Não houve aumento nos níveis de PSA após o 
início da TRT e, dessa forma, não houve diagnóstico de re-
corrência bioquímica, permitindo aos autores concluir que 
a TRT se mostrou segura em pacientes tratados para CaP.60

Adicionalmente, progressos no conhecimento da fi-
siopatologia e biologia molecular do câncer de próstata 
continuarão se desenvolvendo, e poderão auxiliar nas de-
cisões clínicas. Por exemplo, é provável que a maioria dos 
pacientes candidatos a TRT tenha níveis basais de TT já 
acima dos valores necessários para saturar os receptores 
androgênicos prostáticos. Portanto, a TRT nesses casos 
exerceria pouco ou nenhum efeito adicional sobre a prós-
tata (Tabela 7).

Tabela 7. Evidências atuais para TRT em pacientes com CaP e DAEM.

Evidência NE GR

O risco de um homem desenvolver CaP não se correla-
ciona com seus níveis séricos de T

1b A

TRT em pacientes selecionados não aumenta o risco 
de CaP

1b A

T baixa não é fator protetor para CaP 3 C

Altas concentrações de T não se correlacionam com 
pior prognóstico de CaP

3 C

Homens com CaP que zeraram o PSA após tratamento 
com intenção curativa podem ser incluídos em progra-
mas de TRT

3 C

O monitoramento do paciente em TRT deve ser regular 
e incluir PSA total sérico, exame digital da próstata e 
pesquisa de sintomas miccionais

4 C

Monitorização da terapia de reposição 
hormonal com testosterona

A compreensão do paciente e sua correta adesão ao tra-
tamento e monitorização são fundamentais para a obtenção 
de sucesso clínico com benefício máximo e risco mínimo. 

Uma vez iniciado o tratamento, sugere-se avaliar a res-
posta clínica em 2 a 3 meses, ajustando-se a dose em fun-
ção de: (1) resposta inadequada; (2) testosterona em níveis 
subnormais; ou (3) surgimento de efeitos adversos. 

A testosterona pode ter efeito estimulador direto 
ou indireto sobre a medula óssea, porém hematócrito 
> 54% sugere sobredose de tratamento, abuso da subs-
tância ou outra causa subjacente, e a TRT deve ter o 
esquema de administração ajustado ou, eventualmente, 
temporariamente suspenso.19,41

O PSA e o exame digital da próstata devem ser avaliados 
rotineiramente. As indicações de biópsia devem ser as mes-
mas utilizadas nos esquemas tradicionais de rastreamento 
de câncer de próstata (com atenção aos valores absolutos de 
PSA e especialmente à velocidade de aumento e tempo de 
duplicação).12,19,42 Elevações do PSA do estado hipogonádi-
co para o estado eugonádico podem ser esperadas e estas se 
situam em valores de aproximadamente 0,5 ng/mL. Quando 
essas elevações se situam entre 0,7 a 0,9 ng/mL, repetimos a 
medida do PSA em 3-6 meses e recomendamos a biópsia de 
próstata para qualquer elevação adicional. Finalmente, in-
dicamos biópsia para qualquer elevação acima de 1ng/mL.

As formas não alquiladas de testosterona não são 
hepatotóxicas. Os estudos disponíveis na literatura não 
referem hepatotoxicidade com as formas de testostero-
na habitualmente empregadas no meio médico.12 Esta é 
também uma das razões pelas quais não há necessidade 
do controle de provas de função hepática no homem em 
TRT (Tabela 8).

 
Tabela 8. Recomendação de monitorização do paciente em TRT.12,19

Tempo de  
tratamento Avaliação indicada

Pré-tratamento

Ht/Hb, PSA total, testosterona total, perfil 
lipídico.
Exame digital da próstata.
Registrar sintomas miccionais.
Considerar densitometria óssea.

2-3 meses
Acessar eficácia do tratamento: nível de 
testosterona e alívio dos sintomas. 
Considerar ajuste de dose. 

3/3 meses no 
primeiro ano

Acessar alívio dos sintomas de DAEM, 
sintomas miccionais e apneia do sono.

Anualmente após o 
primeiro ano

Acessar alívio dos sintomas de DAEM, 
sintomas miccionais e apneia do sono. 
Ht/Hb, PSA total, testosterona total, perfil 
lipídico.
Exame digital da próstata.
Registrar sintomas miccionais.
Considerar densitometria óssea.

Ht: hematócrito, Hb: hemoglobina.
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Considerações finais
A deficiência androgênica é causa relevante de diferen-

tes morbidades associadas ao envelhecimento, e existem 
evidências de que níveis reduzidos de testosterona estejam 
associados a mortalidade por várias causas. Entretanto, 
não existem evidências clínicas suficientes que justifiquem 
o uso de terapia de reposição hormonal no homem assinto-
mático. Já em homens hipogonádicos, a TRT está relacio-
nada com melhora significativa da performance física, psi-
cológica e sexual, inclusive com ganho de massa muscular 
e óssea, sendo fortemente recomendada.

No que concerne ao diagnóstico do DAEM, é impor-
tante reforçar que esta não é uma entidade bioquímica que 
deva ser norteada exclusivamente pelo declínio dos níveis 
séricos de testosterona, mas sim, pelo conjunto de sinais e 
sintomas associados a essa diminuição. O principal obje-
tivo da abordagem diagnóstica e terapêutica sugerida por 
este capítulo deve visar, portanto, a recuperação da quali-
dade de vida e da funcionalidade dos pacientes.

Quais dos seguintes sintomas se aplicam neste momento 
ao seu caso? Assinale o quadrado apropriado para cada sinto-
ma. Para os sintomas que não se aplicam ao seu caso, assinale 
o quadrado “nenhum” (Quadro 1).

 
Quadro 1. 

Sintoma e intensidade
Nenhum (1) Leve (2) Moderado (3) Grave (4) Muitíssimo grave (5)

1. Declínio da sua sensação de bem-estar geral 
(estado geral de saúde, sensação subjetiva) 1 2 3 4 5

2. Dores nas articulações e dores musculares, 
dor na base das costas, dor nas 
articulações, dor num membro, dores nas 
costas em geral

1 2 3 4 5

3. Sudorese excessiva (episódios inesperados 
súbitos de sudorese, independente de 
esforço físico)

1 2 3 4 5

4. Problemas de sono (dificuldade de 
adormecer, dificuldade de dormir toda a 
noite, acordar cedo e sentir-se cansado, 
sono agitado, insônia)

1 2 3 4 5

5. Aumento da necessidade de dormir (sentir-
se frequentemente cansado) 1 2 3 4 5

6. Irritabilidade (sentir-se agressivo, facilmente 
perturbado com pequenas coisas, com 
humor instável)

1 2 3 4 5

7. Nervosismo (tensão, agitação, sentir-se 
desassossegado) 1 2 3 4 5

8. Ansiedade (sentimento de pânico) 1 2 3 4 5
9. Exaustão física / Falta de vitalidade 

(diminuição geral de performance, atividade 
reduzida, falta de interesse em atividades de 
lazer, sensação de produzir menos, de se 
esforçar para fazer atividades)

1 2 3 4 5

10. Diminuição da força muscular (sensação 
de fraqueza) 1 2 3 4 5

11. Estado de espírito depressivo (sentir-se em 
baixa, com falta de energia, alterações de 
humor, sensação de que nada vale a pena)

1 2 3 4 5

12. Sensação de que já passou o seu ponto 
máximo 1 2 3 4 5

13. Sentir-se esgotado / sentir que chegou ao 
ponto mais baixo 1 2 3 4 5

14. Diminuição do crescimento da barba 1 2 3 4 5
15. Diminuição da capacidade / frequência do 

desempenho sexual 1 2 3 4 5

16. Diminuição do número de ereções matinais 1 2 3 4 5
17. Diminuição do desejo sexual / da libido 

(ausência de prazer no sexo, ausência de 
desejo de relações sexuais)

1 2 3 4 5

Tem mais algum sintoma importante? 
DESCREVA-O. SIM NÃO
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Inicialmente sistematizado em quatro fases, tanto 
para homens como para mulheres, o ciclo de resposta 
sexual resultou composto de: desejo (duração de minu-
tos a horas); excitação (duração de segundos a minutos); 
orgasmo (entre 3 e 15 segundos); resolução (duração de 
minutos a horas).

Tal modelo, ainda adotado pela Associação Psiquiá-
trica Americana (APA) e pela Organização Mundial da 
Saúde (OMS) para diagnóstico e tratamento das disfun-
ções sexuais femininas e masculinas, origina-se da for-
mulação proposta por Masters e Johnson1 (1966) e mo-
dificada por Helen Kaplan2 (1970). Entretanto, alguns 
aspectos específicos da resposta sexual da mulher vêm 
sendo discutidos. São eles:3,4 

•	 desejo e excitação femininos estão integrados, po-
dendo um retroalimentar o outro, além de não se-
rem distinguidos um do outro por boa parcela das 
mulheres;

•	 desejo sexual “espontâneo” é “gatilho” para o ciclo 
de resposta sexual de mulheres em relacionamentos 
recentes e em determinadas circunstâncias;

•	 desejo sexual “responsivo” (consequente a estímulo 
externo), mais que o “espontâneo”, caracteriza o ci-
clo de resposta sexual da maioria das mulheres em 
relacionamentos de longa duração;

•	 elementos relacionais (não sexuais) são preditores 
da motivação sexual das mulheres. Ressentimentos, 
mágoas, constrangimento e medo, decorrentes de 
experiências prévias negativas, podem invalidar a 
estimulação sexual promovida pelo parceiro;

•	 do acima exposto deduz-se que o modelo femini-

no de resposta sexual é circular, ou seja, cada fase 
atua como estímulo à próxima e é estimulada pela 
anterior.4 Diferentemente da progressão linear e 
sequencial (desejo, excitação e orgasmo), o ciclo 
de resposta feminino inclui elementos sexuais e 
não sexuais, os quais influenciam todas as fases 
(Figura 1);

•	 sentimentos de satisfação (não necessariamente or-
gasmo) ou insatisfação caracterizam o término do 
encontro sexual, ao final do ciclo.

Figura 1. Modelo circular do ciclo de resposta sexual feminino.

Intimidade
emocional

Desejo “responsivo”
e excitação sexual

Satisfação/insatisfação
emocional e física

Excitação
sexual

Estímulo
sexual

Desejo sexual
“espontâneo”

Neutralidade
sexual

Adaptado de Basson R, 20014.

Disfunção sexual feminina
Disfunção sexual é a incapacidade para participar do 

relacionamento sexual com satisfação.5 Mulheres, quando 

Capítulo 27
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Palavras-chave: ciclo de resposta sexual, ciclo de vida da mulher, disfunções sexuais femininas, 
fatores de risco, diagnóstico, tratamento farmacológico, terapia sexual, fisioterapia, 
quociente sexual – versão feminina (QS-F)
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sexualmente insatisfeitas, queixam-se especialmente da 
condição subjetiva da falta de prazer ou interesse, mais do 
que da falha de uma resposta específica (falta de excitação/
lubrificação, por exemplo). Para os homens, são as dificul-
dades de desempenho sexual (falta de ereção ou descontro-
le da ejaculação) que mais incomodam. 

Sabe-se que fatores psicológicos, socioculturais e bioló-
gicos influenciam a atividade sexual feminina em diferentes 
fases da vida. Por outro lado, a inter-relação desses fatores é 
pouco conhecida, em função da anatomia genital da mulher 
(menos exposta), mas também em consequência dos mitos e 
tabus referentes ao assunto. Além disso, as características do 
ciclo menstrual (fase estrogênica versus fase progesterôni-
ca) e as fases do ciclo de vida da mulher (menarca, gravidez, 
lactação, puerpério, climatério, menopausa e senilidade) al-
teram e são alteradas pela atividade sexual.6,7

As disfunções sexuais são caracterizadas por dificulda-
de em uma ou mais das fases da resposta sexual e/ou dor 
associada ao intercurso, resultando em prejuízo ao desejo 
e/ou ao desempenho, bem como à experiência subjetiva do 
prazer.5,8 Portanto, tal alteração pode se manifestar de for-
ma isolada ou combinada, afetando desejo e/ou excitação 
e/ou orgasmo. 

Classificação e quadro clínico
A Classificação Internacional de Doenças – 10ª edição 

(CID-10) da OMS5 sistematiza as disfunções sexuais da 
mulher de acordo com o que apresenta a tabela 1.

Pelo Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtor-
nos Mentais – 4ª edição, Texto revisado (DSM-IV-TR) da 
APA,8 as disfunções sexuais femininas são classificadas 
conforme apresentado na tabela 2.

Tabela 1. Classificação das disfunções sexuais femininas, segundo a CID-10.5

F52.0 Ausência ou perda do desejo sexual: perda do desejo sexual é o problema principal e não é secundário a outras dificuldades sexuais, 
tal como dispareunia. A falta de desejo não impede o prazer ou a excitação sexual, mas torna a iniciação da atividade sexual menos 
provável.

 Frigidez
 Transtorno hipoativo de desejo sexual

F52.1 Aversão sexual e ausência de prazer sexual: a perspectiva de interação sexual com um parceiro está associada a fortes sentimentos 
negativos e produz medo e ansiedade suficientes para que a atividade seja evitada. As respostas sexuais ocorrem normalmente e o 
orgasmo pode ser experimentado, mas existe falta do prazer apropriado. 

 Anedonia (sexual)

F52.2 Falha de resposta genital: ressecamento vaginal ou falta de lubrificação são os principais desconfortos. A causa pode ser psicogênica 
ou orgânica (por exemplo, infecção ou deficiência de estrogênio na pós-menopausa). Raramente as mulheres queixam-se primaria-
mente de ressecamento vaginal, exceto como um sintoma de deficiência de estrogênio na pós-menopausa.
Transtorno de excitação sexual

F52.3 Disfunção orgásmica: o orgasmo não ocorre ou está bastante retardado. Pode ser situacional e, nesse caso, a etiologia provavelmente 
é psicogênica. É constante, quando fatores físicos ou constitucionais não podem ser facilmente excluídos, exceto por uma resposta 
positiva a tratamento psicológico.
Anorgasmia psicogênica
Inibição do orgasmo 

F52.5 Vaginismo não orgânico: espasmo dos músculos que circundam a vagina, causando oclusão da abertura vaginal. A penetração do 
pênis é impossível ou dolorosa. Se for uma reação secundária a alguma causa local de dor, essa categoria não deve ser utilizada. 
Vaginismo psicogênico

F52.6 Dispareunia não orgânica: dor intensa durante o intercurso sexual. Frequentemente atribuída a uma condição patológica local, deve 
então ser apropriadamente categorizada. Em alguns casos, entretanto, nenhuma causa óbvia é aparente e fatores emocionais podem 
ser importantes. Essa categoria é usada somente se não houver outra disfunção sexual mais primária, como vaginismo ou resseca-
mento vaginal.
Dispareunia psicogênica

F52.7 Impulso sexual excessivo: mulheres podem ocasionalmente queixar-se de impulso sexual excessivo como um problema por si só, 
usualmente durante o final da adolescência ou início da vida adulta. Quando o impulso é secundário a um transtorno afetivo ou quando 
ocorre durante os estágios iniciais de demência, o transtorno subjacente deve ser codificado. 
Ninfomania

F52.8 Outras disfunções sexuais não atribuídas a transtorno ou a doença orgânica.
Dismenorreia psicogênica

F52.9 Disfunção sexual não atribuída a transtorno ou a doença orgânica não especificada.
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Tabela 2. Classificação das disfunções sexuais femininas, segundo 
DSM-IV-TR.8.

Disfunções sexuais
Transtornos do desejo sexual
302.71 Transtorno de desejo sexual hipoativo
302.79 Transtorno de aversão sexual

Transtornos da excitação sexual
302.72 Transtorno da excitação sexual feminina

Transtornos do orgasmo
302.73 Transtorno do orgasmo feminino

Transtornos sexuais dolorosos 
302.76 Dispareunia (não atribuída a uma condição médica geral)

306.51 Vaginismo (não atribuído a uma condição médica geral)

Disfunção sexual atribuída a... (indicar uma condição médica geral)
625.8 Transtorno de desejo sexual feminino hipoativo

atribuído a... (indicar a condição médica geral)
625.0 Dispareunia feminina atribuída a ... 

(indicar a condição médica geral)
625.8 Outra disfunção sexual feminina atribuída a ... 

(indicar a condição médica geral)

Disfunção sexual induzida por substância 
302.70 Disfunção sexual sem outra especificação

Prevalência
O Estudo da Vida Sexual do Brasileiro (EVSB)9 de-

monstrou que, em média, 26,6% das mulheres queixam-se 
de dificuldade de excitação, 26,2% referem anorgasmia, 
17,8% têm dor à relação sexual e 9,5% têm desejo sexual 
hipoativo, prevalências essas que variam conforme a ida-
de.10 A dificuldade de excitação, por exemplo, ocorre a 
28,0% das mulheres entre 18 e 25 anos, contra 38,1% das 
brasileiras acima dos 60 anos e 24,4% daquelas entre 41 e 
50 anos.9 Esses índices coincidem com aqueles de estudos 
populacionais de outros países.11,12

Diagnóstico
Sendo essencialmente sintomatológico, o diagnóstico 

das disfunções sexuais femininas baseia-se na queixa e nos 
elementos da anamnese. Exames subsidiários orientam a 
elucidação etiológica (para as disfunções de origem orgâ-
nica, como hipo/hipertireodismo, diabetes e dislipidemias, 
por exemplo).

Duração (superior a seis meses, persistente ou re-
correntemente), presença de sofrimento ou desconfor-
to, além de consequentes dificuldades interpessoais 
são os critérios diagnósticos.8 Portanto, não apenas a 
deficiência na função sexual, mas também a insatis-
fação ou o desconforto da mulher e/ou do(a) seu(sua) 
parceiro(a) com essa condição devem ser identificados. 
Falhas eventuais, por si só, não definem um quadro 
disfuncional, visto que resultam de influências nega-

tivas que incidem sobre o cotidiano da mulher (como 
preocupações ou excesso de trabalho).

Em relação à época de início, a disfunção pode ser 
primária (quando ocorre desde a iniciação sexual) ou 
secundária (se advém após algum tempo de atividade 
sexual satisfatória). Quanto às circunstâncias, pode ser 
generalizada (quando presente com qualquer parce-
ria ou condição) ou situacional (se ocorre em deter-
minadas situações e/ou parcerias). Segundo a causa, 
a disfunção pode ser psicogênica, orgânica ou mista 
(psicogênica e orgânica). Importa saber, também, se 
a disfunção decorre de alguma condição médica geral 
ou sob uso de alguma medicação ou substância.8 Para 
que se estabeleça a terapêutica correta, esse raciocínio 
diagnóstico se faz necessário.

Os critérios do DSM-IV-TR para o diagnóstico das dis-
funções sexuais femininas estão esquematizados na tabela 3.

 
Tabela 3. Critérios diagnósticos para disfunções sexuais femininas, segundo 
o DSM-IV-TR.8

A. Alteração nos processos próprios do ciclo de resposta sexual ou pre-
sença de dor associada ao intercurso. 

B. Acentuado sofrimento ou dificuldade interpessoal.

C. Não é melhor explicado por outro transtorno do Eixo I e não está relacio-
nado exclusivamente aos efeitos fisiológicos diretos de uma substância 
ou de condição médica geral.

Considerar os subtipos pela identificação de início, contexto e fatores etio-
lógicos associados, aspectos socioculturais, religiosos e relativos à idade 
e ao gênero do indivíduo:

 � Ao longo da vida — este subtipo se aplica se a disfunção sexual está 
presente desde o início da vida sexual.

 � Adquirido — aplica-se à disfunção sexual que se desenvolve apenas 
após um período de funcionamento sexual normal.

Um dos seguintes subtipos indica o contexto no qual a disfunção sexual 
ocorre:

 � Generalizado — neste subtipo a disfunção sexual não está limitada a 
certas formas de estimulação, situações ou parceiros.

 � Situacional — aplica-se quando a disfunção sexual está limitada a 
determinados parceiros, estimulação ou situações. Embora, na maior 
parte dos casos, as disfunções ocorram durante a atividade sexual 
com um parceiro, pode ser importante identificar disfunções que 
ocorram durante a masturbação.

Os subtipos abaixo indicam os fatores etiológicos associados com a dis-
função sexual:

 � Decorrente de fatores psicológicos — neste subtipo, supostamente 
fatores psicológicos desempenham papel importante para o início, 
a exacerbação ou a manutenção da disfunção sexual. Condições 
médicas gerais e substâncias não exercem qualquer papel na etiologia 
dessa disfunção sexual.

 � Decorrente de fatores combinados — (1) fatores psicológicos supos-
tamente desempenham um papel para o início, a exacerbação ou a 
manutenção da disfunção sexual; (2) uma condição médica geral ou 
o uso de substância também contribui, supostamente, mas não basta 
para explicar a disfunção sexual. Se uma condição médica geral ou 
o uso de substância (inclusive efeitos adversos de medicamentos) é 
suficiente para explicar a disfunção sexual, pode-se diagnosticar dis-
função sexual atribuída a uma condição médica geral e/ou disfunção 
sexual induzida por substância.
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Quando a estimulação pelo(a) parceiro(a) for in-
suficiente quanto ao foco, à intensidade e/ou duração, 
não se faz diagnóstico de disfunção sexual da mulher.8  

Recomenda-se, ainda, levar em consideração a idade 
e a experiência sexual dela, visto que as jovens e/ou 
menos experientes têm mais dificuldade para relaxar 
e lubrificar durante o ato, o que afasta o diagnóstico 
de disfunção sexual (pela ausência de experiência su-
ficiente). 

Sendo a dificuldade sexual melhor explicada por 
outra razão, o diagnóstico não se efetiva. Um exemplo 
é a falta de desejo sexual no contexto da depressão. En-
tretanto, quando a dificuldade sexual antecede o quadro 
depressivo ou apresenta especial relevância, valoriza-
se tanto a disfunção do desejo quanto o quadro depres-
sivo.13 Portanto, a concomitância de disfunção sexual 
e alguma condição médica geral pode conduzir a dois 
diagnósticos distintos.

Se uma disfunção sexual (dispareunia, por exemplo) 
deflagrar outra (falta de desejo sexual), devem ser diag-
nosticadas ambas as disfunções.

Como a disfunção sexual masculina pode prejudi-
car o interesse e o desempenho da mulher, precipitando 
nela alguma dificuldade sexual (desejo hipoativo, por 
exemplo) a atividade sexual do(a) parceiro(a) deve ser 
investigada. 

Por constituírem fatores de risco para a disfunção se-
xual feminina, também devem ser investigados: doenças 
subjacentes, condições e procedimentos médicos e uso de 
medicamentos e substâncias14-16 (Tabela 4).

Quociente sexual – Versão feminina (QS-F)
Instrumentos diagnósticos foram desenvolvidos em 

outros países, validados e adaptados para o português do 
Brasil. Contudo, podem ser pouco acessíveis à população 
pesquisada, por características e restrições culturais des-
sa população. Some-se a isso que o método de aplicação 
pode não ser adequado, gerando viés, como por exem-
plo, quando o entrevistador acompanha as respostas da 
paciente, mesmo que ele seja seu médico. O método de 
aplicação que respeita a privacidade da respondente (au-
torresponsivo) obtém dados mais confiáveis.

O Quociente sexual – versão feminina (QS-F)17 é 
um instrumento elaborado e validado no Brasil, com a 
finalidade de avaliar globalmente a função/satisfação 
sexual da mulher, além de avaliar cada domínio da res-
posta sexual, em particular. É composto por 10 ques-
tões, com alternativas de 0 a 5. O resultado da soma 
das 10 respostas deve ser multiplicado por 2, definindo 
um escore total que varia de 0 a 100. Exclusivamente 
para a sétima questão, o escore é obtido subtraindo-se 
de 5 o valor assinalado pela paciente. Ou seja: 5 – 2 = 
3 (escore final da questão), por exemplo. Para as outras 
questões, o escore é o próprio número que a paciente 
assinalou na resposta.

O QS-F avalia a qualidade global de desempenho/sa-
tisfação sexual da mulher, por meio do escore total obti-
do. Também indica em quais fases e domínios da função 
sexual está(ão) a(s)dificuldade(s) de cada paciente, con-
forme demonstra a tabela 5. Todos esses dados devem 
ser confirmados pela anamnese e pelos exames comple-

Tabela 4. Doenças, condições e procedimentos médicos, medicamentos e substâncias que interferem negativamente na função sexual feminina.14-16

Doenças Condições e procedimentos médicos Medicamentos e substâncias

 � Depressão

 � Ansiedade

 � Psicoses

 � Doenças cardiovasculares

 � Hipertensão

 � Dislipidemia

 � Diabetes mellitus

 � Hipo/hipertireoidismo

 � Doença de Addison

 � Hipopituitarismo

 � Câncer

 � Insuficiência hepática

 � Insuficiência renal

 � Esclerose múltipla

 � Doenças degenerativas

 � Cirurgias pélvicas e perineais

 � Traumas raquimedulares

 � Estresse

 � Incontinência urinária

 � Contraceptivos orais 

 � Esterilidade

 � Ciclo gravídico-puerperal

 � Ciclo de vida

 � Patologias pélvicas

 � inflamações, endometriose, tumores, cistos, 
gravidez ectópica, algias

 � Desordens genitais

 � aderências clitoridianas, fibroses, vaginite 
atrófica, agenesia vaginal, vaginismo, in-
fecções geniturinárias, debilidade muscular, 
leucorreia, hímen imperfurado, dismenor-
reia, transtorno pré-menstrual, vulvodinia

 � Antidepressivos tricíclicos

 � Estabilizadores de humor e anticonvulsivantes

 � Neurolépticos

 � Ansiolíticos (benzodiazepínicos)

 � Inibidores da monoamina-oxidase

 � Inibidores da recaptação da serotonina

 � Diuréticos

 � Anti-hipertensivos

 � Antialérgicos

 � Antiulcerosos (cimetidina)

 � Anorexígenos

 � Anticancerígenos

 � Drogas de adição (inclusive nicotina)

 � Hormônios (especialmente progesterona, 
corticoide)



313

Reprodução humana e função sexual

Tabela 5. Quociente Sexual – versão feminina (QS-F).17

Questionário para a paciente

Responda este questionário, com sinceridade, baseando-se nos últimos 6 meses  
de sua vida sexual e considerando a seguinte pontuação:

0 → nunca 3 → aproximadamente metade das vezes

1 → raramente 4 → a maioria das vezes

2 → às vezes 5 → sempre

Questões Domínios Avaliados*

1. Você costuma pensar espontaneamente em sexo, lembra de sexo ou se imagina fazendo sexo? 

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5

Capacidade de criar 
fantasias sexuais

2.  O seu interesse por sexo é suficiente para você participar da relação sexual com vontade?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5
Desejo e interesse sexual

3.  As preliminares (carícias, beijos, abraços, afagos etc.) a estimulam a continuar a relação sexual? 

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5

Qualidade de respostas 
às preliminares

4.  Você costuma ficar lubrificada (molhada) durante a relação sexual?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5
Capacidade de excitação

5.  Durante a relação sexual, à medida que a excitação do seu parceiro vai aumentando, você também se sente 
mais estimulada para o sexo?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5

Continuidade da excita-
ção, em sintonia com 
o(a) parceiro(a)

6.  Durante a relação sexual, você relaxa a vagina o suficiente para facilitar a penetração do pênis?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5

Preparo para  
a penetração

7.  Você costuma sentir dor durante a relação sexual, quando o pênis penetra em sua vagina?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5

Presença de dor à 
relação

8.  Você consegue se envolver, sem se distrair (sem perder a concentração), durante a relação sexual?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5

Foco no desejo 
e na excitação, 
ao longo do ato

9.  Você consegue atingir o orgasmo (prazer máximo) nas relações sexuais que realiza?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5

Capacidade para 
 o orgasmo

10.  O grau de satisfação que você consegue com a relação sexual lhe dá vontade de fazer sexo outras vezes em 
outros dias?

 ☐ 0         ☐ 1          ☐ 2         ☐ 3          ☐ 4          ☐ 5 

Satisfação geral com a 
atividade sexual

* Pode-se, portanto, avaliar isoladamente cada domínio da função sexual (desejo, excitação, orgasmo, satisfação etc.) e, também, a soma deles (resultado global).

Como calcular o QS-F
1º Some os pontos assinalados em cada questão (Q = questão) 

Q1 + Q 2 +  Q 3 +  Q 4 +  Q 5 +  Q 6 +  [5-Q 7] +  Q 8 +  Q 9 +  Q 10 
2º Multiplique por 2 o total da soma e confira com o resultado abaixo

Padrão de desempenho sexual (resultado global)
82 - 100  pontos →  bom a excelente 
62 - 80    pontos →  regular a bom 
42 - 60    pontos →  desfavorável a regular 
22 - 40    pontos →  ruim a desfavorável 
0   - 20    pontos →  nulo a ruim
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Tabela 6. Fatores predisponentes, desencadeadores e mantenedores associados às disfunções sexuais na mulher.

Fatores predisponentes

 � Educação rígida

 � Informação inadequada ou insuficiente, mitos, tabus e preconceitos

 � Relações familiares conflituosas

 � Tendências religiosas

 � Experiência sexual traumática

 � Insegurança no desempenho do papel sexual social

 � Técnicas sexuais inadequadas

 � Impulso/interesse sexual reduzido

Fatores desencadeadores

 � Expectativas inadequadas

 � Relacionamentos extraconjugais ou desarmônicos

 � Disfunção sexual do(a) parceiro(a)

 � Gravidez, parto, lactação e menopausa

 � Experiência sexual traumática

 � Preocupação com problemas orgânicos

 � Depressão e ansiedade

 � Envelhecimento e mudanças involutivas fisiológicas

 � Problemas geniturinários 

 � Saúde geral deficitária

Fatores mantenedores

 � Saúde geral deficitária

 � Antecipação do fracasso

 � Perda ou ausência de atração pelo(a) parceiro(a)

 � Discórdia no relacionamento

 � Medo da intimidade

 � Falta de comunicação entre os parceiros

 � Sentimentos negativos

 � Ansiedade em relação ao desempenho sexual

 � Distúrbio psiquiátrico

 � Distorções cognitivas em relação à sexualidade

 � Estimulação inadequada, precedendo o coito

 � Prejuízo da autoimagem e autoestima

 � Informação inadequada sobre a sexualidade

Adaptado de Graham CA et al., 2004;18 Abdo CH et al., 2005.19

mentares, visto que os questionários auxiliam, mas não 
concluem o diagnóstico. 

O QS-F indica qual(is) aspecto(s) da atividade sexu-
al apresenta(m) dificuldade(s). São domínios da função 
sexual avaliados pelo QS-F: desejo, fantasias e interesse 
sexual (questões 1, 2 e 8); preliminares (questão 3); exci-
tação pessoal e sintonia com o parceiro (questões 4 e 5), 
conforto (questões 6 e 7), orgasmo e satisfação (questões 
9 e 10). A Tabela 5 demonstra como aplicar o questionário 
e interpretar os resultados. Especial atenção recomenda-
se para a avaliação da questão 7 (conforme explicação em 
Como calcular o QS-F, na base da Tabela 5).

Na validação do QS-F foi demonstrado que mulheres 
com escore total ≥ 62 apresentam condição sexual satis-
fatória, genericamente.17 Sempre que uma resposta tiver 
índice ≤ 2 (exceto na questão 7), é indicativo de alguma 
dificuldade específica. Assim sendo, escore ≤ 2 para as 
questões 1, 2 e 8 indica que o desejo sexual é insufi-
ciente para que a mulher se interesse e se satisfaça com 
o ato sexual. As questões de número 3, 4, 5 e 6 avaliam 
aspectos da excitação (reação às preliminares, lubrifica-

ção, sintonia com o parceiro e recepção à penetração). 
Índices ≤ 2 para essas questões são sugestivos de pior 
capacidade de envolvimento e de resposta ao estímulo 
sexual. Menor capacidade para o orgasmo e insatisfação 
com o relacionamento sexual resultam em escores ≤ 2 
para as questões 9 e 10. Já na questão 7, quanto maior o 
escore, maior é a dor à relação (dispareunia).

O QS-F também pode ser útil na avaliação da efi-
cácia da intervenção terapêutica para as disfunções se-
xuais, no consultório e em pesquisa clínica, bem como 
na estratificação de pacientes em estudos clínicos ou 
observacionais. 

Raciocínio diagnóstico e prognóstico
Fatores predisponentes e desencadeadores representam 

os “gatilhos” para a dificuldade sexual, enquanto os fato-
res mantenedores definem o contexto recente que afeta a 
função sexual8,18,19 (Tabela 6). A investigação desses fato-
res auxilia na identificação da origem da queixa sexual e 
orienta a conduta terapêutica a ser adotada. 
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Tratamento
A OMS preconiza que a atividade sexual segura e pra-

zerosa é um dos indicadores de qualidade de vida.20 As 
disfunções sexuais da mulher, por sua vez, repercutem 
negativamente sobre vários aspectos da vida: relaciona-
mento geral com o(a) parceiro(a), autoimagem, trabalho, 
relacionamento familiar e social.6 Podem conduzir, ain-
da, a quadros depressivos e/ou ansiosos, gerando um ci-
clo vicioso.9

Farmacoterapia, terapia sexual e mais raramente cirur-
gias são as opções de tratamento para as disfunções sexu-
ais femininas. 

Tratamento farmacológico
Na avaliação das opções medicamentosas, deve-se 

ter em mente as fases da resposta sexual feminina (de-
sejo, excitação e orgasmo). Cada uma dessas fases pode 
apresentar comprometimento específico ou associado 
à(s) outra(s). As medicações para disfunções sexuais 
femininas ainda não contam com grande especificida-
de, razão pela qual a literatura cita a mesma droga para 
diferentes comprometimentos funcionais.

É recomendado que, ao prescrever medicamentos, tam-
bém sejam avaliados os aspectos psicossociais que possam 
estar na gênese da disfunção sexual, seja de maneira isolada 
(disfunção sexual psicogênica) ou somada ao distúrbio or-
gânico (disfunção sexual mista). Na vigência de problemas 
intra e/ou interpessoais relevantes, não devem ser esperados 
resultados apenas pela medicação, havendo necessidade de 
atendimento psicoterápico concomitante (psicoterapia, tera-
pia sexual ou terapia de casal).21 

Disfunções sexuais induzidas 
por antidepressivos

Há poucos estudos sobre drogas facilitadoras da res-
posta sexual feminina.22 Tem sido mais investigado o 
efeito de “antídotos” para disfunções sexuais induzidas 
por antidepressivos: bupropiona (150-300 mg/dia), tra-
zodona (50-100 mg/dia), ioimbina (10,8 mg, duas horas 
antes da relação sexual) e undecanoato de testosterona (40 
mg/dia, por 15 dias, com pausa de 15 dias, observadas as 
contraindicações).15,23 Esses medicamentos, nas dosagens 
aqui apresentadas, devem ser utilizados juntamente com 
o antidepressivo que está induzindo a disfunção sexual. A 
dose desse antidepressivo deve, nesse caso, ser reduzida à 
metade. Por exemplo: fluoxetina (10 mg/dia) + bupropiona 
(150 mg/dia).

Desejo sexual hipoativo
Não há marcadores clínicos para mensurar o desejo 

sexual. Por essa razão sua abordagem depende exclusiva-
mente de boa anamnese, exame físico e exame psíquico. 
O conhecimento fisiológico desta fase da resposta sexual 

ainda está em desenvolvimento. Neurotransmissores, es-
teroides sexuais e outros hormônios têm sido estudados.24 
O tratamento de doenças psiquiátricas, como depressão e 
transtornos de ansiedade, pode resultar em efeitos adver-
sos sobre a função sexual, o que deve ser avaliado.25

Bupropiona, trazodona, ioimbina, testosterona (e ou-
tros esteroides sexuais) e tibolona são alguns dos medica-
mentos que vêm sendo investigados para melhorar a libido 
feminina.14

Excluídas causas psicológicas e hormonais que condu-
zem ao desejo sexual hipoativo, a bupropiona pode ser pres-
crita, pois tem efeito pró-sexual mesmo em mulheres não 
deprimidas.26 O mecanismo de ação é complexo e se dá pela 
ativação de estruturas cognitivas e emocionais do sistema 
nervoso central, com aumento da dopamina, diminuição da 
prolactina e aumento do sulfato de di-hidroepiandrosterona 
(SDHEA). Quando o uso de testosterona está contraindicado 
(nos casos de câncer de mama, por exemplo) ou não há hi-
poandrogenismo clínico e laboratorial, são observados bons 
resultados com bupropiona, desde que não haja contraindi-
cação (presença ou história de anorexia, bulimia, ansiedade, 
uso abusivo de álcool, uso de drogas ilícitas e história de 
crise convulsiva).27 A dose inicial é de 150 mg/dia, podendo 
chegar a 300 mg/dia, sempre pela manhã.28

Trazodona (50-100 mg/dia) e ioimbina (5,4 mg/dia) 
são menos prescritas do que testosterona, bupropiona e ti-
bolona, sendo mais utilizadas como “antídotos”, quando 
o bloqueio da resposta sexual ocorre pelo uso de antide-
pressivos.14,15

Se a inibição do desejo sexual (assim como a dificuldade 
de excitação sexual) é devida à hiperprolactinemia, estão in-
dicadas drogas que normalizam o nível de prolactina,29 tais 
como bromocriptina (iniciar com 1,25 mg/dia, VO, à noite 
durante uma semana; em seguida a mesma dosagem, duas 
vezes/dia; se necessário, a dose pode ser aumentada para 
2,5 mg a cada três ou sete dias) ou cabergolina (iniciar com 
0,25 mg, VO, duas vezes por semana ou 0,5 mg uma vez 
por semana; incrementos de 0,25 mg a 1 mg duas vezes por 
semana podem ser prescritos),30 independentemente de a 
testosterona estar baixa. No caso de prolactina alta e testos-
terona baixa, a terapia androgênica é ineficaz, se não houver 
prévia redução do nível de prolactina.

Os andrógenos têm papel essencial sobre a função se-
xual feminina, influenciando o desejo, o humor, a energia 
e o bem-estar. Baixos níveis de testosterona resultam em 
alterações na função sexual feminina, embora não obrigato-
riamente sejam o fator determinante para tais alterações.31 A 
partir da quarta década da vida da mulher há diminuição das 
concentrações plasmáticas de testosterona total, precedendo 
a de estrógeno.32 Além da idade, ooforectomia, insuficiên-
cia ovariana, insuficiência adrenal, doenças crônicas e hi-
popituitarismo afetam a produção do hormônio, bem como  
tratamento com fármacos (corticosteroides e estrogênios).33 

Terapia androgênica para desejo sexual hipoativo pode 
ser cogitada para mulheres pós-menopausadas, pós-qui-
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mio e radioterapia em ovário ou pós-ooforectomia, desde 
que sob tratamento estrogênico. Recomenda-se adminis-
trar baixas doses (1,25-2,5 mg/dia de metiltestosterona, 
por exemplo) e pelo menor tempo possível.34 Observandas 
as contraindicações e mantida a monitoração adequada, 
pode-se administrar um dos esquemas de terapia androgê-
nica abaixo descritos:35,36

1. metiltestosterona (1,25-2,5 mg/dia, VO): nessa 
dose, o efeito negativo sobre o fígado é pouco pro-
vável, porém deve-se monitorar a função hepática e 
a concentração de HDL;

2. undecanoato de testosterona (40 mg/dia, VO): usar 
por 15 dias e interromper por 15 dias; administração 
após o jantar, em função da absorção linfática. Pare-
ce ser o melhor esquema;

3. propionato de testosterona 2%, veículo creme (q.s.p 
30 gramas): usar 4 vezes por semana na vulva (cli-
tóris e entrada da vagina), de segunda a quinta-feira 
à noite, com descanso nos finais de semana.

No Brasil apenas a opção 2 é comercializada. As op-
ções 1 e 3 devem ser manipuladas. Também a testosterona 
transdérmica não está disponível. A forma injetável para 
mulheres pode ser obtida por manipulação, em dose infe-
rior à masculina (por exemplo, enantato de testosterona: 
10-30 mg/IM, a cada 3 semanas).33 

A terapia androgênica deve observar várias recomen-
dações e contraindicações, conforme orienta a North Ame-
rican Menopause Society (NAMS):34

•	 somente mulheres na pós-menopausa com sinto-
mas de insuficiência androgênica (humor disfóri-
co, perda da sensação de bem-estar e da energia, 
diminuição da libido, persistência de sintomas va-
somotores, por exemplo), excluídas outras causas, 
são candidatas à terapia androgênica;

•	 não se deve indicar terapia androgênica desacompa-
nhada de terapia estrogênica;

•	 a terapia androgênica deve ser administrada em bai-
xas doses e por curto período;

•	 a via transdérmica (adesivos, cremes e gel) parece 
ser preferível à via oral;

•	 a terapia androgênica não deve ser indicada a pa-
cientes com câncer de mama ou de endométrio, do-
ença cardiovascular e doença hepática;

•	 deve haver monitoramento dos resultados com base 
na melhoria da função sexual, do bem-estar e no 
aparecimento de efeitos adversos. 

Os efeitos adversos da terapia androgênica (hirsutismo 
facial e corporal, acne, agravamento da voz e aumento de 
peso) estão relacionados com a dose empregada, a via de 
administração e a sensibilidade da paciente, sendo reversí-
veis com a suspensão do tratamento.33

Em mulheres pós-menopausadas com desejo sexual 
hipoativo pode-se prescrever tibolona (2,5 mg/dia), um 
gonadomimético de ação múltipla (supressão de sintomas 
climatéricos, prevenção da atrofia genital e da osteoporose, 

ação positiva sobre o humor e a função sexual).14,37 O bene-
fício sobre o desejo sexual decorre do efeito androgênico 
direto e do aumento da biodisponibilidade de testosterona 
endógena. Tem a vantagem de não provocar virilização. 
Pacientes que fazem uso de tibolona referem melhora do 
desejo sexual e do bem-estar, além de maior receptividade 
sexual e prazer.37,38 

No climatério, a terapia hormonal com estrogênio ou 
estrogênio-progestagênio melhora o desejo sexual, apenas 
quando este estiver prejudicado por intercurso doloroso, 
decorrente de atrofia da mucosa vaginal (por deficiência 
estrogênica). Níveis baixos de estrogênios também causam 
encurtamento e estreitamento do canal vaginal, perda de 
elasticidade desses tecidos, rarefação dos pelos pubianos 
e menor lubrificação vaginal durante a fase de excitação. 
Tais alterações podem produzir dor durante a penetração, 
levando a mulher à perda do interesse pela atividade se-
xual.39 Porém, em mulheres pós-menopausadas que refe-
rem diminuição da libido não referenciada à dor, o uso de 
androgênios (desde que não haja contraindicações) ou de 
tibolona é necessário.38,39 Por outro lado, com o advento da 
menopausa e respectivos sintomas vasomotores (ondas de 
calor e sudorese) a terapia hormonal visa suprimir tais sin-
tomas, os quais impedem a mulher de vivenciar a atividade 
sexual satisfatória.40,41 

Nos casos de aversão sexual (quando o estímulo se-
xual causa grande desconforto e não apenas indiferença), 
os resultados são melhores caso associada terapia sexual e 
ansiolíticos,42 como alprazolam (0,5-2,0 mg/dia) ou bus-
pirona (20-30 mg/dia). Há tendência atual de considerar a 
aversão sexual relacionada aos transtornos de ansiedade, 
não constituindo, portanto, uma expressão mais grave de 
desejo sexual hipoativo.15

Transtorno da excitação sexual
Estrogênios e/ou androgênios são os fármacos mais 

utilizados no tratamento do transtorno da excitação em 
mulheres. Sildenafila, vardenafila e tadalafila (drogas de 
uso oral, inibidoras da fosfodiesterase tipo 5),43,44 assim 
como alprostadil (droga vasoativa, injetável no corpo ca-
vernoso do clitóris)45 também vêm sendo pesquisados para 
transtornos de excitação/orgasmo femininos. 

A reposição estrogênica sistêmica ou tópica é o tra-
tamento de escolha para a atrofia urogenital, que leva a 
transtorno de excitação sexual na mulher. O estrogênio (de 
uso tópico) sob a forma de creme também é absorvido sis-
temicamente (no caso de estrogênios conjugados), razão 
pela qual o crescimento endometrial deve ser monitorado, 
em pacientes que ainda tenham útero. O promestrieno, por 
sua vez, exerce ação tópica sobre a mucosa vaginal, sem 
efeitos sistêmicos significativos, podendo ser utilizado 
mesmo quando existirem contraindicações absolutas para 
os estrogênios. Outra opção é o estriol, com pouco efeito 
endometrial. Nos casos em que a queixa está relacionada 
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apenas à atrofia da mucosa, ou seja, ressecamento vaginal 
e dispareunia, a administração local é preferível.46

Transtorno do orgasmo
A terapia medicamentosa para essa finalidade ainda 

é incipiente, até porque a quase totalidade dos casos de 
anorgasmia feminina é atribuída a bloqueio emocional. 
Inibidores da fosfodiesterase tipo 5, androgênios, es-
trogênios, tibolona e alprostadil podem ser opções te-
rapêuticas futuras.47 Bupropiona (150-300 mg/dia) tem 
utilidade no tratamento de retardo/inibição orgásmica, 
quando a causa psicológica não é relevante.26 Nos raros 
casos em que o orgasmo é prejudicado por fimose de 
clitóris, pequena cirurgia se impõe.48

Inibição do orgasmo pela utilização de antidepressivos 
é frequente, sobretudo em função de inibidores seletivos da 
recaptação de serotonina (ISRS). Ioimbina (16,2 mg/dia), 
ciproeptadina (8,6 mg/dia) e amantadina (200 mg/dia) são 
alguns dos “antídotos” no manuseio desses casos.49

Diante da queixa de anorgasmia associada ao uso de 
medicamentos, deve ser considerada a possibilidade de 
substituí-los por outros com menor efeito adverso sobre a 
função sexual.

Dispareunia e vaginismo
Quando a dor à relação for devida a uma condição orgâ-

nica, o tratamento medicamentoso ou cirúrgico dependerá 
da etiologia: cirurgia nos casos de septo vaginal congêni-
to ou aderências pélvicas, antifúngicos/anti-inflamatórios 
para vulvovaginites, por exemplo.39 Quando a dispareunia 
tem base psicogênica, recomenda-se terapia sexual.50 

Em caso de vaginismo, pode-se combinar ansiolítico 
ou ISRS (para alívio da tensão/medo), fisioterapia (para 
alívio da tensão/contratura muscular)39 e terapia sexual 
(para trabalhar a atividade sexual).50,51 Aplicação de toxina 
botulínica tem apresentado resultados, porém mais estudos 
são necessários.39

Terapia sexual
A terapia sexual está indicada, quando a disfunção sexual 

é psicogênica ou mista (orgânica e psicológica). Pode ser bre-
ve, com 16 a 20 sessões ou 20 a 30 sessões, sendo uma sessão 
por semana. A prescrição de tarefas terapêuticas (diferencial 
com a terapia convencional) aplica-se a todas as disfunções 
sexuais.52 Resultados melhores são obtidos na anorgasmia 
(principalmente a primária, ou seja, aquela que ocorre desde o 
início da vida sexual) e no vaginismo. Já o desejo sexual hipo-
ativo feminino tem pior prognóstico e exige tratamento mais 
longo. Em geral, são casos em que há maior resistência à tera-
pia sexual, particularmente quando a disfunção é primária ou 
quando o parceiro, por alguma razão, não deseja participar.50 

Na terapia sexual de base cognitivo-comportamental 
são combinadas estratégias de abordagem dos eixos cor-
poral (técnicas de autofocagem, por exemplo), cognitivo 

(autorização à masturbação) e afetivo-relacional (treina-
mento da assertividade e foco nas sensações).53

Psicoterapia individual (não-sexual) e/ou terapia de 
casal estão indicadas se o problema for mais complexo, 
envolvendo aspectos pessoais e relacionais.

Desejo sexual hipoativo
Uma vez afastados componentes orgânicos e bioló-

gicos (doenças sistêmicas/psiquiátricas, uso de medica-
mentos com efeitos adversos sobre a libido) e conflitos 
conjugais importantes, a terapia sexual pode ser indicada. 
Treinamento de fantasias, foco nas sensações, exercícios 
de Kegel, coito não exigente, distração cognitiva, interrup-
ção do pensamento e dessensibilização in vivo são algu-
mas das técnicas utilizadas na terapia sexual para transtor-
nos do desejo.50,54

Se há conflitos conjugais importantes, recomenda-se 
terapia de casal.

Transtorno da excitação sexual
A terapia sexual está indicada quando o transtorno de 

excitação for subjetivo (há lubrificação, porém não há pra-
zer).54 Problemas psicológicos significativos podem ser 
a causa, bem como preliminares sexuais inadequadas ou 
pobres. Atualmente trata-se como um só problema o blo-
queio desejo-excitação.

Transtorno do orgasmo
O tratamento da anorgasmia deve se iniciar com o es-

clarecimento, para a paciente, sobre o que é o orgasmo, 
bem como dirimir expectativas irreais e mitos que per-
meiam essa etapa da resposta sexual. É fundamental infor-
mar que prazer sexual não é sinônimo de orgasmo e nem 
toda relação sexual satisfatória é obrigatoriamente orgás-
mica. Recomenda-se trabalhar as fantasias sexuais, pois 
são elas que proporcionam os estímulos cerebrais para a 
resposta sexual completa.50 

Mulheres que nunca sentiram o clímax sexual devem 
inicialmente ser orientadas a conhecer seu corpo, em parti-
cular os genitais, por meio da automanipulação. A técnica 
masturbatória de LoPiccolo, ensina o autoconhecimento, 
sendo mais eficaz naquelas com anorgasmia primária.55 

Para as mulheres que conseguem atingir o orgasmo na 
masturbação, mas não no intercurso, são indicadas técnicas 
auxiliadas pelo parceiro. Por exemplo, a “manobra de pon-
te”: na posição lado a lado ou com a mulher na posição supe-
rior, o clitóris é estimulado manualmente (por ele ou por ela). 
Quando o nível de excitação estiver alto, próximo de atingir 
o orgasmo, interrompe-se o estímulo. Na sequência, é feita a 
penetração, com movimentos e sem estímulo manual. Outro 
método é a autoestimulação clitoridiana associada à contra-
ção dos músculos perineais e à movimentação da pelve. 
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Dispareunia e vaginismo
A terapia sexual está indicada nos casos de dispareunia 

de causa psicogênica e vaginismo, especialmente a técnica 
de dessensibilização sistemática. Há necessidade de trei-
namento do profissional para aplicar a terapêutica de modo 
adequado e eficaz.39

O vaginismo instala um ciclo vicioso de medo  ten-
são  aumento de contratura muscular  dor  medo.56  

O primeiro passo é orientar o casal para a supressão 
temporária das tentativas de coito e associar terapia 
sexual, fisioterapia (dilatadores e eletroestimulação) e 
medicação.39,51

Prevenção
Para prevenir as disfunções sexuais femininas, algumas 

medidas de ordem geral, bem como educação sexual de-
vem ser disponibilizadas à mulher. A tabela 7 resume essas 
recomendações.

Tabela 7. Prevenção das disfunções sexuais femininas.

Educação sexual Medidas gerais

 � Informar sobre os fatores 
biológicos e psicossociais 
que interferem na resposta 
sexual

 � Explicar sobre anatomia, 
função sexual e alterações 
do comportamento sexual 
nas diferentes fases da 
vida da mulher

 � Orientar sobre a necessidade de 
manter bons hábitos alimentares e 
atividade física 

 � Recomendar técnicas de relaxamen-
to e mudança da rotina

 � Esclarecer sobre o impacto negativo 
que o consumo abusivo de álcool 
e o uso de drogas ilícitas exercem 
sobre a função sexual

Conclusão
Na atualidade, as disfunções sexuais femininas já 

estão bem-definidas e classificadas, bem como seus fa-
tores predisponentes, desencadeadores e mantenedores. 
Critérios diagnósticos foram estabelecidos. Por outro 
lado, cogita-se que o ciclo de resposta sexual da mulher 
tenha aspectos específicos que mereçam atenção dife-
renciada. 

Além disso, a prevenção e o tratamento das disfunções 
sexuais femininas ainda necessitam ser melhor estudados. 
Anamnese sexual rotineira nos consultórios e mais estudos 
clínicos podem constituir importantes recursos para avan-
ços nessa área.
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Hipertensão renovascular é a causa mais comum de 
hipertensão secundária potencialmente tratável, e decorre 
da estenose de uma ou mais artérias renais, o que leva a hi-
poperfusão do órgão. Essa forma de hipertensão acomete 
apenas 1 a 3% dos pacientes com hipertensão leve1, porém 
a sua prevalência aumenta entre os hipertensos refratários 
ao tratamento medicamentoso (15 a 30%) e os hipertensos 
malignos (30 a 35%).2 

Epidemiologia e etiologia
Apesar de a hipertensão renovascular poder ser causa-

da por uma série de patologias (Tabela 1), as doenças arte-
riais são as mais comuns, sendo a aterosclerose responsá-
vel por aproximadamente 90% desses casos e a displasia 
fibromuscular pelos 10% restantes.3,4

Tabela 1. Causas de hipertensão renovascular.

Causas de hipertensão renovascular

Aterosclerose
Displasia fibromuscular
Intimal (<5%)
Periarterial (<5%)
Medial (>90%)
Aneurisma de artéria renal
Vasculites sistêmicas
Fístulas arteriovenosas
Hematoma renal subcapsular
Tumores secretores de renina
Coarctação de aorta
Compressão extrínseca da artéria renal por tumores

Capítulo 28

Hipertensão renovascular

Dr. Wilson Ferreira Aguiar 
Dra. Ana Paula Maia Baptista

A aterosclerose de artéria renal é uma das manifesta-
ções da aterosclerose generalizada, e pode acometer apro-
ximadamente 30% dos pacientes com doença arterial coro-
nariana5 e cerca de 50% dos pacientes com doença vascular 
periférica significativa.6 Está frequentemente associada a 
idade avançada, tabagismo, diabetes, hiperlipidemia e obe-
sidade. A estenose renal por aterosclerose em geral envolve 
os segmentos mais proximais da artéria (Figura 1) e é mais 
comum em homens acima de 50 anos. Como muitas vezes 
essa estenose ocorre em pacientes com hipertensão pree-
xistente e outras comorbidades, ela é associada com per-
da de função renal e frequentemente com a não resolução 
completa da hipertensão após tratamento específico. As ar-
térias acometidas costumam ter progressão da doença em  
42 a 53% das vezes, evoluindo para oclusão total em 9 a 
16% dos casos.

Figura 1. Estenose de artéria renal por aterosclerose.

Palavras-chave: hipertensão renovascular, fibrodisplasia, aterosclerose, nefropatia isquêmica
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A displasia fibromuscular é um grupo heterogêneo de 
doenças vasculares não ateroscleróticas segmentares que 
podem acometer as camadas adventícia, média e íntima da 
artéria renal.7 Essas lesões podem ser detectadas em 5% 
dos indivíduos normotensos e em 16% dos hipertensos 
graves.8,9 A fibroplasia de camada média é a mais comum 
das displasias e acomete principalmente mulheres jovens. 
A história natural não é bem definida, sendo que até 35% 
dos casos podem apresentar progressão. A imagem típica 
de displasia fibromuscular é a artéria renal em conta de 
rosário (Figura 2).

Figura 2. Fibrodisplasia média de artéria renal.

Outras etiologias mais raras podem acarretar estenose 
de artéria renal, como vasculites e síndrome antifosfoli-
pídeo. Arterite de Takayasu afeta principalmente a aorta 
e seus ramos principais, sendo que a estenose de artéria 
renal ocorre em 26% dos casos.10 A síndrome de anticorpo 
antifosfolipídeo pode afetar qualquer território vascular e 
26% desses pacientes que se apresentam com hipertensão 
descontrolada tem estenose de artéria renal.11 

Fisiopatologia
O mecanismo da hipertensão renovascular difere se a 

estenose arterial é uni ou bilateral.12 Em casos de doen-
ça unilateral, o aumento da pressão arterial relaciona-se 
com aumento da excreção de renina. O rim contralateral 
responde ao aumento de pressão com elevação da natriure-
se, o que controla temporariamente a pressão, entretanto, 
com a diminuição da perfusão renal decorrente da menor 
pressão, há um aumento ainda maior da excreção de reni-
na pelo rim doente. Desse modo, a capacidade da unidade 
renal normal em responder ao aumento de pressão com na-
triurese fica prejudicada principalmente pelos níveis eleva-
dos de angiotensina II13, já que esta estimula a secreção de 
aldosterona e a reabsorção distal de sódio, além de reduzir 

o fluxo plasmático em função da vasoconstrição. Nesse 
caso, portanto, a hipertensão renovascular é dependente de 
angiotensina II e caracterizada por elevação da atividade 
plasmática de renina.14

Em contraste, nos casos de estenose bilateral ou em rim 
único não há como haver aumento contralateral da excre-
ção de sódio em resposta ao aumento da pressão arterial 
determinado pelos elevados níveis de angiotensina II. Des-
se modo a hipertensão em tais casos decorre do aumento 
de volume plasmático em decorrência de retenção de água 
e sódio.12 Essa expansão plasmática acaba dimuindo os ní-
veis de renina e de angiotensina II. Assim sendo, nesses 
casos a atividade plasmática de renina é normal e a pres-
são não se normaliza com bloqueadores de receptores de 
angiotensina.

Nefropatia isquêmica
Assim como a aterosclerose que ocorre em outras 

áreas, a doença aterosclerótica de artérias renais pode pro-
gredir e eventualmente ocluir totalmente a artéria.15 Quan-
do todo o parênquima renal é afetado (em casos de rim 
único ou doença bilateral), a progressão da estenose pode 
levar a deterioração da função renal. Entretanto, como ape-
nas 10% do fluxo renal é necessário para manter a ativi-
dade metabólica renal16, a insuficiência renal nesses casos 
não parece ser apenas um problema isquêmico. A hipoper-
fusão renal e a ativação do sistema renina-angiotensina são 
associadas com estresse oxidativo e respostas hormonais 
e inflamatórias mediadas por citoquinas, levando a lesão 
tecidual e fibrose de parênquima.17 

Diagnóstico
Para se diagnosticar hipertensão renovascular, a esteno-

se de artéria renal é necessária, porém não suficiente. Por 
exemplo, quando a estenose é decorrente de aterosclerose, 
torna-se difícil estabelecer se a estenose está causando a 
hipertensão ou se esta já era preexistente. Nesses casos é 
impossível prever se uma revascularização normalizará os 
índices pressóricos.

De forma prática, podemos separar a avaliação de pa-
cientes com suspeita de hipertensão renovascular em es-
tudos relacionados ao sistema renina-angiotensina e em 
estudos anatômicos.

Avaliação do sistema renina-angiotensina
A atividade plasmática de renina é um método simples 

para se avaliar laboratorialmente casos suspeitos de hiper-
tensão renovascular, entretanto, ela pode estar elevada em 
30% dos hipertensos essenciais e nas mulheres em uso de 
contraceptivos orais. Por essa elevada chance de falso-po-
sitivos, prefere-se utilizar o teste do captopril, que se baseia 
na queda pressórica induzida pela droga. Quando a queda da 
pressão arterial diastólica for maior que 20 mmHg, o teste 
será considerado positivo e a possibilidade de hipertensão 
renovascular é grande. No entanto, esse teste também não 
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permite uma conclusão segura, já que tem uma elevada sen-
sibilidade (92%), porém baixa especificidade (78%).18 Um 
outro método de avaliação do sistema renina-angiotensina é 
a dosagem dos níveis de renina coletados separadamente de 
cada veia renal. Normalmente, cada rim contribui com 50% 
da atividade plasmática de renina e quando essa medida em 
uma das unidades renais é próxima ou igual aos níveis sistê-
micos, diz-se que está havendo lateralização, concluindo-se 
que esta unidade renal está afetada.19 

Como todos os métodos de avaliação da renina apre-
sentam limitações, nos últimos anos vários outros métodos 
não invasivos vêm sendo utilizados no diagnóstico da hi-
pertensão renovascular.

Cintilografia
Classicamente a curva apresentada pelo rim esteno-

sado apresenta-se com fase de captação mais lenta, pico 
tardio e curva de excreção achatada quando comparada ao 
rim normal. A cintilografia tem um valor muito limitado, 
principalmente em pacientes com insuficiência renal ou 
naqueles com lesões bilaterais.20 

Ultrassom Doppler
Teoricamente é o método ideal para screening 

de hipertensão renovascular21,22, já que é não invasi-
vo, tem baixo custo e não tem contraindicações como 
insuficiência renal ou alergia por contraste. Pico de velo-
cidade sistólica >200-320 cm/s na artéria renal principal 
associado com turbulência de fluxo pós-estenótica é o pa-
râmetro mais utilizado e se correlaciona com uma estenose 
maior que 60% na angiografia.23,24 Os maiores problemas 
relacionados ao método é que ele é operador-dependente e 
existem em muitos casos dificuldades técnicas para se visi-
bilizar a artéria renal em toda sua extensão, principalmente 
em indivíduos obesos.25

Angiotomografia computadorizada 
A sensibilidade e a especificidade média da angio TC 

comparada com a arteriografia é de 77 a 94% e 88 a 93%, 
respectivamente26, porém é muito menos invasiva e pos-
sibilita melhor avaliação do parênquima renal, além de 
reconstrução de imagem multiplanar.27 Entretanto, a tomo-
grafia também usa radiação ionizante e necessita do uso de 
contraste nefrotóxico, o que pode ser uma contraindicação 
de seu uso em alguns pacientes.

Ressonância magnética 
Comparada com a arteriografia, a ressonância tem uma 

sensibilidade de 96% e especificidade de 93% quando se 
usa contraste.28,29 Entretanto, esses resultados só são al-
cançados nas máquinas mais modernas e tem havido uma 
maior preocupação com a fibrose sistêmica nefrogênica, 
relacionada ao uso do gadolínio, que tem uma incidência 
de 1 a 6% em pacientes dialíticos, sendo que uma taxa 
de filtração glomerular menor que 30 mL/min é uma con-
traindicação relativa.7 

Arteriografia
É o “padrão ouro” para determinar a localização e o 

grau de estenose, porém não consegue fornecer dados 
sobre a importância clínica da lesão. Além disso, como 
é um teste invasivo, que utiliza radiação ionizante e con-
traste potencialmente nefrotóxico, atualmente ela só é 
considerada em pacientes com alto grau de suspeita clíni-
ca, com outros exames não invasivos que sugiram o diag-
nóstico, e nos quais já se esteja planejando um tratamento 
endovascular.27 

Tratamento
O ponto mais importante no manuseio dos pacientes 

com hipertensão renovascular é a individualização do 
tratamento. A maioria dos pacientes deverá ser tratada 
agressivamente com medicações antes e depois da re-
vascularização. Assim sendo, o médico assistente tem a 
responsabilidade de estabelecer o momento e os riscos e 
benefícios de indicar uma intervenção vascular ou man-
ter apenas o tratamento medicamentoso por tempo mais 
prolongado.

Terapia clínica
A maioria dos pacientes com estenose de artéria renal 

provém de uma população com hipertensão essencial pre-
existente e doença aterosclerótica generalizada. Dessa for-
ma, terapia com drogas anti-hipertensivas, diminuição do 
uso de tabaco e dos níveis de colesterol são os pilares prin-
cipais do tratamento antes e após revascularização renal. 
Evidências clínicas e experimentais mostram que lesão ao 
tecido e microcirculação renal por mecanismos como es-
tresse oxidativo e perda microvascular com consequente 
fibrose são determinantes para o prognóstico. Dessa for-
ma, os tratamentos que visam bloquear as vias de lesão 
renal constituem uma importante estratégia para garantir 
uma recuperação adequada. Vários estudos recentes mos-
traram que o uso de antioxidantes e estatinas podem dimi-
nuir a lesão renal mesmo sem a correção da estenose.30,31 

Várias combinações de drogas podem ser usadas 
em casos de hipertensão renovascular e obviamente os 
bloqueadores do sistema renina-angiotensina têm um im-
portante papel no controle pressórico desses doentes.32 
Dados sugerem que a sobrevida desses pacientes é melhor 
quando essas drogas são usadas do que quando não são.1,33 
Entretanto, deve-se ter muito cuidado ao utilizá-las em pa-
cientes com estenose em rim único ou doença bilateral, já 
que pode haver deterioração da função renal em um terço 
deles.34 A diminuição da taxa de filtração glomerular é ge-
ralmente reversível, e retorna à normalidade assim que o 
uso da droga for suspenso, sendo raros os casos descritos 
de insuficiência renal definitiva.35 

Muitos pacientes com hipertensão renovascular podem 
ser mantidos controlados clinicamente durante anos e as 
principais indicações para uma intervenção vascular são 
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o descontrole pressórico mesmo em uso de três ou mais 
drogas, progressão da perda de função renal, e episódios 
de edema pulmonar em casos mais graves.36 

Revascularização renal
A angioplastia com balão é o tratamento de escolha 

para lesões estenóticas de artéria renal. O procedimento 
tem sucesso em 82 a 100% dos pacientes e a estenose re-
corre em 10 a 11% dos casos.37,38 É menos efetiva em casos 
decorrentes de aterosclerose, principalmente nas lesões os-
tiais, nas quais a taxa de reestenose pode chegar a 47%.39 
A introdução do uso de stents aumentou a taxa de sucesso 
dos procedimentos endovasculares para 94 a 100%, com 
um índice de reestenose de 11 a 20% em 1 ano, mesmo em 
lesões de óstio.40,41 

A melhor resposta anti-hipertensiva é geralmente ob-
servada cerca de 48 horas após o procedimento.42 Me-
lhora de longo prazo no controle da pressão arterial pode 
ser esperada em mais de 50% dos pacientes submetidos 
a revascularização renal, entretanto cura total é relativa-
mente rara, atingindo não mais de 9 a 16% dos pacientes 
tratados43, (portanto, a maioria desses pacientes deverá 
ser mantida com drogas anti-hipertensivas.44-47 Os resul-
tados são melhores nos casos de displasia fibromuscular 
unilateral.

Em relação à função renal, os estudos não são muito 
animadores, mostrando que após a revascularização renal 
pode haver melhora da taxa de filtração glomerular em 25 
a 30% dos casos, manutenção dos mesmos níveis em 45 a 
50% e progressão da perda de função em 20 a 25%.43,48 Isso 
ocorre principalmente porque os pacientes com ateroscle-
rose, que são a maioria, são acometidos por aterosclerose 
na microvasculatura renal, ou seja, nefroesclerose. Assim 
sendo, apesar da correção do fluxo na artéria principal, não 
há como existir melhora do leito vascular renal distal.

Nos casos de displasia fibromuscular, seria esperado 
que os resultados da angioplastia fossem melhores, já que 
em geral os pacientes são jovens, não têm outras comorbi-
dades e o leito vascular renal distal é normal. Esses pacien-
tes realmente muito raramente evoluem para insufi ciên cia 
renal, entretanto uma meta-análise recente mostrou cura 
da hipertensão após revascularização em apenas 46 a 55%. 
Isso pode ser explicado talvez por uma mudança demográ-
fica, com doentes mais velhos com aterosclerose ou hiper-
tensão arterial concomitante.49 

Revascularização cirúrgica
A cirurgia de revascularização renal está sendo realiza-

da com menor frequência recentemente, em decorrência da 
efetividade do tratamento com drogas anti-hipertensivas e 
stents endovasculares.50 A revascularização renal cirúrgica 
pode ser indicada principalmente nos pacientes que preci-
sam ser submetidos a reparos concomitantes da aorta ou 
naqueles com outras alterações da vasculatura renal con-
comitantes, como aneurismas. A cirurgia também pode ser 

indicada a doentes nos quais procedimentos endovascu-
lares falharam ou não podem ser realizados. Entretanto, 
esses procedimentos cirúrgicos são todos de grande porte 
e realizados em pacientes com várias comorbidades, assim 
sendo, devem ser indicados com extrema cautela, já que a 
mortalidade perioperatória gira em torno de 3,7 a 9,4%.51 
Outra indicação de cirurgia é a nefrectomia, indicada nos 
casos de hipertensão com atrofia renal importante.

Conclusão
As indicações para revascularização renal são objeto de 

contínua controvérsia. O desafio dos médicos é identificar os 
pacientes que podem se beneficiar de uma intervenção, em vez 
de serem mantidos com tratamento clínico. Não se deve indi-
car nenhum procedimento se a função renal se mantém está-
vel e se a hipertensão pode ser controlada com poucas drogas. 
Quando indicada a revascularização, deve-se ter em mente que 
a maior proporção dos pacientes não conseguirá a cura e conti-
nuará com esquemas de medicações anti-hipertensivas.
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Fisiopatologia renal e transplante renal

Introdução
O estudo urológico do candidato a transplante renal 

visa avaliar, diagnosticar e tratar qualquer doença uroló-
gica preexistente que possa comprometer a evolução do 
enxerto e/ou do receptor.

Os principais requisitos urológicos para um transplante 
renal bem-sucedido são a ausência de infecções urinárias 
recorrentes, um reservatório compatível e continente e um 
esvaziamento vesical adequado. 

Algumas doenças urológicas podem não ser tão evi-
dentes no paciente em anúria. A bexiga deve ser capaz 
de armazenar uma quantidade suficiente de urina a baixa 
pressão, com um mecanismo de esvaziamento pérvio e que 
assegure esvaziamento vesical completo, quer pela micção 
espontânea ou com cateterismo intermitente.1,2

As doenças neoplásicas também são complicações 
frequentes e reconhecidas do transplante de órgãos. A ne-
cessidade contínua de terapias imunossupressoras pode 
provocar efeitos secundários com ação oncogênica direta. 
Tumores malignos preexistentes devem ser extensivamen-
te avaliados antes de prosseguir e indicar o transplante. 
Assim sendo, um adequado e criterioso rastreamento on-
cológico é recomendado aos pacientes com insuficiência 
renal candidatos ao transplante.

O objetivo desta revisão é analisar os pontos pertinen-
tes a uma avaliação urológica do paciente com doença 
renal terminal (DRT) candidato ao transplante de rim, in-
cluindo questões funcionais, anatômicas e oncológicas. É 
fundamental que o urologista esteja atento a esses aspectos 
e concentre esforços em uma adequada avaliação pré-ope-

ratória, para minimizar complicações e melhorar os resul-
tados do transplante.

Avaliação urológica
A maioria dos autores concorda sobre a importância de 

se descartar a presença de anomalias no aparelho urinário no 
candidato a transplante renal.3 Aproximadamente 20 a 25% 
de todos os pacientes pediátricos e 5 a 15% de todos os adul-
tos têm DRT de origem urológica.1,4,5 Anomalias congênitas 
ou adquiridas do sistema urinário que deram origem à DRT 
devem ser corrigidas antes de considerar que o paciente seja 
adequado para o transplante renal.6,7 Correção tal deve ser 
efetuada, pelo menos, três meses antes da operação (exceto 
no que se refere à patologia uretral).8

O estudo básico urológico compreende uma história clíni-
ca e exame físico detalhados, complementado com exames de 
urina e ultrassonografia abdominal; uretroscistografia miccio-
nal (UCM) e urodinâmica quando indicados, além de avalia-
ções clínico-oncológicas pertinentes a cada faixa etária.1

Atenção especial deve ser dada aos casos de infecções 
urinárias recorrentes, obstrução infravesical, além do estu-
do da dinâmica da micção na presença de diurese residual. 
Não há recomendações formais, mas nos doentes não anú-
ricos, a urofluxometria com estimativa do volume residual 
da bexiga pós-miccional é um teste válido e não invasivo 
para avaliar a função do trato urinário inferior.2 Depen-
dendo da condição clínica de cada paciente e quando há 
a suspeita de transtornos específicos da fisiologia da mic-
ção, outros testes complementares podem ser necessários, 
como o estudo urodinâmico.
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Disfunção da bexiga
Uma bexiga normal pode ser definida como um reser-

vatório com boa capacidade, de baixa pressão, que esvazia 
completamente durante a micção e que não apresenta in-
continência.9 Em geral, a realização de transplante renal em 
paciente com distúrbio do trato urinário inferior requer um 
acompanhamento rigoroso no pós-operatório precoce e tar-
dio.2 A existência de disfunção vesical afeta adversamente a 
sobrevida do enxerto renal e sua função.10 

A bexiga anormal por si só não constitui contraindi-
cação ao transplante renal, pois com adequada seleção, a 
sobrevida do paciente e do enxerto não são tão diferentes 
da população geral.

Alguns autores definem a bexiga disfuncionalizada 
como aquela que está sob um débito urinário inferior a 300 
mL/24h11 ou que não vem sendo usada por vários anos, por 
anúria.12 Contudo, se a micção é normal antes de o paciente 
desenvolver oligoanúra, a bexiga recupera sua capacidade 
poucas semanas após o transplante.13 Quando a pressão in-
travesical excede 40 cmH

2
O, há risco de lesão do trato uri-

nário superior, sendo ideal manter essa pressão abaixo de 30 
cmH

2
O durante o enchimento.14

Várias são as causas que levam a disfunção da bexiga, 
como doenças neurológicas, obstruções infravesicais (vál-
vula de uretra posterior, estenoses uretrais, HPB), distúrbios 
de micção (síndrome de Hinman), patologias vesicais ad-
quiridas (cistite intersticial, sequelas pós-radioterapia, fibro-
ses por quimioterapia intravesical, infecções específicas), 
cicatrizes perivesicais (hematomas, transplantes anteriores, 
cirurgias vesicais) e ampliações vesicais anteriores.

Infecções do trato urinário em pós-transplante são mais fre-
quentes em pacientes com bexigas disfuncionalizadas, apesar 
do fato de não terem sido observadas complicações urológicas 
mais frequentes relacionadas com bexigas contraídas.15 Neste 
grupo de doentes, é aconselhável realizar a irrigação da bexi-
ga com solução salina fisiológica por meio de autocateterismo 
intermitente semanal, a fim de evitar o desenvolvimento de dis-
função vesical antes do transplante e reabilitar a bexiga e sua 
capacidade de armazenamento.1,16 Para pacientes com bexiga 
normal, as infecções urinárias não comprometem a sobrevida 
do enxerto, entretanto quando o funcionamento vesical está 
comprometido, as infecções são mais graves e representam 
um sério risco para o rim transplantado.2 Por esta razão, nesse 
grupo de pacientes recomenda-se a profilaxia com antibióticos, 
durante os primeiros 6 meses após o transplante.2

A uretrocistografia miccional avalia a capacidade da bexi-
ga, a presença de refluxo vesicoureteral e auxilia na determi-
nação do resíduo pós-miccional.7,17 Em pacientes pediátricos, 
bexiga neurogênica é causa de até 40% de todos os casos de 
doença renal terminal. Nesses pacientes, UCM é indicada 
quando se suspeitar de disfunção da bexiga, malformações do 
trato urinário, infecções recorrentes e quando do diagnóstico 
de pieloectasia por meio da ultrassonografia.18,19 Em adultos, 
se não houver história confirmada ou suspeita de doenças da 
bexiga, estudos invasivos não deverão ser realizados20, exce-

to em pacientes diabétidos, com neuropatia periférica ou nos 
oligoanúricos de longa data. 

Estudo urodinâmico é indicado a todos os pacientes 
com anormalidades anatômicas do trato urinário inferior 
ou sintomas de armazenamento e esvaziamento vesical.17,20 
Quando houver capacidade muito reduzida à UCM, inferior 
a 100 mL, também deve ser realizado.21,3 Capacidade vesi-
cal inferior a 100 mL ou pressões de micção superiores a 
100 cmH

2
0 predispõem a complicações após o transplante, 

devendo a ampliação vesical ser ponderada nesses casos.3 
Bexigas disfuncionalizadas, porém de baixa pressão durante 
o enchimento, recuperam-se bem após o transplante e as de 
baixa complacência devem ser reabilitadas antes da opera-
ção, para evitar danos ao enxerto.

A cistoscopia deve ser realizada em pacientes com UCM 
inconclusiva ou suspeita de patologia uretrovesical pré-
transplante que necessite de correção cirúrgica prévia.3

As opções terapêuticas para a bexiga de alta pressão in-
cluem, em primeiro lugar, drogas anticolinérgicas, as quais 
reduzem a pressão vesical em detrimento do resíduo pós-
miccional aumentado, podendo ser necessário associar o 
cateterismo intermitente.17 Quando o paciente não tolera o 
cateterismo intermitente ou este procedimento não for bem 
realizado, pode-se considerar a confecção de uma derivação 
continente.17 A ampliação vesical também é uma opção te-
rapêutica, principalmente nos casos de bexiga com pequena 
capacidade e alta pressão. Essa cirurgia deve ser feita prefe-
rencialmente 10 a 12 semanas antes ou após o transplante.1,20

O RVU (Figura 1) por si só, na ausência de disfunção 
miccional, não tem relação com prejuízo da função do en-
xerto, hipertensão, rejeição ou número dos episódios de 
ITU.8 Quando existente, a avaliação deve ser direcionada 
para o diagnóstico de obstrução infravesical ou bexiga es-
pástica. Bexigas neurogênicas causando refluxo severo 
devem ser avaliadas para ampliação, com o objetivo de se 
evitar lesão do enxerto.17,21

O tratamento do refluxo pode ser tentado por via endos-
cópica, por meio de injeções subureterais, porém com bai-
xos índices de sucesso nos refluxos de alto grau.22 Nesses 
casos, de refluxo grau III ou mais e episódios de repetição 
de ITU, a nefroureterectomia deve ser considerada.17,21

Figura 1. Refluxo vesicoureteral.
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Alterações uretrais
Válvula de uretra posterior (VUP)

A VUP pode ser causa de DRT em até 8% da popula-
ção de pacientes pediátricos (10). O diagnóstico precoce e 
o manejo adequado são importantes para se evitar disfun-
ção miccional.16,23 O estudo do trato urinário inferior pode 
ser determinado pelo estudo urodinâmico e UCM.16 O tra-
tamento desta condição é necessário antes do transplante, 
visando a preservação do enxerto.

Estenose uretral
Quando há suspeita de estenose de uretra, as medições de 

fluxo urinário e resíduo pós-miccional são ferramentas úteis e 
não-invasivas para uma avaliação inicial. Esses testes podem 
ser complementados com uretrocistoscopia e/ou uretrocis-
tografia.1 Em pacientes oligúricos ou anúricos, o tratamento 
deve ser postergado (dilatação, uretrotomia interna, uretro-
plastia) até a diurese ser reestabelecida no pós-transplante, o 
que permite evitar a “síndrome da uretra seca” e reestenose.24

Hiperplasia prostática benigna
Todos os pacientes do sexo masculino acima de 45 

anos devem fazer a avaliação prostática completa.1,25,26 
Fluxometria combinada a ultrassonografia pélvica com 
estimativa do resíduo pós-miccional avaliam satisfatoria-
mente tanto os pacientes assintomáticos quanto aqueles 
com suspeita de obstrução do trato urinário inferior de ori-
gem prostática. O tratamento, quando necessário, deve ser 
inicialmente clínico, utilizando medicamentos alfabloque-
adores e/ou inibidores da 5-alfa-redutase. Na falha deste, 
o tratamento cirúrgico deve ser considerado. Em pacientes 
oligoanúricos, a cirurgia deve ser realizada após o trans-
plante, pois a ausência de diurese favorece a ocorrência de 
estenose na região da loja prostática.1,27

Outros distúrbios urológicos
Outras patologias podem ser identificadas no decorrer 

da avaliação pré-operatória, como: hidrocele, epididimite 
crônica, hérnia escrotal ou hipospádia, entre outras. Se o 
tratamento for necessário em tais situações, deverá ser re-
alizado antes do transplante.1

Avaliação uro-oncológica
Pacientes com doença renal terminal têm maior risco 

de câncer do que a população geral. Doenças neoplásicas 
são causa de morte em até 26% de todos os pacientes de 
transplante que sobrevivem pelo menos durante 10 anos.28 

Receptores de órgãos, por sua vez, têm uma alta inci-
dência de tumores, podendo chegar a 40% depois de 20 
anos, contra apenas 6% entre a população de não trans-
plantados.29 A própria DRT leva a disfunção do sistema 
imune, deficiência nutricional, alterações metabólicas e 
acúmulo de agentes cancerígenos. Associado a esses fato-
res, o uso dos medicamentos imunossupressores elevam os 
riscos de neoplasias nesses pacientes.30,31 

Câncer de rim
O segundo tumor em frequência no trato urogeni-

tal, diagnosticado após o transplante, é o carcinoma de 
células renais, sendo a variante papilar o padrão histo-
lógico mais encontrado.32,33 Esses tumores também são 
mais frequentes entre os pacientes em diálise do que na 
população em geral (3,3 a 9,9 vezes mais comum).26,34,35 
Pacientes com doença renal policística autossômica do-
minante têm maior risco de câncer renal. Embora não 
seja recomendada a realização da nefrectomia bilateral 
profilática, acompanhamento rigoroso deve ser feito.36 
Triagem com base em ultrassonografia abdominal é in-
dicada, porém não há consenso quanto a periodicidade 
de tal exploração.26,32 A cirurgia é o tratamento de esco-
lha. A nefrectomia radical laparoscópica reduz a mor-
bidade e acelera a recuperação em comparação com a 
cirurgia aberta convencional.37-39

Câncer de bexiga
O carcinoma de células transicionais da bexiga é um dos 

tumores urogenitais mais frequentemente diagnosticados após 
o transplante.33 Esses tumores são entre 1,4 e 4,8 vezes mais 
frequentes em pacientes que receberam o transplante renal do 
que na população geral.1 

O risco é maior em pacientes com doença renal ter-
minal secundária a agentes tóxicos, infecções ou dis-
túrbios urológicos obstrutivos.34 Pacientes em diálise 
e os transplantados têm frequentemente formas mais 
agressivas de câncer de bexiga, incluindo a variante es-
camosa e micropapilar, e mais probabilidade de apre-
sentar a doença músculo invasiva.36-38 Rastreamento da 
população de risco e de tabagistas está indicado, bem 
como de indivíduos com história de esquistossomose ou 
tratamento com ciclofosfamida.1,38 A presença de micro
-hematúria ou hematúria oligossintomática não deve ser 
negligenciada.38

Câncer de testículo
Não há nenhuma evidência de que os pacientes com 

DRT tenham incidência mais elevada de tumores testicula-
res do que a população geral.1 No entanto, um exame físico 
completo é recomendado durante a fase de pré-transplante. 
O câncer de testículo tem uma taxa de recorrência após 
transplante de 5%.40

Câncer de pênis
Estudos têm demostrado aumento da incidência de 

câncer peniano na população transplantada, possivel-
mente relacionados com o vírus papiloma humano – 
HPV.41 Tal como acontece com o câncer de testículo, 
um exame físico adequado no pré-transplante identifi-
cará lesões suspeitas.

Câncer de próstata 
DRT e hemodiálise não parecem influencair o valor 

do PSA na detecção do câncer de próstata.42,43 Não há 
relato de aumento da incidência do câncer de próstata na 
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população com DRT, durante a terapia imunosupressora 
ou após o transplante renal.41,36,44-46 Recomenda-se exame 
urológico completo nos pacientes masculinos com mais 
de 45 anos e acima de 40 anos, se houver história familiar 
da patologia.1,30,42,43

Há pouca informação sobre como a imunossupressão 
afeta no desenvolvimento e progressão do câncer de prós-
tata, assim a abordagem desta patologia em candidatos a 
transplante deve ser rigorosa.42,44 

As opções de tratamento para o câncer de próstata 
na população de candidatos ao transplante renal são se-
melhantes  às da população geral.44 Doentes tratados de 
câncer da próstata têm uma taxa de recorrência após a 
transplantação de cerca de 18% com uma mortalidade 
câncer-específica de cerca de 30%.40,47 O tempo entre o 
tratamento do câncer de próstata e da inclusão na lista de 
espera é variável e depende do estádio ao diagnóstico. É 
recomendável esperar pelo menos dois anos em estádios 
I e II e pelo menos cinco anos em estádio III.48,49

Situações especiais
Indicações de nefrectomia previamente 
ao transplante renal

Há algumas indicações de nefrectomia previamente 
ao transplante renal bem estabelecidas na literatura (Qua-
dro 1). Doença litiásica deve inicialmente ser tratada, 
quando indicado, por procedimentos menos invasivos, 
reservando-se a nefrectomia quando houver risco muito 
alto de infecção em função dos cálculos (Figura 2).

Quadro 1. Indicações para nefrectomia do rim primitivo.1,29,50-53

Doenças Nefrectomia

Doença Renal Policística. Autos-
sômica Dominante.

Uni ou bilateral em caso de 
espaço insuficiente.
Complicações dos cistos: 
hematúria, dor e infecção.

Hipertensão arterial refratária ao 
tratamento clínico.

Bilateral.

Rins cronicamente infectados. Rim afetado.

Suspeita de câncer  
renal /urotelial.

Uni ou bilateral.

Litíase. Nefrectomia em caso de litíase 
infectada ou infecção secundária.

Proteinúria grave (> 10 g/24 h) 
atribuída a síndrome nefrótica 
(especialmente em pacientes 
pediátricos).

Uni ou bilateral dependendo da 
severidade.

Persistência de anticorpos glo-
merulares antimembrana basal.

Bilateral.

Refluxo vesicoureteral severo 
(grau 4,5) com infecção ou 
megaureter ou com litíase 
obstrutiva.

Lado afetado.

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA

Figura 2. Cálculo coraliforme com infecções recorrentes (indicação de 
nefrectomia prévia).

Proteinúria severa e hipertensão grave são hoje bem 
manipuladas sem a necessidade de nefrectomia, sendo 
esta indicada nos casos refratários. Os tumores renais são 
mais frequentes nos receptores renais e nos portadores de 
Doença Renal Policística Autossômica Dominante (Figu-
ras 3 e 4) do que na população geral, sendo a nefrectomia 
indicada nos casos de tumores sólidos.

Figura 3. Rim policístico (imagem ultrassonográfica).
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Figura 4. Rim policístico (peça cirúrgica).

Quando indicada previamente, em geral a nefrecto-
mia é realizada cerca de 6 semanas antes do transplante 
ou do cadastro ativo na lista de espera para transplante 
por doador falecido, permitindo assim tempo hábil de ci-
catrização dos tecidos e identificação de potenciais com-
plicações pós-operatórias.

Em pacientes pediátricos, usualmente a nefrectomia é 
realizada no mesmo tempo do transplante renal. Em adul-
tos, geralmente é realizada previamente ao transplante, 
principalmente no caso de pacientes que serão listados 
na fila de espera, em casos de pielonefrite de repetição e 
quando há possibilidade de cirurgia muito difícil com po-
tencial injúria de órgãos adjacentes.

Vários autores têm relatado segurança na realização 
de nefrectomias uni ou bilaterais para Doença Renal Po-
licística Autossômica Dominante no mesmo tempo do 
transplante, com os mesmos índices de complicações e 
resultados.

Cada vez mais o procedimento vem sendo realizado 
por via laparoscópica trans ou retroperitoneal, porém lom-
botomias verticais ainda são muito praticadas, principal-
mente quando os rins a serem removidos não são muito 
grandes. Laparotomias são utilizadas quando os rins são 
muito grandes para serem removidos por procedimentos 
minimamente invasivos ou quando procedimentos adicio-
nais abdominais serão realizados, como ureterectomias, 
ampliações vesicais, construção de reservatórios intesti-
nais, além de outros.

Situações específicas
Pacientes com colecistites recorrentes sintomáticas, 

com cálculos pequenos e múltiplos, ou com espessamento 
da parede da vesícula biliar devem ser submetidos a cole-
cistectomia.

Em casos de pacientes com diverticulite recente, 
a colectomia segmentar profilática também deve ser 
considerada.
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Introdução
O ato de doar um rim envolve muito mais do que a pos-

sibilidade técnico-biológica da doação. É um ato altruísta 
de extrema valia moral e social de ajuda ao próximo.

Realizar cirurgia em um “paciente saudável” é uma 
grande responsabilidade para o cirurgião urologista que a 
executa. Talvez por esse motivo a Nefrectomia do Doador 
Vivo (NDV) seja uma das cirurgias mais “estressantes” e a 
segurança do doador deve ser o princípio fundamental para 
quem se dispõe a trabalhar com transplantes intervivos.

O primeiro transplante renal de doador vivo conhecido 
foi realizado na França em 1951, sem grande sucesso.

Em 1952, em Paris, um rapaz de 16 anos foi submetido a 
nefrectomia de seu rim único, severamente doente. Nos dias 
seguintes, o rim de sua mãe foi doado e transplantado no pa-
ciente. Inicialmente houve melhora dos sintomas urêmicos, 
mas cerca de três semanas após a cirurgia o paciente veio a 
óbito, provavelmente em consequência de rejeição.1 

Em 1954, em Brighton, Massachusetts, foi realizado o 
primeiro transplante renal bem-sucedido com doador vivo 
(DV) documentado. O paciente recebeu o órgão de seu ir-
mão gêmeo e por isso não foi vítima dos efeitos deletérios da 
ausência de medicamentos para imunossupressão da época.2 

Por volta de 1960, com estudos de diversos especia-
listas e tendo como base pesquisas de Hitchings e Elion, 
surgia a primeira droga para imunossupressão que revolu-
cionaria o transplante de órgãos, a azatioprina.3,4 

O programa brasileiro de transplantes de órgãos é um 
dos maiores programas públicos de transplantes do mundo, 
com uma logística de alocação de órgãos justa e sem privilé-
gios sociais ou culturais. O Ministério da Saúde (MS) dispo-

nibiliza perto de um bilhão de reais anualmente nesse pro-
grama, destinado às despesas relacionadas à organização de 
procura de órgãos, despesas hospitalares com a realização 
dos procedimentos cirúrgicos e readmissões hospitalares 
para tratamento de suas complicações, atendimento ambula-
torial e fornecimento de medicamentos imunossupressores.5 

Mais de 95% dos transplantes são realizados dentro do 
Sistema Único de Saúde (SUS), sendo que o acompanha-
mento de todos esses pacientes, em geral, é vinculado às 
equipes de transplantes.5 

No Brasil, em 2012, no período de janeiro a setembro, 
segundo dados da Associação Brasileira de Transplantes de 
Órgãos (ABTO), 4086 transplantes renais foram realizados 
sendo 1093 com DV (26,74% do total) e 2993 com doado-
res falecidos (DF) (73,26% do total).6,7 (Gráfico 1).

Gráfico 1. Transplantes renais no Brasil de 2007 a 2011.
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Políticas de saúde de incentivo à doação de órgãos es-
tão sendo adotadas para incrementar ainda mais o número 
de transplantes renais no Brasil, mas cabe ao médico, seja 
urologista ou nefrologista, oferecer e esclarecer o pacien-
te sobre a possibilidade da realização do transplante com 
doadores vivos. O transplante renal com DV apresenta re-
sultados superiores em índice de sobrevida do paciente e 
do enxerto, tempo de isquemia e complicações relacionadas 
ao enxerto, além de menor tempo de internação hospitalar.8 
Além disso, a mortalidade cardiovascular é estatisticamente 
menor no pós-transplante tardio.9,10 

Avaliação urológica e nefrológica 
do candidato à doação renal

Encontrar um familiar disposto a realizar a doação do rim 
é uma tarefa muitas vezes difícil para os portadores de Insufi-
ciência Renal Crônica (IRC). Pessoas dispostas a doarem os 
órgãos devem estar conscientes de que não só altruísmo será 
necessário, mas um grande despendimento de tempo para 
a realização de exames, consultas médicas e consultas com 
serviços de apoio (psicólogos, nutricionistas, enfermagem, 
serviço social, etc). Por isso, grande número de possíveis 
doadores acaba desistindo durante seu preparo e avaliação.

O tempo em fila de um paciente receptor renal com órgão 
de doador falecido no Brasil varia em torno de cinco anos, 
apresentando grande disparidade desse período de acordo 
com a Unidade da Federação em que o paciente vive.5 

Apesar da ausência de dados na literatura sobre o tempo 
de preparo de um DV até a realização do transplante, esse 
período certamente é bem menor que o de espera do recep-
tor na fila para doador falecido, configurando assim mais 
uma vantagem para esses pacientes.

Avaliação urológica do doador
A avaliação urológica do candidato à doação renal não 

deve estar orientada somente em riscos cirúrgico e anestési-
co para o procedimento, mas principalmente no prognóstico 
do doador em longo prazo. Inicia-se com anamnese e exame 
físico completos e cuidadosos, com ênfase em sintomas uri-
nários e fatores de risco para disfunção renal futura.

Como princípio fundamental, o melhor rim deve sempre ser 
mantido com o doador, ou seja, rins com pequenas alterações 
anatômicas, cistos ou litíase única serão os órgãos doados.11 

É imprescindível também o estudo nefrológico prévio 
do doador para a exclusão de possíveis causas futuras de 
insuficiência renal. Somente após esta liberação o paciente 
será encaminhado ao urologista.

Situações como disfunções miccionais, passado de in-
fecção urinária de repetição ou litíase e história familiar de 
IRC devem ser insistentemente questionadas durante a en-
trevista. Histórico de doenças possivelmente transmissíveis 
também deve ser investigado.

O exame físico minucioso visa à observação de cica-
trizes abdominais e sinais indiretos de obstrução renal ou 
doen ças nefrológicas.

Por último, exames de imagem são essenciais para o 
correto estudo anatômico e funcional dos rins e escolha do 
órgão a ser doado.

Tomografia Computadorizada Multislice (TC Multis-
lice) com estudo de vasos renais (Angio TC) e das vias 
excretoras (Uro TC) é atualmente o padrão ouro para ava-
liação pré-doação, pois possibilita o estudo tanto funcional 
da excreção quanto anatômico dos vasos (artérias e veias) 
e dos ureteres para melhor programação cirúrgica com 
uso de um só exame.12,13 Ressonância Nuclear Magnéti-
ca (RNM) pode também ser usada para estes fins com a 
vantagem de poder ser empregada em pacientes alérgicos 
ao contraste iodado, mas apresenta o inconveniente de um 
custo mais elevado.14,15 

Na impossibilidade de realização de TC Multislice ou 
RNM podemos lançar mão da arteriografia de vasos renais 
e da urografia excretora, que fornecem informações seme-
lhantes. Além desses, ultrassonografia de vias urinárias de-
verá ser realizada para screening de anomalias anatômicas 
renais e pesquisa de nefrolitíase.

Em casos de mulheres doadoras em idade fértil, sem-
pre que possível prioriza-se a retirada do rim direito, por 
ser este lado mais frequentemente acometido de hidrone-
frose e pielonefrite durante as gestações.16 Recomendação 
adicional é de que as mulheres evitem gravidez por um 
período de pelo menos um ano após a doação renal.16 

Avaliação nefrológica para inscrição de pacientes 
para transplante renal e preparo de doador vivo

Com o intuito de padronizar as avaliações nefrológicas 
dos pacientes que serão inscritos para transplante renal e 
para a criação dos protocolos de avaliação dos doadores, 
a Sociedade Brasileira de Nefrologia emitiu uma série de 
orientações que estão resumidas a seguir: 

Critérios de indicação de inscrição de pacientes 
na lista única de rim e preparo de doador vivo

Referência utilizada: Protocolo da Sociedade Brasi-
leira de Nefrologia.17 

Receptor

Indicações de transplante renal:
Paciente portador de Insuficiência Renal Crônica 

com clearance de creatinina igual ou menor que 20 mL/
min/1,73 m. 

Geralmente transplanta-se até os 65 anos, porém a ida-
de biológica é mais importante que a cronológica. O melhor 
prognóstico de sobrevivência de longo prazo deve prevalecer.

Contraindicações absolutas:
•	 Pacientes	portadores	de	neoplasias	malignas,	ou	já	tra-

tadas, com menos de dois anos de seguimento;
•	 Pacientes	 portadores	 de	 doença	 pulmonar	 crônica	

avançada;
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•	 Pacientes	portadores	de	doença	cardíaca	grave	sem	in-
dicação de tratamento cirúrgico ou intervencionista;

•	 Pacientes	 portadores	 de	 vasculopatia	 periférica	 grave,	
com sinais clínicos evidentes de insuficiência vascular 
periférica ou com estudo de doppler mostrando lesões 
graves em artérias ilíacas;

•	 Pacientes	portadores	de	cirrose	hepática;
•	 Incompatibilidade	ABO;
•	 Não	preenchimento	das	condições	legais.

Contraindicações relativas:
•	 Pacientes	portadores	de	oxalose	primária	(poderão	con-

correr a transplante duplo de rim/fígado);
•	 Pacientes	com	idade	superior	a	60	anos	com	cateterismo	

e/ou mapeamento cardíaco alterados;
•	 Pacientes	portadores	de	diabetes	mellitus com cateteris-

mo e/ou mapeamento cardíaco alterados ou Doppler de 
artérias ilíacas demonstrando arteriopatia moderada;

•	 Pacientes	portadores	de	doença	neuropsíquica;
•	 Pacientes	portadores	de	anomalias	urológicas	e/ou	dis-

função vesical severa. Poderão ser aceitos após estudo 
clínico e cirúrgico do caso;

•	 Crianças	com	peso	inferior	a	15	kg.	Poderão	ser	aceitas	
após estudo clínico e cirúrgico do caso;

•	 Obesidade	mórbida;
•	 Ausência	de	 suporte	 familiar	ou	pessoal	para	 adesão	ao	

tratamento, pelas condições sociais, de vida e de moradia;
•	 Pacientes	 portadores	 de	 HIV	 (contraindicado	 se	 não	

apresentarem as seguintes condições: contagem de 
CD4 > 200 céls. /mmc por mais de 6 meses, níveis 
indetectáveis de HIV-1 RNA, terapia retroviral estável 
por mais de 3 meses, e sem outras complicações da 
doença (infecções oportunistas, sarcoma de Kaposi, 
outras neoplasias, etc).

Critérios de inativação temporária:
•	 Pacientes	portadores	de	infecção	em	atividade	ou	com	

tratamento incompleto;
•	 Transfusão	sanguínea	recente	(<	15	dias);
•	 Perda	de	enxerto	por	causa	imunológica;
•	 Úlcera	gastroduodenal	em	atividade;
•	 Pacientes	portadores	de	glomerulonefrites	ou	vasculites	

em atividade;
•	 Outras	 intercorrências	 clínicas	 que	 contraindiquem	

temporariamente a realização do transplante renal.
Observações: 
1 - Pacientes inscritos na Lista Única de Transplantes, 

que permanecerem inativos por um período ininterrupto 
superior a 01 ano, serão automaticamente excluídos.

2 - A reativação do paciente deverá ser realizada pelo 
Centro de Diálise.

Situações de sorologia positiva: 
•	 Receptor anti-HCV positivo e HbSAg positivo: ava-

liação clínica criteriosa dos pacientes portadores, e caso 
necessário, avaliação do especialista. 

•	 Doença de Chagas: no caso de o paciente insistir no 
transplante deve-se explicar os riscos.

•	 Receptor CMV positivo: normalmente evolui sem a 
doença. Não há necessidade de tratamento profilático.

Doador vivo

Critérios de escolha:
•	 Deve	ser	adulto,	com	idade	superior	a	18	anos	(dando-

se preferência para doadores acima de 25 anos); em ge-
ral a idade máxima não deve ser superior a 70 anos;

•	 Ausência	de	patologias	 renais	 e	 função	do	órgão	nor-
mal, avaliada por meio da depuração de creatinina, exa-
me de urina e proteinúria de 24 horas;

•	 Compatibilidade	do	grupo	sanguíneo	ABO,	porém	não	
há necessidade de compatibilidade do sistema Rh;

•	 Sempre	 que	 possível	 escolher	 o	 doador	 com	 melhor	
compatibilidade HLA. Quando existir mais de um do-
ador vivo, optar pelo mais velho, considerando-se que 
todos sejam igualmente adequados à doação;

•	 A	prova	cruzada	entre	doador	e	receptor	deve	ser	nega-
tiva para aloanticorpos específicos contra o doador;

•	 Realizar	uma	cuidadosa	investigação	clínica	(anamne-
se, exame físico completo, avaliação imunológica, labo-
ratorial e de imagem) do candidato a provável doador. 
O doador deve ser normal do ponto de vista clínico e 
emocional. Somente após a análise de todos os parâme-
tros, o candidato é aprovado para o transplante.

Critérios de exclusão do doador vivo:
•	 Clearance de creatinina rebaixado;

•	 Proteinúria	>	300	mg/dia;

•	 Calculose	renal	de	repetição	ou	coraliforme;

•	 Três	ou	mais	artérias	renais;

•	 Múltiplos	cistos	renais;

•	 Incompatibilidade	ABO;

•	 Prova	cruzada	positiva;

•	 Hipertensão	arterial	sem	controle;

•	 Diabetes	mellitus;

•	 Doença	cardiovascular;

•	 Insuficiência	pulmonar;

•	 Sorologia	positiva	para	HIV,	HbsAg,	hepatite	por	vírus	C;

•	 Outras	infecções	graves;

•	 Câncer;

•	 Viciados	em	drogas.

Parentes de pacientes portadores de doença renal 
policística do adulto só serão considerados candidatos 
a doador se apresentarem US renal e TC abdominal 
normais, e que a idade do doador seja superior a 40 
anos. Em parentes de pacientes diabéticos, sugere-se a 
realização de um teste de tolerância a glicose e hemo-
globina glicosilada.



336

Observações importantes:
•	 É	considerado	doador	vivo	relacionado	quando	há	pa-

rentesco consanguíneo, na linha reta ou colateral, até o 
quarto grau inclusive. A lei 10.211 de 23 de março de 
2001 autoriza o transplante entre cônjuges.

•	 Doadores	vivos	com	idade	abaixo	de	25	anos	devem	ter	
avaliação psicológica obrigatória.

Nefrectomia do doador vivo
Desde a padronização do transplante renal como tera-

pia de escolha para o tratamento da IRC, técnicas cirúrgi-
cas vêm sendo desenvolvidas constantemente.

Nos últimos anos, o crescimento da Cirurgia Mini-
mamente Invasiva, principalmente da videolaparoscopia, 
vem causando uma verdadeira revolução na cirurgia de 
doação renal.18

Estudos apontam um crescimento de até 47% no nú-
mero dos transplantes intervivos em serviços que rea-
lizam rotineiramente a Nefrectomia do Doador por via 
Laparoscópica.19-21 

Nos últimos anos, variações da cirurgia laparoscópica 
como o uso de trocartes únicos (L.E.S.S. – Laparoendos-
copic Single Site) e o auxílio do Robô (Da Vinci) vêm con-
quistando espaço e sendo opções atraentes de acesso para 
a cirurgia.

Terapias experimentais como o N.O.T.E.S. (Natural 
Orifice Trans-Endoscopic Surgery) estão ainda em avalia-
ção para o uso no doador vivo e têm como principal vanta-
gem a ausência de cicatrizes visíveis.

A segurança do doador deve ser o princípio básico des-
sa cirurgia, por isso, cada cirurgião deve realizar a técnica 
com a qual está mais familiarizado.

Os objetivos técnicos da nefrectomia, independente-
mente da via de acesso escolhida, incluem a retirada do 
rim doado com o mínimo dano anatômico e fisiológico, 
com o menor tempo de isquemia quente possível, man-
tendo adequados comprimentos de artéria, veia e ureter, 
evitando traumatismos no parênquima e lesão vascular en-
dotelial.

Como resultado destas premissas, espera-se conseguir 
imediata função do enxerto com baixo índice de complica-
ções vasculares e ureterais.22 

A seguir discutiremos separadamente sobre as diversas 
técnicas de nefrectomia para doação renal.

Nefrectomia aberta
As principais técnicas cirúrgicas de nefrectomia aberta 

para transplante são a lombotomia clássica com ressecção 
do 11º ou 12º arco costal por via extraperitoneal e o aces-
so conhecido como Mini-incisão Subcostal Anterior (ex-
tra ou transperitoneal), opção interessante pela menor dor 
pós-operatória e manutenção dos arcos costais intactos, 
contribuindo assim para redução da morbidade do proce-
dimento.23

Nefrectomia aberta por lombotomia
Familiar dos urologistas, a abordagem renal por lom-

botomia clássica permanece como um dos acessos mais 

comuns de nefrectomia para doação.
O paciente doador recebe anestesia geral, preferencial-

mente associada à anestesia peridural com ou sem cateter 
de infusão contínua para analgesia pós-operatória.

A bexiga é cateterizada com sonda de Foley 16 Fr e o 
paciente é colocado em decúbito lateral total, com exposi-
ção do lado a ser operado.

Proteção entre os joelhos, axilas, orelha e membros é 
assegurada e é elevado coxim sob a região lombar contra 
lateral.

O paciente é então fixado à mesa por meio de fitas ou 
faixas adesivas (Figura 1).

Figura 1. Posicionamento de paciente para nefrectomia por lombotomia.

Realiza-se incisão da pele, tecido celular subcutâneo e 
aponeuroses dos músculos oblíquo externo, oblíquo inter-
no e transverso do abdômen (Figuras 2A, 2B e 2C).

 

Figura 2. A. relações anatômicas e incisão da pele sobre o 11o arco costal. B. 
abertura dos planos musculares. C. ressecção do arco costal. 
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Fonte: Arquivo pessoal

Nesse momento, tem-se acesso ao arco costal que é 
dissecado com o auxílio de eletrocautério e posterior-
mente tratado com o destacador de periósteo (Figura 
2D). É feita a ressecção do 11º ou 12º arco costal com 
o uso de um costótomo. A ressecção do 12º arco costal 
promove exposição cirúrgica semelhante e menor ris-
co de lesão pleural. Entretanto, a ressecção do 11º arco 
costal promove uma melhor dissecção do polo superior 
que pode ser vantajosa em rins situados numa porção 
superior do retroperitônio.

Durante a dissecção e ressecção do arco costal aten-
ção deve ser redobrada com relação à pleura visto que 
esta pode ser aberta em até 37% das nefrectomias por 
lombotomia.24 

Após a abertura muscular o peritônio deve ser rebatido 
medialmente por dissecção digital. Após esses passos ci-
rúrgicos, tem-se acesso ao retroperitônio.

Em seguida, o ureter é dissecado e reparado (Figura 3). 
Essa dissecção deve envolver grande camada de tecido pe-
riureteral a fim de manter sua vascularização.

Figura 3. Dissecção e reparo ureteral.

Um afastador autoestático e uma válvula são posicio-
nados para auxiliar a exposição. É feita então a dissecção 
da fáscia de Gerota, apreendida por pinças triangulares, 
devendo-se priorizar inicialmente o polo superior, pois as-
sim, o rim é trazido para uma posição mais inferior do ab-

dômen. Quando da dissecção da face anterior do polo su-
perior, atenção para a presença de artéria polar superior.25

A exposição renal prossegue pela sua face anterior e 
posterior, sempre coagulando pequenos vasos capsulares 
sangrantes. O polo inferior é então liberado com a ajuda 
do reparo de ureter previamente posicionado.

Após a completa mobilização do rim, aborda-se o hilo 
renal, individualizando por dissecção cuidadosa a(s) veia 
e a(s) artéria(s) renal(is). Pode ser necessária a ligadura de 
afluentes da veia renal (gonadal, lombar, suprarrenal) para 
aquisição de maior comprimento venoso. À direita, dis-
seca-se também a veia cava inferior, pois frequentemente 
é necessária a retirada de patch da veia cava26 (Figura 4).

Figura 4. Artéria renal (fita cardíaca superior) e veia renal (fita cardíaca 
inferior) dissecados em nefrectomia por lombotomia. Veia gonadal ligada.

Por último, completa-se a dissecção ureteral inferior-
mente de acordo com o segmento de ureter necessário.

Estando todas as estruturas preparadas, confirma-se 
com a equipe de implante renal se tudo está pronto para a 
retirada do órgão.

Nesse ponto, de acordo com o protocolo da equipe, po-
dem ser administrados 5.000 a 10.000 UI de heparina sis-
têmica. Estudos atuais demonstraram que parece não haver 
diferença no uso de heparina sistêmica no doador em diver-
sos fatores analisados, inclusive trombose do enxerto.27 

Inicia-se a retirada do órgão pela ligadura ureteral 
e posteriormente pela clampagem e secção respectiva-
mente da(s) artéria(s) e da(s) veia(s) renal(is). O rim é 
entregue à equipe do receptor. Os vasos clampados são 
então ligados dupla ou triplamente e procede-se rigorosa 
revisão da hemostasia. Atenção especial deve ser dada ao 
coto distal da veia gonadal, importante ponto de sangra-
mento pós-operatório.23 

Quando a hemostasia estiver assegurada, prossegue-se 
com o fechamento dos planos musculares, sendo que o pri-
meiro plano deve englobar os músculos transverso do ab-
dômen e oblíquo interno e o segundo plano deve englobar 
o músculo oblíquo externo.

Tecido celular subcutâneo e pele são fechados, dando-se 
sempre preferência ao uso de fios absorvíveis (Figura 5).
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Figura 5. Aspecto final da lombotomia clássica para nefrectomia do doador.

Nefrectomia aberta por mini-incisão subcostal anterior
Alternativa à lombotomia clássica, com menor taxa de 

uso de analgésicos pós-operatórios, além de menor morbi-
dade da ferida operatória pela não remoção de arcos cos-
tais, a nefrectomia por mini-incisão subcostal anterior é 
realizada em diversos centros transplantadores.22 

O paciente é posicionado em decúbito dorsal oblíquo a 
30 graus (Figuras 6A, 6B).

Figura 6. A. Paciente posicionado para nefrectomia do doador por incisão 
subcostal anterior. B. Esquema de posicionamento. 

 
Fonte: José Carlos C. Baptista-Silva. Imagens gentilmente cedidas. 

Incisão 2 cm abaixo do rebordo costal, da ponta da 12ª 
costela até a borda do músculo reto abdominal (Figura 7).

Figura 7. Incisão para nefrectomia do doador por via anterior subcostal. 

Fonte: Christiano Machado tese de doutorado USP 2011. 

Dissecção e reparo do ureter, sempre mantendo tecido 
ao seu redor.

Dissecção renal com liberação da gordura da fáscia de 
Gerota tomando os devidos cuidados, conforme já discuti-
do anteriormente.

Dissecção e individualização da veia e artéria renal 
(Figuras 8 A, B).

Figura 8. A. Dissecção dos vasos renais em nefrectomia esquerda por 
incisão subcostal anterior. B. Dissecção dos vasos renais em nefrectomia 
direita por incisão subcostal anterior. Note a veia renal mais curta à direita. 

Fonte: José Carlos C. Baptista-Silva. Imagens gentilmente cedidas.

Secção ureteral distal, clampagem e secção individuali-
zada da artéria e da veia renal. 

Ligadura dupla ou tripla dos cotos da veia e artéria renal 
com fio inabsorvível.23,24

Nos casos de nefrectomia direita pode ser ressecado pat-
ch de veia cava para alongamento da veia renal. Nesse caso, 
deve-se realizar sutura contínua da cava com Prolene 5-0.

Fechamento em 2 planos englobando a musculatura 
previamente incisada (músculos transverso do abdômen, 
oblíquo interno e oblíquo externo) e em seguida, fechamen-
to da pele (Figura 9).



339

Fisiopatologia renal e transplante renal

Figura 9. Aspecto final de nefrectomia do doador por mini-incisão subcostal 
à esquerda. 

Fonte: José Carlos C. Baptista-Silva. Imagens gentilmente cedidas

Nefrectomia videolaparoscópica para doação renal
A primeira nefrectomia videolaparoscópica 

(NVDR) para doação renal foi realizada por Ratner et 
al. no Johns Hopkins Medical Center em Baltimore, 
EUA, em 1995.28 A partir de então, diversos serviços 
no Brasil e no mundo vêm se desenvolvendo nessa téc-
nica cirúrgica.

A NVDR promove diminuição da dor pós-operatória, 
menor morbidade com relação à ferida operatória tradi-
cional, melhor resultado estético, menor tempo de inter-
nação hospitalar com retorno mais precoce às atividades 
habituais.29

Inicialmente foi atribuído aos rins doados por laparos-
copia um início de função mais demorado do que com a 
cirurgia aberta, mas estudos bem desenhados demonstra-
ram resultados funcionais do enxerto semelhantes entre as 
técnicas.30-32,20,21

No Brasil, diversos centros transplantadores já reali-
zam esta modalidade de cirurgia, com bons resultados ci-
rúrgicos relacionados ao doador e sem prejuízo funcional 
dos órgãos doados.

A NVDR pode ser realizada por via transperitoneal ou 
retroperitoneal. A via transperitoneal é a mais difundida 
por proporcionar maior campo de trabalho e melhores re-
ferências anatômicas para o cirurgião, mas alguns centros 
realizam de rotina a NVDR por via retroperitoneal nas ne-
frectomias à direita.33 

Variações técnicas da NVDR incluem as cirurgias com 
assistência pela mão (hand assisted), o uso de trocarte úni-
co (LESS/single port) e a cirurgia robô-assistida que são 
discutidas a seguir.

Nefrectomia videolaparoscópica 
por via transperitoneal

O paciente é posicionado em decúbito lateral, com ex-
posição do lado a ser operado a 45 - 90 graus e fixado à 
mesa com fitas adesivas.

Pneumoperitônio é confeccionado com dióxido de car-

bono mantido a uma pressão entre 12 e 14 mmHg com uso 
de agulha de Veress. O primeiro trocarte (10-12 mm) é intro-
duzido na cicatriz umbilical, ou para retal em doadores mais 
obesos. Em seguida, 2 ou 3 trocartes (um de 10-12 mm e um 
ou dois de 5 mm) adicionais são colocados, sob visão com 
disposição dependente do lado a ser operado (Figura 10).

Figura 10. Trocartes posicionados para nefrectomia videolaparoscópica 
direita 

Fonte: Arquivo pessoal.

Acesso à cavidade abdominal também pode ser 
realizado por via aberta através da dissecção sob visão e 
abertura de um pequeno orifício para o posicionamento 
de trocarte de Hasson a fim de evitar o vazamento de 
gás. Esse acesso é preferido em pacientes com cirurgias 
abdominais prévias ou patologias com risco de aderências 
intra-abdominais importantes.34 

Procede-se a dissecção e liberação medial do cólon. 
Eleva-se lateralmente a veia gonadal e o ureter, preservan-
do sua vascularização. Segue-se a veia gonadal à esquerda 
até a sua inserção na veia renal. Faz-se a ligadura da veia 
gonadal com clipes. Disseca-se a veia suprarrenal e proce-
de-se sua clipagem.

Essas manobras asseguram um ótimo comprimento da 
veia renal à esquerda.

Veias lombares são dissecadas e ligadas com clipes.
Realiza-se a dissecção da artéria renal e separação do 

tecido entre artéria e veia com auxílio de eletrocautério.
Nesse ponto inicia-se a dissecção da Gerota, do polo 

superior renal com mobilização e liberação do rim.
Continua-se a dissecção renal em sua face mais posterior.
Faz-se uma mini-incisão de Pfannenstiel por onde o 

rim será retirado, estando o receptor já preparado. 
Liga-se o ureter e o pedículo renal é clipado preferen-

cialmente com mínimo de dois Hem-o-loks na artéria e 
dois na veia renal, ou endogrampeador vascular. 

O rim é extraído manualmente ou com endobag e en-
tregue à equipe do receptor. 

Revisão rigorosa da hemostasia, com a diminuição do 
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pneumoperitônio para observar pequenos sangramentos 
inibidos pela pressão intra-abdominal elevada. Fecha-se a 
incisão de Pffanenstiel por planos.

O benefício estético é inegável nas cirurgias videolapa-
roscópicas e se traduz por pequenas incisões, ausência de 
fraqueza muscular importante e baixa incidência de hér-
nias (Figuras 11 A, B, C).

Figura 11. A. e B.: Fraqueza de parede muscular de região lombar após 
doação renal por via aberta. C. Aspecto pós-operatório imediato de 
nefrectomia direita para doação renal.

Nefrectomia videolaparoscópica por via retroperitoneal
Este acesso é mais comumente realizado, na doação 

renal, para nefrectomia direita.
O paciente é colocado em posição de lombotomia 

a 90 graus.
Todos os pontos de pressão são protegidos e o paciente 

é fixado à mesa cirúrgica com o auxílio de fita adesiva.
Uma pequena incisão de cerca de 1,5 cm é realizada 

na ponta da 12ª costela, a fáscia lombodorsal é incisada e 
o dedo do cirurgião disseca uma pequena cavidade poste-
riormente ao rim.

Um balão de dissecção retroperitoneal é inserido e 
esse espaço é criado até cerca de 800 mL (Figura 15 B).

Um trocarte de 10 mm com mecanismo para evitar 
escape de gás é posicionado na incisão e fixado à parede 
da região lombar.

Um trocarte de 10 a 12 mm é posicionado cerca de 3 
dedos acima da crista ilíaca anterossuperior.

Um trocarte de 5 mm é posicionado lateralmente ao 
músculo paraespinhal em sua junção com a 12ª costela.

O músculo psoas em situação horizontal serve de re-
ferência para a dissecção das estruturas renais.

Realiza-se a dissecção da veia renal em sua junção 
com a cava e da artéria renal.

O próximo passo é a dissecção superiormente da su-
prarrenal com a ligadura de possíveis ramos sangrantes.

Procede-se a dissecção renal do polo superior para o 
inferior e com posterior dissecção ureteral.

Uma incisão de Pfannenstiel modificada é realizada 
sem a entrada no peritônio.

O ureter e os vasos do hilo renal são ligados conforme 
descrito acima e o rim é retirado do retroperitônio e en-
tregue à equipe de implante renal.

A incisão prévia é fechada com fio de Vicryl 1.
Realiza-se revisão rigorosa da hemostasia.
Revisão da literatura não demonstrou diferenças do 

ponto de vista de complicações per e pós-operatórias ou 
alterações da função do enxerto entre as vias retroperito-
neal e transperitoneal de doação renal.35,36

Nefrectomia videolaparoscópica 
assistida pela mão (Hand assisted)

A técnica assistida pela mão apresenta, na maioria 
dos trabalhos, menores tempo operatório, perda sanguí-
nea e tempo de isquemia quente.37 

As complicações, uso de analgésicos e função do en-
xerto em curto e longo prazo são semelhantes à laparos-
copia pura.38,39

O fato de a mão estar na cavidade de trabalho tam-
bém auxilia muito no controle de eventuais complica-
ções intraoperatórias como sangramentos agudos, além 
de promover exposição adicional.

A técnica assistida pela mão pode ser utilizada tanto para 
a abordagem retroperitoneal quanto para a transperitoneal.

Do ponto de vista cirúrgico, a técnica realizada é a 
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mesma da laparoscopia pura, diferindo apenas do uso de 
portal para a mão que pode ser posicionado no flanco, em 
incisão de Pffanenstiel ou na linha mediana. A incisão para 
introdução da mão também é utilizada na extração do rim.

Nefrectomia videolaparoscópica por LESS -  
Laparo-Endoscopic Single-Site 
Surgery (Single’ Port)

Desde as primeiras cirurgias videolaparoscópicas des-
critas, técnicas e materiais estão em constante desenvolvi-
mento. O desafio vem sendo tornar as cirurgias cada vez 
menos invasivas, com menos dor, melhor resultado estético 
e recuperação pós-operatória mais rápida. Importante para 
todas as cirurgias, esses fatores tomam grandeza maior ain-
da no transplante intervivos, servindo de estímulo e reduzin-
do a morbidade dos candidatos a doação.18,40 Nos EUA entre 
1995 e 2010, época de desenvolvimento da videolaparosco-
pia na cirurgia do doador, observou-se aumento de 85% no 
número de transplantes renais com doadores vivos.

Nesse sentido, a técnica de nefrectomia para doação 
renal por LESS foi desenvolvida, sendo realizada pela pri-
meira vez por Gill et al. em 2007.41 

O objetivo primário é sempre a disponibilização de um 
órgão sadio, funcionalmente adequado, com resultados se-
melhantes aos fornecidos por cirurgias abertas ou laparos-
cópicas puras, e com benefícios para os doadores, como 
menor tempo de recuperação pós-operatória, menor dor e 
melhores resultados estéticos.

A técnica de nefrectomia por LESS não difere da reali-
zada para a videolaparoscópica pura. A diferença está nos 
materiais utilizados para a realização do procedimento.

Na nefrectomia LESS um trocarte único é posicionado 
na cicatriz umbilical e instrumentais especiais, curvos e 
flexíveis são utilizados para minimizar a falta de triangula-
ção durante o procedimento.

Trabalhos publicados na literatura confirmam resul-
tados da LESS semelhantes aos das cirurgias videolapa-
roscópicas puras e sem prejuízo da função do enxerto em 
curto ou longo prazo.18 

Nefrectomia videolaparoscópica  
robô-assistida

A literatura ainda é limitada sobre a nefrectomia 
videolaparoscópica robô-assistida.

As vantagens teóricas seriam de magnificação da ima-
gem, visão em 3 dimensões, flexibilidade dos braços robó-
ticos e ergonomicamente melhor para o cirurgião.42 Entre-
tanto, alguns trabalhos demonstraram um tempo cirúrgico 
e de isquemia quente maiores, mas com função do enxerto 
equivalente, complicações semelhantes e tempo de inter-
nação do paciente menor no doador robô-assistido.43 

Particularidades desta técnica incluem a montagem do 
robô no campo cirúrgico e posicionamento dos trocartes.

A técnica cirúrgica empregada é semelhante à realiza-
da por videolaparoscopia pura.

Cirurgia de implante renal 
O transplante de rim é a terapia de substituição renal de 

escolha. Está associado a uma melhor qualidade de vida e au-
mento da sobrevida de pacientes em terapia renal dialítica.44

A sobrevida em 1 ano e 3 anos do enxerto de pacientes 
que receberam órgãos de doadores vivos é de cerca de 95% 
e 86% e dos pacientes que receberam órgãos de doadores 
falecidos de cerca de 85% e 76% respectivamente.45 

Outras vantagens do transplante renal de doador vivo 
incluem o menor tempo de espera até a realização do trans-
plante, função precoce do enxerto e menor período de in-
ternação hospitalar.46

A cirurgia de implante renal deve ser realizada por uma 
equipe capacitada em anastomoses vasculares e o reim-
plante ureteral, seja ela composta por cirurgiões gerais, 
vasculares ou urologistas.

Normalmente os rins são implantados nas fossas ilía-
cas. Dá-se preferência ao uso da fossa ilíaca direita sempre 
que possível, pois nesse local os vasos ilíacos são mais 
horizontais, facilitando as anastomoses vasculares.

Em situações especiais como em pacientes diabéticos 
candidatos a transplante de pâncreas após rim, preferência 
deve ser dada a implante renal na fossa ilíaca esquerda dei-
xando-se a direita para um posterior implante pancreático. 
Em retransplantes, o “novo” rim é colocado na fossa ilíaca 
que estiver livre.47 

Inicia-se o procedimento sob anestesia geral. O pacien-
te é posicionado na mesa cirúrgica em ligeira flexão para 
superficialização dos vasos ilíacos (Figura 12).

a 

O

O

Figura 12. Sondagem vesical de demora e enchimento vesical com posterior 
clampagem da SVD. 

Fonte: Arquivo pessoal.

É realizada sondagem vesical de demora com sonda N 
18 ou 20 Fr. Nesse momento podem ser colhidas amostras 
de urina para cultura ou realizado lavado vesical com este 
mesmo fim.

Procede-se o enchimento vesical com cerca de 100 a 
200 mL de soro fisiológico e clampagem da SVD, para 
facilitar a dissecção da bexiga e o reimplante ureteral.
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O acesso tradicionalmente realizado para o trans-
plante renal é a incisão de Gibson que consiste em uma 
linha arqueada na borda lateral do músculo reto abdo-
minal que se estende do nível da cicatriz umbilical até o 
púbis (Figura 13).

Figura 13. Incisão de Gibson.

Abertura por planos é realizada sem violação da 
cavidade peritonial até a exposição dos vasos ilíacos 
(Figura 14).

As artérias ilíacas externa, interna e comum são dis-
secadas, sempre com ligadura dos vasos linfáticos que 
as circundam para diminuir a incidência de linfocele 
pós-operatória. A veia ilíaca externa também é identifi-
cada e dissecada.

Figura 14. Artéria ilíaca externa e veia ilíaca externa. Vasos ilíacos e bexiga 
dissecados. 

 Fonte: Arquivo pessoal.

O órgão devidamente preparado após a retirada de Ge-
rota residual e perfundido previamente por solução conser-
vadora é levado à mesa cirúrgica e são realizadas as anas-
tomoses (Figuras 15 A, B).

Figura 15. A. Cateterismo da artéria renal do rim doado para perfusão com 
solução conservadora. De início há saída de sangue pela veia renal. B. Órgão 
devidamente perfundido, em detalhe a saída de solução clara pela veia renal.

Realiza-se a clampagem da artéria ilíaca externa e a ar-
téria renal do doador é anastomosada término-lateralmente 
(Figuras 16 A, B). Opção pode ser a anastomose térmi-
no-terminal da artéria renal à artéria ilíaca interna. Para a 
anastomose arterial é utilizado Prolene 6.0.

Figura 16. Anastomose arterial. 

Fonte: Arquivo pessoal.

Após a clampagem da veia ilíaca externa, a veia re-
nal é anastomosada terminolateralmente com Prolene 5.0 
(Figuras 17 A, B). Nesse momento os clampes vasculares 
são liberados e observa-se a presença ou não de sangra-
mentos para hemostasia complementar, bem como a ava-
liação da perfusão do enxerto.



343

Fisiopatologia renal e transplante renal

Por último, com a bexiga já dissecada, é feito o reim-
plante ureteral, que pode ser realizado segundo a técnica 
de Lich-Gregoir ou Politano-Leadbetter, com confecção 
do túnel antirrefluxo.

Figura 17. Anastomose venosa. Nesse caso, antes da anastomose arterial.

Fonte: Arquivo pessoal.

Opção para o reimplante ureteral em bexigas de bai-
xa capacidade e disfuncionalizadas de longa data pode 
ser aplicada a técnica de Lich Gregoir modificada, com 
abertura do detrusor, reimplante do ureter na mucosa 
vesical e fechamento do detrusor sobre o ureter, confec-
cionando nova válvula antirrefluxo (Figura 18).48 

Figura 18. Reimplante ureteral por técnica de Lich Gregoir modificada. 
A. abertura da mucosa da bexiga; B. início da anastomose ureteral;  
C. finalização da anastomose ureteral; D. confecção do túnel antirrefluxo 
(fechamento do detrusor sobre o ureter).

O fechamento da parede abdominal é feito por planos, 
dando-se preferência a fios inabsorvíveis e lembrando-se 
sempre que a cicatrização nesses pacientes pode sofrer in-
fluência da imunossupressão (Figura 19).

A colocação rotineira de drenos não é necessária, mas 
pode ser utilizada em pacientes com distúrbios de coagu-
lação ou naqueles mais propensos a formação de linfocele 
por grandes massas linfonodais nas regiões ilíacas.

O implante de cateter duplo J também não é habitual, 
mas parece estar associado a uma redução do número de 
fístulas urinárias no pós-transplante.49,50

A morbidade associada ao seu uso não é desprezível, 
com alto índice de desconforto pélvico e infecção urinária 
nessa população, além da necessidade de procedimento ci-
rúrgico complementar para sua posterior retirada.51 

Assim, os pacientes para a colocação do duplo J devem 
ser criteriosamente selecionados.
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Figura 19. Aspecto pós-operatório imediato após transplante renal (receptor).

Pacientes de risco para fístula urinária pós-operatória 
como anúricos de longa data, portadores de bexigas de bai-
xa capacidade, pacientes com patologias urológicas que 
levaram à IRC, ou com bexigas de capacidade muito au-
mentada sugerindo alteração neurogênica são alguns dos 
candidatos ao uso do cateter duplo J.52 
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A população mundial não está apenas crescendo rapi-
damente, mas também envelhecendo num ritmo cuja pro-
jeção deve durar por pelo menos mais 30 anos. No Brasil, 
o aumento da expectativa de vida já chega aos 75 anos de 
idade e inevitavelmente aumenta o número de indivíduos 
com doenças relacionadas ao envelhecimento, como a in-
suficiência renal crônica terminal (IRCT).1

O transplante renal é a melhor terapia renal substitutiva 
para o paciente com IRCT. A técnica cirúrgica do trans-
plante renal segue os mesmos princípios básicos da cirurgia 
geral. No entanto, envolve simultaneamente técnicas de ci-
rurgia urológica e vascular num paciente imunodeprimido. 
Assim sendo, é natural que haja particularidades a ser ava-
liadas. Os esquemas de imunossupressão variam conforme 
o caso tanto no que tange a indução como a combinação de 
drogas de manutenção. O tempo em diálise na espera de um 
transplante pode fazer com que a população transplantada 
seja altamente heterogênea. Um paciente submetido a um 
transplante preemptivo (feito antes de sobrevir a necessida-
de de diálise) pode ter riscos e complicações diferentes da-
quele submetido a um transplante após dez anos de diálise. 
Nesse período longo de espera, alterações metabólicas, nu-
tricionais, hematológicas e esqueléticas, entre outras, trans-
formam de tal maneira o organismo do receptor que podem 
aumentar consideravelmente a probabilidade de problemas 
no per e pós-operatório. Assim, é importante considerar vá-
rios fatores no planejamento do transplante. 

Dentre os fatores em questão temos a idade do receptor. O 
transplante renal pode ser feito em diversos extratos etários, 
indo desde a infância2 até indivíduos idosos. Por sinal, cresce 
continuamente o número de receptores idosos e a compreen-
são de como o sistema imune muda ao longo da idade ajudará 

na definição dos riscos de rejeição e infecção gerando proto-
colos específicos para a diminuição de complicações. 

Fatores que também podem influenciar no surgimento de 
complicações são as doenças preexistentes, sejam elas ne-
frológicas ou urológicas (podem demandar correções antes 
do transplante) e as condições dos vasos arteriais e venosos 
do leito de implantação do enxerto. Muitas vezes, o próprio 
doador vivo é portador de patologias associadas que podem 
ser resolvidas cirurgicamente na mesma ocasião da nefrecto-
mia para doação.3,4 Se por um lado existe a preocupação de 
aumentar o tempo cirúrgico e enfrentar o risco de complica-
ções, por outro foi verificado em nosso serviço que a inci-
dência de complicações e de função retardada do enxerto nos 
pacientes submetidos a nefrectomia para doação renal para 
transplante comparada com grupo controle não é significati-
vamente diferente. Assim, é possível tratar uma patologia de 
solução cirúrgica simultaneamente à nefrectomia para doa-
ção renal sem implicar em aumento de risco para o doador.

Podemos classificar as complicações cirúrgicas do 
transplante renal e suas respectivas frequências em nosso 
serviço em:

Vasculares
Trombose da veia renal ........................................ (2,7%)
Trombose da artéria renal .................................... (1,8%)
Estenose da artéria renal ...................................... (2,7%)

Urológicas
Fístula urinária ..................................................... (3,6%)
Estenose ureteral .................................................. (0,9%)
Infecção urinária .................................................. (7,5%)
Ruptura renal ........................................................ (0,5%)
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Da fossa do transplante e da parede abdominal
Hematoma ............................................................ (1,8%)
Infecção da ferida ................................................. (4,5%)
Evisceração/Eventração ....................................... (1,8%)
Linfocele .............................................................. (4,5%)

É conhecido que a obesidade pode afetar o resultado do 
transplante renal, contribuindo significativamente para o 
aumento da incidência de complicações. De acordo com da-
dos da Organização Mundial da Saúde, estimou-se que o so-
brepeso afeta 1,5 bilhão de pessoas, sendo que desses, 500 
milhões são obesos. A obesidade é um importante fator de 
risco para o desenvolvimento de IRCT em função de doen-
ças associadas a essa condição, como hipertensão arterial e 
diabetes tipo II. Embora o melhor tratamento da IRCT seja 
o transplante renal, muitos autores relataram efeitos adver-
sos importantes da obesidade na evolução desses pacientes 
com impacto negativo em sua sobrevida e na do enxerto. 
Assim sendo, muitos centros contraindicam o transplante 
renal em pacientes com obesidade severa, definida como 
índice de massa corpórea superior a 40 kg/m2. Talvez as 
principais complicações observadas nesses pacientes sejam 
as de parede. Infecções de parede ocorrem em até 15% dos 
casos, o que representa o dobro da incidência em pacientes 
não obesos.5-11 Os cuidados com o paciente transplantado 
no que se refere à prevenção das infecções de parede devem 
ser redobrados por se tratar de indivíduos imunossuprimi-
dos e portadores de comorbidades importantes associadas 
muitas vezes a longos anos de diálise. A profilaxia antibióti-
ca deve ser feita sempre e aconselhamos que seja orientada 
pela comissão de prevenção da infecção hospitalar de cada 
instituição. Isto se deve a diferenças observadas entre os di-
versos centros no que se refere à flora hospitalar. Ao longo 
do tempo, observamos que adaptações não são infrequentes. 

Atualmente, na Unidade de Transplante Renal do Hos-
pital das Clínicas da FMUSP a profilaxia foi recentemente 
alterada para o uso de amicacina 500 mg por via intravenosa 
uma hora antes do início da incisão. Além disso, antes de 
deixar a enfermaria o paciente toma um banho com solução 
degermante de clorexidina (sempre do pescoço para baixo, 
pois a clorexidina é sabidamente ototóxica e não deve ter 
contato com os tímpanos em hipótese alguma). Uma vez no 
centro cirúrgico, o paciente tem a região abdominal escovada 
com solução degermante de clorexidina antes de ter a região 
a ser incisada submetida a assepsia e antissepsia. Além dos 
cuidados habituais com a hemostasia durante o transplante, 
atenção especial deve ser dada ao fechamento da parede por 
planos inclusive da tela subcutânea para evitar os espaços 
mortos nos quais podem se acumular seromas candidatos 
a futura infecção. Já de volta à enfermaria, acreditamos ser 
muito importante a troca de curativos ocasião em que é feita 
3 vezes por dia a expressão da incisão de cima para baixo 
para eliminar seromas. Apesar desses cuidados, existem si-
tuações em que as chances de desenvolvimento de compli-
cações de parede aumentam. Com frequência relatada entre 

15% e 32%, podem aumentar quando se associa ao esquema 
de drogas imunossupressoras os inibidores mTOR (siroli-
mus, everolimus). Credita-se ao uso dessas drogas o aumen-
to da incidência de deiscência, dificuldade de cicatrização, 
linfocele e hérnia incisional.12 A vigilância contra essas 
complicações deve ser aumentada quando tais drogas são 
utilizadas. É de se supor que as complicações citadas acima, 
sejam proporcionais ao tamanho da incisão. De fato, quando 
consideramos a evolução das incisões e tipos de acesso no 
doador renal, podemos extrapolar resultados também para 
o receptor. No doador renal praticamente desapareceram as 
lombotomias, que deram lugar às incisões subcostais de 10 
ou 12 centímetros e às nefrectomias laparoscópicas. Analo-
gamente, há autores que preconizam mínimas incisões tam-
bém de 10 ou 12 centímetros em casos selecionados para se 
fazer o transplante renal.13

A infecção do trato urinário é a principal complicação 
infecciosa no transplante renal e pode ocorrer em cerca de 
11% dos casos sendo que mais de 70% dos casos ocorrem 
nos primeiros 3 meses após o transplante. A maioria dos ca-
sos ocorre em pacientes do sexo feminino. Uma vez afasta-
das outras causas, o refluxo vesicoureteral para o rim trans-
plantado deve ser considerado um fator responsável por 
pielonefrites de repetição no rim transplantado. Cerca de 
20% dos pacientes transplantados apresentam refluxo vesi-
coureteral para o enxerto em que pesem todos os cuidados 
na confecção do implante ureteral na bexiga. Quando se 
conclui que a causa das pielonefrites de repetição é o refluxo  
vesicoureteral, este pode ser corrigido por via endoscópi-
ca por meio da injeção submucosa de algum dos vários 
agentes formadores de volume usados em urologia geral. 
Os resultados são bons havendo diminuição da frequência 
das infecções ou mesmo seu desaparecimento em 88% dos 
casos. Em alguns casos pode ser necessária nova injeção 
para manter o resultado.14

É comum a necessidade de biópsias do enxerto em 
algum momento do pós-operatório. Nesses pacientes em 
particular, o procedimento deve ser feito sempre guiado 
por algum método de imagem que normalmente é a ultras-
sonografia. Em alguns casos, a biópsia poderá ser guiada 
por tomografia computadorizada em tempo real.

A biópsia do rim transplantado não é isenta de riscos, 
embora a incidência de complicações não seja grande. 
Talvez a principal delas seja hematúria macroscópica que 
ocorre em 5% dos casos sendo necessário instalar irriga-
ção vesical contínua em metade desses casos. Se isto não 
resolver e o sangramento persistir, existe indicação de em-
bolização superseletiva feita por técnica endovascular.15

Outras complicações cirúrgicas podem ocorrer com 
mais frequência em obesos comparados com indivíduos 
normais (26,8% versus 16,9%). Por essa razão, o paciente 
deve perder peso antes do transplante renal, o que pode ser 
alcançado com orientação nutricional, drogas específicas 
ou por meio de cirurgia bariátrica.

Embora relativamente incomuns (ocorrem em menos 
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de 3% dos casos), as complicações vasculares determinam 
importante impacto na evolução do enxerto e algumas ve-
zes na sobrevida do paciente. No que se refere a problemas 
arteriais, podem ocorrer tromboses, estenoses ou dobras. A 
melhor maneira de evitar tromboses arteriais é a adequada 
escolha do rim a ser doado quando se tratar de doador vivo 
e se o doador for falecido, avaliar criteriosamente o rim do-
ado.16 Muitas vezes, o envolvimento da artéria renal por pla-
cas ateromatosas é tão importante que o mais sensato a fazer 
é descartar o órgão doado. Eventualmente, por excesso de 
tração do rim quando da dissecção pode haver ruptura da ca-
mada endotelial (menos elástica que as demais) provocando 
importantes hematomas subendoteliais. Esses hematomas 
podem ser vistos quando o óstio da artéria renal é exami-
nado. Pode ocorrer de a extensão desses hematomas não 
poder ser adequadamente avaliada a olho nu, pois podem se 
prolongar para o hilo renal. Nesses casos, pode ser útil exa-
minar o interior da artéria renal com uma óptica de 30o ou 
mesmo de 0o justamente para melhor avaliar a extensão do 
hematoma. Essa manobra simples pode mostrar um hema-
toma subintimal mais importante do que parece à primeira 
vista auxiliando na decisão de cortar o patch e fazer a anas-
tomose mais próxima ao hilo ou mesmo descartar o órgão.

Quando analisamos as estenoses de artéria renal, podemos 
aventar a possibilidade de problemas técnicos na anastomose 
que podem ser evitados aderindo-se à boa técnica cirúrgica e 
a utilização de fios adequados (preferimos fios monofilamen-
tares 6-0 para os casos sem patch e, nos casos com patch de 
aorta, podem ser usados alternativamente fios 5-0 ou 6-0). É 
também importante manipular a artéria com delicadeza evi-
tando colocar pinças em contato com o endotélio. Outro cui-
dado consiste em não introduzir exageradamente sondas de 
perfusão na artéria renal novamente para não lesar o endotélio. 
Finalmente, as dobras arteriais podem ser evitadas. Normal-
mente, ocorrem quando existe uma desproporção de compri-
mento entre a artéria e a veia renal o que é mais frequente nos 
transplantes em que o rim direito é escolhido. É possível saber 
se a desproporção será importante colocando-se o rim na fossa 
antes de fazer a anastomose. Em se percebendo a possibilida-
de de formação da dobra, pode-se encurtar a artéria despre-
zando-se o patch de aorta ou mesmo fazer um alongamento da 
veia renal equilibrando o comprimento dos vasos.

A presença de uma ou mais artérias renais acessórias pode 
ocorrer em até 23% dos casos. Mesmo sendo única, a artéria 
renal pode apresentar bifurcação precoce o que pode ocorrer 
em até 18% dos casos. Outras anomalias vasculares podem ser 
encontradas como artéria renal direita pré-cava (4,6%), veias 
supranumerárias que são muito mais comuns do lado direito 
(35,4%) do que do lado esquerdo (1,5%), além de outras ano-
malias venosas como veia cava inferior duplicada (1,5%), veia 
renal esquerda circum-aórtica (1,5%) e veia renal esquerda re-
troaórtica (1,5%). Neste último caso, é interessante notar que 
quase invariavelmente a veia renal tem calibre mais fino que 
o habitual e a artéria renal esquerda corre de maneira conside-
ravelmente cranial em relação à veia. Este detalhe anatômi-

co é particularmente importante nas nefrectomias esquerdas 
laparoscópicas para evitar lesões arteriais inadvertidas quando 
da dissecção da veia suprarrenal. Como a veia renal é menos 
calibrosa, pode ser necessário espatulá-la para aumentar a área 
da anastomose venosa prevenindo tromboses venosas. Final-
mente, veias gonadais dilatadas podem ser encontradas dre-
nando ou para a veia renal do lado esquerdo ou para a veia 
renal do lado direito (1,5% e 6,2% respectivamente para cada 
caso). Como se pode ver, as variantes anatômicas vasculares 
são relativamente frequentes e devem ser conhecidas e estuda-
das antes da nefrectomia para a prevenção de complicações.
Tomando-se esses cuidados, a sobrevida do enxerto de múl-
tiplas artérias comparada à sobrevida dos transplantes renais 
com vasos únicos é similar.17,18

Uma complicação relativamente incomum é a formação 
de pseudoaneurismas nas anastomoses arteriais do enxerto 
renal. As causas podem ser múltiplas, embora rejeição e infec-
ção devam ser incluídas na lista de fatores causais. Sempre que 
possível, a abordagem deve ser feita por técnicas endovascula-
res, pois a cirurgia aberta para tratamento desta condição pode 
resultar em transplantectomia em até 80% dos casos.19

Embora o capítulo trate de complicações cirúrgicas e de 
como evitá-las, a análise econômica dos resultados de um cen-
tro transplantador é conveniente e inevitável. É quase como 
dizer que o desperdício, a ineficiência e a falta de investimento 
na melhoria da estrutura desses serviços constitui uma com-
plicação. Nesse sentido, é importante diminuir a incidência de 
função retardada do enxerto. Em nosso serviço, a função retar-
dada do enxerto ocorre em cerca de 70% dos casos e medidas 
para a diminuição do tempo de isquemia fria bem como a uti-
lização de soluções de preservação mais modernas são cons-
tantemente implementadas. Uma alternativa bastante em voga 
para a diminuição da função retardada do enxerto, seja ele de 
condição ótima ou proveniente de doadores incluídos no cha-
mado critério expandido, é a máquina de perfusão em regime 
de hipotermia.20 Diversos trabalhos mostraram impacto posi-
tivo desta tecnologia comparada com a estocagem do rim em 
geladeira. Os resultados apontam para vantagens inclusive na 
sobrevida do enxerto no período de um ano.

Não é infrequente o paciente com IRCT receber mais de 
um enxerto ao longo da vida. Nos pacientes que têm ambas 
as fossas ilíacas ocupadas por enxertos não funcionantes ou 
naqueles em que apenas uma das fossas ilíacas está ocupada, 
mas a fossa contralateral não pode ser usada por apresentar 
contraindicação vascular (estenoses arteriais, placas ateroma-
tosas importantes, tromboses venosas ou reconstruções vascu-
lares com stents) é necessário fazer a remoção do enxerto para 
a colocação do próximo. Discute-se tanto o momento da trans-
plantectomia (previamente ou no ato do transplante) e a técni-
ca cirúrgica (extra ou subcapsular).21-24 A nosso ver, a remoção 
do rim não funcionante no momento do transplante é factível. 
Como as dificuldades técnicas são imprevisíveis, se for utili-
zado um órgão de doador vivo, este não deverá ser anestesia-
do até se ter certeza de que a confecção da fossa para receber 
o enxerto tenha obtido sucesso. No caso de doador falecido, 
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a preocupação é menor, embora problemas na confecção da 
fossa possam determinar a suspensão do transplante. Outro 
fator a ser considerado é a potencial necessidade de transfusão 
sanguínea desencadeada por sangramento importante no ato 
da transplantectomia e que pode ocorrer em 52% dos casos. 
É conveniente que o paciente seja preparado antes da cirurgia 
com o uso de eritropoetina recombinante para garantir bons 
níveis de hemoglobina antes da operação. Aparentemente, a 
técnica extracapsular leva a menor risco de sangramento.

É discutível se um doador de rim com litíase poderia ser 
aceito. Teoricamente, não apenas seria criado um problema 
para o receptor desse rim (obstrução de um rim transplan-
tado em que a dificuldade de tratamento endourológico é 
maior comparada com o rim primitivo), mas a possibilida-
de de o doador vir a desenvolver um cálculo num rim único 
futuramente, poderia colocá-lo em risco de necessidade de 
procedimentos urológicos de urgência sem considerar os ris-
cos inerentes à migração de um cálculo. Com o progressivo 
aumento da sensibilidade dos métodos atuais de diagnóstico 
por imagem, pequenos cálculos que antes passavam desaper-
cebidos são agora detectados em até 5% dos rins estudados 
para transplante levando à necessidade de decisões a respeito 
da segurança da nefrectomia nessas situações.25 Toda vez que 
um cálculo pequeno e único é detectado nos exames feitos 
para estudar um doador, há necessidade de se fazer um perfil 
metabólico direcionado para o diagnóstico de doenças meta-
bólicas ativas que possam levar à formação de mais cálculos. 
Caso esta investigação resulte negativa, opta-se pela nefrec-
tomia para doação. Resta, no entanto, o problema do cálculo 
no rim doado. A conduta pode ir desde observação até futura 
litotripsia após passagem de cateter duplo jota. Outra opção, é 
resolver o problema na ocasião da nefrectomia, quando uma 
ureteroscopia flexível em banco poderia localizar e recuperar o 
cálculo prosseguindo-se com o transplante logo depois.

Em alguns casos especiais, as duas fossas ilíacas do re-
ceptor podem estar ocupadas ou ter sido previamente ocupa-
das por enxertos renais. Em ambas as situações, um próximo 
transplante renal seguramente será tecnicamente mais difícil 
de ser executado. Também se discute a necessidade de se reti-
rar um enxerto não fucionante da fossa ilíaca. A nosso ver, não 
é necessária a remoção de um enxerto não funcionante a não 
ser nos casos em que haja infecção ou necessidade de manter 
o uso de corticoides por via oral para tratamento de sintomas 
como dor local ou hematúria macroscópica. Apenas 30% dos 
casos acabam necessitando de transplantectomia. Assim sen-
do, é possível fazer um novo transplante no local do antigo 
sabendo-se que o enxerto não funcionante deverá ser removi-
do logo antes do próximo implante. Quando se trata de doa-
dor falecido, é possível não fazer o enxerto naquele momento, 
caso surja algum impeditivo técnico. No caso de doador vivo, 
a situação exige cuidado adicional. Normalmente procede-se a 
transplantectomia do enxerto não funcionante com meticulosa 
dissecção dos vasos ilíacos sem que haja início da cirurgia do 
doador. Apenas quando se tem certeza de que o transplante 
é possível sem aumento significativo de riscos dá-se o aval à 

equipe cirúrgica do doador para iniciar a nefrectomia.
Por vezes, a fossa ilíaca pode estar ocupada por rim 

policístico volumoso que pode impedir o transplante renal 
por falta de espaço físico para o enxerto. Questiona-se na 
literatura se é conveniente fazer a nefrectomia ipsilateral 
do rim primitivo policístico volumoso simultaneamente 
ao transplante renal. Há autores que consideram tal pro-
cedimento possível pois as complicações não determi-
nam a perda do enxerto. No entanto elas não são infre-
quentes ocorrendo em 12% dos casos e implicando em  
reoperação. Tais complicações são respectivamente linfo-
cele (4%), hérnia incisional (4%) e hematoma ou sangra-
mento (4%). Por esta razão, acreditamos ser mais indicado 
realizar a nefrectomia do rim primitivo policístico volumo-
so antes do transplante.26

Historicamente, a incidência de estenose ureteral tem 
oscilado por volta de 1% em nosso serviço. Recentemente, 
observamos um aumento dessa incidência aparentemente 
inexplicável. O material utilizado é o mesmo dos últimos 
anos e não houve variação na técnica cirúrgica que consiste 
do reimplante ureteral por meio de uma neoureterocistosto-
mia à Gregoir modificado. Esse aumento de incidência das 
estenoses ureterais foi notado em outros serviços internacio-
nalmente. Embora isso esteja em observação, acredita-se que 
a explicação possa estar na diminuição do uso de corticoes-
teroides nos atuais esquemas de imunossupressão. Se isso 
merece uma modificação técnica na reconstrução do trato 
urinário no transplante renal fica por ser definido.27 Fato é 
que alguns serviços reagiram a essa situação propondo uma 
pieloureterostomia em vez de uma ureteroneocistostomia 
pelas técnicas convencionais aparentemente com resultados 
satisfatórios. A nosso ver, é cedo para fazer modificações téc-
nicas, pois a questão ainda precisa ser melhor esclarecida.

A fístula urinária é uma das complicações mais comuns 
após o transplante renal. Embora o tratamento conservador 
como sondagem vesical possa ser tentado em casos sele-
cionados, o tratamento definitivo é feito, via de regra, com 
cirurgia aberta. Cuidados como a redução do comprimen-
to do ureter até o mínimo necessário para o reimplante e a 
ressecção de todo o segmento que tenha aspecto desvascu-
larizado assim como a preservação de artérias polares in-
feriores (responsáveis pela nutrição do ureter) minimizam 
a chance de complicações. Mais raramente, em que pesem 
estes cuidados, pode haver a formação de fístulas urinárias 
caliciais. Nos casos de risco, ou seja, naqueles em que são 
feitas reconstruções vasculares de vasos polares inferiores, 
é necessário aumentar a vigilância até que se tenha a certeza 
de que a evolução do paciente é satisfatória.28

Os pacientes transplantados renais podem ser acometidos 
por câncer urológico da mesma forma que pacientes não trans-
plantados. O tratamento de alguns tipos de câncer pode exigir 
experiência em transplante da equipe cirúrgica que irá assistir 
o paciente nessas condições. Um exemplo típico é a prostatec-
tomia radical no paciente transplantado. A cirurgia convencio-
nal é feita da forma habitual exceto pela linfadenectomia de 
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cadeia obturadora, que não deve ser feita do lado do enxerto 
para evitar lesões no órgão transplantado. A presença de um 
cirurgião com experiência em transplante renal na equipe se 
justifica pelo potencial risco de lesão ao rim transplantado, 
principalmente o ureter. Tais lesões são incomuns, mas devem 
ser reconhecidas e corrigidas imediatamente.29

Os serviços de transplante renal estão comumente so-
brecarregados e os pacientes de que tratamos merecem tipi-
camente uma abordagem multidisciplinar. Todas as equipes 
que os assistem devem estar constantemente vigilantes sobre 
aspectos do relacionamento médico-paciente que podem gerar 
conflitos em algum momento. Normalmente, quando falha-
mos nesses aspectos, falhamos no atendimento às expectati-
vas. Como se tratam de pacientes sofridos pelos longos anos 
em diálise, pelas comorbidades, pela ignorância a respeito da 
fisiopatologia de suas doenças ou por vários fatores negativos 
agindo simultaneamente, devemos aproveitar todas as oportu-
nidades de esclarecer dúvidas e desmistificar tratamentos para 
obter o máximo de colaboração por parte de pacientes e fami-
liares. Isto seguramente reduzirá não apenas futuros conflitos, 
mas também o volume de complicações cirúrgicas. Apenas 
para dar uma ideia, cerca de 10% dos pacientes transplantados 
renais requerem após o transplante avaliação psiquiátrica em 
algum momento.30 Muitos deles já receberam avaliações psi-
quiátricas antes mesmo do transplante, sendo as neuroses, as 
somatizações relacionadas ao estresse, os distúrbios mentais 
e as alterações de humor (afetivas) os achados mais comuns.
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Introdução
A insuficiência renal crônica (IRC) é doença de ele-

vada morbidade e mortalidade. Sua incidência e preva-
lência têm aumentado progressivamente no Brasil e em 
todo o mundo. O elevado custo para manter pacientes 
em tratamento renal substitutivo (TRS) tem sido motivo 
de grande preocupação do governo que subsidia até 95% 
desse tratamento. Em 2002 estimava-se terem sido gastos 
R$ 1,4 bilhão no tratamento de pacientes em diálise crônica 
e com transplante renal.1 

O “padrão ouro” para o tratamento da IRC é o trans-
plante renal.2 No entanto, a demanda por essa terapia supe-
ra a oferta de órgãos.3 Somando-se os pacientes que não são 
elegíveis para esse tratamento com o aumento da expec-
tativa de vida da população brasileira, temos um número 
crescente de pacientes que necessitam de terapia de substi-
tuição renal, ou seja, diálise.4,5

Dados epidemiológicos
A IRC é doença grave, com mortalidade em nosso 

meio superior em números absolutos à maioria das se-
guintes neoplasias: colo de útero, cólon/reto, próstata e 
mama e próxima do câncer de estômago.1

Segundo o censo de 2010, estimou-se haver mais de 
92.000 pacientes em diálise no Brasil.1

As terapias de substituição renal são: hemodiálise e 
diálise peritoneal. Separamos as técnicas para acesso con-
forme o tipo de terapia de substituição renal.

Hemodiálise
Método de substituição de escolha em nosso meio, uti-

lizado em aproximadamente 80% dos casos.6

Essa preferência ocorre pelo fato de a hemodiálise ser 
eficiente, ou seja, proporcionar ao paciente clearance ade-
quado, na grande maioria dos casos, diferentemente da diá-
lise peritoneal, que tem indicações restritas.7

Atualmente, com a melhora da qualidade da diálise e 
com o consequente aumento da sobrevida desses pacien-
tes8,9, todo médico deve estar atento às formas de preservar 
os acessos para diálise a fim de permitir a maior expectati-
va possível no método e evitar a realização de transplante 
renal em caráter de prioridade por falta de acesso, já que, 
nessa situação, os resultados são piores e com maior mor-
talidade.10 Como princípios gerais no manejo de todos os 
pacientes e principalmente aos que têm insuficiência renal 
crônica, potenciais candidatos à hemodiálise, temos: 
1. Proteção de veias em todos os pacientes com doença renal 

terminal, evitando-se flebotomias em veias do antebraço e 
fossa antecubital, com preferência a vasos da mão;

2. Quando necessária a cateterização central, a veia sub-
clávia deve ser evitada, pois apresenta elevado risco de 
estenose, comprometendo acessos posteriores; 

3. Fluxo superior a 300 mililitros por minuto de modo a 
garantir hemodiálise adequada; 

4. Diâmetro e extensão adequados do conduto possibilitan-
do múltiplas punções; 

5. Facilidade de execução do acesso de preferência ambu-
latorial; 

6. Índices aceitáveis de patência a longo prazo.11-13
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Acessos que permitem a hemodiálise
Fístula arteriovenosa

A fístula arteriovenosa consiste na confecção cirúrgica 
de uma anastomose entre uma artéria e uma veia com o ob-
jetivo de se estabelecer um território de baixa resistência e, 
portanto, com alto fluxo. Esse fluxo permite que o sangue 
seja retirado e devolvido ao sistema vascular por meio de 
punção em ritmo adequado para uma diálise eficiente.11 É 
o método de escolha para a hemodiálise.14

Podem ser autólogos ou com enxerto. Sempre que pos-
sível dá-se preferência às autólogas pela maior facilidade 
de confecção15, menor risco de infecção, maior eficiência 
e consequentemente menor morbidade. Nos casos em que 
sua realização não for possível, tem-se a opção dos enxer-
tos vasculares sintéticos.

 As autólogas mais utilizadas são a radiocefálica, a bra-
quiocefálica e a basílico-cefálica, nesta ordem de preferência.

Respeitando-se o princípio de sempre preservar o má-
ximo possível o sistema venoso do paciente candidato à 
hemodiálise, começa-se a confecção de fístulas o mais 
distalmente possível, dando a possibilidade de múltiplas 
fístulas ao longo da vida. A veia basílica é usada na impos-
sibilidade da cefálica pelo fato de ser mais profunda que a 
cefálica. Quando utilizada, requer superficialização. 

As fístulas constituem o método de escolha para acesso 
vascular de longa permanência, pois apresentam boa taxa 
de patência de longo prazo e baixo índice de complica-
ções. Em contrapartida apresenta falência primária com 
taxas entre 11 a 36% e requerem tempo para maturação 
em geral superior a 6 - 8 semanas.14

Imediatamente após a anastomose A-V um conjunto 
de alterações hemodinâmicas e estruturais ocorrem, co-
meçando com o aumento do fluxo local de 20 mL/minuto 
progressivamente até platô em 3 semanas quando chega 
a atingir 600 mL/min. Para que isso ocorra é necessário 
que haja dilatação arterial e venosa, e posteriormente es-
pessamento da parede venosa (fenômeno conhecido como 
arterialização da veia) culminando no processo chamado 
maturação. Por agir nesse processo diretamente, doenças 
como a insuficiência cardíaca congestiva e as doenças 
vasculares periféricas, em especial o diabetes mellitus, o 
tempo de maturação pode variar e, em alguns casos, pode 
contribuir para a falência da fístula.16-18

Aspectos técnicos – escolha do local
 Para escolha da veia a ser utilizada devemos conside-

rar a presença de cateterização venosa central prévia em 
especial na veia subclávia, uma vez que costuma apresen-
tar estenose em cerca de 40-52%, contribuindo para a fa-
lência primária da fístula. Também damos preferência ao 
membro não dominante. Consideramos adequados para 
anastomose veias com calibre superior a 3 mm o mais dis-
talmente possível, pois possibilita maior extensão de sítio 
de punção e permite reservar os sítios proximais para o 

futuro.19,20 O sítio arterial a ser utilizado deve considerar 
o teste de Allen, a presença de pulso cheio e ausência de 
calcificações palpáveis no trajeto arterial.21,22 Desse modo, 
a fístula radiocefálica constitui o método de escolha inicial 
para fístula A-V, seguido, por ordem de preferência, pela 
braquiocefálica, braquiobasílica e por último a colocação 
de enxerto de politetrafluoroetileno (PTFE).

Aspectos técnicos
Em nosso serviço utilizamos preferencialmente a anes-

tesia local, com lidocaína a 2% sem vasoconstritor. Reser-
vamos a anestesia geral aos casos com contraindicações à 
anestesia local, casos nos quais se usará enxerto de PTFE, 
como em crianças e pacientes ansiosos.

O paciente é posicionado em DDH com membro contra-
lateral ao logo do corpo e o membro a ter confeccionada a 
fístula abduzido a 90 graus. O local da veia e da artéria são 
demarcados (Figura 1). Um cuff de pressão pode ser colo-
cado por segurança proximal ao sítio da cirurgia de modo a 
possibilitar garroteamento em casos de emergência.

Figura 1. Marcação da artéria e da veia para a confecção de fístula para 
diálise.

Utilizamos a incisão transversa (entre a veia e a artéria) 
como via de acesso de escolha. Nas fístulas distais a inci-
são se situa 2 cm proximalmente da prega do punho e 1 cm 
medialmente ao pulso radial se estendendo lateralmente 
até a veia demarcada previamente. Nas fístulas proximais 
a incisão deve ser 2 cm distalmente à prega antecubital de 
modo a englobar o pulso braquial e a veia ser utilizada.

Feita a dissecção da veia cefálica, são ligadas as tribu-
tárias e a veia é isolada e mobilizada em cerca de 3 cm, 
seccionando-se a extremidade distal após controle proxi-
mal com pinça vascular. A extremidade venosa é espatula-
da e lavada com solução heparinizada.

A partir de então, isolamos a artéria, mobilizando cerca 
de 2 cm de extensão, que é clampeada proximal e distal-
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mente com pinças hemostáticas, sendo então feita arterio-
tomia e heparinização da artéria.

A sutura arteriovenosa é realizada de acordo com os 
princípios de sutura vascular como adequada coaptação da 
camada íntima. Para isso utilizamos fio de polipropileno 
7-0 em sutura terminolateral conforme calibre e condições 
locais. Preferencialmente realiza-se sutura contínua.

A liberação do controle vascular obedece a seguinte 
ordem: venoso, arterial distal e arterial proximal. A he-
mostasia deve ser feita em cada uma das etapas, lembran-
do que pequenos sangramentos costumam ser resolvidos 
com compressão leve e observação de modo a evitar su-
turas adicionais aumentando a taxa de falência primária 
(Figura 2).

Figura 2. Aspecto final de fístula braquiocefálica distal.

O frêmito pode ser percebido imediatamente e quan-
do ausente, devemos suspeitar de: hipotensão, espasmo 
arterial, flap de adventícia, falha técnica na anastomo-
se e presença de dobras na via de saída da fístula que 
causam aumento da resistência. Quando presente, de-
vemos portanto, dissecar o subcutâneo ao longo da veia 
possibilitando trajeto suave da via de drenagem, sem 
qualquer angulação. Em caso de não funcionamento a 
anastomose deve ser desfeita de modo a identificar fa-
lhas. Deve-se inicialmente desfazer a metade anterior 
da sutura e caso seja identificado o fator de falha, este 
deverá ser corrigido. 

É feita então a síntese do tecido celular subcutâneo e 
pele. Curativo oclusivo e nunca compressivo.

O paciente deve ser orientado a realizar exercícios de aber-
tura e fechamento da mão e se abster de esforço físico ou apoio 
sobre o membro operado. O paciente é acompanhado em nível 
ambulatorial e orientado a retornar imediatamente em caso de 
infecção, sangramento e perda do frêmito, pois nesses casos 
pode ser tentada reexploração para salvamento da fístula. A 

reexploração imediata, na ausência de infecção, tem sucesso 
em mais de metade dos casos e deve ser considerada.

Complicações
As taxas de patência primária oscilam entre 80-85%. 

Após 1 ano variam entre 75 a 80%, caindo para 50-60% 
após 6 anos.11,17,23,24

A infecção é rara em fístulas autólogas (1- 5%), em geral 
com boa resposta a antibióticos com cobertura para germes 
Gram-positivos.

O edema do membro é a complicação mais frequente 
e quando presente, deve-se pesquisar obstrução no sistema 
venoso a montante (estenose de subclávia, trombose da veia 
cava superior e assim por diante). Como exame inicial indi-
ca-se a ultrassonografia com Doppler seguida de flebografia 
ou angiotomografia quando o primeiro não esclarecer.25

A trombose é a principal causa de falência primária e 
tardia. Como principais fatores estão a presença de estenose 
na anastomose e diâmetro da veia no membro da confecção 
inferior a 2,5 mm. Pode ser precipitada por desidratação e 
em especial hipotensão transoperatória.19

Estenose: em geral decorrente de falha técnica na região 
da anastomose. Pode ser corrigida por angioplastia por meio 
da via endovascular ou revisão cirúrgica.16

Pseudoaneurisma e aneurisma
Presentes em 2 a 3% das fístulas autólogas e até 10% 

das fístulas com enxerto de PTFE. Ocorre em geral nos 
sítios de punção. O tratamento reside na ressecção e anas-
tomose primária.26

Muito comum é a ocorrência de aneurisma após a li-
gadura da fístula, geralmente pela remanescência de um 
coto de veia.27 

Isquemia do membro distal à fístula: mais comum em fís-
tulas proximais e caracteriza-se por sintomas e sinais de isque-
mia em membro superior distal ao ponto de anastomose como 
dor e palidez nos dedos das mãos. Mais comum nas fístulas de 
artéria braquial. Em geral se dá quando há estenose atribuída 
a vasculopatia no território arterial distal à FAV ou quando o 
diâmetro da anastomose é superior a 75% do diâmetro arterial 
proximal. Assim, como regra, a arteriotomia não deve exceder 
5 mm. Quando os sintomas forem leves deverá ser observa-
da clinicamente, se ocorrerem sintomas intensos, deverá ser 
considerada angioplastia para casos de estenose distais a FAV 
ou realizar plicatura de modo a reduzir a luz da veia imediata-
mente após FAV.

Acesso vascular por cateter
Como citado anteriormente, a via preferencial de aces-

so consiste na fístula arteriovenosa. Dessa forma utiliza-
mos o acesso vascular central por cateter nas seguintes 
situações:
1. Durante o período de maturação da FAV; 
2. Durante o período de maturação do cateter de Tenckhoff; 
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3. Após falha das vias anteriores enquanto se programa 
novo acesso; 

4. Acesso permanente em pacientes com insuficiência car-
díaca classe funcional III e IV ou que se descompensa-
ram após a confecção da fístula;

5. Grave doença arterial periférica e falha de todos os mé-
todos anteriores;

6. Enquanto aguarda transplante e existe a perspectiva de 
realizá-lo em curto prazo.
Existem cateteres centrais para diálise de curta e de 

longa permanência. Os de longa caracterizam-se por um 
cuff que permite sua exteriorização por contra-abertura, o 
que ajuda na fixação e reduz o risco de contaminação.

Aspectos técnicos
Preparo

O vaso de primeira escolha é a veia jugular interna di-
reita, uma vez que o uso da veia subclávia costuma evoluir 
com estenose em 40 a 52% dos casos (Figura 3).

Realizamos todos os implantes de cateter em centro ci-
rúrgico. O paciente é monitorizado. É feita antissepsia ri-
gorosa inicialmente com degermação e posteriormente com 
solução alcoólica com o mesmo princípio ativo do deger-
mante. O cateter permanece embebido em solução fisioló-
gica com gentamicina na proporção de 80 mg em 500 mL.

É obrigatório o uso de radioscopia para o correto posi-
cionamento do cateter e facultativo o uso de ultrassonografia 
com Doppler para localização do ponto de punção venosa.

Técnica
Realiza-se anestesia local com lidocaína a 2% sem va-

soconstritor. Segue-se a punção no triângulo entre as cabe-
ças do músculo esternocleidomastoideo e a progressão da 
agulha até o fluxo de sangue venoso. Quando do refluxo 
venoso é feita a passagem do fio-guia.

Figura 3. Punção de veia subclávia esquerda para a passagem de cateter 

central de longa permanência para diálise.

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA

Fixa-se o fio-guia no campo e confecciona-se a 
contra-abertura em local confortável para a exterio-
rização do cateter (Figura 4). É importante confec-
cionar o túnel de modo a evitar acotovelamento do 
cateter ocasionando posterior mal funcionamento. 
Existem cateteres específicos para punção de jugular 
e subclávia já previamente angulados facilitando seu 
posicionamento.

Figura 4. Confecção de túnel subcutâneo para o posicionamento do 
cateter venoso central de longa permanência para diálise.

É feita então a dilatação do trajeto sobre o fio-guia 
com controle de radioscopia em tempo real e o cateter é 
posicionado também sob controle radioscópico (Figura 
5). O ponto ideal é a junção da veia cava superior com 
o átrio direito. Atenção à via mais curta que estará em 
posição anterior. O fio-guia é então retirado e as vias do 
cateter testadas (Figura 6).

Figura 5. Posicionamento do dilatador de veia para a passagem do cateter.
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Figura 6. Aspecto final do cateter central de longa permanência.

Complicações
As complicações da punção venosa são: punção ar-

terial (4,4%), sangramento local (4%), paralisia do ner-
vo laríngeo recorrente (1,6%), hemo ou pneumotórax 
(1,4%), embolia gasosa (1,2%), arritmia cardíaca (1,1%), 
hematoma de mediastino (0,74%), tamponamento mio-
cárdio (0,5%).28,29

A infecção quando acomete o sítio de saída ou o tú-
nel (1,4%) e não é acompanhada de sintomas sistêmicos 
pode ser tratada com cuidados locais e antibioticoterapia. 
Quando a infecção apresenta sinais de comprometimento 
sistêmico (1%) ou embolia séptica, deve ser feita a re-
moção do cateter e punção em novo sítio. A antibiotico-
terapia deve ser por via parenteral com cobertura para 
Gram-positivos e S. aureus.30,31

Em longo prazo podem ocorrer: formação de trombo em 
cateter, trombose de grande vaso, estenose de grande vaso.

Acesso para diálise peritoneal
O peritônio apresenta como componentes: o mesotélio, 

o interstício e o endotélio vascular, cuja área de superfície 
é de 2 metros quadrados podendo formar uma membra-
na semipermeável eficiente. Nos EUA 9%, e na Inglaterra 
50% das diálises são realizadas por esta via.32,33

Para tanto, é necessário o implante do cateter apropria-
do. Em nosso meio utilizamos o cateter de Tenckhoff®. 
Consiste em um tubo de 5 mm de diâmetro de silicone 
com 2 cuffs e extremidade distal multiperfurada.

As contraindicações são: aderências peritoneais, doen-
ças inflamatórias intestinais e peritonite esclerosante.

O uso da videolaparoscopia para o implante do cateter 
peritoneal de diálise permite a otimização do resultado e 
consequente expansão da indicação.34

Técnica
Em nossa instituição utilizamos como técnica de 

escolha o implante com ajuda de videolaparoscopia e 
quando contraindicada ou indisponível o implante por 

via aberta. Dá-se preferência pela anestesia geral, pois 
seu relaxamento facilita o posicionamento do cateter. O 
objetivo na videolaparoscopia é o adequado posiciona-
mento da extremidade do cateter que deve ser no espaço 
retovesical nos homens e retovaginal nas mulheres. Outra 
vantagem da laparoscopia é o fato de que permite a rea-
lização de omentectomia nos casos em que o grande epi-
plon atua como fator de obstrução do cateter. Nos casos 
de cirurgia prévia, falha de cateter prévio, pode-se dizer 
que a videolaparoscopia é obrigatória.

O acesso da câmera se dá em incisão umbilical através 
da qual passa-se o trocarte de 10 mm. Sob visão realizamos 
o implante de trocarte de 5 mm em fossa ilíaca direita por 
onde inserimos o cateter. Punção adicional à esquerda para 
passagem de trocarte de 5 mm para a pinça de manipula-
ção do cateter. Após adequado posicionamento retiramos o 
trocarte de 5 mm. O cuff mais distal deve ficar no espaço 
pré-peritoneal. Então retiramos a óptica e o trocarte de 10 
mm e a incisão umbilical é suturada. A seguir, confeccio-
namos o túnel subcutâneo que abrigará o cuff proximal e 
fazemos a transposição do cateter pelo túnel. O orifício de 
saída deve se situar em local confortável ao paciente e de 
fácil acesso à mão dominante. O cateter é então fixado na 
pele junto ao orifício de saída (Figura 7).

Figura 7. Desenho ilustrativo do posicionamento do cateter de diálise 
peritoneal.

Extremidade
de cateter
(pelve)

Ponto de 
inserção

Ponto de 
saída

Complicações
Sangramento: complicação rara com o auxílio de lapa-

roscopia, pois permite o controle total dos pontos de acesso.
Dor: em geral durante as primeiras sessões de diálise e 

costumam resolver-se espontaneamente.
Extrusão do cuff: requer sua troca. Sua ocorrência é 

minimizada respeitando distância mínima de 2 cm da pele.
Obstrução/Migração da extremidade pélvica: presen-

te em até 20% dos casos, devem ser corrigidos através de 
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laparoscopia com lise de aderências, omentectomia e repo-
sicionamento.

Hérnia: pode ocorrer no sítio de entrada do cateter, re-
gião inguinal e umbilical. O tratamento consiste na ráfia ci-
rúrgica.

Infecção de porta de entrada: inicialmente devem ser 
realizadas culturas e instituído tratamento local e antibio-
ticoterapia por via oral. Na persistência do quadro ou pro-
gressão deve-se realizar a retirada cirúrgica do cateter.35-37

Peritonite: evolui a partir de infecção do sítio de entra-
da em 12 % dos casos. O tratamento consiste em antibioti-
coterapia e retirada do cateter.38-40
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Introdução
A insuficiência renal aguda (IRA) ou lesão renal agu-

da pode ser definida como uma perda abrupta da função 
renal, resultando em retenção de escórias nitrogenadas e 
perda da regulação do volume do espaço extracelular, bem 
como do equilíbrio hidroeletrolítico.1 Seu diagnóstico é 
habitualmente estabelecido por meio da dosagem da 
creatinina sérica e pelo débito urinário, como veremos 
adiante. A IRA pode ser classificada em pré-renal (hi-
poperfusão com rins estruturalmente normais), intrín-
seca (dano estrutural do parênquima renal) e pós-renal 
(obstrução do trato urinário). A despeito de décadas de 
pesquisas e dos grandes avanços na nefrologia, o prog-
nóstico de pacientes internados em unidades de terapia 
intensiva com IRA intrínseca permanece pobre, com ta-
xas de mortalidade muitas vezes acima de 40 a 60%.2-4

Diagnóstico e classificação
A IRA intrínseca constitui o subtipo mais grave e que 

mais cresce em incidência entre pacientes hospitalizados, 
o que levou, na última década, à criação dos critérios diag-
nósticos mais aplicados atualmente, sendo eles o RIFLE e 
o AKIN, além das modificações realizadas mais recente-
mente pelo KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes).5-7 As tabelas 1 e 2 descrevem detalhadamente 
os dois primeiros, sendo que a classificação KDIGO pode 
ser consultada em http://www.kdigo.org. Cumpre ressaltar 
que tais critérios são aplicáveis somente a pacientes com 
IRA intrínseca. 

Tabela 1. Classificação RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal 
disease).

Estágio: Taxa de filtração glomerular Débito urinário

Risk Aumento na creatinina de 1,5X 
ou redução da TFG > 25%

< 0,5 mL/kg/h 
por 6h

Injury Aumento na creatinina de 2X ou 
redução da TFG > 50%

< 0,5 mL/kg/h 
por 12h

Failure

Aumento na creatinina de 3X ou 
redução da TFG > 75% ou cre-
atinina ≥ 4 mg/dl com aumento 
agudo ≥ 0,5 mg/dl

< 0,3 mL/kg/h 
por 24h ou 
anúria > 12h

Loss IRA persistente: perda completa da função renal  
> 4 semanas

End-stage 
renal disease Insuficiência renal terminal

Tabela 2. Classificação AKIN.

Estágio: Creatinina sérica Débito urinário

Estágio 1 Aumento ≥ 0,3 mg/dL ou entre 
1,5 e 2X o valor basal

< 0,5 mL/kg/h por 6h

Estágio 2 Aumento > 2X até 3X o valor basal < 0,5mL/kg/h por 12h

Estágio 3
Aumento > 3X o valor basal 
ou creatinina ≥ 4 mg/dL com 
aumento agudo ≥ 0,5 mg/dL

< 0,3 mL/kg/h por 
24h ou anúria > 12h

As classificações acima relacionadas, numa análise obje-
tiva, acabaram por oferecer a possibilidade de diagnosticar 
a presença de lesão renal aguda, mesmo em suas fases mais 
iniciais, a partir de pequenas variações da creatinina sérica 
e/ou do débito urinário, sendo ambos de fácil aplicação em 
qualquer ambiente. Além disso, trouxeram uma homogenei-
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zação cada vez maior no diagnóstico dessa enfermidade, com a 
vantagem adicional de oferecer algum valor prognóstico. 

Nos últimos anos cresceu ainda a utilização de biomarca-
dores para o diagnóstico da IRA, os quais podem ser dosados 
no plasma ou mesmo na urina e oferecer sensibilidade e espe-
cificidade ainda maiores do que a dosagem da creatinina sérica 
e o débito urinário.8 Muitos deles já podem ser realizados nos 
principais laboratórios de análises clínicas do país (Tabela 3).

Tabela 3. Biomarcadores utilizados no diagnóstico da insuficiência renal aguda. 

Contexto clínico e tempo de detecção

Biomarcado Amostra Cirurgia 
cardíaca

Nefrop. do  
contraste

Septice-
mia

Transplante 
renal

NGAL Plasma Precoce Precoce Precoce Precoce
Cistatina C Plasma Imediato Imediato Imediato Imediato
NGAL Urina Precoce Precoce Precoce Precoce
IL-18 Urina Imediato Ausente Imediato Imediato

KIM-1 Urina Imediato Não 
testado

Não 
testado Não testado

NGAL: neutrophil gelatinase associate lipocalin, IL-18: interleucina 18, KIM-1: 
kidney injury molecule-1.

Causas de lesão renal aguda
As causas de IRA são tradicionalmente classificadas de 

acordo com a porção da anatomia renal que se apresenta mais 
afetada. Para melhor compreensão, pode-se descrever de ma-
neira simplificada o funcionamento dos rins: primeiramente, 
o sangue proveniente das artérias renais e suas ramificações 
atinge os glomérulos, nos quais por meio da aplicação de 
pressões oncótica e hidrostática é formado um ultrafiltrado 
do plasma, que em situações normais é livre de proteínas e 
elementos do sangue. Logo após, esse filtrado é dirigido aos 
túbulos, onde ocorre reabsorção e/ou secreção de solutos, 
como ureia, creatinina, hidrogênio, sódio e potássio, sendo 
a maior parte da água reabsorvida. O produto final trata-se 
da urina, que deixa os rins a partir da pelve renal, ureteres e 
demais segmentos do trato urinário. 

A lesão renal pode ser ocasionada por qualquer processo 
que interfira em uma ou mais das estruturas citadas, ou em 
suas funções. Conforme exposto acima, classicamente as cau-
sas de IRA são então divididas em causas pré-renais, causas 

intrínsecas e causas pós-renais. Considerando a maior simpli-
cidade em termos de fisiopatologia observada nas causas pré- 
renais, que podem ser provocadas principalmente por baixo 
volume circulante verdadeiro (hipovolemia) ou efetivo (baixo 
débito cardíaco, hipotensão ou choque) e também nas causas 
pós-renais (obstrutivas), daremos ênfase à fisiopatologia da 
IRA intrínseca, tomando como base a necrose tubular aguda.

A IRA pode ser provocada por nefrotoxicidade, que 
pode ser endógena ou exógena. São consideradas nefro-
toxinas: hemopigmentos, alguns quimioterápiocos (como 
a cisplatina), antivirais (tenofovir, cidofovir), manitol, ra-
diocontrastes iodados, anti-inflamatórios não esteroidais 
(AINEs), imunoglobulina endovenosa, diversos antibióti-
cos, entre outras substâncias. A nefrotoxicidade provoca-
da por drogas habitualmente é ocasionada por alterações 
hemodinâmicas (ex: ciclosporina, inibidores da enzima 
conversora da angiotensina, AINEs, contrastes iodados, 
anfotericina B), lesão direta das células tubulares (amino-
glicosídeos, contrastes iodados, cisplatina, ciclosporina, 
anfotericina B, metais pesados), precipitação tubular do 
fármaco (aciclovir, sulfonamidas, alguns quimioterápicos) 
ou nefrite túbulo-intersticial por hipersensibilidade (peni-
cilinas, cefalosporinas, sulfonamidas, ciprofloxacina, ci-
metidina, alopurinol). Acredita-se que as alterações hemo-
dinâmicas são promovidas pela redução na produção de 
vasodilatadores (como prostaglandinas e óxido nítrico) e 
um aumento na geração de endotelina e tromboxane, estes 
com ação vasoconstritora. A ação do fator de crescimento 
beta-1 e endotelina-1, além da produção de espécies reati-
vas de oxigênio e hidrogênio, também têm sido implicadas 
na fisiopatologia dessas alterações hemodinâmicas.9

A despeito das diversas nefrotoxinas existentes, a prin-
cipal causa de necrose tubular aguda permanence sendo a 
isquemia renal. Pacientes com hipotensão prolongada ou 
severa, especialmente na septicemia, estão sob risco de de-
senvolver NTA. Esta desordem tipicamente evolui com ele-
vação da creatinina plasmática, volume urinário reduzido 
ou normal, aparecimento de cilindros granulosos à urináli-
se, fração excretada de sódio na urina acima de 1% e fração 
excretada de ureia urinária acima de 35%. A tabela 4 exem-
plifica as principais causas de insuficiência renal aguda.

Tabela 4. Causas de IRA.

IRA pré-renal
Hipovolemia verdadeira Perda de fluidos corporais
Baixo volume circulante efetivo Baixo débito cardíaco, insuficiência hepática, sepsis

IRA intrínseca

Glomerular Glomerulonefrites agudas primárias ou secundárias

Vascular
Microvascular Vasculites, síndrome hemolítico-urêmica, DHEG, hipertensão maligna
Macrovascular Oclusão bilateral das artérias renais, doenças da aorta

NTA
Isquêmica Hipotensão, sépsis, baixo débito cardíaco

Nefrotóxica
Hemopigmentos, antibióticos, AINEs, contrastes iodados, entre outros 
(vide texto)

Nefrite túbulo-intersticial aguda Drogas, infecções

IRA pós-renal
Obstrução extrarrenal

Obstrução ureteral bilateral Cálculos, coágulos, fibrose retroperitoneal, tumores
Obstrução uretral Hiperplasia prostática, neoplasias, coágulos

Obstrução intrarrenal Precipitação intratubular de cristais: drogas, ácido úrico (lise tumoral), fosfato de cálcio (hipercalcemia)
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A fisiopatologia da NTA isquêmica
A instalação da NTA isquêmica passa por algumas etapas, 

sendo elas: redução da perfusão renal, instalação da lesão, 
manutenção e reparo. Na primeira fase, a qual pode ser de 
duração e intensidade variáveis, ocorre uma tentativa de adap-
tação hemodinâmica à redução da perfusão renal; segue-se 
então vasodilatação das arteríolas aferentes, mediada princi-
palmente por prostaglandinas, bem como vasoconstricção das 
arteríolas eferentes, mediada pela angiotensina II. Portanto, 
em situações nas quais exista redução dos níveis de algumas 
prostaglandinas (uso de AINEs e cirrose hepática, por exem-
plo), ou redução dos níveis e/ou atividade da angiotensina II 
(uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina ou 
bloqueadores do receptor da angiotensina II), pode haver gra-
ve prejuízo na capacidade renal de adaptação ao hipofluxo, 
favorecendo a instalação da lesão renal aguda.10,11

 Por se tratarem de áreas com alto consumo de ATP e 
vascularização menos abundante, o segmento S3 do túbu-
lo proximal (pars recta) e o segmento ascendente espesso 
da alça de Henle são as áreas mais suscetíveis a isquemia.12 
Após a isquemia, o epitélio tubular sofre uma profunda re-
dução do ATP intracelular, levando a uma série de conse-
quências metabólicas, como alterações no cálcio intrace-
lular (com aumento do cálcio intracelular livre) e geração 
de espécies reativas de oxigênio, (estresse oxidativo), entre 
outras alterações. Histologicamente podem ser observa-
das perda da borda em escova das células tubulares proxi-
mais (Figura 1), ruptura das junções celulares, perda de 
células (apoptose) com formação de gaps (membrana ba-
sal desnuda), células epiteliais soltas na luz tubular e for-
mação de cilindros de células tubulares (granulosos); nas 
fases mais tardias aparecem áreas de regeneração celular 
(Figura 2).11-14 No entanto, o declínio da função renal nas fa-
ses iniciais da NTA costuma ser mais grave do que as altera-
ções histológicas encontradas, mostrando que outros fatores, 
como veremos adiante, podem contribuir para a queda da 
taxa de filtração glomerular (TFG).

Figura 1. Túbulos proximais mostrando perda da borda em escova; o central 
mostra atenuamento e quase desaparecimento do epitélio de revestimento. 
Coloração PAS com digestão, 100X.

Créditos: Dra. Maria Fernanda Soares, Departamento de Patologia Médica, UFPR.

Figura 2. Epitélio tubular em regeneração, anisomórfico, com binucleação, 
núcleos discretamente aumentados de volume e ainda sem reparação da 
borda em escova. Coloração PAS com digestão, 100X. 

Créditos: Dra. Maria Fernanda Soares, Departamento de Patologia Médica, UFPR.

Com a morte celular e a consequente presença de ma-
terial ocupando a luz tubular, observam-se alguns fenô-
menos que também contribuem consideravelmente para a 
redução da TFG. Um deles é o chamado backleak, que 
consiste na passagem ou extravasamento do filtrado glo-
merular que está dentro do túbulo, através da membrana 
basal que está desnuda, para o interstício, já que, com a 
obstrução do túbulo, a pressão intraluminal se eleva. De-
ve-se ainda, considerar que túbulos de múltiplos néfrons 
drenam para um único túbulo coletor; assim, a obstrução 
de um pequeno número de túbulos coletores promove 
redução da filtração em um número grande de néfrons. 
Com o aumento da pressão intraluminal tubular ocorre a 
ativação do feedback túbulo-glomerular, que promove va-
soconstricção da arteríola aferente, reduzindo ainda mais 
o fluxo sanguíneo no glomérulo.12,15-17 

A IRA é uma complicação comum da isquemia renal 
severa, podendo ter diversas etiologias, como cirurgias de 
grande porte e septicemia. Paciente s em periodo pós-ope-
ratório estão sob risco de IRA em função de alterações he-
modinâmicas provocadas pela anestesia e da perda de fluidos 
intraoperatórios, com consequente hipovolemia. Além disso, 
pode ocorrer exposição a nefrotoxinas, como medicações e 
pigmentos (hemoglobina ou mioglobina). Algumas cirurgias 
oferecem maior risco de IRA, como a correção de aneuris-
ma aórtico (clampeamento da aorta e consequente isquemia 
renal), cirurgias cardíacas (por redução do débito cardíaco e 
uso de circulação extracorporal) e cirurgias para desobstru-
ção de vias biliares. Nesta última categoria, acredita-se que, 
com a redução da presença de sais biliares no tubo digestivo 
(graças à obstrução), ocorre uma maior absorção intestinal 
de moléculas endotóxicas.17-20

A septicemia é, sem dúvida, a causa mais importante 
de lesão renal aguda intrínseca observada e estudada nas 
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últimas décadas, tendo a isquemia como um dos princi-
pais mecanismos envolvidos em sua fisiopatologia. Nela 
pode-se observar, precocemente, uma redução do fluxo 
sanguíneo microvascular (consequentemente renal), as-
sociado à injúria endotelial e consequente aumento da 
permeabilidade vascular. Esse aumento de permeabilida-
de promove recrutamento e ativação leucocitária, além de 
um aumento da expressão de moléculas de adesão. São 
também liberados diversos mediadores inflamatórios, 
como TNF-, MCP-1, IL-8, IL-6, IL-1ß, fator de TGF-ß, 
entre outros. Segue-se então uma reação inflamatória ex-
tensa, com liberação de altos níveis de endotelina (um 
potente vasoconstritor) e redução do óxido nítrico (vaso-
dilatador), intensificando a isquemia.17,21-24 

A IRA pós-renal
A obstrução parcial ou completa do trato urinário 

pode ocasionar perda irreversível da função renal, sendo 
o prognóstico determinado pela duração e severidade do 
processo obstrutivo. Estudos mostram que, em ratos sub-
metidos a clampeamento renal unilateral durante apenas 
24 horas, existe ainda a presença de néfrons não funcio-
nantes 60 dias após a desobstrução. No entanto, mesmo 
com essa perda de néfrons, a taxa de filtração glomerular 
retorna ao normal, demonstrando o fenômeno de adapta-
ção dos néfrons remanescentes, que passam a trabalhar 
em regime de hiperfuluxo.25 Em seres humanos, a obs-
trução ureteral bilateral total persistente por uma semana 
pode evoluir com recuperação completa da função renal, 
enquanto após 12 semanas de obstrução ocorre pouca ou 
nenhuma recuperação. Quando ocorre melhora, a maior 
parte da função renal é recuperada nos primeiros 7 a 10 
dias após a correção do fator obstrutivo.26-28

Com a interrupção do fluxo urinário, ocorre um aumen-
to inicial da pressão na via urinária proximal, atribuído à 
filtração glomerular contínua; essa pressão é transmitida 
por toda a via urinária, promovendo dilatação dos siste-
mas coletores e túbulos proximais. Quando a pressão nos 
túbulos proximais é maior do que a pressão intraglomeru-
lar ocorre ativação do feedback túbulo-glomerular, com 
consequente vasoconstrição, reduzindo o fluxo sanguíneo 
nos glomérulos. Essa resposta é localmente mediada pelos 
néfrons obstruídos, por meio da liberação de angiotensina 
II e tromboxano. Portanto, o próprio aumento da pressão 
na via excretora que induz à vasoconstrição, a qual leva à 
isquemia tubular e consequente atrofia, explica a ausência 
de recuperação em alguns casos. Existem evidêncas ain-
da de que o rim obstruído libera substâncias capazes de 
promover a quimiotaxia de monócitos e macrófagos, os 
quais promovem a liberação de citocinas, radicais livres de 
oxigênio e proteases, contribuindo ainda mais para a injú-
ria renal. O fator de crescimento-beta (TGF- ß) parece ter 
papel especial nesse processo inflamatório, contribuindo 
para a lesão renal e posterior fibrose.28-31

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA

Reparo celular
As células tubulares renais possuem grande habili-

dade de regeneração e proliferação após a NTA. Tal fe-
nômeno fica evidente pela presença de células epiteliais 
não diferenciadas que expressam vimentina, um marca-
dor de células mesenquimais multipotentes. A identifi-
cação da fonte dessas células mesenquimais envolvidas 
nos processos de regeneração e reparo pode ter impor-
tante implicação terapêutica, e tem sido motivo de in-
tensas pesquisas nos últimos anos. Evidências recentes 
sugerem que essas células são provenientes do próprio 
epitélio tubular renal, enquanto as células-tronco deri-
vadas da medula óssea poderiam exercer um papel an-
ti-inflamatório e antiapoptótico, auxiliando no processo 
de reparo celular.32-34 

Curso clínico da insuficiência renal aguda
O curso clínico da IRA, tendo como base a necrose 

tubular aguda, é tradicionalmente dividido em fase inicial, 
fase oligúrica, fase poliúrica e fase de recuperação. A pri-
meira fase tem duração bastante variável, de acordo com a 
etiologia; uma breve isquemia renal, quando intensa, pode 
levar a grave disfunção renal, enquanto a exposição a uma 
nefrotoxina pode durar vários dias até que se instale a in-
júria tubular. Nesse contexto é importante observar que, 
muitas vezes, a IRA tem etiologia multifatorial, já que 
pacientes sépticos, por exemplo, além do mecanismo de 
lesão da própria doença de base podem apresentar hipoten-
são e estar expostos a nefrotoxinas. Além disso, a função 
renal basal, bem como as comorbidades do paciente, são 
de suma importância, já que rins previamente insuficientes 
são mais suscetíveis a injúria aguda. O mesmo ocorre com 
pacientes idosos, diabéticos e cardiopatas, por exemplo. A 
fase oligúrica (débito urinário menor do que 500 mL em 
24 horas) pode ou não ocorrer e, quando presente, tem du-
ração média de 10 a 14 dias. Algumas causas de IRA ocor-
rem tipicamente sem oligúria, como a nefrotoxicidade por 
certas drogas, por exemplo. Já a IRA por septicemia grave 
habitualmente cursa com redução significativa do débito 
urinário, o que tem importante significado prognóstico, já 
que a mortalidade na presença de oligúria é considerada 
até quatro vezes maior quando comparada à IRA na qual o 
débito urinário é mantido. A terceira fase pode ser marcada 
por uma rápida elevação do débito urinário e representa a 
perda da capacidade tubular de reabsorver sódio e água. 
Nessa fase a elevação da diurese pode não ser acompa-
nhada de queda das escórias nitrogenadas. A fase de recu-
peração funcional, também com duração variável, ocorre 
então após alguns dias de diurese normal, com redução 
gradual da creatinina e da ureia plasmáticas. A recuperação 
da função renal pode então ser completa ou parcial, poden-
do também não haver recuperação ou ocorrer a persistên-
cia de defeitos tubulares por um longo período.1,5,11,12,16-18,21
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Com base na compreensão da fisiopatologia da IRA, 

podemos perceber que mesmo nos casos de disfunção 
pré-renal, o restabelecimento de um fluxo sanguíneo ade-
quado pode não ser suficiente para a recuperação adequa-
da da taxa de filtração glomerular, já que, muitas vezes, o 
principal mecanismo de lesão é uma resposta inflamatória 
intensa, com dano estrutural do endotélio, ativação e ade-
são leucocitária, além de um desequiliíbrio entre substân-
cias vasoativas, promovendo vasoconstrição. A correção 
da volemia parece ser essencial nas primeiras horas da 
admissão do paciente, conforme demonstrado no rele-
vante trabalho de Rivers e colaboradores35, publicado em 
2001, corroborado mais tarde por outros estudos.36-38 Esse 
estudo demonstrou que na abordagem inicial (primei-
ras 6 horas) é importante a obtenção de algumas metas, 
sendo elas: uma pressão arterial média maior ou igual a  
65 mmHg, pressão venosa central entre 8 e 12 mmHg, 
redução dos níveis séricos de lactato, saturação venosa 
central de oxigênio maior do que 70%, débito urinário 
maior ou igual a 0,5 mL/kg/hora, bem como um volume 
globular maior do que 30%. Ao atingir esses parâmetros, 
a mortalidade intra-hospitalar nos casos de septicemia 
pode ser reduzida em mais de 30%, havendo também 
redução na necessidade de ventilação mecânica. Para a 
obtenção de tais metas os autores utilizaram a infusão 
agressiva de cristaloides (500 mL a cada 30 minutos), va-
sopressores e dobutamina; a despeito disso, é importante 
observar que, no estudo de Rivers, o grupo submetido a 
tais medidas recebeu uma quantidade menor de volume a 
partir da sétima hora da admissão.

Com a vasodilatação e aumento da permeabilidade ca-
pilar, presentes da septicemia, uma eventual sobrecarga de 
volume promove o aumento do volume de distribuição da 
albumina, extravasamento de líquido para o interstício e 
consequente hipoxemia tecidual. Tal contexto pode pro-
mover a necessidade de ventilação mecânica ou prolongar 
seu tempo de uso, trazendo consigo as complicações ine-
rentes, como pneumonias, barotrauma e toxicidade alve-
olar pelo oxigênio em altas concentrações. Além disso, o 
aumento da pré-carga promove maior distensão e estresse 
das fibras miocárdicas, podendo acarretar insuficiência mi-
tral e redução do débito cardíaco; com o aumento da pres-
são intratorácica e intra-abdominal, seguida de elevação 
da cúpula diafragmática (pelo edema visceral abdominal). 
Ocorre uma redução ainda maior do débito cardíaco, con-
tribuindo para o estabelecimento da disfunção de múlti-
plos órgãos. Temos então um contexto de redução da troca 
gasosa pulmonar, aumento da pressão venosa e intersticial 
renal (com redução da filtração glomerular), edema hepá-
tico (com redução da função sintética do fígado e colesta-
se), edema intestinal (com má absorção e íleo adinâmico) 
e edema cerebral (com alteração da consciência), entre ou-
tras graves complicações. O resultado final é um aumento 
significativo da mortalidade.38-40

Estudo realizado em 2009, com 618 pacientes críticos, 
evidenciou uma mortalidade significativamente maior após 
30 e 60 dias de internação em pacientes cujo ganho ponde-
ral (atribuído à infusão de líquidos) foi maior do que 10% 
do peso corporal inicial; nesse mesmo grupo houve também 
maior necessidade de ventilação mecânica e maior incidên-
cia de septicemia. No entanto, em tal estudo não foi possível 
estabelecer se a maior infusão de fluidos foi a responsável 
pelo aumento da mortalidade ou uma necessidade no ma-
nejo de pacientes mais graves e hemodinamicamente ins-
táveis.41 Em 2006, o estudo denominado Acute Respiratory 
Distress Syndrome Network, avaliou 1.000 pacientes críti-
cos, portadores de injúria pulmonar aguda (80% deles com 
septicemia). Os pesquisadores criaram dois grupos, sendo 
um no qual a infusão de fluidos foi considerada conserva-
dora, com balanço total de -136 ± 491 mL em 7 dias e outro 
grupo, com infusão considerada liberal, com balanço total 
de 6992 ± 502 mL no mesmo período. Como resultado, 
os autores observaram uma mortalidade semelhante entre 
os grupos conservador e liberal (25,5% vs. 28,4%; NS), 
no entanto com maior tempo livre de ventilação mecâni-
ca no grupo com infusão conservadora (14,6 vs. 12,1 dias; 
p < 0,0001), sendo também a necessidade de diálise me-
nor nesse grupo, porém sem significância estatística (10 vs. 
14%; p = 0,06).39 Portanto, podemos concluir que, com rela-
ção à infusão de fluidos em pacientes graves e com potencial 
para desenvolver IRA, a melhor estratégia parece ser uma 
abordagem agressiva, com infusão maior de volume nas 
primeiras 6 horas, objetivando alcançar alguns parâmetros 
clínico-laboratoriais específicos (descritos acima). Contudo, 
após esse período, a manutenção de um balanço de fluidos 
neutro ou negativo pode promover menor incidência de dis-
funções orgânicas, com consequente redução da mortalida-
de. Com relação à pressão arterial média, deve-se objetivar 
a meta de 65 mmHg, podendo ser necessários valores mais 
elevados em alguns grupos como idosos, portadores de hi-
pertensão arterial sistêmica, diabetes melito e tabagistas de 
longa data. Entre estes, existe uma dificuldade maior para a 
adaptação glomerular (dilatação aferente e constrição efe-
rente) durante períodos de hipofluxo renal; para esses pa-
cientes recomenda-se, portanto, uma PAM ≥ 80 mmHg.35,42

Com relação ao tipo de solução infundida na IRA, as 
recomendações atuais apontam para o uso preferencial da 
solução salina 0,9%, enquanto são aguardados novos estu-
dos com a albumina humana, solução coloide que demons-
trou resultados interessantes em alguns estudos.43 Reco-
menda-se também não utilizar rotineiramente diuréticos 
para a prevenção ou tratamento da insuficiência renal, es-
tando seu uso restrito ao manejo da sobrearga de volume.7

O manejo clínico dos pacientes com IRA deve seguir al-
gumas recomendações, como controle glicêmico, por exem-
plo, o qual tem influência direta na mortalidade; a glicemia 
deve ser mantida entre 110 e 149 mg/dl, com o uso de insu-
lina, se necessário. A dieta deve contar com a oferta de 20 a 
30 kcal/kg/dia e a ingestão proteica deve ser individualiza-
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da: pacientes não dialíticos e não hipercatabólicos com IRA 
devem receber entre 0,8 e 1,0 g/kg/dia de proteínas, enquan-
to pacientes em diálise convencional necessitam de 1,0 a 1,5 
g/kg/dia, podendo haver necessidade de dietas com mais de 
1,7 g/kg/dia em pacientes sob diálise contínua.7 A maioria 
dos nefrologistas concorda que, na vigência de queda aguda 
e significativa da taxa de filtração glomerular, além da re-
tirada de drogas potencialmente nefrotóxicas, pacientes em 
uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina e/ou 
bloqueadores do receptor da angiotensina II devem ter tais 
medicações suspensas. O uso dessas classes de drogas pode 
oferecer dificuldades na tentativa de adaptação glomerular 
ao hipofluxo renal, conforme discutido previamente, já que 
tais medicações influenciam diretamente na adaptação he-
modinâmica das arteríolas eferentes.11 

O momento de iniciar a terapia de substituição renal 
(diálise) em pacientes com IRA permanence sendo bas-
tante discutido na literatura. A indicação da diálise em pa-
cientes oligúricos com situações que oferecem risco à vida, 
como hiperpotassemia severa refratária, acidose grave as-
sociada a sobrecarga de volume, edema pulmonar e com-
plicações urêmicas (como encefalopatia e sangramentos), 
é indiscutível. No entanto, muitos autores consideram que 
pacientes sem perspectiva de recuperação a curto prazo e 
com piora progressiva da função renal, sem evidências de 
obstrução urinária ou hipovolemia, poderiam se beneficiar 
do início precoce da diálise, evitando assim a instalação 
de complicações graves como as descritas acima. Um es-
tudo prospectivo, observacional e multicêntrico, promovi-
do pelo Program to Improve Care in Acute Renal Disease 
(PICARD) analisou a concentração de ureia no momento 
do início da diálise em 243 pacientes. Após o ajuste para 
outras variáveis como presença de sépsis, trombocitope-
nia, falência hepática e idade, o início da diálise com BUN 
> 76 mg/dl (equivalente a uma ureia de aproximadamente 
162 mg/dl) mostrou-se associado a maior risco de morte 
(RR 1,85; 95% IC 1,16-2,96).44 

Em outro estudo multicêntrico, prospectivo e observa-
cional, realizado em 54 unidades de terapia intensiva de 
23 países, o momento do início da diálise foi estratificado 
em precoce ou tardio, quando a ureia era, respectivamente, 
menor ou maior do que 145 mg/dl. Os mesmos pacientes 
foram também categorizados de acordo com o tempo de 
permanência na UTI antes do início da terapia de substi-
tuição renal, em diálise precoce (menos de 2 dias), diáli-
se “atrasada” (entre 2 e 5 dias) e diálise tardia (mais de 
5 dias). Os resultados evidenciaram que, com relação ao 
início com base nos valores de ureia, não houve diferença 
na mortalidade entre os grupos precoce e tardio. No entan-
to, ao analisar o tempo de permanência antes do início da 
diálise, o grupo considerado tardio foi associado a maior 
mortalidade (72,8% no tardio vs. 62,3% do “atrasado” vs. 
59% no precoce; p = 0,001); o início mais tardio foi tam-
bém relacionado a maior tempo de permanência em diálise 
e de internação. O estudo não deixa claro, no entanto, se os 

casos de IRA de instalação mais tardia tiveram a mesma fi-
siopatologia ou o mesmo prognóstico que os casos de IRA 
observados mais precocemente.45

Especialmente entre os doentes críticos deve-se ter em 
mente que, muitas vezes, a própria infusão maciça de flui-
dos utilizada para a estabilização hemodinâmica do paciente 
pode ser uma indicação de diálise, mesmo sem a elevação 
significativa da creatinina. Portanto, é mais apropriado con-
siderar que a diálise no paciente agudo é uma forma de su-
porte renal e não somente de substituição. Os objetivos prin-
cipais do tratamento devem ser a manutenção da homeostase 
hidroeletrolítica e ácido-básica, oferecendo tempo e condi-
ções para a posterior recuperação da função renal e auxilian-
do as demais medidas terapêuticas adotadas. Contudo, antes 
de iniciar a diálise em paciente portador de IRA, devem ser 
considerados seus riscos. Em paciente hemodinamicamente 
instável ou cardiopata grave, por exemplo, a diálise somente 
deve ser iniciada se houver evidências objetivas de algum 
benefício: a pergunta “O que a diálise pode oferecer ou cor-
rigir neste momento?” deve estar sempre em mente. 

A escolha da modalidade dialítica para o paciente com 
insuficiência renal aguda também é motivo de extensa dis-
cussão e muitas controvérsias na literatura mundial. Na 
maioria dos centros de nefrologia a escolha se baseia prin-
cipalmente nos métodos disponíveis, sendo consideradas 
também a experiência local e a condição hemodinâmica 
do paciente. Em muitos hospitais do Brasil o único mé-
todo disponível e facilmente empregado é a hemodiálise 
intermitente convencional, no entanto, conforme descreve 
a tabela 5, cada modalidade apresenta vantagens e desvan-
tagens, devendo ser consideradas complementares entre si. 

Na literatura mundial, especialmente nos últimos anos, 
o debate sobre os resultados comparativos entre as dife-
rentes modalidades dialíticas e seu emprego na IRA ocupa 
papel de destaque. Tal discussão, extremamente técnica 
e especializada, foge ao escopo de nossa abordagem. A 
hemodiálise intermitente convencional (HD) permanece 
sendo, no Brasil, o método mais empregado para o trata-
mento da insuficiência renal, seja esta aguda ou crônica. 
Outras modalidades bastante aplicadas são a hemodiálise 
lenta (ou contínua) e a diálise peritoneal. A diálise sus-
tentada de baixa eficiência (SLED) vem sendo cada vez 
mais utilizada em nosso meio, constituindo uma opção 
interessante para pacientes hemodinamicamente instáveis, 
com custos mais baixos e técnica mais simples do que a 
hemodiálise contínua. As recomendações mais recen-
tes preconizam que os diversos métodos dialíticos sejam 
utilizados de forma complementar entre si, havendo uma 
tendência para a utilização de métodos lentos em pacien-
tes hemodinamicamente instáveis ou com hipertensão  
intracraniana, situação na qual a remoção rápida de solu-
tos do plasma, que ocorre caracteristicamente com técnicas 
intermitentes, pode promover ou aumentar o edema cere-
bral.7 A tabela 5 resume as principais vantagens e desvan-
tagens dos métodos dialíticos mais empregados.
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Tabela 5. Principais modalidades dialíticas.

Modalidade Contexto Vantagens Desvantagens
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Método mais aplicado no Brasil
Pacientes hemodinamicamente 
estáveis

Remoção rápida de solutos e toxinas
Fácil utilização
Custo reduzido

Hipotensão com remoção rápida de fluido
Risco de edema cerebral (síndrome do desequilíbrio)

HDC

Pacientes hemodinamicamente 
instáveis
Pacientes com risco de aumento 
da PIC

Remoção contínua de toxinas
Menos instabilidade hemodinâmica 
do que a HDI
Possibilidade de remoção de grande 
volume de fluidos
Menor risco de aumento da PIC

Remoção lenta de toxinas
Necessidade de anticoagulação prolongada
Imobilização prolongada do paciente
Hipotermia
Custo alto

SLED
Pacientes hemodinamicamente 
instáveis

Menos instabilidade hemodinâmica 
do que a HDI
Menor custo do que a HDC
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DP
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Risco de peritonite
Hiperglicemia
Requer cavidade peritoneal intacta
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prejuízo da ventilação

HDI= hemodiálise intermitente (convencional); HDC= hemodiálise contínua (lenta); SLED: hemodiálise sustentada de baixa eficiência; DP= diálise peritoneal.
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Introdução 
A doença renal crônica (DRC), definida como uma pro-

gressiva queda da taxa de filtração glomerular (TFG) ou por 
TFG < 60 mL/min/1,73 m2 e frequentemente acompanhada 
de proteinúria, afeta cerca de 25% da população america-
na, com taxa provavelmente semelhante no resto do mundo. 
Além disso, é estimado que cerca de 6% desta população 
possua evidências de que progredirá para DRC em fase ter-
minal num futuro próximo.1

A DRC tornou-se um problema de saúde pública. Por 
exemplo, em 26 estudos conduzidos em populações dife-
rentes e com grande número de participantes, a prevalência 
média de IRC foi de 7,2% em pessoas com 30 ou mais anos. 
Naquelas com idade de 64 anos ou mais, a prevalência va-
riou de 23,4% a 35,8%.2

De acordo com o Latin-American Dialysis and Kidney 
Transplantation Registry, que coleta dados em 20 países, 
entre os quais o Brasil, a prevalência de Terapia Renal 
Substitutiva (TRS) aumentou de 119 pacientes por milhão 
de população (pmp) em 1991 para 478,2 em 2005 (147.158 

pacientes [57%] em hemodiálise crônica, 58.251 [23%] em 
diálise peritoneal e 52.565 [20%] com transplante funcio-
nando). A incidência de TRS também aumentou 27,8 pmp 
em 1992 para 167 pmp em 2005.3

No mundo inteiro, muitos esforços têm sido feitos para 
diagnosticar precocemente a DRC com vistas a reduzir a 
morbidade e mortalidade dos pacientes. Em 2002, uma 
nova iniciativa da Kidney Disease Outcomes Quality Initia-
tive (KDOQI) da National Kidney Foundation propôs um 
critério para os vários estágios de DRC, de reconhecimento 
internacional, que tem ajudado no diagnóstico precoce des-
ta entidade (Tabela 1). Neste capítulo abordaremos a DRC 
em seu diagnóstico, principais causas, e o manejo desta 
pandemia.

Causas de doença renal crônica na atualidade
Hipertensão e diabetes são os principais fatores para 

o desenvolvimento de DRC e estão se tornando cada vez 
mais prevalentes na população geral, contribuindo para o 
aumento da incidência da DRC. No entanto, a maioria dos 
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Tabela 1. Estágios da DRC e sua prevalência em adultos.

Estágios Descrição TFG estimada* mL/min/1,73 m² Prevalência % Nº de pacientes (milhões)

1 Lesão renal com TFG normal ou aumentada > 90 1,78 3,6

2 Lesão renal com diminuição discreta da TFG 60 – 89 3,24 6,5

3 Lesão renal com diminuição moderada da TFG 30 – 59 7,69 15,5

4 Lesão renal com diminuição acentuada da TFG 15 – 29 0,35 0,7

5 Insuficiência renal terminal ou dialítica < 15 0,25 0,5

DRC, doença renal crônica; TFG, taxa de filtração glomerular. * TFG estimada pela equação MDRD simplificada.4 Dados da National Kidney Foundation5 e Coresh et al.6 

Palavras-chave: doença renal crônica, progressão, taxa de filtração glomerular, 
tratamento conservador, terapia renal substitutiva, diálise
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estudos de etiologia da DRC em pacientes em programa de 
diálise não possui uma causa determinada da sua etiologia, 
ou seja, no momento do diagnóstico da insuficiência renal 
a doença já está tão avançada que o diagnóstico etiológico 
é apenas de presunção.

Já nos casos de DRC nos estágios anteriores ao termi-
nal, em um estudo recente realizado no Vale do Paraíba 
com 2151 pacientes avaliados, a hipertensão foi respon-
sável por mais de 41% da etiologia da DRC, seguida por 
diabetes (32,4%), indeterminada (11,8%), causa urológica 
(7,4%), glomerulonefrite crônica (1,7%) e doença renal 
policística autossômica dominante (0,6%).

Nos EUA, existe uma importante discussão atualmente 
referente à questão racial como fator de risco para o desen-
volvimento para DRC, pois tem-se observado uma eleva-
da diferença tanto na incidência quanto na prevalência de 
DRC entre os diversos grupos étnicos na América do Nor-
te, questão esta, até o momento não discutida na popula-
ção brasileira. Em 2005, a incidência de DRC nos Estados 
Unidos era 268 por milhão de habitantes em caucasianos, 
991 em negros, 355 em americanos de origem asiática e 
nativos havaianos e de outras ilhas do Pacífico, e 516 nos 
índios americanos e nativos do Alasca. Parte dessa dife-
rença de incidência está sendo atribuída ao Gene APOL1 
(Apolipoproteína L1).

Fisiopatologia 
Mecanismos de progressão da DRC

A glomeruloesclerose e fibrose intersticial progressivas 
são o resultado comum e final dos diferentes mecanismos 
de agressão renal nas múltiplas doenças renais existentes 
e que resultam na DRC terminal. A perda de unidades 
funcionais renais, secundária a injúria renal nas diferentes 
patologias, leva a adaptações hemodinâmicas que condu-
zem à hiperfiltração das unidades funcionais remanescen-
tes, ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA), hipertensão arterial sistêmica, proteinúria e disli-
pidemia. Todas essas modificações acabam por resultar em 
ativação da vias de inflamação com aumento de citocinas 
inflamatórias, fatores de crescimento e seus receptores e 
estresse oxidativo. Essa ativação estimula a hipertrofia das 
células e a proliferação e infiltração de células da infla-
mação. Quase todos os compartimentos do rim são afeta-
dos nesse processo. Algumas dessas mudanças, como as 
hemodinâmicas e as respostas hipertróficas contribuem 
ocasionalmente para as alterações funcionais e estruturais 
características dos rins com DRC avançada.7

Adiante, neste capítulo, o leitor encontrará as medidas 
recomendadas para tentar retardar a progressão da DRC, 
particularmente o controle da hipertensão arterial e pro-
teinúria por meio do bloqueio do SRAA, o controle da 
hiperlipidemia, acidose metabólica e outros distúrbios as-
sociados com a doença renal crônica.

Anemia
A anemia é uma complicação quase universal da do-

ença renal crônica (DRC), e contribui consideravelmen-
te para uma redução da qualidade de vida dos pacientes. 
Há um aumento progressivo na incidência e gravidade 
da anemia com a perda de função renal.8 Mais da metade 
dos pacientes com DRC estágio 4 (taxa de filtração glo-
merular entre 15 e 29 mL/min/1,73 m²) e diabetes apre-
sentam anemia.9 Antes da disponibilidade da eritropoieti-
na (EPO) recombinante humana, os pacientes em diálise 
frequentemente necessitavam de transfusões sanguíneas, 
sendo expostos ao risco de sobrecarga de ferro, transmis-
são de hepatites virais, e sensibilização com anticorpos 
anti-HLA, o que diminuía as chances da realização de um 
transplante renal bem-sucedido. O advento da EPO no 
final da década de 80 mudou radicalmente esta situação. 
A possibilidade de correção da anemia tem demonstrado 
que suas consequências vão além da fadiga e redução da 
capacidade física, afetando um grande espectro de fun-
ções fisiológicas. 

As principais causas da anemia da DRC são um 
déficit na síntese de EPO, deficiência de ferro, perdas 
sanguíneas e uma diminuição na meia-vida eritrocitária. 
Tanto a vida média quanto a taxa de produção das he-
mácias estão diminuídas.10 A EPO é produzida normal-
mente por fibroblastos intersticiais localizados no cór-
tex renal, proximamente às células do epitélio tubular e 
aos capilares peritubulares. Além disso, hepatócitos e 
células perisinusoidais podem produzir EPO. Os níveis 
séricos de EPO permanecem dentro da faixa de norma-
lidade e não apresentam a relação exponencial inversa 
com o conteúdo sanguíneo de oxigênio que é caracterís-
tico dos outros tipos de anemia. Alterações abruptas no 
conteúdo sanguíneo de oxigênio induzidas pela anemia, 
redução na concentração de oxigênio no meio ambiente 
ou elevadas altitudes estimulam a secreção de EPO por 
meio de um sistema de expressão de genes dependentes 
de oxigênio.11 

A importância da produção renal de EPO na patogê-
nese da anemia da DRC é evidenciada pela severidade 
da anemia em indivíduos anéfricos. Entretanto, os me-
canismos que levam a uma produção renal deficiente de 
EPO em pacientes com DRC não são completamente 
conhecidos. Mesmo na DRC avançada, a capacidade de 
produção de EPO permanece importante. Dessa forma, 
pacientes com DRC e anemia podem responder com um 
aumento significativo na produção de EPO em resposta a 
um estímulo adicional de hipóxia. O principal problema, 
portanto, parece ser uma incapacidade de produzir EPO 
em resposta a uma concentração de hemoglobina croni-
camente diminuída.11 

A EPO estimula a produção de células vermelhas por 
meio da ligação com os receptores de EPO, situados nas 
células progenitoras eritroides, impedindo a apoptose 
destas e permitindo a divisão celular com consequente 
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maturação em hemácias. A inibição da eritropoiese por 
toxinas urêmicas também pode contribuir para a pato-
gênese da anemia da DRC, embora essas toxinas nunca 
tenham sido realmente identificadas. Entretanto, a di-
álise per se pode melhorar a anemia e aumentar a efi-
cácia dos agentes estimuladores da eritropoiese (AEE) 
em pacientes com DRC. A anemia da DRC em muitos 
aspectos assemelha-se à anemia da doença crônica, que 
é caracterizada pela inibição da produção e resistência 
à EPO, além de redução da disponibilidade de ferro.12 
Recentemente, a hepcidina foi descoberta como um me-
diador importante do metabolismo do ferro. Estados de 
inflamação sistêmica estimulam sua liberação do fíga-
do. A hepcidina bloqueia a absorção intestinal de ferro 
e promove seu sequestro nos macrófagos.13

Hipertensão e doença cardiovascular
A expansão do volume do fluido extracelular 

(VEC) e a retenção de sódio são as principais causas 
da hipertensão em pacientes com DRC, especialmente 
em pacientes dialíticos. Além de causar hipertensão, 
a sobrecarga crônica de volume está associada com 
um aumento de velocidade da onda de pulso, um in-
dicador de rigidez vascular. Outro fator importante na 
fisiopatologia da hipertensão da DRC é a presença de 
um tônus vascular inapropriadamente elevado. O sis-
tema renina-angiotensina está excessivamente ativado 
para o estado volêmico, um problema que pode ser 
amplificado em pacientes com doença renovascular. 
A hiperatividade simpática, possivelmente derivada de 
estímulos aferentes originados dos rins, também con-
tribui para a hipertensão na DRC. Níveis de endoteli-
na, um potente vasoconstrictor, estão elevados e corre-
lacionam-se com o grau de hipertensão. O tratamento 
com AEE, especialmente se há uma rápida correção da 
anemia ou em casos de hipertensão preexistente, pode 
causar elevação pressórica numa parcela significativa 
de pacientes.14 

A DRC é um fator de risco bem descrito para doença 
cardiovascular. Várias condições, como diabetes e hiper-
tensão, podem levar ao desenvolvimento de DRC e, jun-
tamente com proteinúria, são fatores de risco para doença 
cardiovascular.15 

Menos de 2% dos pacientes com DRC necessitarão 
de terapia renal substitutiva. Em parte, esta taxa baixa 
é explicada por um aumento do risco de morte por cau-
sas cardiovasculares antes que a progressão para DRC 
terminal ocorra. A doença cardiovascular é a principal 
causa de mortalidade em pacientes com DRC, sendo 
cerca de 10 – 30 vezes maior do que na população 
geral. Isso provavelmente acontece pela presença de 
fatores de risco tradicionais e não tradicionais para do-
ença cardiovascular, como mostrado na tabela 2. 

Tabela 2. Fatores de risco tradicionais e não tradicionais para doença 
cardiovascular na DRC.

Fatores de risco  
tradicionais

Fatores de risco não tradicionais

Idade Sobrecarga volêmica

Sexo masculino Alterações no metabolismo mineral

Hipertensão Deficiência de vitamina D

Diabetes Anemia

Tabagismo Estresse oxidativo

Dislipidemia Inflamação

Hipertrofia ventricular 
esquerda

Hiper-homocisteinemia

Sedentarismo Desnutrição

Menopausa Albuminúria

História familiar de doen-
ça cardiovascular

Fatores protrombóticos

Distúrbios do sono

Alteração do balanço entre óxido nítrico e 
endotelina

Toxinas urêmicas

Adaptado de Sarnak MJ et al.16

A doença cardiovascular em pacientes com DRC avan-
çada é caracterizada por hipertrofia ventricular esquerda, 
que ocorre em grande parte como resultado da hipertensão, 
expansão do volume extracelular e anemia. A hipertrofia 
ventricular esquerda pode ser acompanhada de remodela-
mento e fibrose, e essas alterações, com ou sem doença 
arterial coronariana, podem levar a insuficiência cardíaca, 
infarto agudo do miocárdio ou morte súbita (Gráfico 1).15,16

Metabolismo mineral 
O rim desenvolve um papel importante no metabolis-

mo mineral, na eritropoiese e em vários outros reguladores 
bioquímicos. Em vários estudos, pacientes com reduções 
discretas da filtração glomerular demonstram aumento do 
fósforo sérico e diminuição dos níveis de vitamina D e cál-
cio sérico associada a elevação do fator 23 de crescimento 
de fibroblasto, contribuindo para a patogênese do hiperpa-
ratireoidismo.

Descreveremos de forma sucinta a relação de cada um 
dos marcadores do metabolismo mineral com o rim com 
base nos conhecimentos atuais.

A homeostase do cálcio sérico mantém os níveis de 
cálcio ionizado extracelular na faixa fisiológica enquan-
to permite o fluxo de cálcio entre as fontes essenciais. A 
diminuição do cálcio sérico ativa os receptores sensíveis 
ao cálcio (CaR) nas glândulas da paratireoide aumentado 
a secreção de paratormônio (PTH), que atua nos rins para 
aumentar a reabsorção de cálcio e no osso para aumentar 
a reabsorção óssea. O aumento do PTH também estimula 
o rim a aumentar a secreção de 1,25(OH)2

D (calcitriol), 
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Gráfico 1. Doença cardiovascular em pacientes com DRC.

VEC, volume extracelular; HVE, hipertrofia ventricular esquerda; AVE, acidente vascular encefálico

Adaptado de Abboud H et al.15

a forma biologicamente ativa da vitamina D, que conse-
quentemente ativa o receptor de vitamina D no intestino 
para aumentar a absorção de cálcio e no osso a aumentar 
a reabsorção. Essas respostas integradas restauram rapida-
mente o cálcio sérico fechando um ciclo de feedback ne-
gativo. Com o aumento do cálcio, essas ações ocorrem de 
forma reversa. Juntos estes mecanismos ajudam a manter 
os níveis de cálcio sérico em indivíduos saudáveis den-
tro de um intervalo fisiológico relativamente estreito, com 
uma variação de cerca de dez por cento.

Níveis elevados de cálcio sérico participam na progres-
são da DRC, com o favorecimento do desenvolvimento da 
calcificação vascular. Existe ainda íntima relação entre o 
conteúdo de cálcio no rim e a creatinina plasmática, ou 
seja, pacientes com níveis elevados de creatinina possuem 
maior conteúdo de cálcio nas biópsias renais.

O osso é um importante local de armazenamento tan-
to de fósforo quanto de cálcio. A homeostase do fósforo 
em muito se difere da do cálcio. Primeiro, um receptor 
sensível aos níveis de fósforo ainda não foi identifica-
do. Segundo, alterações no nível sérico de fósforo são 
facilmente toleradas com amplas margens de valores fi-
siológicos, com elevada flutuação em seus valores com 
a alimentação. E finalmente, a dose-resposta entre seu 
nível sérico e a concentração de FGF-23 (um hormônio 
fosfatúrico) é muito mais lenta do que quando comparada 
com o cálcio e seus hormônios reguladores. O rim é o 
principal órgão a regular o fósforo. Nas últimas duas dé-
cadas, o papel do fósforo no organismo ganhou destaque 
e inúmeros estudos mostraram a associação entre fósforo 
e mortalidade. 

O PTH tem como principal estímulo para sua produção 
a redução da concentração extracelular de cálcio. Além da 
hipocalcemia, outros estímulos são o aumento do fósforo 

extracelular e a redução na concentração sérica da forma 
ativa da vitamina D (calcitriol). O PTH tem como princi-
pal função a regulação do cálcio e fósforo agindo princi-
palmente no intestino, rins e tecido ósseo. Ele é secretado 
pelas glândulas paratireoides e sua síntese e secreção são 
moduladas pelos receptores sensíveis ao cálcio (CaR) pre-
sentes na superfície de suas células e de outros tecidos do 
organismo.

Os seres humanos obtêm vitamina D basicamente por 
meio da produção endógena de vitamina D

3
 pela pele. 

Existe ainda, em menor grau, a ingestão de alimentos que 
possuem os precursores D

3
 e D

2
. Na pele, a vitamina D

3
 

formada pela conversão fotolítica do 7-di-hidrocolesterol 
induzida pela exposição aos raios ultravioleta (UV). No 
fígado, as vitaminas calciferol e colecalciferol sofrem a 
primeira hidroxilação no carbono 25, produzindo a 25-hi-
droxi-vitamina D (25(OH)vitD). O nível sérico da 25(OH)
vitD é utilizado clinicamente como indicador do status de 
vitamina D, uma vez que é proporcional à exposição so-
lar e ingesta de vitamina D

2
 e D

3
. A segunda hidroxilação 

ocorre agora no carbono 1, catalisada pela enzima 1 -hi-
droxilase presente principalmente nas células tubulares re-
nais. O resultado é a formação da 1,25(OH)

2
vitD ou calci-

triol, responsável pelos efeitos conhecidos da vitamina D.
O calcitriol pode ser considerado um hormônio, pois 

age em várias células do organismo por intermédio de um 
receptor nuclear próprio, o VDR. Sua função mais im-
portante é auxiliar na manutenção dos níveis séricos de 
cálcio por meio da integração entre tecido renal, onde é 
produzido, e paratireoide, intestino e osso. No intestino, 
o calcitriol aumenta o transporte de cálcio e fósforo. Nas 
paratireoides, inibe a produção de PTH num mecanismo 
de retroalimentação, aumentando a sensibilidade celular 
ao cálcio e à própria vitamina D ativa, promovendo a ex-
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pressão dos receptores CaR e VDR, que impedem a pro-
liferação celular. A presença de níveis adequados de cal-
citriol é fundamental para o processo de mineralização e 
acoplamento apropriado entre os processos de reabsorção 
e formação óssea.

A deficiência de vitamina D é definida, pela maioria 
dos especialistas, quando inferior a 20 ng por mililitro (50 
nmol por litro). No entanto, valores entre 20 e 30 ng/mL 
levam a redução da absorção de cálcio intestinal, quando 
comparados com valores superiores a 30 ng/mL, sendo 
estes valores referidos como insuficiência da vitamina D. 

Há aproximadamente 12 anos descobriu-se um hor-
mônio denominado FGF-23 (fator de crescimento de fi-
broblastos 23), um membro da família dos fatores de 
crescimento de fibroblastos, cujas funções atualmente 
conhecidas envolvem o metabolismo do fósforo (P) e ini-
bição da 1α hidroxilase, enzima responsável pela síntese 
de calcitriol. Tal descoberta possibilitou um novo entendi-
mento sobre os mecanismos de controle do P, um elemen-
to associado à mortalidade, especialmente na doença renal 
crônica (DRC). Diversos tecidos expressam o FGF-23, 
como tecido ósseo, vasos na medula óssea, núcleo talâmi-
co ventrolateral, timo e linfonodos. A contribuição relativa 
desses tecidos na expressão do FGF-23 não é conhecida, 
mas os altos níveis de expressão pelos osteócitos suge-
rem que o tecido ósseo seja a principal fonte de FGF-23. 
Além de agir no rim, o FGF-23 também inibe a produção 
de PTH pelas paratireoides. Esta ação direta do FGF-23 
é antagônica ao efeito indireto causado pela supressão da 
1α hidroxilase; o resultado final sobre a concentração de 
PTH depende, portanto, do balanço entre essas duas ações 
aparentemente contrárias.

Níveis elevados de FGF23 já podem ser observados em 
estágios precoces da DRC (estágios 2-3), muito antes da 
hiperfosfatemia ser observada. Com o aumento do nível 
de FGF23 existe um aumento da fração de excreção de 
fósforo e a diminuição dos níveis de 1,25-OH-vitamina D 
(1,25D), com consequente diminuição da absorção do fós-
foro pela dieta. Como resultado, há uma diminuição pro-
gressiva dos níveis da 1,25D em paralelo com a elevação 
do FGF23. Vale ressaltar que esta hipótese de elevação do 
FGF23 em fases precoce da DRC como método compen-
satório de manutenção da homeostase do fósforo ainda ne-
cessita investigações mais precisas. 

Hiperfosfatemia e deficiência de 1,25D são mar-
cadores independentes de mortalidade em pacientes 
em hemodiálise. Mesmo atenuando a hiperfosfatemia, 
o FGF23 parecia ser um fator protetor compensatório 
na DRC; no entanto, um trabalho prospectivo de 400 
pacientes incidentes em hemodiálise foi realizado para 
testar a hipótese de que níveis elevados de FGF23 po-
deria ser um preditor de mortalidade no primeiro ano 
em programa de hemodiálise. O racional dessa pesqui-
sa foi que o FGF23 poderia representar um marcador 
de exposição ao fósforo pelo tempo, sendo superior 

à medida isolada de fósforo, semelhante à hemoglobi-
na glicosilada (HbA1c) para a exposição de glicose no 
diabético. Sendo assim, o estudo concluiu que nível ele-
vado de FGF23 está diretamente associado com o risco 
de morte, independentemente de comorbidades associa-
das, sendo superior à hiperfosfatemia. Esse estudo ain-
da conseguiu demonstrar uma relação nível-dependente, 
ou seja, pacientes no quarto quartil do nível de FGF23, 
apresentavam um risco de morte próximo de 600% su-
perior aos pacientes do primeiro quartil.

Medida da taxa de filtração 
glomerular, uma análise crítica 

A taxa de filtração glomerular (TFG) é considerada 
o melhor índice de função renal, e a técnica mais utili-
zada para sua avaliação é a medida da depuração plas-
mática de certos compostos, endógenos ou exógenos, 
pelos rins. A taxa de depuração (equivalente em inglês, 
clearance) é definida como a quantidade de plasma que 
é clareada de uma substância na unidade de tempo. A 
determinação rigorosa do TFG requer a medida da de-
puração de um marcador que não seja reabsorvido, nem 
secretado pelo túbulo, sendo excretado na urina apenas 
por filtração glomerular. 

A TFG pode ser mensurada pela técnica de infusão 
endovenosa contínua, com coletas de urina e sangue, a in-
tervalos regulares; este é o método padrão de depuração 
renal, e seu valor obtido por meio da equação descrita na 
tabela 3.

Tabela 3. Definição de depuração renal.

TFG (mL/min) = U.V , onde
                            P 

U= concentração urinária do marcador excretado
V= volume urinário em mL/min
P= concentração plasmática do marcador 
(U e P têm que ser expressos na mesma unidade)

O TFG também pode ser medido pela técnica de inje-
ção endovenosa do marcador, sem coleta de urina. Com 
este método, determina-se a depuração plasmática, calcu-
lada a partir da dose injetada, dividida pela área sob a cur-
va de decaimento plasmático de determinada substância. 
Entretanto, para calcular a área sob a curva, de maneira 
acurada, são necessárias várias amostras da concentração 
ou atividade do marcador no plasma. Assim, a estimativa 
desta área baseia-se em equações matemáticas que cal-
culam a inclinação da curva ou constante de clareamento 
plasmático, em função do tempo.

Equações abreviadas para estimar 
a taxa de filtração glomerular

A estimativa acurada da função renal é importante para 
determinar o início, a severidade e a progressão da doença 
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renal e ainda para avaliar a eficácia da terapêutica clínica 
na diminuição da progressão da doença renal. A estimativa 
da TFG também é muito utilizada para a correção da dose 
de fármacos, para evitar efeitos indesejados ou mesmo do-
ses subterapêuticas. 

Tem sido preconizada a utilização de equações para 
estimar a TFG, em vez do uso da creatinina isolada como 
marcador de função renal. Essas fórmulas têm o propósi-
to de reduzir a influência dos fatores não relacionados à 
filtração glomerular que determinam a concentração sé-
rica de creatinina, como: peso, altura, idade, sexo, raça, 
dieta e o método analítico laboratorial utilizado, como 
já citado acima. As equações mais utilizadas são: Cock-
croft-Gault e MDRD. Revisões constantes sobre a utili-
dade dessas equações, por exemplo, para correção de do-
ses de drogas eliminadas pelos rins são frequentemente 
publicadas. 

A equação de Cockcroft e Gault
A fórmula proposta por Donald W. Cockcroft e Henry 

Gault em 1976 é a mais utilizada na prática clínica. A 
equação foi derivada da relação encontrada, por regres-
são linear, entre idade e excreção urinária de creatinina/
kg, em 249 pacientes do sexo masculino, com idade en-
tre 18 e 92 anos e que tinham duas medidas prévias de 
depuração de creatinina de 24 horas. A redução de 15% 
para mulheres baseou-se em estudos prévios com depu-
ração de creatinina, que observaram valores de cerca de 
10% a 20% mais baixos no sexo feminino. O coeficiente 
de redução (de 0.85) para mulheres foi então escolhido 
arbitrariamente. Essa equação serve para estimar a depu-
ração de creatinina e não a TFG e também superestima a 
filtração glomerular nas diversas populações em que se a 
tem aplicado 17. 

CG = [(140- idade anos) x Peso quilos x (0.85 se mulher) / 
(72 x Creatinina sérica mg/dL)

Ajustada para 1,73 m2 de superfície corpórea
Em 1999, Andrews Levey reportou uma nova equação 

para estimar filtração glomerular a partir da concentração 
sérica de creatinina, variáveis demográficas, níveis séricos 
de albumina e ureia, e a TFG determinada por Depura-
ção de 125I-iotalamato. A análise de regressão múltipla foi 
aplicada aos dados obtidos de 1070 pacientes incluídos no 
estudo MDRD (Modification of Diet in Renal Disease Stu-
dy), que teve como objetivo avaliar o efeito da restrição 
proteica e do estrito controle pressórico na progressão da 
DRC. A fórmula foi posteriormente validada em outros 
558 pacientes desse mesmo estudo, dos quais, apenas 12% 
eram negros e 6% diabéticos não insulino-dependentes; 
não foram incluídos pacientes transplantados, nem dia-
béticos tipo 1. O percentual de erro em predizer a TFG 
(medido por iotalamato) foi de 19,8% para equação de 
Cockcroft-Gault e de 11,5% para a equação do MDRD. A 

equação de MDRD foi revista em 2005 com os novos en-
saios para dosar creatinina sérica que fornecem resultados 
5% mais baixos.4

MDRD = 186 x (Creatinina séricamg/dL)
-1.154 x (idadeanos )

-0.203 x 
(0.742 se mulher)

A fórmula MDRD foi criada por meio de análise de 
regressão linear e da TFG medida pela depuração de Iota-
lamato-I125 em 1628 participantes do estudo MDRD, que 
incluiu somente pacientes com doença renal crônica que 
tinham uma creatinina de 2,3 mg/dL em média. Alguns 
estudos relatam que a depuração de Iotalamato-I125 supe-
restima a da inulina em indivíduos normais, uma vez que o 
Iotalamato é excretado não somente por filtração glomeru-
lar, mas também por secreção tubular.

Ambas as equações C-G e MDRD têm menos acurá-
cia para medir a TFG em populações sem doença renal 
crônica como diabetes tipo 1 sem microalbuminúria e do-
adores renais. Em média quando o resultado da TFG nessa 
população é 90mL/min/1,73 m², o resultado é mais baixo 
do que a TFG medida com diferenças variando entre -2,9 
e 3,3 mL/min/1,73 m² , o que pode levar a diagnósticos de 
DRC em pessoas que não possuem este problema, mas que 
têm TFG levemente diminuída.

Por esse motivo, os laboratórios devem relatar a 
TFG estimada por essas equações somente quando o re-
sultado é < 60 mL/min/1,73 m². Quando o resultado for 
maior devem reportar que a “TFG é 60 mL/min/1,73 m² 
ou mais”. 

Botevi e colaboladores estudaram as fórmulas de 
Cockoft-Gault e MDRD em 2208 adultos portadores 
de doença crônica e normais que realizaram depura-
ção renal de inulina. Este é o maior estudo feito com 
depuração de inulina com pacientes de vários países. 
Ambas as fórmulas apresentaram coeficientes de cor-
relação similares com boa correlação com a depuração 
de inulina e também mesma variação entre a TFG es-
timada e medida. Os resultados mostraram uma ten-
dência das duas fórmulas para subestimar a filtração 
glomerular medida em níveis elevados em TFG e su-
perestimar os valores de TFG baixa.

O Instituto Nacional de Diabetes e Doenças Renais e 
Digestivas elaborou um grupo de estudo para desenvolver 
equações que melhor estimem a taxa de filtração glomeru-
lar. Esse grupo pretende desenvolver equações com base 
numa grande quantidade de indivíduos que tiveram a sua 
filtração glomerular medida e concomitantemente sangue-
dosagem de creatina sérica e cistatina C, de tal forma que 
se possa desenvolver equações mais precisas para a medi-
ção da filtração glomerular. 

Recentemente, foi proposta uma equação que utiliza 
a creatinina sérica e a cistatina C em conjunto, ajustadas 
para idade, sexo e raça. Os autores concluíram que ela 
apresenta melhor acurácia para estimar a TFG. 
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Tratamento
Conservador 

Os pacientes com DRC em estágios 1 – 2 podem 
ser tratados por clínicos e médicos de atendimento se-
cundário. No entanto, indivíduos em estágio 3 – 5 ne-
cessitam supervisão de um nefrologista para seu melhor 
controle e a indicação precoce de acesso dialítico, ou 
referência para transplante naqueles que progridem para 
TRS. A referência tardia ao nefrologista pode resultar 
em prejuízo ao paciente. Pacientes idosos, com múlti-
plas comorbidades, raça negra, falta de seguro saúde, 
nível socioeconômico e educacional baixos são carac-
terísticas associadas a uma referência tardia ao nefrolo-
gista observadas na literatura.18

Um tratamento multidisciplinar com nutricionistas, 
assistentes sociais, psicólogos e enfermeiros treinados no 
cuidado com DRC é muito efetivo em retardar a progres-
são da doença, garantindo a adequada nutrição e a adesão 
ao tratamento, colaborando com o médico na revisão cons-
tante do estado do paciente.19

A DRC é uma doença silenciosa que promove uma 
progressiva perda funcional levando a DRC terminal 
(estágio 5). O manejo dos pacientes com DRC baseia-
se na redução da proteinúria (< 500 mg/dia), controle da 
pressão arterial (< 130/80 mmHg), na redução de sal na 
dieta, no uso de diuréticos e anti-hipertensivos, como ini-
bidores da enzima conversora da angiotensina (ECA) ou 
bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina II (BRA), 
como primeira linha terapêutica. Adicionalmente, outros 
anti-hipertensivos como o alisquireno, um inibidor di-
reto da renina, bloqueadores dos canais de cálcio e/ou 
betabloqueadores também podem ser utilizados. Além 
disso, redução do peso, cessação do tabagismo e redu-
ção do ácido úrico são outras armas que podem ajudar 
a bloquear a progressão da DRC. A cessação do uso de 
anti-inflamátórios não esteroides e a restrição ao uso de 
contrastes iodados, acetaminofeno, bisfosfonatos, entre 
outros, também é essencial. 

O manejo da DRC em grau moderado a severo (está-
gios 3 a 5) baseia-se nas medidas acima associadas à restri-
ção proteica moderada na dieta. Além disso, há que se in-
vestir na correção da hiperpotassemia, acidose metabólica, 
na reposição de vitamina D e seus derivados, correção da 
hiperfosfatemia e uso cauteloso de estimuladores da eritro-
poiese para a correção da anemia.

Dieta com restrição proteica
A restrição de proteínas na dieta para 0,8 – 1,0 g/kg/dia, 

com predomínio de proteínas de alto valor biológico, tem 
sido utilizada na DRC de estágios 3 – 5. Existem várias 
revisões sobre nutrição na DRC que abordam mais pro-
fundamente este tema do que a abordagem deste capítulo. 
O leitor é referido a uma das mais recentes.20 A restrição 
de proteínas na dieta tem sido relatada em estudos clíni-

cos e meta-análise como capaz de diminuir a necessidade 
de TRS. Sua capacidade de retardar a progressão da DRC 
é menos clara. O estudo MDRD (Modification of Diet in 
Renal Disease) somente mostrou benefício nessa redução 
em pacientes que conseguiram controlar a hipertensão ar-
terial, demonstrando que essa medida tem prioridade sobre 
a restrição proteica.21-23 Uma meta-análise de 13 estudos 
randomizados e controlados (n = 1919) mostrou que a res-
trição proteica reduziu a taxa de queda da TFG em somen-
te 0,53 mL/min/ano (IC 95%, 0,08 – 0,98 mL/min/ano). 
Assim, embora a restrição de proteínas diminua a taxa de 
queda da TFG a magnitude desse efeito é pequena. Novas 
alternativas terapêuticas serão necessárias para diminuir 
substancialmente o declínio da TFG.24

Controle dos distúrbios 
eletrolíticos e ácido-básicos

Os consensos clínicos para o manejo da DRC indicam 
a correção da acidose metabólica com o uso de alcalinizan-
tes (frequentemente o bicarbonato de sódio) em pacientes 
não dialíticos para prevenir as complicações da acidemia. 
Numa análise de 6 estudos controlados e randomizados (n 
= 312) com bicarbonato de sódio em longo prazo mostrou 
que essa terapia associou-se com um decréscimo da creati-
nina sérica (-0,07 mg/dL, IC 95% -0,09 a -0,05; p < 0,001), 
um aumento da TFG (3,2 mL/min/1,73 m2, IC 95% 1,6 a 
4,7; p < 0,001) e menor incidência de início de diálise (RR 
= 0,21, IC 95% 0,08 a 0,54; p = 0,001). Os estudos de curto 
prazo não mostraram benefício significativo.25

Controle da hipertensão arterial 
Dados de estudos clínicos randomizados demonstram 

que a hipertensão arterial é o segundo fator de risco mo-
dificável para progressão para a DRC, após o diabetes. A 
DRC progride silenciosamente ao longo dos anos e o con-
trole precoce da hipertensão é de maior importância para 
retardar sua progressão.26 O controle da hipertensão arte-
rial é o enfoque principal em pacientes com DRC. No en-
tanto, o nível da pressão que se deve atingir não está bem 
definido. Uma recente meta-análise (n = 2272) mostrou 
que PA menor do que 125/75 a 130/80 mmHg é mais be-
néfica do que 140/90 mm Hg. Em pacientes com proteinú-
ria significativa uma menor pressão pode ser benéfica, mas 
isto ainda não foi documentado.27

Em pacientes diabéticos com DRC e macroalbuminú-
ria, os inibidores da ECA (RR 0,65 [IC 95%, 0,49 a 0,88]) 
e os BRA (RR 0,77 [IC 95%, 0,66 a 0,90]) reduziram a 
progressão para DRC terminal quando comparados com 
placebo. Os inibidores da ECA também reduziram a mor-
talidade [RR 0,79 [IC 95%, 0,66 a 0,96]) nesse mesmo 
subgrupo com alto risco de doença cardiovascular.28 Essas 
drogas têm sido usadas em outras causas de DRC com a 
expectativa de efeito similar.

A adição do antagonista de aldosterona (espirono-
latona) aos esquemas de anti-hipertensivos pode acres-
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centar benefício no controle da proteinúria, mas com 
o risco de aumento do potássio sérico, que deve ser 
monitorado. Em uma análise de 11 estudos (n = 991 
pacientes) a adição de antagonistas da aldosterona a ini-
bidores da ECA e/ou BRA reduziu significativamente a 
proteinúria, sem modificar a TFG e com risco aumenta-
do de hiperpotassemia, e não necessariamente redução 
da pressão arterial.29

Outra classe de anti-hipertensivos muito usada é a dos 
betabloqueadores. Em pacientes com DRC e insuficiência 
cardíaca, betabloqueadores quando comparados a placebo 
reduzem o risco de mortalidade por todas as causas (RR 
0,72, IC 95% 0,64 a 0,80) e mortalidade cardiovascular 
(RR 0,66, IC 95% 0,49 a 0,89), mas aumentam o risco de 
bradicardia (RR 4,92, IC 95 3,20 a 7,55) e hipotensão (RR 
5,08, IC 95% 3,48 a 7,41).30

Uso de estatinas
A utilização de estatinas tem benefício incerto em pa-

cientes com DRC. Para avaliar os potenciais benefícios 
ou efeitos adversos das estatinas em pacientes com DRC 
uma meta-análise de estudos prospectivos e randomizados 
comparando estatinas com placebo analisou 80 estudos 
com 51.099 participantes. As estatinas reduziram a morta-
lidade por todas as causas (RR 0,81, IC 95% 0,74 a 0,88), 
mortalidade cardiovascular (RR 0,78, IC 95% 0,68 a 0,89), 
e eventos cardiovasculares (RR, 0,76, IC 95% 0,73 a 0,80) 
em pacientes sem diálise, mas não naqueles sob diálise.31 

Controle de fósforo, cálcio e 
PTH e uso de vitamina D

Os consensos sobre o manejo do distúrbio mineral e 
ósseo da DRC recomendam a manutenção de cálcio, fós-
foro e PTH dentro de determinadas faixas. Em uma meta
-análise de 47 estudos (n = 327.644 pacientes) o risco de 
morte aumentou em 18% para cada aumento de 1 mg/dL 
no fósforo (RR 1,18 IC 95% 1,12 – 1,25), mas não para 
PTH e cálcio sérico.31 No entanto, a administração de cál-
cio nas formulações de acetato ou carbonato para o contro-
le do fósforo são frequentemente utilizados. Em pacientes 
com hiperfosfatemia severa e níveis normais ou elevados 
de cálcio o controle da hiperfosfatemia é feito com quelan-
tes de fósforo sem cálcio, por exemplo o sevelamer.

Deficiência de vitamina D é muito comum em pacientes 
com DRC e sua suplementação sob a forma de ergocalciferol 
ou colecalciferol melhora os níveis de 25-hidroxivitamina D 
e reduz os níveis de PTH.32 Em pacientes com elevados níveis 
de PTH e baixos níveis de cálcio e fósforo, a administração 
de calcitriol pode reduzir os níveis de PTH substancialmente.

Dialítico 
A sobrevida dos pacientes com DRC dialítica depende 

em grande parte de sua condição clínica no momento em 
que a terapia renal substitutiva (TRS) foi iniciada. No perí-
odo pré-dialítico, o controle da pressão arterial, da anemia, 

do metabolismo mineral e nutrição, assim como a confec-
ção oportuna de uma fístula arteriovenosa, se a hemodiáli-
se for escolhida, são muito importantes. Quando este pre-
paro para TRS é realizado por uma equipe multidisciplinar 
engajada na educação do paciente e de seus familiares, na 
escolha precoce da modalidade de TRS e na criação eletiva 
de um acesso para diálise, há muitas vantagens em evi-
tar-se diálises de urgência, internações hospitalares e em 
diminuir os custos com pacientes incidentes em diálise.7, 33 

A educação do paciente sobre as várias opções de 
tratamento disponíveis como forma de TRS é essencial. 
Entre os tipos de TRS, as escolhas dependerão das dis-
ponibilidades locais e condições do paciente. Uma das 
principais decisões a serem tomadas é se o paciente virá 
a um centro para ingressar em um programa de hemo-
diálise regular, ou se ele preferirá a independência de 
dialisar em casa, realizando diálise peritoneal. Normal-
mente, a hemodiálise é realizada 3 vezes por semana, 
em sessões que duram de 3 a 4 horas. Para esta decisão, 
questões com o transporte do paciente e a participação 
de familiares na função de cuidadores são essenciais. 
Em países como Estados Unidos e Canadá, programas 
de hemodiálise domiciliar já funcionam regularmente. 
Isso ainda não é realidade no Brasil.34 

Considerando-se sua simplicidade, a diálise perito-
neal oferece aos pacientes uma terapia domiciliar e sem 
a necessidade de um grande aparato técnico. No Brasil, 
de acordo com o censo brasileiro de diálise de 2011, dos 
91.314 pacientes em diálise, aproximadamente 10% esta-
vam em diálise peritoneal.35 Há 2 tipos de diálise perito-
neal: a diálise peritoneal ambulatorial contínua, em que 
o paciente realiza manualmente as trocas das bolsas de 
dialisato de 3 a 5 vezes ao dia, e a diálise peritoneal au-
tomatizada, em que o paciente conecta-se a uma cicladora 
que realiza as trocas automaticamente enquanto o paciente 
dorme. Certos grupos de pacientes, como recém-nascidos 
e crianças pequenas, pacientes com dificuldade severa de 
acesso vascular, e pacientes que desejam ter mais liber-
dade para viajar, são favorecidos pela diálise peritoneal. 
Contraindicações a esta técnica incluem disfunções da 
membrana peritoneal decorrentes de adesões, fibrose ou 
neoplasias. Uma causa importante de abandono da técnica 
são episódios recorrentes de peritonite.

Para a hemodiálise, o acesso vascular preferido é uma 
fístula arteriovenosa. É recomendado um tempo de pelo me-
nos 6 meses antes de uma diálise antecipada para permitir 
eventuais abordagens para correção de problemas com o 
fluxo sanguíneo ou até a confecção de uma segunda fístula 
caso a primeira não funcione adequadamente. Enxertos sin-
téticos devem ser implantados com uma antecedência média 
de 3 a 6 semanas, para permitir uma cicatrização adequada 
dos tecidos ao redor do enxerto, embora novos materiais 
possam ser canulados logo após a implantação.

O momento correto de iniciar a TRS depende do 
quadro clínico do paciente em conjunto com avaliação 
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da taxa de filtração glomerular. Os sintomas da síndro-
me urêmica são náuseas e vômitos, perda do apetite e 
fadiga. O estado mental também é afetado. Alterações 
na personalidade podem ocorrer inicialmente, seguidas 
de confusão mental, e, em últimos estágios, coma. Al-
terações na pigmentação da pele, tremores, mioclonias 
e atrito pericárdico são sinais de uremia. Certas altera-
ções clínicas ou laboratoriais podem fazer com que o 
início da TRS seja antecipado, seja em caráter de urgên-
cia ou não (Tabela 4).36 

Tabela 4. Situações clínicas que devem servir de gatilho para o início da 
terapia renal substitutiva no contexto da doença renal crônica.36

Hipertensão e hipervolemia refratárias ao tratamento clínico*

Hipercalemia refratária ao tratamento clínico*

Acidose metabólica refratária*

Disfunção neurológica (neuropatia, encefalopatia e distúrbios psiquiá-
tricos)*

Pericardite urêmica*

Diátese hemorrágica (disfunção plaquetária, prolongamento do tempo 
de sangramento)*

Hiperfosfatemia refratária a restrição dietética e ao tratamento com 
quelantes de fósforo

Anemia refratária ao tratamento com eritropoietina e reposição de ferro

Deterioração das atividades diárias ou piora da qualidade de vida não 
explicada por outras causas

Perda de peso e piora progressiva do estado nutricional, especialmente 
acompanhada de náuseas e vômitos

* Indicações de diálise de urgência

No contexto da DRC, em geral a diálise é iniciada 
quando a taxa de filtração glomerular cai abaixo de 10 
mL/min/1,73 m². Entretanto, utilizar exclusivamente va-
lores de filtração glomerular para determinar o início da 
diálise pode não ser a melhor abordagem. Recentemente 
foi demonstrado que o início da diálise pode ser retardado 
até que a taxa de filtração glomerular atinja valores pró-
ximos a 7 mL/min/1,73 m², sem aumento da mortalidade 
ou morbidade dos pacientes.37 Portanto, o conceito mais 
aceito atualmente é que a decisão de iniciar a TRS deve ser 
individualizada, e a condição clínica do paciente deve ser 
determinante.

Transplante 
O transplante renal é considerado a melhor opção te-

rapêutica para a maioria dos paciente com doença renal 
crônica terminal. Avanços na imunossupressão e o refina-
mento na técnica cirúrgica permitiram que o transplante 
renal evoluísse desde o primeiro transplante renal em 1954 

com irmãos idênticos até a prática médica atual, com doa-
dores vivo e falecidos.

Em 1965, foi realizado o primeiro transplante re-
nal no Brasil. Essa prática vem crescendo ao longo dos 
anos. Em 2010 foram realizados mais de 4600 trans-
plantes no Brasil.38

As contraindicações absolutas para o transplante re-
nal na verdade são poucas: infecção ativa não tratada, 
neoplasia maligna não tratada, expectativa de vida me-
nor do que 1 ano, doença psicótica não controlada e uso 
de drogas ilícitas. Mas é de responsabilidade da equipe 
transplantadora avaliar os riscos e benefícios do trans-
plante para cada caso específico, podendo em alguns 
casos ser o transplante a melhor opção terapêutica e em 
outros a terapia dialítica, dependendo das comorbidades 
do paciente.

Há duas fontes de órgãos para o transplante renal con-
forme demonstrado na tabela 5. 

Tabela 5. Tipos de doador de rim.

1 - Doadores vivos

- Parentes: familiares até quarto grau de consanguinidade

- Não parentes: cônjuges, filhos/pais adotivos, amigos, estranhos

2 - Doador falecido

- Retirada do órgão após morte encefálica

- Retirada do órgão após parada cardíaca (non heart beating donor)

Hoje, pouco mais de 60% dos rins transplantados no 
Brasil são de doadores falecidos. No entanto esses nú-
meros atuais apresentaram um crescimento importante 
dos doadores falecidos apenas nos últimos 5 anos com 
políticas públicas bem-sucedidas que fizeram o Brasil 
apresentar um número superior a 12 doadores por mi-
lhão de população (pmp); número este ainda muito in-
ferior aos países de primeiro mundo (25 - 38 doadores 
pmp), no entanto muito superior aos do início da década 
passada.

Apesar de o crescimento do número de doadores fa-
lecidos no país se fazer de forma expressiva e robusta, 
os transplantes com doadores vivos se fazem necessá-
rios, pois a escassez de órgãos faz com que as filas no 
Brasil e no mundo cresçam ano a ano, mesmos em paí-
ses como a Espanha com número de doadores superior 
a 35 pmp.

O transplante renal não oferece apenas melhor qualida-
de de vida ao paciente. Oferece também melhor sobrevida 
quando comparado com do tratamento dialítico. Obser-
vamos também diferenças na sobrevida tanto do enxerto 
quanto do paciente entre os transplantes com doador vivo 
e com doador falecido, sendo os resultados superiores com 
os transplantes com doador vivo.
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Trauma renal 

Introdução
As lesões do trato urológico ocorrem em cerca de 10% 

dos traumas abdominais e o rim é o órgão mais comumen-
te afetado, correspondendo a 1%-5%1,2 de todos os casos 
de trauma, com uma proporção entre homens e mulheres 
em torno de 3:1.3

O mecanismo de ação contuso é o tipo de trauma renal 
mais comum, principalmente em áreas não urbanas, que 
pode corresponder a até 95% dos casos. Em áreas urbanas, 
a frequência de lesões penetrantes aumenta, atingindo cer-
ca de 20%.4,5

Acidentes automobilísticos correspondem a cerca da 
metade dos traumatismos renais contusos.6 Tanto o impac-
to frontal, como o lateral, além da desaceleração do trau-
ma podem ser geradores de lesão e o uso de airbags pode 
reduzir significativamente esse tipo de trauma.7 Quedas 
livres estão associadas a 16% de lesões renais.8 O impacto 
direto sobre o flanco e abdômen durante a prática de espor-
tes é também uma causa comum de trauma renal. 

As lesões renais atingem principalmente o parênquima 
do órgão e o sistema coletor, o comprometimento vascular 
é incomum e ocorre em menos de 5% dos casos.9 Além de 
lacerações e avulsões vasculares, a oclusão da artéria renal 
pode ocorrer associada a rápida desaceleração, causando 
uma tração na artéria que leva à lesão da íntima com san-
gramento e trombose.9

O trauma renal penetrante (por arma de fogo ou por 
arma branca) tende a ser mais severo e imprevisível do 
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que o trauma contuso, principalmente as lesões por arma 
de fogo, com a sua energia cinética associada, que leva 
a um maior potencial de destruição do parênquima renal, 
sistema coletor e pedículo renal, além da associação com 
lesões de múltiplos órgãos. Durante períodos de guerra o 
rim é o mais comum órgão geniturinário lesado, com taxas 
de nefrectomia de 25% a 65%.10,11

Diagnóstico
Os exames de fita para a detecção de hematúria são 

aceitáveis, com uma taxa de falso-negativo de 3% a 
10%.12 Porém, estão raramente disponíveis nos serviços 
de emergência no Brasil, nos quais em geral dispomos 
de urianálise. Dosagem de creatinina, realizada precoce-
mente na admissão do paciente, em geral, reflete a fun-
ção renal prévia e pode levar a suspeita de doenças renais 
preexistentes.

A estabilidade hemodinâmica durante a avaliação 
inicial é um critério fundamental no manejo das lesões 
renais. Além da hematúria, é importante avaliar, na sala 
de emergência, a presença de traumatismos multissis-
têmicos: lesões intra-abdominais, lesões ortopédicas, 
neurológicas e vasculares associadas, especialmente em 
traumas com rápida desaceleração (acidentes automo-
bilísticos, atropelamentos de pedestre e acidentes com 
motocicletas e bicicletas). Quando avaliamos um aci-
dente automobilístico é interessante obter informações 
sobre a velocidade do veículo, posição do passageiro 
ou pedestre. Informações sobre a presença de doenças 
renais prévias devem ser obtidas sempre que possível: a 

Palavras-chave: trauma, trato urinário, rim, bexiga, uretra, ureter
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presença de um rim único muda a estratégia de aborda-
gem do trauma e a presença de doenças prévias, como 
estenose de junção pieloureteral e hidronefrose são 
causas de complicações de traumas menores.13 Alguns 
tipos específicos de fraturas e sinais são sugestivos da 
presença de uma lesão renal: lesões dos processos trans-
versos, fraturas de vértebras lombares e costelas, bem 
como equimoses na região lombar. No exame físico de 
pacientes vítimas de lesões penetrantes, é importante 
avaliar a presença de entradas ou saídas no tórax infe-
rior, abdômen superior e flanco.

Entre as lesões contusas, por sua maior frequência e 
pela menor gravidade de um número significativo de le-
sões, é necessário estratificar as indicações para a investi-
gação por imagem, uma vez que muitas delas terão reso-
lução espontânea sem qualquer tratamento. McAninch e 
cols.,14 utilizando a experiência do San Francisco General 
Hospital observaram em quais situações esta investigação 
era necessária: hematúria macroscópica e hematúria mi-
croscópica (> 5 hemácias por campo) associada a choque 
hipovolêmico (pressão arterial sistólica < 90 mmHg). As 
lesões por desaceleração devem levantar a suspeita de le-
sões renais (principalmente) do pedículo, mesmo na au-
sência de uma hematúria significativa, demonstrando que 
o grau de hematúria não está diretamente relacionado com 
a gravidade da lesão renal.15

Pacientes com micro-hematúria isolada e ausência de 
choque hipovolêmico, não devem ser submetidos a inves-
tigação por imagem, por existir uma chance extremamente 
incomum do diagnóstico de uma lesão renal significativa, 
que necessite de uma tratamento específico. Esta obser-
vação também é válida para pacientes pediátricos, onde 
apresença de micro-hematúria com contagem inferior a 
50 hemácias por campo, praticamente afasta a chance da 
presença de uma lesão renal significativa e estes pacientes 
podem ser poupados de uma investigação mais agressiva.16

No trauma penetrante, estamos diante de um cenário 
completamente diferente, e mesmo uma única entrada por 
um projétil de arma de fogo pode ser associada a uma le-
são renal importante e a frequência de lesões de maior grau 
é bastante superior às lesões contusas. Sempre que possí-
vel (na dependência da condição clínica do paciente), uma 
avaliação por imagem deve ser realizada em todas as víti-
mas de um traumatismo penetrante abdominal ou lombar 
e o traumatismo renal (ou de outro órgão do trato urinário) 
suspeitado na presença de qualquer grau de hematúria.15,17 
A evolução do suporte clínico e das técnicas de avaliação 
por imagem (aumentando a velocidade e a praticidade na 
realização de exames), nos permitem realizar uma avalia-
ção por imagem na maioria dos pacientes vítimas de le-
sões penetrantes. Essa avaliação antes da indicação de uma 
laparotomia exploradora é fundamental para o adequado 
manejo de lesões renais, aumentando a chance de um tra-
tamento conservador e restringindo as indicações de uma 
nefrectomia.

Quando discutimos a avaliação por imagem no trauma 
renal na atualidade, estamos falando em tomografia com-
putadorizada, que é, hoje, o método padrão para avaliação 
desse tipo de trauma, com vantagens sobre outros métodos 
como a pielografia venosa, ultrassonografia e angiografia. 
Trata-se de um exame que permite uma avaliação com-
pleta da lesão renal: magnitude da laceração, viabilidade 
do parênquima renal, tamanho e posição do hematoma 
perirrenal e presença de lesões vasculares, além de per-
mitir a avaliação do rim contralateral e de anormalidades 
renais associadas (Figura 1).18,19 Do ponto de vista prático 
os protocolos para trauma renal devem incluir uma fase 
vascular e uma fase tardia, cerca de 10-15 minutos após 
a administração do contraste, para adequada avaliação da 
via excretora. 

Figura 1. Tomografia computadorizada de abdômen para a avaliação de um 
trauma renal bilateral. Nota-se a possibilidade do estudo de parênquima 
renal, da função/perfusão renal e do hematoma perirrenal.

A ultrassonografia é utilizada como exame de triagem 
nos traumatismos abdominais em diversos centros, porém 
falha em identificar corretamente a profundidade e exten-
são das lesões renais bem como dados sobre a função do 
rim e extravasamento de urina.20 A utilização de contraste 
no exame pode melhorar a qualidade da avaliação em pa-
cientes hemodinamicamente estáveis.21 A ultrassonografia 
também pode ser um exame útil no seguimento do trata-
mento, principalmente para a identificação de coleções 
perirrenais.

Durante muitos anos a pielografia venosa foi um exa-
me de alta sensibilidade, e considerado o “padrão ouro” na 
avaliação inicial do trauma renal, apesar de apresentar al-
gumas limitações: impossibilidade de avaliação de lesões 
associadas e limitações em pacientes com instabilidade 
hemodinâmica. Na atualidade foi completamente substi-
tuída pela tomografia computadorizada, tendo indicações 
apenas nos casos em que a tomografia computadorizada 
não está disponível.22
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A pielografia venosa one shot foi proposta como op-
ção para aqueles casos em que a realização de uma ade-
quada avaliação por imagem era impossível. Essa técnica 
preconiza a administração de contraste por via venosa em 
altas doses (2 mL por kg) e a realização do exame cerca 
de 10 min após a administração, com o paciente já na sala 
de cirurgia. Sua aplicação foi discutida durante décadas e 
acabou sendo pouco popular, principalmente entre os ci-
rurgiões gerais, pela pouca praticidade de sua realização e 
pela presença de dados muitas vezes inconclusivos. Como 
já discutido anteriormente, a tomografia computadoriza-
da está hoje presente na quase totalidade dos serviços de 
emergência, frequentemente com aparelhos que realizam 
um exame abdominal em apenas alguns segundos. Dessa 
forma, mesmo em casos de instabilidade hemodinâmica, 
é possível realizar um exame tomográfico, que mesmo 
incompleto, pode fornecer informações significativas. Na 
impossibilidade de sua realização consideramos que a 
pielografia venosa one shot, apesar de não ser fundamen-
tal, pode acrescentar dados importantes para a tomada de 
decisão rápida, como por exemplo, a presença de um rim 
contralateral funcionante.23

A ressonância nuclear magnética é um exame de boa 
sensibilidade para o trauma renal contuso e pode ser uma 
opção na impossibilidade do uso da tomografia computa-
dorizada, em casos de paciente alérgicos a contraste ioda-
do ou em casos onde haja dúvida.24,25

A angiografia é um exame que pode definir com mais 
precisão do que a tomografia a avaliação de lesões vas-
culares: lacerações, avulsões, tromboses e espasmos. Na 
prática corrente, é utilizada como método de terapia, jun-
tamente com técnicas de radiologia intervencionista, no 
manejo não operatório dos traumatismos renais.26

A cintilografia renal tem pouca utilização no diagnós-
tico agudo do trauma renal, porém pode apresentar aplica-
bilidade nos casos de avaliação tardia da função renal após 
o tratamento.

A Associação Americana de Cirurgiões do Trauma 
(AAST)27 classifica o trauma renal em 5 Graus (Figura 2):

Figura 2. Classificação dos traumatismos renais segundo a AAST.27

Grau I: contusão ou hematoma subcapsular limitado;
Grau II: laceração renal inferior a 1 cm sem extrava-

samento de contraste;
Grau III: laceração renal superior a um 1 cm, sem ex-

travasamento de contraste;
Grau IV: laceração através da junção córtico-medular 

atingindo o sistema coletor ou lesão arterial ou venosa com 
hematoma contido ou laceração vascular parcial ou trombose;

Grau V: presença de lesão do pedículo renal ou avul-
são ou a presença de uma explosão renal (lesão em múlti-
plos fragmentos).

Classicamente definimos as lesões Graus I e II como 
traumas menores e as lesões de Graus III, IV e V como le-
sões maiores. Pacientes com lesões Graus IV e V devem ser 
considerados pacientes de alto risco. A escala da AAST está 
associada ao risco de reparo e remoção do rim, bem como a 
taxas de morbidade e mortalidade associadas ao trauma.28-30

Recentemente, em especial com o desenvolvimento de 
novos métodos de tratamento não-cirúrgicos, alguns auto-
res vêm tentando subestratificar esta classificação e defini
-la dentro dos pacientes com lesões Graus IV e V aqueles 
com maior ou menor risco. A presença de extravasamento 
de contraste intravascular e o tamanho do hematoma (com 
tamanho crítico superior a 3,5 cm) são achados que apon-
tam a favor de uma chance maior de intervenção. Outro 
fator que também pode ser utilizado, nesta observação, é 
a complexidade de lacerações do parênquima renal (mul-
tiplicidade e posição medial ou lateral). Dessa forma, as 
lesões de Grau IV poderiam ser subclassificadas em IVa e 
IVb, de acordo com o risco de intervenções.31 Alguns au-
tores observam a diferença entre as lesões de Grau 5 com 
dano apenas do parênquima e aquelas com dano vascular, 
e propuseram classificar em lesões de Grau V apenas aque-
las associadas a lesões hilares, incluindo eventos trombóti-
cos.32 Outros fatores como a associação entre altos escores 
de trauma (ISS) ou baixos níveis de consciência (GCS) e 
traumas renais de maior grau estão relacionados a maior 
chance de exploração cirúrgica e mortalidade.33

Tratamento
O manejo dos traumas renais está orientado na tomada 

de decisão sobre a realização de algum tipo de intervenção 
ou a observação. Como intervenção, entendemos a realiza-
ção de um tratamento cirúrgico clássico, procedimentos de 
radiologia intervencionista ou procedimentos endoscópi-
cos e percutâneos (em geral realizados no manejo tardio). 
Na opção de uma conduta de observação é necessário de-
finir a sua forma (monitorização intensiva para os traumas 
maiores), a necessidade de reavaliação (em geral desne-
cessária para os traumatismos menores) e quais critérios 
devemos considerar para a migração de um tratamento 
conservador para uma conduta de intervenção.

A melhora das técnicas de tratamento intensivo e mi-
nimamente invasivos transformou a filosofia do manejo do 
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trauma renal nas últimas décadas. Hoje não devemos tratar 
a imagem radiológica do paciente, definindo que lesões 
de Graus IV e V sejam de tratamento necessariamente ci-
rúrgico. Devemos tratar a condição clínica do paciente e 
definir se ele é um paciente que suportará um tratamento 
conservador ou necessitará de uma intervenção urgente, 
sempre utilizando os dados que o exame radiológico pode 
nos fornecer.

A necessidade de exploração cirúrgica após a avalia-
ção e estabilização inicial do paciente não obedece a uma 
definição rígida ou protocolos estritos. Ela se baseia em 
determinados fatores como o tipo de trauma, resposta do 
paciente ao tratamento inicial, necessidades transfusio-
nais, o grau da lesão e a presença de lesões associadas, 
entre outros.

A literatura clássica definiu as indicações absolutas 
para a exploração cirúrgica no trauma renal bem como as 
indicações relativas.

- Absolutas
•	 Instabilidade hemodinâmica
•	 Hematoma pulsátil ou em expansão durante a lapa-

rotomia exploradora para o tratamento de lesões in-
tra-abdominais associadas

- Relativas
•	 Lesões de alto grau
•	 Extravasamento de contraste
•	 Parênquima desvitalizado
•	 Estadiamento incompleto
•	 Presença de lesão visceral associada

Essas indicações absolutas basicamente definem ou 
apontam a presença de uma lesão com risco eminente da 
vida do paciente e dessa forma, a intervenção cirúrgica 
deve ser realizada de maneira rápida e eficiente. Instabili-
dade hemodinâmica refratária associada a um sangramen-
to renal é indicação absoluta de exploração, independente-
mente de outros fatores.34,35 Serão, em geral, lesões de alto 
grau e complexas que possivelmente evoluirão para uma 
nefrectomia durante a exploração cirúrgica.

Por outro lado, a literatura recente vem cada vez mais 
desviando as indicações relativas para abordagens não 
cirúrgicas (observação, radiologia intervencionista e pro-
cedimentos endourológicos tardios). O tratamento inicial 
conservador é hoje aceito para a maior parte dos traumas 
renais contusos, e está associado a menores taxas de ne-
frectomia sem um incremento da mortalidade.36 Todas as 
lesões de Graus I e II e a grande maioria das lesões de Grau 
III podem ser tratadas de forma conservadora, sem gran-
des riscos.37,38 O manejo conservador do extravasamento 
urinário também parece seguro e a maioria dos pacientes 
apresentarão uma resolução satisfatória.39

O tratamento conservador também é possível em pa-
cientes com a presença de extensas áreas de tecido des-
vitalizado, porém devemos esperar uma taxa maior de 
complicações tardias nesse grupo de pacientes.40,41

Diferentemente das lesões com comprometimento vas-
cular, vários estudos vêm apontando a possibilidade de um 
tratamento conservador inicial também para as lesões de 
Grau V, com comprometimento parenquimatoso apenas.42-44

As lesões penetrantes vêm sendo tradicionalmente tra-
tadas cirurgicamente. Porém, o tratamento conservador de 
pacientes hemodinamicamente estáveis é possível, inclusi-
ve para lesões por projétil de arma de fogo.45 Claramente, 
nesses casos, a presença de lesões intra-abdominais asso-
ciadas que mereçam exploração cirúrgica será maior e de-
verão ser extensamente pesquisadas antes da indicação de 
uma conduta não-operatória (Figura 3). Vários trabalhos 
na literatura demonstram o sucesso do tratamento conser-
vador para as lesões penetrantes.46-48

Figura 3. Tomografia Computadorizada de abdômen demonstrando a 
presença de uma lesão transfixante por projétil de arma de fogo em região 
lombar com traumatismo renal. Pela ausência de lesões intra-abdominais, o 
paciente foi submetido a um tratamento conservador. 

Lesões penetrantes por arma branca de maior Grau 
(III ou superior) são mais imprevisíveis e associadas a 
maior risco de complicações tardias, como sangramen-
to.49 Apesar disso, com a possibilidade do uso comple-
mentar da radiologia intervencionista, o manejo inicial 
conservador de lesões por arma branca é cada vez mais 
aceito. Todos os pacientes com lesões por arma de fogo, 
hemodinamicamente estáveis e sem lesões associadas de 
indicação cirúrgica podem ser candidatos ao tratamento 
conservador. Outros órgãos sólidos como o fígado e baço 
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também têm recebido atenção para o tratamento conser-
vador com excelentes resultados funcionais.49

 Na prática do atendimento de emergência essas deci-
sões são um pouco mais complexas e acompanhadas de 
questionamentos, em geral não abordados em livros, textos 
ou artigos: “Se o paciente está hemodinamicamente estável, 
a causa é realmente a lesão renal? A avaliação por imagem 
foi adequada? A utilização da radiologia intervencionista é 
possível? O cirurgião que irá realizar a exploração cirúrgica 
está familiarizado com outras técnicas fora a nefrectomia?”

Quando pensamos sobre o manejo dos traumatismos 
renais devemos nos situar em dois diferentes cenários. No 
primeiro, quando a decisão da exploração renal deve ser 
tomada durante uma laparotomia exploradora. Na pre-
sença de um hematoma retroperitoneal em expansão ou 
pulsátil, devemos sempre realizar a exploração cirúrgica. 
Quando esse paciente já foi estadiado e podemos avaliar 
e classificar a lesão, devemos explorar as lesões de alto 
risco de complicações tardias (principalmente no paciente 
hemodinamicamente estável): extravasamento significati-
vo de contraste, grande área de tecido desvitalizado, le-
sões penetrantes principalmente de alto grau (pelo risco 
de complicações tardias, principalmente sangramento) ou 
quando não for possível afastar uma lesão associada retro-
peritoneal (ex: ureter ou cólon). Em situação de “controle 
de dano” podemos optar pela não exploração da lesão re-
nal e aguardar pelo possível tratamento das complicações 
tardias subsequentes. Nos casos em que o estadiamento 
pré-operatório não foi realizado optamos por não explorar 
hematomas estáveis de uma forma geral, deixando a ex-
ploração para pacientes com risco de lesões mais graves: 
avaliar o tamanho do hematoma, posição e relação com a 
condição clínica do paciente nas lesões contusas e explorar 
lesões penetrantes com trajeto para o retroperitônio (risco 
de lesão de alto grau e lesões associadas). Sempre deve-
mos considerar a experiência do cirurgião quanto à preser-
vação do rim. Cirurgiões com extensa experiência e baixas 
taxas de nefrectomia podem trabalhar com indicações para 
a exploração cirúrgica mais abertas, quando comparamos 
com cirurgiões de menor experiência, para os quais a ex-
ploração estará provavelmente relacionada a maiores taxas 
de nefrectomia. Mais uma vez, caso seja necessário aplicar 
conceitos de “controle do dano”, a exploração poderá ser 
adiada e realizada um tomografia computadorizada no pós
-operatório, para a definição exata da lesão renal.

O segundo cenário é aquele das lesões renais isoladas, 
no qual não planejamos uma laparotomia. Nesses casos, 
conforme já discutido, cada vez mais optamos por um tra-
tamento conservador para as lesões até Grau IV, ficando 
hoje o tratamento imediato cirúrgico praticamente restrito 
a lesões de Grau V e à presença de instabilidade hemodi-
nâmica refratária.

Em 1982 McAninch popularizou a abordagem do trau-
ma renal por meio do controle prévio do pedículo renal 
antes da mobilização do hematoma retroperitoneal. Esse 

acesso, através de uma incisão abdominal mediana e incisão 
do peritônio posterior sobre a aorta e medial à veia mesen-
térica inferior permite o reparo da artéria e veia renal, sepa-
radamente e bilateralmente, se necessário.50 Foi associado 
a menor perda sanguínea e menores taxas de nefrectomia 
comparadas a séries históricas. Na prática, trata-se de um 
acesso que exige alguma experiência, numa situação em 
que o tempo muitas vezes é fundamental. Apenas um estudo 
comparou esta abordagem com o clampeamento em bloco 
do pedículo renal, sem mostrar diferenças significativas.51 
Independentemente da técnica a ser utilizada, o importante 
é a presença de um cirurgião habilitado para o rápido acesso 
ao pedículo renal. A abordagem por meio da mobilização 
do cólon e acesso direto ao pedículo nos parece bastante 
interessante e rápida para lesões no parênquima renal. Uma 
acesso medial e reparo da artéria e veia diretamente na 
emergência da aorta e veia cava nos parece útil na presença 
de suspeita de lesões vasculares associadas, principalmente 
em hematomas mediais e presentes em zona 1. 

A reconstrução renal é possível na maior parte dos ca-
sos, com taxas de nefrectomia em torno de 13%, em geral 
em pacientes com traumas penetrantes, com necessidade 
de hemotransfusão maciça e com altos escores de severi-
dade do trauma.52 A presença de lesões intra-abdominais 
associadas também aumenta a chance de realização de 
uma nefrectomia durante a abordagem desses pacientes.53

A rafe do parênquima renal é a reconstrução mais co-
mumente realizada. A nefrectomia parcial é, em geral, exi-
gida quando observamos uma grande área de parênquima 
desvascularizado. Lesões do sistema coletor devem ser 
adequadamente suturadas, mas na prática algumas vezes é 
necessária a sutura do parênquima lesado diretamente so-
bre o sistema coletor aberto. Quando não podemos utilizar 
a cápsula renal para o fechamento do parênquima, flaps de 
omento ou a própria gordura perirrenal podem ser utiliza-
dos.54 O uso de agentes hemostáticos e selantes são úteis 
nas diversas técnicas de reconstrução renal (Figura 4).

Figura 4. Nefrorrafia para a reconstrução renal com o uso de agente 
hemostático.
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Lesões do hilo renal, principalmente lesões completas de 
ramos principais e tromboses, acabam geralmente em nefrec-
tomia ou na perda da função renal (quando optamos por um 
tratamento conservador). O tratamento conservador de lesões 
parciais ou de ramos menores com sangramento contido é 
bem aceito. Tentativas de rafe de lesões maiores ou revascu-
larização só são bem aceitas na presença de um rim contra-
lateral comprometido ou na presença de lesões bilaterais.55,56

A adequada seleção de pacientes para o tratamento cirúr-
gico diminuiu significativamente as taxas de nefrectomia para 
o tratamento dos traumatismos renais nas últimas décadas e 
o advento da radiologia intervencionista foi fundamental para 
aumentar as possibilidades de um tratamento não-cirúrgico 
no manejo dos traumas renais. A angiografia seguida de em-
bolização deve sempre ser considerada no manejo de pacien-
tes com lesões renais maiores e sangramento persistente com 
presença de estabilidade hemodinâmica (Figura 5).57

Figura 5. Arteriografia demonstrando embolização seletiva de área de 
sangramento renal pós-trauma.

A presença de sinais suspeitos na avaliação radiográfica: 
grandes segmentos desvascularizados, lesões do pedículo, 
hipoperfusão renal, lesões da íntima, pseudoaneurismas, 
trombose, sangramentos segmentares ou subsegmentares 
são indicativos para a realização de uma angiografia. A pre-
sença de um hematoma perirrenal comprimindo o rim com 
impacto na perfusão (síndrome compartimental perirrenal) e 
a presença de extravasamento de contraste intravascular são 
também indicativos de uma angiografia.58

A embolização apresenta uma taxa de sucesso de 94,4% 
para o tratamento de lesões contusas em pacientes estáveis.59 
A resolução da hematúria por meio de uma embolização su-
perseletiva chega a 98%.60

A embolização apresenta complicações mínimas e ape-
sar de eficaz para lesões de Grau IV apresenta falhas para 
lesões de Grau V.61 Uma taxa de insucesso e necessidade de 
uma nova embolização deve sempre ser pensada no manejo 

de lesões complexas e esses pacientes devem permanecer 
em rígido controle clínico após a embolização inicial.59,62

Recentemente, vêm surgindo relatos de tratamento 
endovascular mesmo para lesões de pedículo, antes com 
tratamento cirúrgico exclusivo, em situações específicas, 
como em pacientes severamente politraumatizados com 
alto risco para a intervenção cirúrgica.62,63

Complicações precoces ocorrem no primeiro mês: san-
gramento, infecção, abscessos perinefréticos, urinomas e fís-
tulas urinárias. Complicações tardias incluem: sangramento, 
hidronefrose, formação de cálculos, pielonefrite crônica, hi-
pertensão, pseudoaneurismas e fístulas arteriovenosas.

A radiologia intervencionista pode ser utilizada para o 
manejo de uma série de complicações vasculares como o 
sangramento tardio, pseudoaneurismas e fístulas arteriove-
nosas (Figura 6).64-67

Figura 6. Pseudoaneurisma renal pós-traumático tratado com embolização.

O trauma renal é uma causa rara de hipertensão, ocor-
rendo tardiamente em cerca de 5% dos casos.68,69

Na maioria dos casos de extravasamento pós-trauma 
renal ocorre uma resolução espontânea, desde que não haja 
obstrução ureteral e infecção associadas. Casos persisten-
tes respondem bem ao uso de stents ureterais, que podem 
ser associados a drenagem percutânea.70,71

Trauma ureteral

Introdução
Por ser um órgão de dimensões relativamente pequenas, 

de pouca mobilidade e bem protegido na região lombar por 
músculos e ossos (vértebras, costelas e ossos da pelve), 
traumatismos externos atingido o ureter são relativamen-
te incomuns, correspondendo a 1-2,5% dos traumatismos 
urinários.72-74 Dessa forma, traumatismos iatrogênicos são 
a causa mais comum de lesão nesse órgão. Qualquer forma 
de lesão uretral pode ter sequelas significativas para a fun-
ção urinária e para a sobrevida do rim ipsilateral.

O principal tipo de traumatismo externo relacionado 
ao ureter são as lesões por arma de fogo.72,73 As lesões 
contusas correspondem a cerca de 1/3 dos casos.74 A pos-
sibilidade de uma lesão ureteral deve ser considerada em 
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todos os traumatismos penetrantes intra-abdominais por 
arma de fogo, cuja sua frequência pode atingir até 3% dos 
casos.72 A falta de uma adequada inspeção do ureter em 
casos suspeitos durante a laparotomia (trajeto do projétil) 
justifica a relativa frequência de diagnósticos tardios de le-
sões ureterais. Nesses casos, o diagnóstico é feito apenas 
no pós-operatório pela presença de drenagem urinária ou 
má evolução clínica: íleo paralítico persistente e sépsis.

No trauma contuso, lesões ureterais devem ser suspei-
tas nos casos de lesões com forte mecanismo de desace-
leração, principalmente em acidentes automobilísticos, 
quando pode ocorrer uma avulsão parcial ou completa do 
ureter em relação à pelve renal.72 O local da lesão ureteral 
no traumatismo externo varia bastante entre as séries, mas 
parece ser mais comum no ureter superior.73,74

As lesões iatrogênicas ocorrem mais frequentemente 
durante cirurgias ginecológicas, principalmente nas histe-
rectomias, e atingem comumente o ureter distal.75,76 As le-
sões ureterais também podem ocorre durante cirurgias co-
lorretais (principalmente em ressecção abdominoperineal e 
do sigmoide) e em cirurgias urológicas (especialmente na 
crescente indicação de cirurgias endoscópicas para o trata-
mento de litíase reno-ureteral). As lesões ureterais iatrogê-
nicas podem ocorrer por uma série de mecanismos: ligadura 
direta, clampeamento inadequado, lesão térmica e isquemia 
por desvascularização.75,77 Da mesma forma que no trauma-
tismo externo, muitas lesões ureterais não são diagnostica-
das adequadamente no transoperatório. Apesar de a maioria 
dos casos de lesões iatrogênicas não estar relacionada a fa-
tores de risco estabelecidos, anatomia cirúrgica desfavorá-
vel, neoplasias avançadas, cirurgias prévias, endometriose e 
sangramento, sem dúvida aumentam seu risco.78,79

Diagnóstico
O diagnóstico de uma lesão ureteral penetrante é feito 

em geral no transoperatório,80 (Figura 7) e é tardio na maio-
ria dos traumatismos contusos e lesões iatrogênicas.76,81

Figura 7. Lesão completa de ureter por arma de fogo diagnosticada durante 
a exploração cirúrgica.

Lesões ureterais por traumatismos externos estão 
geralmente relacionadas a lesões associadas intra-ab-
dominais (trauma penetrante) e ortopédicas (trauma 
contuso).

Hematúria está presente em 50 a 75% dos casos.72,78 
Dor lombar, incontinência urinária, perda urinária vaginal, 
perda urinária por drenos, febre e outros sinais sépticos, 
uremia e coleções, são sinais tardios de uma lesão ureteral 
não diagnosticada precocemente. O diagnóstico precoce e 
tratamento de uma lesão ureteral estão associados a me-
lhores resultados e recuperação precoce.81-83

O diagnóstico por imagem baseia-se na identificação 
do extravasamento de contraste do ureter por meio de 
uma tomografia computadorizada ou pielografia venosa 
(Figura 8). Muitas vezes, não é possível observar esse 
extravasamento, principalmente no diagnóstico tardio, 
quando identificaremos apenas achados secundários 
como hidronefrose e urinomas (Figura 9). Nos casos 
duvidosos, principalmente no pós-operatório, podemos 
dispor da pielografia retrógrada ou anterógrada (geral-
mente por intermédio de uma nefrostomia). A pielogra-
fia venosa, principalmente na técnica one-shot, pode 
apresentar taxas de falso-negativo de até 60%, quando 
realizadas em caráter emergencial.72,78

Figura 8. Pielografia venosa demonstrando o extravasamento de contraste 
na porção distal do ureter decorrente de um traumatismo iatrogênico.
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Figura 9. Tomografia computadorizada demonstrando a presença de um 
grande urinoma associado a lesão ureteral que não foi adequadamente 
diagnosticada no transoperatório. 

Tratamento
As decisões sobre o tratamento de uma lesão ureteral 

dependem basicamente da natureza, localização da lesão, 
momento do diagnóstico e condição clínica do paciente. 

Lesões iatrogênicas diagnosticadas no transoperatório 
podem ser facilmente manipuladas com a retirada de uma 
ligadura inadvertida ou a rafe de uma lesão parcial.

Reconstruções ureterais são possíveis no manejo agudo 
da lesão por meio de uretero-uretero anastomoses (ureter 
superior e médio) e reimplantes ureterais (ureter inferior). 
Os reimplantes são em geral realizados a partir de técnicas 
transvesicais e podem ser associados a fixação da bexiga 
lateralmente ao músculo psoas (psoas hitch), principal-
mente em casos com extenso comprometimento do ureter 
distal. Particularmente, preferimos a utilização de stents 
ureterais em todos os casos de manejo de lesões ureterais 
traumáticas.

Quando estamos lidando com pacientes críticos ou 
diante da necessidade de utilização de técnicas de recons-
trução mais complexas, podemos aplicar os princípios do 
“controle do dano” e realizar apenas procedimentos palia-
tivos como a derivação urinária através de uma nefrosto-
mia ou de uma ureterostomia intubada.

Os princípios da reconstrução ureteral baseiam-se no 
debridamento de tecidos necróticos, espatulação dos cotos 
ureterais, anastomose mucosa-mucosa impermeável, uti-
lização de stents, adequada drenagem local e interposição 
tecidual (omento) entre o ureter e outras áreas lesadas (in-
testino e pâncreas).

Quando as lesões são diagnosticadas tardiamente, 
o tratamento inicial é realizado por meio do uso de ne-
frostomias e stents, até a melhora clínica do paciente e 
planejamento de reconstrução definitiva.78 O tratamento 
endourológico exclusivo pode ser uma opção em casos se-

lecionados de extravasamento urinário em lesões parciais 
(Figura 10).84 Mas, em geral um reparo cirúrgico, aberto, 
laparoscópico ou robótico será necessário.85 Diversas téc-
nicas de maior complexidade são descritas para o manejo 
de lesões de ureter e consideramos que são técnicas que 
não devem ser rotineiramente utilizadas no manejo agu-
do desse tipo de lesão, pelo alto risco de complicações as 
quais devem ser reservadas para reconstruções tardias em 
pacientes com adequadas condições clínicas. Entre as vá-
rias podemos citar: Boari Flap, transureteroureteroanas-
tomose, interposição de intestino, ureterocalicostomia e o 
autotransplante renal. 

Figura 10. Lesão ureteral iatrogênica parcial de ureter distal tratada 
exclusivamente com técnicas endourológicas.

Trauma vesical

Introdução 
Colisões em acidentes automobilísticos são a causa 

mais comum de trauma contuso de bexiga.86-88 Quedas, 
traumas pélvicos e traumatismos diretos contra o abdô-
men inferior (principalmente em indivíduos com a bexiga 
cheia) são outras causas importantes.86-89

Existe uma relação direta entre fraturas pélvicas e le-
sões vesicais: 60% a 90% dos pacientes com um trauma 
vesical contuso apresentam fratura pélvica, porém, a lesão 
vesical está presente em apenas 3,58% dos pacientes com 
fraturas pélvicas.86,89

A maior parte das lesões vesicais traumáticas é extra-
peritoneal. A associação com uma lesão de uretra ocorre 
em 15% dos casos e com lesão intra-abdominal em outros 
órgãos em 44%.87,90,91

As rupturas vesicais intraperitoneais ocorrem pelo rá-
pido aumento da pressão intravesical secundária ao trauma 
sobre o abdômen inferior ou pélvis, e é a cúpula a área de 
lesão mais comum.87

As lesões extraperitoneais estão quase sempre associa-
das a fraturas pélvicas. A lesão é comumente causada pela 
distorção do anel pélvico, atingindo, usualmente, a parede 
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anterolateral da bexiga, próxima à base, em suas fixações 
fasciais. Algumas vezes, é possível observar a lesão direta 
por um fragmento ósseo.87,90

A bexiga é o órgão urológico mais afetado por lesões 
iatrogênicas, que ocorrem normalmente em procedimentos 
obstétricos ou ginecológicos, cirurgia geral e procedimen-
tos urológicos.92 Entre as causas mais comuns podemos ci-
tar: parto cesariano, histerectomia (abdominal ou vaginal), 
herniorrafias, slings, cirurgias para tratamento de prolap-
sos vaginais e ressecções transuretrais de bexiga e próstata.

A ingesta de bebida alcoólica, em geral, deixa a vítima 
de um trauma com a bexiga cheia e é um fator de risco isola-
do para lesões vesicais, principalmente intraperitoneais.87,88 
A diástase púbica > 1 cm e as lesões de ramos púbicos são 
os tipos de fratura mais comumente relacionados a lesões 
extraperitoneais de bexiga.89,93

Diagnóstico
Muitas vezes, os sinais e sintomas relacionados a 

trauma vesical estão mascarados por outros traumas as-
sociados: fratura pélvica, leões vasculares ou viscerais. O 
principal sinal associado ao trauma vesical é a hematúria 
macroscópica que ocorre em até 95% dos casos.86,88,90,94 
Dessa forma, a combinação de hematúria macroscópica 
com uma fratura pélvica é indicação absoluta de investi-
gação de lesão vesical. A presença de micro-hematúria é 
menos comum e ocorre em 5 a 15% dos casos.93 Não há 
dados na literatura corrente que suportem a realização de 
exames por imagem em pacientes com micro-hematúria 
sem fratura pélvica. Nos casos de hematúria macroscópica 
sem fratura pélvica e micro-hematúria com fratura pélvica 
a decisão sobre a investigação deve ser orientada pela pre-
sença de outros sinais e sintomas, bem como pela avalia-
ção dos riscos a partir do tipo de trauma presente. 

Outros sinais associados são dor abdominal à palpa-
ção, distensão abdominal, retenção urinária e desconforto 
suprapúbico. O extravasamento urinário retroperinoneal 
também pode levar a edema em períneo, bolsa escrotal e 
coxas, bem como na parede abdominal anterior.86,87,90 Nos 
casos de lesões intraperitoneais, a reabsorção de ureia e 
creatinina pelo peritônio pode levar a uremia e elevação 
dos níveis de creatinina plasmática.87,90

Nos casos de traumas penetrantes a presença de ori-
fícios de entrada e saída no abdômen inferior, períneo e 
nádegas deve sempre levantar a suspeita da presença de 
uma lesão vesical. Lesão vesicais graves podem estar asso-
ciadas a perda tecidual na parede inferior do abdômen ou 
períneo associadas a traumatismos e infecções.94

A presença de uma uretrorragia, principalmente con-
comitante a uma fratura pélvica, deve sempre levantar a 
suspeita de uma lesão uretral. Nesses casos, uma uretro-
grafia deve sempre ser realizada previamente ao catete-
rismo vesical. 

A inspeção vesical no transoperatório de cirurgias de 

risco é o melhor método para nos certificarmos da inte-
gridade vesical – extravasamento urinário no campo ope-
ratório, lacerações visíveis e aparência do cateter vesical 
podem ser notados. Sempre que existir a suspeita de le-
são, podemos realizar a instilação intravesical de azul de 
metileno. Sempre que houver o diagnóstico de uma lesão 
vesical iatrogênica, a integridade dos orifícios ureterais 
deve ser avaliada.87,95

Os sinais e sintomas de uma lesão vesical iatrogênica 
não reconhecida no transoperatório são: hematúria, dor no 
abdômen inferior (que frequentemente se confunde com a 
dor própria do pós-operatório), distensão abdominal, íleo 
paralítico, sépsis, perda urinária pela ferida operatória, in-
continência urinária, perda urinária pela vagina, diminui-
ção do débito urinário e aumento dos níveis plasmáticos de 
ureia e creatinina.

A cistografia é o método de imagem preferido para o 
diagnóstico de uma lesão vesical traumática.87,88,96

Com o crescente uso da tomografia computadorizada 
nos serviços de emergência a cistotomografia vem subs-
tituindo o uso da cistografia convencional, com sensibili-
dade e especificidade comparáveis.86,97 A cistotomografia 
também nos possibilita a avaliação de outras lesões abdo-
minais associadas. Para a realização de uma cistografia 
convencional ou com tomografia é necessário que a bexi-
ga esteja cheia com pelo menos 350 mL de contraste dilu-
ído e uma imagem pós-drenagem vesical deve sempre ser 
realizada, para a cistografia tradicional. No caso do uso 
da tomografia computadorizada as imagens pós-drenagem 
são desnecessárias.98

A cistoscopia é o método preferido para a detecção 
de lesões intraoperatórias, principalmente em cirurgias 
sem o uso de uma rota abdominal: slings, histerectomias 
vaginais, cirurgias para prolapsos, etc. Quando realiza-
mos um cistoscopia objetivando a identificação de lesões 
traumáticas, a bexiga deve estar adequadamente disten-
dida e uma óptica de 70 graus ou um cistoscópio flexível 
deve ser utilizado.

A utilização da fase excretora da pielografia venosa ou 
da tomografia para a avaliação vesical, por meio do clam-
peamento do cateter é insuficiente. Apesar de útil para a 
identificação de coleções intra e extraperitoneais, a ultras-
sonografia também é um exame insuficiente nesse tipo de 
avaliação.86,87,90

Tratamento
Quando um reparo vesical é necessário, o método pre-

ferível é uma sutura em dois planos (mucosa e detrusor) re-
alizado com fios absorvíveis.87,99,100 Consideramos que uma 
cistostomia para a proteção do fechamento vesical deva ser 
sempre realizada nos casos de lesões complexas ou quando 
a qualidade do fechamento vesical possa ser questionada.

A maioria dos pacientes vítimas de trauma associado 
a lesões extraperitoneais não complicadas, pode ser ma-
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nejada com a drenagem vesical apenas, mesmo na pre-
sença de um extravasamento significativo.87,88,90,91 Lesões 
do colo vesical, presença de fragmentos ósseos na pare-
de vesical e lesão retal associada, necessitarão de uma 
exploração cirúrgica, mesmo na presença de uma lesão 
extraperitoneal isolada. Outras considerações práticas no 
manejo das lesões extraperitoneais devem ser observa-
das: a necessidade de uma laparotomia para o tratamento 
de uma lesão intraperitoneal associada pode levar a rea-
lização da correção cirúrgica de uma lesão extraperito-
neal (para a prevenção de abscessos perivesicais e san-
gramento tardio) e a necessidade de uma fixação interna 
de uma fratura pélvica também pode levar à correção da 
lesão vesical para a diminuição de complicações infec-
ciosas.86,87,90

Pelo risco de complicações como peritonite e sépsis 
intra-abdominal, as lesões intraperitoneais devem ser tra-
tadas com o reparo primário da lesão.86,87,91

As lesões penetrantes, mesmo extraperitoneais, devem 
ser tratadas com a exploração cirúrgica. Deve-se tomar 
cuidado na identificação de lesões associadas (ex: reto e 
ureteres). Lesões vesicais associadas a grande perda teci-
dual em abdômen inferior e períneo podem ser de difícil 
fechamento e o uso de algum tipo de substituição tecidual 
pode ser necessária.101

Todas as lesões vesicais diagnosticadas no transopera-
tório devem ser suturadas primariamente. Quando as le-
sões são diagnosticadas no pós-operatório ou nos casos de 
lesões iatrogênicas em procedimentos endoscópicos a dis-
tinção entre lesões intra e extraperitoneais também pode 
ser realizada, conforme descrito anteriormente para os 
traumatismos externos. Em casos selecionados de lesões 
iatrogênicas intraperitoneais, na ausência de sinais de peri-
tonite ou íleo paralítico, um tratamento conservador, com 
a drenagem vesical contínua e a drenagem intraperitoneal 
pode ser aplicada.87,102

Trauma uretral

Trauma de uretra anterior
Trauma de uretra anterior associado a fratura de pênis

A lesão da uretra anterior (peniana) pode estar presen-
te, concomitantemente à fratura peniana, em cerca de 9% 
a 20% dos casos nas grandes séries.103-106 É menos comum 
nos casos de traumatismo não relacionado ao intercurso 
sexual.107-111 A presença de uma lesão bilateral de corpos 
cavernosos deve nos alertar sobre a possibilidade de uma 
lesão uretral associada.112-114

A uretrorragia, hematúria e retenção urinária aguda au-
mentam a suspeita de lesão de uretra, mas se não estiverem 
presentes não excluem essa possibilidade. A uretrografia 
retrógrada deve ser utilizada para a confirmação de uma 
suspeita clínica de lesão uretral e melhor planejamento do 
tratamento (Figura 11).115

Figura 11. Uretrografia retrógrada demonstrando a presença de lesão uretral 
parcial em paciente com fratura peniana.

A exploração cirúrgica precoce com evacuação do coágulo, 
controle da hemorragia e reparo das lesões associada (inclusi-
ve uretral), está associada a melhores resultados se comparada 
com a exploração tardia ou manejo não-cirúrgico.105,106,115,116 

A lesão de uretra associada a fratura peniana deve ser 
tratada com a reconstrução primária. O acesso através de 
uma incisão subcoronal e posterior desenluvamento permite 
a exposição de toda a extensão dos corpos cavernosos e ure-
tra.103 Nos casos de transecção completa podemos realizar o 
debridamento dos bordos e confecção de anastomose termi-
noterminal livre de tensão. Nas rupturas parciais a rafe da 
uretra também pode ser realizada sem dificuldade, durante a 
exploração cirúrgica (Figura 12).103,104

 

Figuras 12A e 12B. A: Lesão uretral parcial em paciente com fratura peniana. 
B: Lesão uretral completa em paciente com fratura peniana e lesão bilateral de 
corpos cavernosos.

Trauma de uretra bulbar contuso 
(queda a cavaleiro)

Manejo precoce
A lesão uretral deve ser suspeitada em todos os casos de 

traumatismos contusos em região perineal associados a: ure-
trorragia, hematúria, hematoma perineal e retenção uriná-
ria.117 Nesses casos, uma uretrografia retrógrada deve ser re-
alizada para a confirmação do diagnóstico (Figura 13).117,118
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Figura 13. Uretrografia mostrando lesão completa de uretra bulbar, com 
ausência de contraste intravesical.

A realização de uma cistostomia como tratamento 
inicial das lesões contusas em uretra bulbar nos oferece 
segurança tanto no manejo de lesões completas como par-
ciais.118,119 Nos casos de lesões completas, estenoses esta-
rão presentes tardiamente na quase totalidade dos casos, 
nas lesões parciais em cerca de 1/3.119 Esta observação não 
justifica o risco de uma tentativa de cateterismo, no qual 
existe a chance da progressão de uma lesão parcial para 
completa.118 O tratamento inicial com o realinhamento 
uretral, nesses casos, foi raramente descrito na literatura. 
Elgammal119 observou que o cateterismo uretral está asso-
ciado a maiores taxas de estenose uretral, quando compa-
rado à abordagem inicial com a cistostomia apenas. Além 
disso, a tentativa de manipulação uretral, pode estar as-
sociada a maiores dificuldades técnicas na realização da 
reconstrução tardia.118 Apenas Ying-Hao et al., em um es-
tudo com 16 pacientes, descrevem resultados satisfatórios 
com o realinhamento uretral (realizado com cistoscopia), 
no qual observaram que apenas 2 pacientes necessitaram 
de autocateterismo intermitente.120 Nos casos de contusões 
uretrais (trauma com uretrografia sem a presença de extra-
vasamento), pode-se realizar uma tratamento conservador 
em paciente sem sangramento significativo e retenção uri-
nária, ou realizar-se uma derivação urinária, com cistosto-
mia ou cateterismo uretral apenas por alguns dias.121

Manejo tardio
Uretrografia retrógrada e miccional é um exame obri-

gatório na avaliação pré-operatória dos pacientes que serão 
submetidos a reconstrução tardia de estenoses traumáticas 
de uretra bulbar.122 A ultrassonografia uretral pode ser 
utilizada como exame complementar à uretrografia, po-
rém apresenta impacto relativo sobre a decisão do tipo de 
procedimento cirúrgico que será realizado, recentemente 
Buckley et al. revisaram 232 pacientes submetidos a ure-
troplastias e observaram que em 19% houve uma mudança 
na técnica cirúrgica a ser realizada.123

Os estudos de longo prazo mostram alta recorrência 
após a uretrotomia interna (principalmente para estenoses 
traumáticas), com taxa de sobrevida livre de estenose in-
feriores a 10% em 5 anos.124,125 Repetir a uretrotomia não 
melhora os resultados, com taxas ainda menores, atingindo 
0% após o quarto ou quinto procedimento.125

As características da uretra bulbar, como a elasticidade 
e irrigação, permitem boa mobilização, favorecendo uma 
anastomose sem tensão após a ressecção completa do seg-
mento estenótico.126 A técnica de uretroplastia geralmente 
aplicada no tratamento das estenoses de uretra bulbar trau-
máticas é a anastomose terminoterminal, com taxas de su-
cesso superiores a 90%. Os limites ainda são controversos, 
mas lesões de até 5 cm de extensão permitem a realização 
desta técnica em casos selecionados.127

Nas lesões mais extensas, quando a uretroplastia anas-
tomótica não se aplica, deve-se utilizar enxertos – uretro-
plastia de substituição, com taxas de sucesso superiores a 
80%.128-130 Não há impacto do posicionamento do enxerto 
sobre o resultado final da reconstrução.131-134 Com frequên-
cia, pela presença de uma completa obliteração da uretra 
nos casos de estenose traumática, é necessária a ressecção 
da porção obliterada para o posicionamento dorsal ou ven-
tral do enxerto.135,136 Após abordagens malsucedidas, ou 
como tratamento inicial nos casos complexos, a exteriori-
zação do coto uretral proximal saudável para o períneo é 
uma boa opção e bem aceita pelos pacientes.137

Trauma de uretra posterior 
associado a fratura pélvica

Manejo precoce
Em um paciente que chega à emergência com uma 

fratura pélvica, a presença de uretrorragia, retenção uri-
nária, hematúria e hematoma perineal sugerem a presença 
de uma lesão uretral associada, porém, a ausência desses 
achados clássicos não deve excluir a possibilidade de le-
são. A presença de uretrorragia nesse tipo de trauma, por 
exemplo, varia de 20% a 100%.138-140 A realização de um 
exame digital da próstata é questionável, uma vez que o 
hematoma que se forma localmente, frequentemente difi-
culta a palpação da próstata, porém pode ser útil na identi-
ficação de lesões retais associadas.141,142

Alguns tipos de fratura pélvica estão mais associados 
à presença de lesão uretral: comprometimento da pelve 
anterior (principalmente associado à fratura de ramos pú-
bicos e diástase púbica), diástase sacroilíaca e fratura de 
Malgaigne.143,144

Na ausência de sinais clínicos de lesão uretral e de le-
sões radiológicas suspeitas, um cateterismo uretral pode 
ser realizado em paciente que chega à emergência com 
fratura pélvica; caso contrário uma uretrografia retrógrada 
deverá sempre ser realizada.140,145

A realização da uretrografia retrógrada nos permite a 
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classificação dos traumas de uretra posterior por meio do 
sistema de Goldman (Tabela 1), com base na anatomia, ou 
no sistema da AAST (Associação Americana dos Cirurgi-
ões de Trauma), orientada pelo grau de lesão (Tabela 2).146

Tabela 1. Classificação de Goldman para as lesões uretrais posteriores.

Classificação Descrição Uretrografia

                 Tipo I Estiramento Alongamento da uretra sem
extravasamento.

Tipo II

Lesão uretral aci-
ma do diafragma 
urogenital,
segmento mem-
branoso intacto.

Extravasamento de 
contraste 
acima do diafragma 
urogenital.

Tipo III 

Lesão uretral se 
estende abaixo do 
diafragma urogeni-
tal atingindo a  
uretra anterior.

Extravasamento de 
contraste abaixo do 
diafragma urogenital.
Provável extensão à pelve e 
ao períneo.  
Colo vesical intacto.

Tipo IV

Lesão do colo 
vesical que se 
estende à uretra 
proximal.

Lesão do colo vesical com
extravasamento 
retroperitoneal.

Tipo IVa

Lesão da base 
vesical simulando 
lesão de colo 
vesical. 

Lesão da base vesical com 
extravasamento  
perivesical.

Tipo V Lesão isolada da 
uretra anterior.

Extravasamento de con-
traste abaixo do diafragma 
urogenital e restrito à uretra 
anterior. 

Tabela 2. Classificação da AAST para as lesões uretrais.

Classificação Descrição Uretrografia

                 Tipo 1 Contusão Normal

Tipo 2 Estiramento Alongamento da uretra sem 
extravasamento

Tipo 3 Lesão parcial Extravasamento de contraste da 
uretra com opacificação da bexiga.

Tipo 4 Lesão 
completa

Extravasamento de contraste da 
uretra sem opacificação da bexiga e 
com uma separação uretral < 2 cm

Tipo 5 Lesão Com-
pleta

Extravasamento de contraste da 
uretra sem opacificação da bexiga e 
com uma separação uretral > 2 cm

Nos pacientes com lesão de uretra e fratura pélvica há 
basicamente duas formas de tratamento: o realinhamento 
primário, que consiste na passagem de um cateter uretral 
através da área lesada, ou a realização de uma cistostomia 
e posterior correção da estenose uretral que venha a se de-
senvolver. A abordagem cirúrgica primária para a rafe da 
lesão deve ser abolida da prática clínica pela alta taxa de 
insucesso e complicações.147

O realinhamento primário parece diminuir a chance do 
desenvolvimento de estenose. Nos trabalhos que compa-

ram o realinhamento primário e a cistostomia, todos apre-
sentam taxas de estenoses menores com o realinhamen-
to, variando de 8 a 86%, com uma diminuição média na 
taxa de redução da estenose de 36%.148-152 Nos trabalhos 
que comparam as duas opções quanto às taxas de incon-
tinência urinária, observamos semelhança ou redução de 
até 8%. Apenas um trabalho demonstrou piora da incon-
tinência.147,149,150,153-157 O mesmo pode ser observado para 
a disfunção erétil, com uma redução média de 13% com 
o realinhamento.147,149,150,154-156 Recentemente Koaratim ob-
servou que o realinhamento pode reduzir o comprimento 
da estenose, facilitando procedimentos futuros de recons-
trução.158 As técnicas de realização do realinhamento são 
variadas: cateterização retrógrada, cistoscopia rígida, cis-
toscopia flexível, passagem de cistoscópio por via combi-
nada (retrógrada e anterógrada) e combinação de diferen-
tes fios guia e cateteres metálicos, porém não há trabalhos 
demonstrando comparação das diferentes técnicas.148-155

O tempo de cateterismo também é variável, em geral 
3-6 semanas.147-161 Muitos cirurgiões tentam realizar o re-
alinhamento o mais precocemente possível.162,163 Outros 
demonstram a possibilidade do realinhamento tardio, até 
7 a 19 dias,164,165 com bons resultados. Em um pequeno 
número de pacientes, resultados com o cateterismo an-
tes e após 72 horas foram comparados, com resultados 
semelhantes.164

Manejo tardio
O tratamento tardio padrão para o trauma de uretra 

posterior é a realização de uma uretroplastia bulboprostá-
tica, de 3 a 6 meses após a lesão, quando ocorre regressão 
do hematoma.165 Deve ser realizado um estudo radiológico 
antes da cirurgia para informação da extensão da estenose 
e o estado do colo vesical, podendo ser utilizadas a uretro-
cistografia miccional e mais recentemente a ressonância 
nuclear magnética.166

A posição mais adequada para a uretroplastia posterior 
é a de litotomia estendida, sendo realizada um incisão me-
diana desde a junção penoescrotal até cerca de 1 cm acima 
da região anal, a incisão em U ou Y invertido também pode 
ser utilizada.167,168 Após a exposição da uretra bulbar, po-
dem ser realizadas as seguintes manobras: 1) Mobilização 
da uretra bulbar: a uretra bulbar é dissecada proximalmen-
te desde o corpo perineal até a região da uretra membra-
nosa e distalmente mobilizada até a junção penoescrotal; 
2) Separação crural da uretra: os corpos cavernosos são 
divididos na linha média, onde se desenvolve um espaço 
virtual com sua separação, o que permite a mobilização da 
uretra na região da crura, que pode ser importante quando 
se precisar de um comprimento maior para a anastomose; 
3) Pubectomia inferior nos casos em que o ápice prostático 
não seja exposto após as duas manobras anteriores e 4) 
Rotação supracrural da uretra nos casos de tensão da anas-
tomose mesmo após a pubectomia. 
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As manobras 1 e 2 são definidas como abordagem peri-
neal simples e as manobras 3 e 4 como manobras perineais 
elaboradas.169

A pubectomia inferior é um procedimento que pode 
auxiliar nos casos complexos e os cirurgiões devem uti-
lizá-lo antes da realização da rotação supracrural da ure-
tra.169 Em casos de lesões complexas nos quais o ápice 
prostático não é visualizado após as 4 manobras descri-
tas um acesso transpúbico (abdominoperineal) pode ser 
necessário.170

O índice de sucesso da uretroplastia posterior, se reali-
zada com a técnica adequada e por cirurgiões experientes 
varia de 90 a 98%.168-172 

Trauma penetrante de uretra
Os traumatismos penetrantes de uretra são eventos 

raros na prática urológica, principalmente quando rela-
cionados à violência urbana, com escassas evidências 
na literatura médica, sendo geralmente referidos con-
juntamente com o manejo dos traumas genitais. A quase 
totalidade das referências está relacionada com lesões 
por arma de fogo, sendo as lesões por arma branca ex-
tremamente raras e referidas no cenário do manejo de 
amputações penianas parciais ou totais.173 Dentro da 
medicina de guerra é possível observar uma alta inci-
dência de lesões de genitália externa nas lesões do trato 
geniturinário. Waxman et al. descreveram 68% de le-
sões genitais dentro do conjunto de lesões do trato geni-
tourinário observadas em 3595 traumas.174

A incidência de lesões uretrais dentro dos traumatis-
mos de genitália externa varia de 7% a 32%, sendo mais 
comumente associada a lesões penianas quando compara-
da às lesões escrotais.175-180

A quase totalidade dos traumatismos de genitália exter-
na é tratada com a exploração cirúrgica primária, sendo o 
tratamento cirúrgico uma situação de exceção – nos casos 
de lesões superficiais em que é possível afastar a presen-
ça de lesões associadas em testículo, corpo cavernoso e 
uretra.173-180 Durante a avaliação inicial dos traumatismos 
penetrantes a uretrografia retrógrada deve ser indicada a 
pacientes com suspeita de lesões uretral associada: lesões 
penianas, lesões perineais, hematúria, uretrorragia e reten-
ção urinária.173-180 

O reparo primário das lesões de uretra anterior deve 
ser realizado sempre que possível, durante a exploração 
cirúrgica inicial, ficando a derivação urinária (uretros-
tomia ou tubo suprapúbico) indicada nos casos de im-
possibilidade de reparo primário (lesões extensas, he-
matoma importante, ausência de conhecimento técnico 
e controle do dano.173-180 As lesões penetrantes de uretra 
posterior e próstata podem ser adequadamente tratadas 
com uma derivação suprapúbica inicial e posterior re-
construção uretral.181
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Introdução 
O traumatismo envolvendo a genitália externa é rela-

tivamente raro quando comparado ao de outras partes do 
corpo. Todavia, necessita de abordagem adequada com o 
objetivo de prevenir complicações como infecção, curva-
tura peniana e disfunção erétil, entre outras. Além disso, 
em pacientes com traumatismo genital, sempre deve ser 
considerada a possibilidade de lesões associadas das estru-
turas adjacentes, como uretra, bexiga e reto. Dessa forma, 
após estabilização do paciente, o tratamento tem como ob-
jetivo principal a manutenção da função genital, preser-
vando a sexualidade e a fertilidade. Neste capítulo, serão 
abordados os traumatismos de diversas origens envolven-
do o pênis, testículos e bolsa escrotal.

Traumatismo peniano
Os traumatismos penianos são divididos em contusos 

ou penetrantes e ocorrem, na sua grande maioria, durante a 
atividade sexual e por violência externa, respectivamente.

Fratura de pênis
A fratura peniana (FP) representa uma rara situação 

de emergência urológica, correspondendo a 01 em cada 
175.000 atendimentos hospitalares de emergência.1 É de-
finida como a ruptura da túnica albugínea do corpo caver-
noso em decorrência de um traumatismo contuso no pênis 
ereto, quando a espessura da túnica albugínea diminui con-
sideravelmente e a pressão intracavernosa ultrapassa 1500 
mmHg. Lesões no pênis em estado de flacidez ou no seu 
ligamento suspensor não estão incluídas nesta definição. 

O intercurso vaginal é a causa mais comum de FP, segui-
da pela masturbação.2,3A FP também pode ocorrer durante 
a ereção noturna, quando o paciente rola na cama sobre 
o seu próprio corpo. Clinicamente possui uma apresen-
tação típica: o paciente relata um estalido durante o ato 
sexual, seguido de dor e detumescência peniana imediata, 
acompanhados de grande edema, equimose e deformida-
de peniana, conhecida como deformidade “em berinjela”4 

(Figuras 1A e 1B). Na presença de lesão uretral associada, 
que pode ocorrer em 10 a 38% dos casos, achados como 
uretrorragia, hematúria e dificuldade para urinar podem es-
tar presentes.3,5 As lesões uretrais associadas à FP ocorrem 
normalmente em traumatismos de maior energia, quando 
os dois corpos cavernosos estão envolvidos (Figura 2A). 
No entanto, esta pode ocorrer em associação à lesão uni-
lateral de corpos cavernosos (Figura 2B). Na suspeita de 
lesão uretral associada, a uretrocistografia pode ser utiliza-
da para confirmação diagnóstica e planejamento terapêu-
tico. Trata-se de exame de baixo custo, fácil realização e 
acessível na grande maioria das emergências hospitalares 
(Figura 3). Em duas séries publicadas por Koifman et al., a 
uretrocistografia apresentou 100% de acurácia no diagnós-
tico das lesões uretrais em 21 pacientes com suspeita clíni-
ca de lesão uretral. Apesar disso, o exame não se mostrou 
tão eficaz em outras publicações. Mydlo et al. descreveram 
02 casos de falso-negativos para lesões uretrais utilizan-
do-se da uretrocistografia num universo de 07 pacientes e 
recomenda exploração uretral minuciosa durante o acesso 
cirúrgico, visando evitar lesões despercebidas. Desta for-
ma, o exame permanece como objeto de crítica por alguns 
autores.3,5-7
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Figura 1A. Paciente com quadro clínico clássico de fratura peniana. 
Observar a presença da deformidade característica “em beringela” (eggplant 
deformity).

Figura 1B. Outro exemplo de paciente com deformidade peniana 
característica após fratura peniana – Deformidade “em berinjela”.

Figura 2A. Lesão bilateral dos corpos cavernosos associada a lesão uretral completa.

Figura 2B. Identificação de lesão unilateral de corpo cavernoso associada 
a lesão uretral parcial.

Figura 3. Uretrografia revelando extravasamento de contraste em uretra 
peniana caracterizando lesão uretral.

Lesões da veia dorsal superficial do pênis, vasos 
de menor calibre e dos tecidos moles penianos podem 
ocorrer durante a atividade sexual, levando a um qua-
dro clínico que é muito semelhante ao da FP (Figura 
4). Muitas vezes, o diagnóstico diferencial de tais con-
dições só pode ser estabelecido por meio de exploração 
cirúrgica (Figura 5), ou realização de exames comple-
mentares de imagem, como ultrassonografia e/ou resso-
nância magnética. Existem vários relatos na literatura 
que mencionam o tratamento conservador da ruptura 
da veia dorsal do pênis, resultando em uma recupera-
ção completa, sem sequelas para o paciente.8,9 A baixa 
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incidência das lesões de veia dorsal do pênis não jus-
tifica o uso rotineiro de testes adicionais em todos os 
casos de suspeita de FP, especialmente naqueles mais 
pronunciados. Os pacientes com uma condição clínica 
exuberante de FP, na qual a exploração cirúrgica revela 
lesão da veia dorsal, mostram recuperação excepcional, 
com alta hospitalar precoce.3,6 Por outro lado, pacientes 
com traumatismo contuso peniano durante o ato sexual 
podem se apresentar com quadro clínico menos exu-
berante, com mínimo edema peniano ao exame físico, 
ausência de detumescência peniana imediata, dor leve a 
moderada e manutenção das ereções após o evento trau-
mático inicial, diminuindo a suspeita de fratura peniana.

Figura 4. Paciente com quadro de lesão de veia dorsal superficial do pênis.

Figura 5. Identificação e reparo da veia superficial dorsal do pênis após 
exploração cirúrgica.

Zargooshi e cols. descreveram sua experiência com 
172 casos de FP e recomendam apenas o diagnóstico 
clínico, sugerindo que exames complementares adicio-
nais não devam ser realizados de rotina.10 A fratura pe-
niana é uma entidade cujo diagnóstico é eminentemente 
clínico. A história clínica clássica associada aos acha-

dos do exame físico dispensam a realização de exames 
radiológicos complementares. No entanto, em raras si-
tuações, nas quais o diagnóstico clínico é inconclusivo, 
alguns métodos de imagem, como a ultrassonografia e/
ou ressonância magnética, podem ser utilizados para 
elucidação diagnóstica.

A ultrassonografia é um método examinador depen-
dente cuja interpretação está relacionada à experiência 
do examinador. Em função da raridade desta lesão, pou-
cos radiologistas apresentam experiência e treinamen-
to adequado para realização de um diagnóstico preciso 
(Figuras 6A e 6B). A presença de coágulos e edema no 
sítio da lesão impede, muitas vezes, que pequenas le-
sões sejam diagnosticadas. No entanto, alguns autores 
defendem a ultrassonografia como exame de escolha 
na avaliação dos traumatismos contusos do pênis.11 A 
ultrassonografia com doppler colorido vem sendo incor-
porada na abordagem do trauma peniano, uma vez que 
proporciona um diagnóstico mais preciso pela capaci-
dade de avaliar as relações entre o hematoma formado 
após o trauma e as estruturas vasculares penianas. Por 
se tratar de um método não invasivo, de baixo custo e 
amplamente disponível na grande maioria das emergên-
cias hospitalares, a ultrassonografia pode ser considera-
da útil no diagnóstico do trauma peniano.6,11,12

Embora a ultrassonografia tenha sido o primeiro mé-
todo de imagem seccional do pênis, a ressonância mag-
nética proporciona melhor contraste dos tecidos moles 
além de melhor resolução espacial, permitindo uma me-
lhor definição de imagem do órgão sexual masculino. 
A alta precisão do método permite a diferenciação dos 
sinusoides vasculares do corpo cavernoso em relação à 
túnica albugínea, obtendo-se elevada acurácia diagnósti-
ca (Figuras 7A, 7B, 7C e 7D). No entanto, seu alto cus-
to associado a indisponibilidade na grande maioria das 
emergências hospitalares torna sua utilização inacessível 
na maior parte dos casos.13,14

O tipo de tratamento instituído na FP tem sido objeto 
de vários estudos, com recomendações conflitantes. Existe 
uma tendência crescente para a exploração cirúrgica ime-
diata, evitando-se complicações posteriores relacionadas 
ao surgimento de tortuosidade peniana e disfunção sexual, 
relatadas em 10 a 41% dos casos3,4,6,7,15 (Tabela 1).

Diversos tipos de incisão têm sido propostas na 
abordagem dos pacientes portadores de fratura peniana. 
Incisões longitudinais sobre o sítio suspeito da lesão do 
corpo cavernoso, incisões parapenianas com exposição 
da haste peniana e até mesmo incisões inguino-escro-
tais estão descritas na literatura.16-18 É de opinião dos 
autores que uma incisão circular subcoronal com desen-
luvamento peniano oferece melhor exposição de ambos 
os corpos cavernosos e do corpo esponjoso, permitindo 
uma ampla avaliação do pênis, evitando-se dessa forma 
lesões despercebidas.
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Figura 6A. Ultrassonografia revelando lesão da túnica albugínea 
acompanhada de grande hematoma (H).

Figura 6B. Ultrassonografia revelando solução de continuidade no corpo 
cavernoso associado a presença de hematoma.

Figura 7A. Corte sagital de RNM revelando ruptura da túnica albugínea (seta).

Figura 7B. Corte axial de RNM evidenciando ruptura da túnica albugínea 
na região ventral do pênis com formação de importante hematoma e 
deslocamento contralateral do corpo esponjoso em paciente com suspeita 
de fratura peniana.

Figura 7C. Corte sagital de RNM demonstrando ruptura da túnica albugínea 
com formação de hematoma adjacente no mesmo paciente.

Figura 7D. Exploração cirúrgica do paciente revelando lesão de corpo 
cavernoso direito, corroborando achados da RNM.
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Técnica cirúrgica
O paciente é submetido a anestesia raquidiana e colocado 

em posição supina. Após cuidados de assepsia e antissepsia é 
realizado cateterismo vesical com sonda de Foley número 18 
Fr. Nos pacientes com suspeita de lesão uretral o cateterismo 
vesical não é realizado no intuito de evitar-se a transformação 
de uma lesão uretral parcial em completa. Uma incisão circu-
lar subcoronal é confeccionada com posterior desenluvamen-
to peniano e exposição dos corpos cavernosos e uretra. As 
lesões dos corpos cavernosos são identificadas, submetidas 
a desbridamento cirúrgico e a túnica albugínea suturada por 
meio de pontos simples de poliglactina 3-0 (Figuras 8A, 8B). 
As lesões uretrais associadas são tratadas primariamente por 
meio de sutura simples com fio de poliglactina 5-0 (Figura 9). 
Em nossa instituição, realizamos postectomia rotineiramente 
no mesmo tempo cirúrgico, com o intuito de facilitar a higie-
ne local, confecção de curativos, evitar escarificações e infec-
ções secundárias no prepúcio edemaciado, além de propiciar 
melhor resultado estético.

Estudos demonstram que o tratamento cirúrgico preco-
ce na FP é seguro, efetivo, restaura a função erétil e pro-
porciona resultados bastante satisfatórios para os pacientes 
e suas parceiras, além de apresentar baixa morbidade, de-
vendo ser realizado rotineiramente, evitando as complica-
ções relacionadas ao tratamento conservador.1-4,6,7,10

Recentemente, publicamos nossa experiência com 150 
pacientes atendidos no Hospital Municipal Souza Aguiar
-RJ, no período de 1992 a 2009, com suspeita clínica de 
FP. Os pacientes foram divididos em dois grupos: grupo 
01 (G1) com baixa suspeição para FP (n = 25), e grupo 
02 (G2) com alta suspeição para FP (n = 125). Os pacien-
tes do grupo 01 (G1) apresentavam edema peniano leve a 
moderado ao exame físico, dor leve a moderada, capaci-
dade de manutenção da ereção após o evento traumático 
inicial e ausência de detumescência peniana no momento 
do trauma, enquanto os pacientes do grupo 02 (G2), apre-
sentavam história clínica clássica de FP. Os pacientes do 
grupo 01 realizaram USG rotineiramente e foram tratados 
conservadoramente, com base na baixa suspeição de FP. 
Os pacientes do grupo 02 foram abordados por intermédio 
de cirurgia. Todos os casos tratados conservadoramente 
apresentaram um follow-up médio de 30,4 meses e não 
desenvolveram complicações sexuais, demonstrando que, 
apesar de a cirurgia ser o tratamento padrão para os pa-

cientes com FP, o tratamento conservador pode ser uma 
opção factível e segura nos casos de baixa suspeição de 
FP com base na história clínica do paciente, exame físico e 
exames de imagem complementares.6

Figura 8A. Identificação de lesão de corpo cavernoso unilateral após 
exploração cirúrgica por desenluvamento peniano.

Figura 8B. Sutura dos corpos cavernosos com pontos separados de 
poliglactina 3-0.

Tabela 1. Tratamento cirúrgico da fratura peniana: comparação de resultados publicados.

Autor
Número 

pacientes
Fratura unilateral 

(%)
Fratura bilateral 

(%)
Lesão uretral

(%)
Disfunção 
erétil (%)

Curvatura 
peniana (%)

Mydlo19 (EUA) 28 25 (89,2%) 3 (10,8%) 4 (14,2%) 0 (0%) 2 (7,1%)

Zargooshi et al.10 (Irã) 170 NR NR 2 (1,1%) 8 (4,7%) 7 (4,1%)

Koifman et al.6 (Brasil) 110 95 (86,3%) 15 (13,7%) 20 (18,1%) 0 (0%) 7 (6,3%)

NR, Não reportado
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Figura 9. Lesão uretral tratada primariamente por meio de sutura simples 
sobre sonda de Foley com fio de poliglactina 5-0. 

Lesões penetrantes do pênis 
A lesão penetrante do pênis é rara, apesar do aumento 

da violência urbana. No entanto, quando presente, pode 
representar um problema de alta complexidade para o uro-
logista. A principal forma diagnóstica é por anamnese e 
exame físico. Apesar disso, exames complementares são 
frequentemente necessários, já que em até 80% dos casos 
existem outras lesões associadas, sendo a bolsa escrotal 
o sítio mais comum. O envolvimento uretral ocorre em 
17 a 22% dos pacientes. Considerando-se esta importante 
porcentagem, a uretrocistografia retrógrada deve ser reco-
mendada para toda lesão peniana penetrante, por se tratar 
de um método preciso, de baixo custo e fácil realização. A 
uretrocistografia pode ser dispensada apenas nos casos de 
lesões claramente tangenciais e superficiais.20,21

O sucesso do tratamento dos ferimentos penetrantes 
do pênis por projétil de arma de fogo (PAF) depende da 
exploração cirúrgica precoce, prevenindo complicações 
como infecção, curvatura peniana, disfunção erétil e es-
tenose de uretra. O tratamento conservador se restringe 
aos casos nos quais a avaliação clínica indica fortemente 
a presença apenas de lesões superficiais. Durante o exa-
me físico, esses pacientes devem apresentar hematoma 
mínimo, permitindo uma palpação adequada dos corpos 
cavernosos e testículos, além da exclusão de lesões por 
meio da ultrassonografia. 

A utilização do escore de severidade de trauma da 
American Association for the Surgery of Trauma (AAST) 
deve ser feita para facilitar a padronização do tratamento 
das lesões de genitália. De acordo com esta classifica-
ção, as lesões superficiais e contusões são classificadas 
como grau I e podem ser tratadas conservadoramente. 
As lesões classificadas em grau II (laceração da fáscia 
de Buck, sem perda tecidual), grau III (avulsão cutânea 
ou laceração da glande e meato uretral, ou lesão uretral 
ou de corpo cavernoso menor do que 2 cm), grau IV (pe-

nectomia parcial ou lesão uretral ou de corpo cavernoso 
maior do que 2 cm) e grau V (penectomia total) devem 
ser tratadas cirurgicamente.

No período compreendido entre 1990 e 2005, foram 
admitidos 43 pacientes com lesão peniana por projétil de 
arma de fogo na emergência de nossa instituição. Destes, 
41 (95,3%) foram submetidos a exploração cirúrgica e ape-
nas 03 (4,7%) receberam tratamento conservador. O perí-
odo de tempo entre o trauma e o atendimento hospitalar 
variou de 01 a 04 horas (média de 2 horas e 30 minutos). 
A principal forma diagnóstica foi a anamnese e o exame 
físico. Em 05 (11,6%) casos, foi necessária a realização 
de exames complementares. Ultrassonografia foi realizada 
em 02 casos para exclusão de lesão de corpo cavernoso e 
uretrocistografia em 03 casos de suspeita de lesão uretral.

Dos pacientes submetidos a cirurgia, 37 (86%) apre-
sentaram lesão de corpo cavernoso, sendo 10 (23,2%) ca-
sos associados a lesão testicular e 14 (32,6%) com envolvi-
mento uretral (Figuras 10 A, B e C). Em 04 (9,7%) casos, 
foi observada apenas lesão de estruturas superficiais.22 
Lesões extragenitais associadas foram encontradas em 19 
(44,2%) pacientes, sendo a coxa a região mais afetada cor-
respondendo a 34,8% dos casos, seguida dos órgãos intra- 
abdominais (23,2%), partes ósseas (13,9%) e estruturas 
vasculares (6,9%). Com relação à técnica cirúrgica, reali-
zamos a incisão subcoronal com desenluvamento peniano 
para exposição dos corpos cavernosos e uretra. As lesões 
de corpos cavernosos são tratadas com desbridamento e 
sutura primária, utilizando fio absorvível. Lesões uretrais 
associadas podem ser abordadas primariamente por meio 
de espatulação e sutura com fios absorvíveis sobre um ca-
téter uretral. Os pacientes geralmente evoluem bem, recu-
perando ereções normais após 01 a 06 semanas. Em nossa 
série, 30 pacientes foram acompanhados com um follow
-up mínimo de 06 meses e não foi observada curvatura pe-
niana ou disfunção erétil em nenhum caso. 

Figura 10A. Lesão transfixante do pênis por PAF.
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Figura 10 B. Raio X do mesmo paciente demonstrando a localização do projétil.

Figura 10C. Identificação do projétil, após desenluvamento peniano e 
exposição do corpo cavernoso.

Lesões por mordedura humana e animal
A mordedura animal corresponde a uma rara causa 

de trauma genital, sendo as crianças as vítimas mais 
frequentes. Na grande maioria dos casos o cachorro 
é o agente causador da lesão (Figura 11A). A morbi-
dade está diretamente relacionada à severidade inicial 
do ferimento. Complicações infecciosas são pouco fre-
quentes, já que nesses casos os pacientes costumam 
procurar atendimento médico precocemente. A abor-
dagem envolve irrigação, desbridamento, antibioti-

coprofilaxia, imunização antitetânica e antirrábica, 
além de reconstrução primária do ferimento. Resul-
tados funcionais e estéticos satisfatórios são obtidos 
na maioria dos casos.23

A mordedura humana produz infecções teciduais 
que não devem ser reparadas primariamente na maio-
ria dos casos. Diferentemente das vítimas de morde-
duras animais, pacientes acometidos por mordedura 
humana tendem a procurar atendimento médico tar-
diamente, quando graves processos infecciosos já es-
tão instaurados. O tratamento consiste em cuidados 
com a ferida infectada e administração de antibióticos 
de largo espectro empiricamente.

Figura 11A. Paciente vítima de mordedura animal por cachorro.

Amputação do pênis 
A amputação peniana pode ocorrer em decorrên-

cia de trauma genital importante, ato de vingança ou 
automutilação realizada por pacientes psiquiátricos.24 
Outra causa pouco frequente consiste na queimadura 
elétrica25 (Figura 11B). Uma conduta ideal consiste na 
reconstrução peniana imediata por meio de uretroplas-
tia e reanastomose dos corpos cavernosos com repara-
ção microcirúrgica dos vasos dorsais e nervos penia-
nos. Na impossibilidade de abordagem microcirúrgica, 
a anastomose macroscópica dos corpos cavernosos e 
uretra deve ser realizada. O segmento peniano amputa-
do deve ser alocado em recipiente estéril com solução 
salina e lacrado. Em seguida esse recipiente deve ser 
colocado em receptáculo com gelo para preservação 
do órgão. No entanto, ocasionalmente, o pênis pode 
não estar disponível para o reimplante, pois o paciente 
se mostra determinado a desprezá-lo, como ocorre no 
caso dos transexuais. Nesses casos, o segmento corpo-
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ral é suturado e um neomeato uretral é confeccionado, 
num procedimento similar à amputação peniana parcial.

Figura 11B. Paciente vítima de queimadura elétrica envolvendo pênis e 
bolsa escrotal.

Outras causas de traumatismo peniano 
Alguns pacientes aplicam objetos constritores na 

base do pênis, como anéis metálicos, na tentativa de 
manterem uma ereção mais prolongada. Esta situação 
acarreta edema peniano distal importante, podendo le-
var a amputação nos casos mais graves. Para retirada 
desses objetos, ocasionalmente é necessária anestesia e 
utilização de ferramentas sofisticadas (Figuras 12A, B, 
C e D).

Figura 12A. Paciente com volumoso edema peniano em consequência de 
lesão por “estrangulamento” por utilização de constritor metálico.

Figura 12B. Paciente sendo submetido a procedimento cirúrgico para 
retirada de constritor peniano com auxílio de serra elétrica manuseada pelo 
Corpo de Bombeiros do Estado do Rio de Janeiro.

Figura 12C. Aspecto final do pênis após remoção cirúrgica de constritor 
peniano metálico.

Figura 12D. Artefato metálico constritor após tratamento cirúrgico.
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Outra causa de lesão peniana corresponde aos acidentes 
com serra elétrica, como ocorre nos operadores de máquinas 
industriais, acarretando importante perda tecidual do pênis 
(Figuras 13A e B).

O traumatismo do prepúcio por zíper pode ocorrer 
no descuido ao fechar a calça. Acomete mais frequente-
mente as crianças e adultos intoxicados por substâncias 
ilícitas ou álcool (Figura 13C). O tratamento é realizado 
por meio de bloqueio anestésico da haste peniana e lu-
brificação do zíper para liberação da pele aprisionada e 
retirada do mecanismo. Em raras situações é necessária a 
remoção cirúrgica da pele acometida pelo zíper mediante 
incisão elíptica ou realização de postectomia.

Figura 13A. Paciente vítima de lesão por serra elétrica (maquita) acarretando 
importante perda tecidual do pênis.

Figura 13B. Outro exemplo de lesão peniana por serra elétrica, 
demonstrando perda tecidual importante.

Figura 13C. Paciente com traumatismo superficial de genitália externa 
provocado por aprisionamento do prepúcio por zíper.

Traumatismo testicular
Assim como no traumatismo peniano, as lesões envol-

vendo os testículos são divididas em contusas ou pene-
trantes. Da mesma forma, os ferimentos penetrantes ge-
ralmente ocorrem por PAF. No entanto, as lesões contusas 
possuem etiologia distinta, representadas por agressões, 
lesões esportivas e acidentes automobilísticos. 

Traumatismo testicular contuso
Os testículos apresentam-se relativamente protegidos 

no interior da bolsa escrotal, entre as coxas, e possuem ten-
dência a se deslocar quando atingidos, tornando sua ruptu-
ra pouco comum. A maioria dos casos envolve apenas um 
dos testículos, com acometimento bilateral ocorrendo em 
apenas 1,5% dos pacientes. As causas mais comuns são as 
agressões e lesões esportivas. O principal mecanismo de 
ruptura se deve a compressão do testículo contra a coxa ou 
ossos pélvicos. 

Os achados mais frequentes, além da história de trau-
ma, são dor testicular, equimose em bolsa escrotal e hema-
tocele. Contudo, um quadro álgico acentuado pode limitar 
o exame físico dificultando a definição da conduta. A USG 
é extremamente útil no diagnóstico de ruptura testicular, 
com sensibilidade e especificidade de 100% e 65%, res-
pectivamente. Além disso, a USG permite o diagnóstico 
de hematocele (sensibilidade: 87% e especificidade: 89%), 
hematoma testicular (sensibilidade: 71% e especificidade: 
77%), e avulsão testicular (sensibilidade: 100% e especifi-
cidade: 97%). No entanto, esse exame apresenta resultados 
pobres na identificação das lesões do epidídimo.26,27 Nos 
casos em que o diagnóstico permanece inconclusivo após 
uso da USG, a RNM pode ser uma alternativa bastante útil, 
com acurácia diagnóstica de 100%.28

As principais indicações de exploração cirúrgica no 
traumatismo testicular contuso são hematocele significa-
tiva, hematoma intratesticular e ruptura franca da túnica 
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albugínea. O atraso na identificação ou abordagem da 
lesão pode tornar maior a necessidade de orquiectomia. 
Rotineiramente, realizamos a exploração da bolsa escrotal 
por meio de uma incisão longitudinal, o que permite um 
acesso mais amplo ao cordão espermático. Em caso de ne-
cessidade é possível a ampliação dessa incisão em direção 
à região inguinal o que permite a abordagem de todo o 
cordão espermático. Ao término da exploração cirúrgica 
um dreno de Penrose é instalado por contra-abertura roti-
neiramente.

Traumatismo testicular penetrante
Com o aumento da violência urbana, os ferimentos pe-

netrantes de testículo por PAF vêm se tornando cada vez 
mais frequentes, apesar de ainda serem considerados raros. 
Lesões de estruturas associadas são comuns, acometendo 
mais frequentemente coxa, pênis, períneo e uretra. A his-
tória clínica e o exame físico são característicos. Ao con-
trário dos traumatismos contusos do testículo, nas lesões 
penetrantes a USG não é recomendada de rotina para ava-
liar a presença de lesão testicular. Nos casos duvidosos, a 
exploração cirúrgica deve ser realizada. 

Os ferimentos penetrantes do testículo, especialmente 
aqueles causados por PAF, são frequentemente tratados por 
orquiectomia. No entanto, McAninch descreveu a maior 
série de traumatismos penetrantes de genitália externa en-
volvendo 110 pacientes com lesões por PAF (49%), facada/
lacerações (44%) e mordeduras (7%). A taxa de preserva-
ção testicular foi significativamente maior nos ferimentos 
por PAF (75%), quando comparados com as demais causas 
(23%). O autor defende a exploração de todas as lesões com 
evidência ou suspeita de penetração da fáscia de Dartos e 
atribui a isto sua elevada taxa de preservação testicular.29 

Simhan e cols. publicaram recentemente a maior série de 
ferimentos por PAF envolvendo a bolsa escrotal descrita 
na literatura. Nessa publicação, 91 (94%) pacientes foram 
explorados cirurgicamente. Lesão testicular foi encontrada 
em 44 (48%) casos, sendo 06 (07%) bilaterais, totalizando 
50 testículos lesados. Destes, 26 (52%) foram desbridados e 
reparados, enquanto 24 (48%) necessitaram ser removidos. 
Complicações pós-operatórias foram incomuns, incluindo 
abscesso (1%) e hematoma (1%).30

Após abertura da bolsa escrotal, todo e qualquer tecido 
necrótico deve ser desbridado e a cápsula testicular fecha-
da com sutura contínua utilizando fio absorvível. Quando 
a perda tecidual é importante, a orquiectomia é realizada. 
Um dreno de Penrose é deixado de rotina.

Traumatismo de bolsa escrotal
A perda tecidual corresponde a lesão traumática mais 

comum de bolsa escrotal, acometendo mais frequente-
mente motociclistas e operadores de máquinas indus-
triais. Normalmente, esta perda corresponde a menos de 
50% da pele e, graças à elasticidade da bolsa escrotal, 
pode ser fechada primariamente sem tensão na maioria 

dos casos – figuras 14A e B. No entanto, quando aperda 
é extensa, pode ser necessária uma reconstrução plástica 
para obtenção de resultado estético satisfatório.31

As queimaduras também podem ser causa de lesão de 
bolsa escrotal, principalmente nas crianças – figura 15A. 
Geralmente são causadas por água fervendo ou agentes quí-
micos. Todavia, a queimadura de origem elétrica também 
pode ser um fator causal e tem sido relatada na literatura, 
correspondendo a menos de 5% dos casos de queimadura 
de genitália. As queimaduras envolvendo a bolsa escrotal 
são normalmente abordadas por meio de cuidados locais 
com curativos, antimicrobianos tópicos e desbridamentos, 
podendo ser necessária reconstrução plástica nos casos de 
lesões extensas32,33 (Figura 15B).

Figura 14A. Paciente apresentando perda de pele escrotal após queda de 
bicicleta.

Figura 14B. Fechamento primário sem tensão, proporcionando resultado 
estético satisfatório.
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Figura 15A. Aspecto da genitália externa de uma criança vítima de 
queimadura elétrica após 72 horas de evolução. Observar exposição 
testicular com área de necrose (*).

Figura 15B. Aspecto da genitália após 120 dias de reconstrução plástica.

Corpo estranho
Casos de autoinserção de corpo estranho na uretra e 

bexiga são pouco comuns. Na maioria dos casos, o tipo de 
corpo estranho pode ser identificado por história clínica e 
achados em exames de imagem – figura 16 A. No entanto, 
sua identificação precoce pode ser dificultada pela incapa-
cidade mental ou vergonha do paciente, além da ausência 
de achados radiológicos característicos do corpo estranho. 
Na fase aguda, os pacientes costumam apresentar disúria, 
urgência miccional e hematúria macroscópica. Nos casos 
crônicos, a apresentação pode ser de disúria e infecção 
urinária de repetição. O diagnóstico normalmente é fei-
to a partir de história clínica, exame físico e RX simples. 

Quando o objeto é radiotransparente, TC e USG podem 
ser úteis. A remoção do corpo estranho deve ser tentada 
apenas quando se obtiver dados como a localização, ta-
manho, formato e mobilidade do corpo estranho, a fim de 
minimizar danos à uretra e bexiga. Na maioria das vezes, 
realiza-se remoção endoscópica ou por técnicas minima-
mente invasivas – figura 16B.34-37

Figura 16A. Raio X revelando corpo estranho de uretra (fio de eletricidade).

Figura 16B. Corpo estranho após remoção endoscópica.
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Introdução
O termo priapismo se origina no deus mitológico Pria-

po (Figura 1), que pelo seu caráter itifálico (órgãos geni-
tais desproporcionalmente grandes em relação ao corpo) 
utilizava seu falo como poder e arma, tal como Zeus (deus 
do raio) e Poseidon (tridente). Priapo não admitia que ou-
tro ser vivo macho tivesse o pênis maior que o seu, o que 
fazia dele o deus da sexualidade mais frontal e direta, em 
oposição à sensualidade de Vênus e de Cupido.

Figura 1. Deus mitológico Priapo.

Priapismo é uma doença relativamente rara, mas que 
constitui uma emergência médica. Embora nem todas as 
formas de priapismo exijam intervenção imediata, o pria-

pismo isquêmico é associado com a fibrose progressiva 
dos tecidos eréteis1,2 necessitando de avaliação de emer-
gência para intervenção precoce. 

O objetivo da avaliação de todos os pacientes com 
priapismo é alcançar detumescência e preservar a função 
erétil. Infelizmente, alguns dos tratamentos que visam 
corrigir o priapismo têm como complicação potencial a 
disfunção erétil. Portanto, as modalidades de tratamento 
empregadas atualmente para o priapismo são aplicadas em 
um padrão crescente de invasão e risco equilibrado contra 
a possibilidade de isquemia prolongada e danos permanen-
tes ao corpo cavernoso, tendo como parâmetro também o 
tempo de evolução.

Avanços significativos nos estudos da fisiologia da ere-
ção durante os anos 1980 e 1990 levaram a melhor com-
preensão da fisiopatologia de priapismo e sua condução. 
Por exemplo, antes da descoberta da estimulação farma-
cológica da ereção com vasodilatadores e o subsequente 
desenvolvimento de testes para o fluxo sanguíneo peniano, 
houve pouca consciência da diferença entre o priapismo 
isquêmico e não isquêmico e o papel dos agentes vaso-
constritores (simpaticomiméticos alfa-adrenérgicos) no 
tratamento desses distúrbios. No entanto, mesmo na au-
sência de um tratamento eficaz, reconheceu-se que o pria-
pismo isquêmico acabaria por resolver-se por si, mas com 
possíveis danos permanentes para o pênis.

Definição
O priapismo é uma ereção persistente, geralmente do-

lorosa e sem estímulo sexual. Normalmente, apenas os 
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corpos cavernosos são afetados. A definição é restrita a 
ereções apenas com duração maior do que quatro horas. 
Subtipos de priapismo incluem:

•	 Priapismo isquêmico (veno-oclusivo ou de baixo 
fluxo) - é uma ereção persistente, não sexual, caracteriza-
da pelo fluxo de sangue diminuído ou ausente dos corpos 
cavernosos, com gasometria anormal do sangue cavernoso 
(hipóxia, hipercapnia e acidose). Os corpos cavernosos são 
rígidos e dolorosos à palpação. Os pacientes normalmen-
te relatam dor. Uma variedade de fatores etiológicos pode 
contribuir para a falha do mecanismo de detumescência 
nesta condição, caracterizado por disfunção da muscu-
latura lisa do corpo cavernoso ou mesmo da viscosidade 
sanguínea. Quanto mais tempo de ereção, menos oxigênio, 
mais gás carbônico e mais acidose locais, perpetuando ple-
gia da musculatura lisa.

Quando relacionado a plegia da musculatura lisa, in-
variavelmente é causado por medicamentos que relaxam a 
musculatura lisa, utilizados para tratamento da disfunção.

Com relação ao aumento da viscosidade sanguínea, 
pode ser causada por doenças hematológicas, principal-
mente anemia falciforme. Priapismo secundário à anemia 
falciforme é responsável por aproximadamente 23% dos 
casos de adultos e 63% dos casos em crianças. Cerca de 
50% dos pacientes com leucemia granulocítica crônica po-
dem evoluir com priapismo.

Priapismo isquêmico é uma emergência. A resolução 
de priapismo isquêmico é caracterizada pelo retorno do 
pênis a um estado flácido não doloroso. No entanto, em 
muitos casos, ereções persistentes, equimoses, edema e 
resposta parcial podem ocorrer e podem limitar a resolução 
do priapismo. Resolução do priapismo pode ser verificada 
por medição dos gases sanguíneos cavernosos ou medição 
do fluxo sanguíneo por ultrassonografia com doppler.

Outras causas de priapismo isquêmico são:

Quadro 1. Condições associadas com priapismo de baixo fluxo.

• Doença falciforme

• Hemoglobinopatia de Olmsted

• Talassemia

• Leucemias 

• Policitemia

• Farmacoterapia intracavernosa: papaverina, Trimix, Bimix, alprostadil

• Antipsicóticos: clorpromazina

• Antidepressivos: trazodona

• Drogas: cocaína

• Doenças neoplásicas: pênis, uretra, próstata, bexiga, rins, testículos

• Nutrição parenteral hiperlipídica

• Pacientes em hemodiálise usando eritropoietina

• Tratamento com heparina

• Doenças neurológicas: trauma raquimedular

• Anestesia geral ou regional

•	Priapismo não isquêmico (arterial ou de alto flu-
xo)- é uma ereção, não sexual, persistente, causada pela 
entrada de fluxo arterial não controlado nos corpos caver-
nosos. Gases sanguíneos cavernosos não são hipóxicos 
ou acidóticos. Normalmente a ereção não é totalmente 
rígida, nem dolorosa. Antecedente de trauma é a etio-
logia mais comumente descrita  geralmente associada a 
um trauma perineal que provoca formação de fístula na 
artéria cavernosa drenando diretamente no corpo caver-
noso. Priapismo não isquêmico não requer tratamento 
de emergência. O paciente não refere dor e esse tipo de 
afecção não se correlaciona com necrose e com fibrose 
dos corpos cavernosos. O sangue que preenche os corpos 
cavernosos é rico em oxigênio e pobre em gás carbônico. 
O indivíduo pode permanecer com esse tipo de priapismo 
indefinidamente. Existem relatos na literatura de pacien-
tes com meses de priapismo de alto fluxo.

Resolução de priapismo não isquêmico é caracterizada 
pelo retorno a um pênis completamente flácido.

A agulha para injeção de fármacos no interior do corpo 
cavernoso também pode induzir a formação de fístulas e, 
consequente, de priapismo de alto fluxo. Outra causa me-
nos frequente é a revascularização peniana.

•	Priapismo recorrente (intermitente) - é uma forma 
recorrente de priapismo isquêmico em que ereções indeseja-
das e dolorosas ocorrem repetidamente intercaladas com pe-
ríodos de detumescência. Esse termo identifica um paciente 
cujo padrão de priapismo isquêmico recorrente encoraja a 
procura de opções para a prevenção de episódios futuros. Na 
maioria das vezes o indivíduo apresenta alguma patologia 
hematológica, mais notadamente anemia falciforme.

Diagnóstico
O diagnóstico de priapismo é evidente no paciente não 

tratado. A avaliação de priapismo deve se concentrar na 
diferenciação de priapismo isquêmico do não isquêmico 
(Tabela 1). Uma vez feita essa diferenciação, o tratamen-
to adequado pode ser determinado e iniciado. A avaliação 
do paciente com priapismo tem três componentes: história 
clínica, exame físico e avaliação laboratorial e radiológica.

Tabela 1. Diferenciação de priapismo isquêmico do não isquêmico.

Achados Priapismo 
isquêmico

Priapismo não 
isquêmico

Rigidez total Presente Nem sempre

Dor peniana Presente Pouca ou nenhuma

Gasometria alterada Sim Não

Doença hematológica Frequente Infrequente

Uso de drogas intracavernosa Sim Não

Trauma perineal Não Possível

Tumescência peniana crônica 
bem tolerada

Não Frequente
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História clínica 
Compreender a história do episódio de priapismo é im-

portante porque a história e a etiologia podem determinar 
o tratamento mais eficaz. Características que devem ser 
identificadas são:

•	 Duração	da	ereção;
•	 Grau	de	dor	(priapismo	isquêmico	é	doloroso,	enquan-

to o priapismo não isquêmico geralmente não é);
•	 História	anterior	de	priapismo	e	seu	tratamento;
•	 Uso	de	drogas	que	possam	ter	precipitado	o	episó-

dio (anti-hipertensivos, anticoagulantes, antidepres-
sivos e outras drogas psicoativas, álcool, maconha, 
cocaína e outras substâncias ilegais, e agentes vaso-
ativos usados   para a terapia de injeção intracaverno-
sa como alprostadil, papaverina, prostaglandina E1, 
fentolamina e outros);

•	 História	de	trauma	pélvico,	genital	ou	perineal;
•	 História	de	anemia	falciforme	ou	outras	doenças	he-

matológicas.

Exame físico
A genitália, períneo e abdômen devem ser cuidado-

samente examinados. Em pacientes com priapismo, os 
corpos cavernosos são afetados, enquanto o corpo es-
ponjoso e a glande do pênis não são. Em pacientes com 
priapismo isquêmico, os corpos cavernosos são muitas 
vezes completamente rígidos. Em pacientes com priapis-
mo não isquêmico, os corpos cavernosos são tipicamente 
tumescentes, mas podem não ser completamente rígidos 
(Tabela 1). Exames abdominal, pélvico e perineal podem 
revelar indícios de trauma ou malignidade.

Avaliação laboratorial e radiológica
A avaliação laboratorial de pacientes com priapismo 

deve incluir um hemograma completo, com atenção espe-
cial para a contagem de glóbulos brancos, diferencial de 
glóbulos brancos e contagem de plaquetas. Infecções agudas 
ou anomalias hematológicas que possam causar priapismo, 
como anemia falciforme, leucemia e alterações plaquetá-
rias, podem ser sugeridas ou identificadas pelo hemograma.

A contagem de reticulócitos é frequentemente elevada em 
homens com anemia falciforme. Eletroforese de hemoglobi-
na identifica a presença de anemia falciforme ou traço, assim 
como outras hemoglobinopatias. Hemoglobinopatias não estão 
confinadas a negros do sexo masculino, mas podem ser encon-
tradas na cor branca, especialmente de origem Mediterrâneo 
(por exemplo, talassemia); assim sendo, a contagem de reticu-
lócitos e eletroforese de hemoglobina devem ser consideradas 
em todos os pacientes, a menos que haja outra causa óbvia de 
priapismo. No entanto, num cenário de emergência, análise de 
hemoglobina não pode produzir resultados em tempo hábil. 
Em tais casos, a triagem para a doença falciforme ou traço deve 
ser realizada por qualquer teste ou exame de esfregaço periféri-

co, de preferência com a consulta por um hematologista e pos-
terior confirmação por meio de eletroforese de hemoglobina.

Pesquisa de drogas psicoativas e toxicológico de urina 
podem ser feitos (se suspeita), pois doses padrão de antide-
pressivos e outras drogas psicoativas, bem como overdoses 
de drogas legais e ilegais, podem causar priapismo.

Gasometria dos corpos cavernosos e ultrassonografia 
com Doppler peniano são atualmente os métodos mais 
confiáveis   para o diagnóstico diferencial de priapismo is-
quêmico do não isquêmico. O sangue aspirado do corpo 
cavernoso em pacientes com priapismo isquêmico é hi-
póxico e, por conseguinte, escuro, enquanto o sangue do 
corpo cavernoso em pacientes com priapismo não isquê-
mico é normalmente oxigenado e, por conseguinte, ver-
melho brilhante. Gasometria do priapismo isquêmico tem 
tipicamente um PO

2
 < 30 mmHg, PCO

2
 > 60 mmHg e pH 

< 7,25. Gasometria dos corpos cavernosos de um paciente 
com priapismo não isquêmico é semelhante aos gases san-
guíneos de sangue arterial, enquanto a gasometria do pênis 
flácido possui níveis de gases sanguíneos aproximadamen-
te iguais aos de sangue venoso normal.

Ultrassonografia com Doppler pode ser utilizada como 
alternativa à gasometria do sangue cavernoso para diferen-
ciação de priapismo isquêmico e não isquêmico. Os pacien-
tes com priapismo isquêmico têm pouco ou nenhum fluxo 
sanguíneo nas artérias cavernosas, enquanto pacientes com 
priapismo não isquêmico têm velocidade de fluxo sanguí-
neo normal ou alto nas artérias cavernosas. Ultrassonografia 
revelará também a ausência de qualquer fluxo de sangue 
significativo dentro dos corpos cavernosos. Ela pode tam-
bém ser realizada como um teste de rastreamento para de-
tectar anomalias anatômicas, como fístula artéria cavernosa 
ou pseudoaneurisma, em homens que já têm o diagnóstico 
de priapismo não isquêmico. Essas alterações são mais fre-
quentemente associadas a uma lesão ou trauma escrotal e 
são, portanto, mais frequentemente encontradas nas porções 
perineais dos corpos cavernosos. Dessa forma, o exame 
deve ser realizado na posição de litotomia, com avaliação 
do períneo e depois ao longo do eixo inteiro do pênis.

Arteriografia peniana pode ser utilizada como adjuvante 
na pesquisa e localização de uma fístula em artéria caver-
nosa. Como a ultrassonografia, em grande parte substitui a 
arteriografia para o diagnóstico de fístula em artéria caver-
nosa, a arteriografia geralmente é realizada apenas para tra-
tamento, como parte de um procedimento de embolização.

Em resumo, os testes laboratoriais e radiológicos que devem 
ser considerados na avaliação diagnóstica de priapismo são:

•	 Hemograma;
•	 Contagem de reticulócitos;
•	 Eletroforese de hemoglobina; 
•	 Triagem de medicamentos psicoativos; 
•	 Toxicológico de urina; 
•	 Gasometria dos corpos cavernosos; 
•	 Ultrassonografia com Doppler;
•	 Arteriografia peniana.
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Tratamento
Priapismo isquêmico

Priapismo isquêmico é um problema grave com gran-
de potencial de lesão dos corpos cavernosos ao longo do 
tempo. Embora a etiologia do priapismo isquêmico possa 
ser um fator importante para tratamento futuro do paciente 
(para evitar episódios subsequentes), raramente é relevante 
na conduta inicial do priapismo isquêmico. Como a resposta 
ao tratamento nem sempre é previsível, a abordagem é feita 
passo a passo, iniciando-se com uma injeção intracavernosa 
de um alfa-adrenérgico (agente simpaticomimético), com 
ou sem drenagem do sangue retido, e seguido, quando ne-
cessário, por um procedimento de derivação cirúrgica.

Em pacientes com algum distúrbio subjacente, como ane-
mia falciforme ou outra doença hematológica, o tratamento 
sistêmico da doença subjacente não deve ser realizado como 
o único tratamento para priapismo isquêmico. O priapismo 
isquêmico requer tratamento intracavernoso, e este deve ser 
administrado concomitantemente. Priapismo isquêmico fun-
ciona como uma síndrome compartimental e, portanto, requer 
tratamento intracavernoso urgente. Há casos descritos na li-
teratura, com resolução de 0-37%, de pacientes com anemia 
falciforme tratados apenas com tratamento sistêmico (trans-
fusão sanguínea, alcalinização, hidratação, oxigênio), porém 
as taxas de resolução são muito melhores quando associadas 
a terapias dirigidas ao pênis. Além disso, muitos dos “suces-
sos” de tratamento com a terapia sistêmica ocorreram após 
períodos muito longos de isquemia e o que pode comprome-
ter o resultado final na história natural de priapismo isquê-
mico. Mesmo sem tratamento, todo priapismo se resolverá, 
mas a função erétil poderá ser comprometida. Revisão dos 
casos publicados de priapismo isquêmico geridos apenas com 
tratamentos sistêmicos mostrou que 7 de 20 (35%) pacientes 
apresentavam disfunção erétil. Assim, enquanto o tratamento 
sistêmico pode vir a se revelar eficaz, os dados atuais sugerem 
que qualquer atraso no tratamento direto, ou seja, tratamento 
intracavernoso, do pênis não se justifica.

As propriedades vasoativas das drogas simpaticomi-
méticas conferem a esses agentes o potencial de aliviar 
o priapismo, facilitando o mecanismo de detumescência. 
Uma revisão da literatura revela resolução significativa-
mente mais elevada do priapismo após injeção simpatico-
mimética com ou sem irrigação dos corpos cavernosos (43 
a 81%) do que a aspiração com ou sem irrigação sozinha 
(24 a 36%, ver abaixo). O risco de disfunção erétil após o 
priapismo também parece ser menor quando são emprega-
dos agentes simpaticomiméticos.

Aspiração terapêutica é muitas vezes a primeira ma-
nobra empregada, com a punção dos corpos cavernosos 
com gelco calibroso (Figuras 2A e 2B). Este procedimen-
to reduz a pressão intracorporal facilitando subsequentes 
injeções intracavernosas. Priapismo isquêmico é resolvi-
do em 36% dos pacientes tratados apenas com aspiração. 
Outros estudos têm mostrado resolução de priapismo em 

24% dos pacientes tratados com aspiração e irrigação. 
Considerando-se as limitações da literatura, a eficácia de 
aspiração com ou sem irrigação é de aproximadamente 
30%. O médico deverá estar preparado para continuar o 
tratamento com administração de um agente simpatico-
mimético se a aspiração terapêutica, com ou sem irriga-
ção, não aliviar o priapismo.

Figura 2A. Punção aspirativa do corpo cavernoso.

Figura 2B. Punção aspirativa do corpo cavernoso.



408

O valor da aspiração como um adjuvante da inje-
ção simpaticomimética não é claro. Resumo dos dados 
mostrou uma taxa de resolução de 58% sem recorrência 
após a injeção simpaticomimética sem aspiração ou ir-
rigação. Uma taxa de resolução de 77% foi alcançada 
com injeção simpaticomimética em pacientes que ti-
nham sido submetidos previamente a aspiração ou irri-
gação dos corpos cavernosos; no entanto, a recorrência 
ocorreu em 6 de 16 pacientes. 

Os fármacos simpaticomiméticos incluem adrenali-
na, noradrenalina, fenilefrina, efedrina e metaraminol. 
Não existem comparações diretas publicadas quanto a 
eficácia desses agentes. Os dados mostram que para 
todos os pacientes com priapismo isquêmico a resolu-
ção ocorreu em 81% dos casos tratados com adrenali-
na, 70% com metaraminol, 43% com norepinefrina e 
65% com fenilefrina. A função erétil pós-tratamento 
não foi relatada na maioria dos estudos publicados, no 
entanto, entre aqueles em que foi relatada, a disfunção 
erétil foi encontrada em apenas um paciente após o 
tratamento por injeção simpaticomimética.

Muitos agentes simpaticomiméticos (por exemplo, 
adrenalina) são ativadores diretos de ambos os recepto-
res alfa e beta-adrenérgicos. Ações indiretas destas dro-
gas geralmente incluem a estimulação da liberação de 
norepinefrina endógena com efeitos alfa e beta mistos, 
gerando efeitos secundários cardiovasculares na vascu-
latura periférica (efeitos alfamediados – hipertensão) e 
no coração (betamediados – inotrópico e cronotrópico 
positivo).3 A eficácia terapêutica desses agentes para 
o priapismo depende de vasoconstrição mediada pelo 
receptor alfa dentro dos corpos cavernosos. Fenilefri-
na é um agente agonista alfa-1 seletivo que promove-
rá contração da musculatura lisa do corpo cavernoso, 
podendo liberar veias emissárias, drenagem do sangue 
represado e resolução do priapismo. A vantagem da fe-
nilefrina é seu metabolismo rápido, sua ação seletiva 
nos receptores alfa e o fato de não agir nos receptores 
beta. Assim, tem o efeito terapêutico desejado para o 
tratamento de priapismo, minimizando outros efeitos 
adversos potenciais. Sendo assim, o uso de fenilefrina 
para injeção intracavernosa é recomendado, visto que 
este agente minimiza o risco de efeitos secundários car-
diovasculares que são mais comuns nos outros medica-
mentos simpaticomiméticos. Durante e após a injeção 
intracavernosa de drogas simpaticomiméticas, o médico 
deve observar o paciente para os sintomas subjetivos 
e achados objetivos consistentes com os conhecidos 
efeitos indesejáveis   desses agentes: hipertensão arterial 
aguda, dor de cabeça, bradicardia reflexa, taquicardia, 
palpitações e arritmia cardíaca. Em pacientes com alto 
risco cardiovascular, monitorização da pressão arterial e 
eletrocardiográfica é recomendada.

Para injeções intracavernosas em doentes adultos, a 
fenilefrina deve ser diluída com solução salina até uma 

concentração de 100 a 500 mcg/mL, e injeções de 1 mL 
devem ser feitas a cada 3 a 5 minutos por cerca de uma 
hora, antes de se definir que o tratamento não foi bem-
sucedido. Menores concentrações em volumes menores 
devem ser usadas em crianças e pacientes com doença 
cardiovascular grave.

A literatura não contém dados que suportam o uso 
do tratamento oral com drogas simpaticomiméticas 
para o priapismo isquêmico. Embora no caso de ere-
ções prolongadas (não priapismo) em função da terapia 
de injeção intracavernosa para disfunção erétil, o tra-
tamento com terbutalina oral pode apresentar alguma 
resposta. Dois estudos randomizados controlados exa-
minaram o uso de terbutalina oral em pacientes com 
ereções prolongadas com menos de 4 horas de duração 
após a estimulação farmacológica de uma ereção e, 
apesar da falta de significância estatística, mostraram 
uma taxa de resolução de 65%.4 Não há nenhuma evi-
dência da eficácia da pseudoefedrina oral no tratamento 
do priapismo ou da ereção prolongada. 

O tratamento cirúrgico com shunt não deve ser con-
siderado como primeira linha de terapia.5,6 A decisão de 
iniciar a cirurgia ocorre após a falha das intervenções 
não cirúrgicas. No entanto, a decisão de quando ter-
minar procedimentos não cirúrgicos e prosseguir com 
a cirurgia dependerá da duração do priapismo. Para 
priapismo isquêmico de duração prolongada, resposta 
às injeções intracavernosa de simpaticomiméticos tor-
na-se cada vez mais improvável. A fenilefrina é menos 
eficaz em priapismo de mais de 48 horas de duração 
pelo fato de a isquemia e acidose diminuírem a resposta 
do músculo liso para injeção intracavernosa de simpati-
comiméticos.7 Em particular, a injeção de simpaticomi-
méticos após 72 horas oferece menor probabilidade de 
resolução bem-sucedida e um procedimento cirúrgico 
de derivação frequentemente é necessário para restabe-
lecer a circulação do corpo cavernoso.

Uma derivação cavernoesponjosa distal deve ser 
a primeira escolha, por ser de mais fácil execução e 
ter menor número de complicações. Esse tipo de de-
rivação pode ser realizada com uma agulha de biópsia 
(Winter) ou uma lâmina 11 (Ebbehoj) inserida de for-
ma percutânea através da glande (Figura 3). Também 
pode ser realizada através da excisão de um pedaço da 
túnica albugínea da ponta do corpo cavernoso (Al-Gho-
rab) (Figura 4). Os shunts cirúrgicos proximais, como 
Quackels (derivação proximal entre corpo cavernoso e 
corpo esponjoso) ou Grayhack (derivação entre o corpo 
cavernoso e a veia safena), são reservados para a falha 
dos shunts distais na tentativa de aliviar o priapismo 
(Figuras 5, 6, 7 e 8). Esses procedimentos proximais 
são mais demorados e tecnicamente mais difíceis, com 
relatos de eventos adversos graves, como fístula uretral 
e cavernosite purulenta após Quackels8 e embolia pul-
monar após Grayhack.9
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Figura 3.

- Winter: agulha de biopsia;
- Ebbehoj: bisturi lâmina 11;
- Lue: incisão em T com lâmina de bisturi. 

Figura 4. Al-Ghorab: excisão do tampo do corpo cavernoso.

Figura 5. Quackles: derivação esponjocavernosa proximal com abordagem 
penoescrotal.

Figura 6. Sacher: derivação esponjocavernosa proximal com abordagem 
perineal.

Figura 7. Greyhack: shunt de veia safena.

Dos métodos de derivação distais cavernoesponjosos, a 
excisão de ambas as pontas do corpo cavernoso (Al-Ghorab) 
é o mais eficaz e pode ser realizada mesmo que os outros 
procedimentos distais falhem. Na maioria dos casos, as deri-
vações fecharão com o tempo. No entanto, em longo prazo a 
patência da derivação pode levar a disfunção erétil.10 Os da-
dos limitados da literatura impedem uma recomendação com 
relação a maior eficácia de um procedimento sobre o outro, 
com taxas de resolução de 74% para o Al-Ghorab, 73% para 
Ebbehoj, 66% para Winter, 77% para Quackels, e 76% para 
Grayhack. As taxas de disfunção erétil são mais elevadas 
para as derivações proximais, Quackels e Grayhack, (cerca 
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de 50%) do que para as derivações distais (25% ou menos). 
No entanto, a seleção do paciente e o tempo de tratamento 
podem ser a principal explicação para estas diferenças.

Prótese peniana pode ser uma forma de tratamento 
do priapismo na fase aguda, na fase de recorrência e da 
possível disfunção erétil de difícil resolução que poderá 
instalar-se no futuro. Entretanto, colocação de prótese pe-
niana em corpo cavernoso fibrosado por priapismo é difícil 
e sujeita a muitas complicações. Alguns autores recomen-
dam o implante precoce da prótese peniana na fase aguda, 
principalmente após falha dos shunts distais e proximais, 
mas o momento exato para seu implante ainda não é cla-
ro. Há duas vantagens distintas para implante imediato da 

prótese peniana: fibrose corpocavernosa ainda não está 
estabelecida e a preservação do comprimento peniano. O 
cirurgião deve estar familiarizado com as possíveis técni-
cas adicionais para reforço da túnica albugínea fragilizada 
pelas derivações anteriores.11

Priapismo não isquêmico
Priapismo de alto fluxo é uma forma rara de priapismo 

causado pelo influxo arterial descontrolado. Esta condição 
pode ser consequente a um trauma perineal com laceração 
da artéria cavernosa, no entanto, muitos pacientes não têm 
nenhuma causa aparente subjacente. A resolução espontâ-
nea pode ocorrer em até 62% dos casos de priapismo não 

Figura 8. Barry: shunt de veia dorsal. 
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isquêmico não tratado, com queixa de dificuldades de ereção 
associada em um terço dos pacientes.

Foram relatados raros casos de priapismo de alto flu-
xo após a resolução de um priapismo isquêmico, mas sua 
causa não é compreendida.12 Um mecanismo possível seria 
a ruptura da anatomia arteriolar ou sinusoidal13 e a desregu-
lação do mecanismo de vasoconstrição e relaxamento após 
o dano isquêmico.14

A punção aspirativa dos corpos cavernosos é utilizada 
para o diagnóstico do priapismo não isquêmico, porém a as-
piração, com ou sem injeção de agentes vasoconstritores, não 
tem demonstrado eficácia terapêutica. No paciente com pria-
pismo não isquêmico, a administração de agentes simpatico-
miméticos pode levar a efeitos sistêmicos adversos significa-
tivos em função do grande influxo arterial e retorno venoso 
característico dessa condição. A injeção de azul de metileno, 
um inibidor da guanilatociclase, pode ter alguma eficácia.15 

No entanto, os dados limitados sobre os resultados do tra-
tamento de priapismo não isquêmico com azul de metileno 
impedem qualquer recomendação sobre esta abordagem.

O tratamento inicial do priapismo não isquêmico deve 
ser a observação.16 Intervenções invasivas imediatas (embo-
lização ou cirurgia) podem ser realizadas a pedido do pa-
ciente, mas devem ser precedidas de uma discussão apro-
fundada sobre as chances de resolução espontânea, riscos 
relacionados de disfunção erétil com intervenção e a falta de 
consequências significativas esperadas com a observação e 
intervenção tardia, se necessária.

O priapismo arterial não é uma emergência e, muitas ve-
zes, se resolve sem tratamento. Medidas locais de tratamen-
to, como gelo, podem ser empregadas, no entanto, não há 
dados suficientes para concluir que as medidas conservado-
ras locais gerem qualquer benefício adicional, além da taxa 
de resolução espontânea. Vários relatos de caso publicados 
são bastante notáveis para mostrar que o tempo de trauma 
para apresentação do priapismo, que vão de dias a anos, não 
tem impacto significativo sobre o resultado posterior, e que 
muitos pacientes permanecem potentes após a resolução es-
pontânea do priapismo.

A embolização arterial seletiva é recomendada para ma-
nejo de priapismo não isquêmico em pacientes que solicitam 
tratamento. Coágulos autólogos e géis absorvíveis, que são 
não permanentes, são preferíveis aos coils e produtos quími-
cos, que são permanentes, no manejo da radiologia interven-
cionista no priapismo não isquêmico.

Embora os dados não sejam robustos o suficiente para de-
terminar os efeitos do uso de materiais permanentes, a litera-
tura sugere que os materiais não absorvíveis utilizados duran-
te a embolização representam um maior risco para a disfunção 
erétil e outras complicações do que os materiais absorvíveis. 
Diversas séries documentaram a eficácia de materiais absor-
víveis como coágulos de sangue autólogos e esponjas de gela-
tina para embolização. Técnicas de embolização permanentes 
têm utilizado coils, etanol, partículas de álcool polivinílico e 
cola de acrílico. A literatura revisada mostrou resolução do 

priapismo de alto fluxo em 78% dos casos tratados com tecno-
logias de embolização permanentes e uma taxa de disfunção 
erétil associada de 39%. Em contraste, as tecnologias de em-
bolização temporárias apresentam uma taxa de resolução de 
74% e de 5% de disfunção erétil associada. 

Existem poucas séries publicadas sobre tratamento cirúr-
gico de priapismo de alto fluxo e não há ensaios controlados 
comparando observação, embolização ou cirurgia. Explo-
ração do pênis e ligadura cirúrgica direta de fístulas sinu-
soidais ou pseudoaneurismas têm eficácia em até 63% dos 
casos com uma taxa associada a disfunção erétil de 50%. O 
tratamento cirúrgico de priapismo não isquêmico é a última 
opção para casos de longa duração em que uma massa cís-
tica com uma parede grossa podem ser visualizados na ul-
trassonografia com Doppler. Os pacientes que recebem este 
tratamento geralmente foram submetidos a outras terapias e 
a taxa de disfunção erétil pode refletir este viés de seleção. 
O tratamento cirúrgico de priapismo de alto fluxo é o último 
recurso e deve ser realizado com ultrassonografia com Do-
ppler intraoperatório.

Priapismo recorrente
Os pacientes com priapismo isquêmico podem desenvol-

ver um padrão de recorrência ao longo do tempo, que é distin-
to da persistência ou recorrência rápida de um único episódio 
de priapismo. Esse padrão de recorrência, conhecido como 
priapismo intermitente, desafia o médico a desenvolver uma 
estratégia de manejo para prevenir futuros episódios de pria-
pismo. Cada episódio de priapismo isquêmico nesses pacien-
tes deve ser gerido conforme descrito nas seções anteriores 
deste capítulo. Embora a etiologia do priapismo recorrente 
isquêmico é frequentemente idiopática, pacientes com anor-
malidades hematológicas, como anemia falciforme, são mais 
propensos ao desenvolvimento de priapismo recorrente.

Há vários relatos na literatura de priapismo intermiten-
te em crianças e adultos.17,18 Cada episódio de priapismo 
nesses pacientes é distinto, com vários episódios ao longo 
do tempo. Anormalidades hematológicas são comumente 
presente em crianças com esse transtorno, mas a condição 
é frequentemente idiopática em adultos. Uma vez que o pria-
pismo tenha recorrido, representando uma falha da estratégia 
de prevenção, o paciente deve ser administrado como uma 
emergência, como descrito acima.

Historicamente, as estratégias de manejo do priapismo 
intermitente incluíam a prevenção de episódios de priapis-
mo com terapias sistêmicas, intervenção precoce do pacien-
te com autoinjeção de agentes simpaticomiméticos e, como 
último recurso, colocação cirúrgica de uma prótese peniana. 
Terapias sistêmicas propostas para a prevenção de priapismo 
incluíram agentes hormonais 17,19,20-23, baclofeno, digoxina24 e 
terbutalina.25 Embora terbutalina tenha demonstrado eficácia 
no tratamento de ereções prolongadas, existe pouca evidência 
para apoiar a sua utilização neste contexto clínico. Digoxina 
não tem eficácia comprovada no tratamento de priapismo. Re-
centemente, dois casos de priapismo recorrente foram tratados 
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com sucesso com baclofeno oral. Inibidores da fosfodiestera-
se-5 estão sendo utilizados experimentalmente com base na te-
oria de que priapismo seria uma disfunção do mecanismo de 
relaxamento relacionado com a fosfodiesterase-5.26,27

A terapia hormonal tem como objetivo suprimir os níveis 
séricos de testosterona por inibição do feedback (dietilestil-
bestrol), bloqueando os receptores de andrógenos (antiandro-
gênios) e inibição da glândula pituitária (agonista de GnRH). 
Há pouca informação sobre a eficácia e segurança da maioria 
desses agentes e nenhum foi investigado utilizando modelos 
de estudo controlados. Agentes hormonais, especificamente os 
agonistas de GnRH, parecem ser eficazes e apesar de reduzirem 
a libido, a maioria dos pacientes ainda é capaz de se envolver 
em atividade sexual.18-22 O uso de dietilestilbestrol tem mais ris-
cos, incluindo ginecomastia e eventos tromboembólicos.

Os agentes hormonais possuem efeito contraceptivo e in-
terferem na maturação sexual normal, além de poderem inter-
ferir no tempo de fechamento das placas epifisárias. Portanto, 
esses agentes são contraindicados em crianças que não com-
pletaram seu crescimento e maturação sexual e em pacientes 
que estão tentando engravidar.

Vários estudos têm mostrado que a administração precoce 
pelo paciente de injeção intracavernosa de simpaticomiméticos 
pode ser uma estratégia eficaz para evitar a hospitalização de pa-
cientes com priapismo recorrente.18,22,28,29 Esta estratégia não é 
melhor que a terapia sistêmica, pois, em tais casos, é o priapismo 
isquêmico que está sendo tratado, e não a prevenção de um novo 
episódio de priapismo, além de todo o potencial de efeitos adver-
sos da administração sistêmica inadvertida de simpaticomiméti-
cos. Pacientes que não podem ser tratados com terapia hormonal 
podem ser manejados com a autoinjeção de simpaticomiméticos. 
Os pacientes devem ser orientados quanto ao local de injeção, 
dosagem, efeitos colaterais sistêmicos e duração da ereção antes 
de realizar autoinjeção com agentes simpaticomiméticos. 

A autoinjeção intracavernosa de fenilefrina deve ser con-
siderada em pacientes que falham ou rejeitam o tratamento 
sistêmico da priapismo intermitente.

Conclusão
Claramente, apesar da sua baixa incidência e do conside-

rável desafio de proporcionar um tratamento bem-sucedido, o 
priapismo deve ser encarado como uma emergência médica, 
que pode resultar em disfunção erétil definitiva se o tratamen-
to for protelado.

O tratamento imediato do priapismo isquêmico deve ser a 
regra, enquanto observação cabe ao priapismo de alto fluxo, com 
o objetivo sempre de preservar a função erétil do paciente.
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Introdução
Dor e aumento do volume testicular é causa fre-

quente de visita ao setor de emergência. Assim como 
o abdômen agudo do cirurgião geral, o escroto agudo 
necessita de diagnóstico rápido e preciso para que a to-
mada de decisão cirúrgica ou expectante seja adequada. 
O tempo entre o início da dor e a definição diagnóstica e 
terapêutica é crucial. História clínica e exame físico são 
sempre fundamentais e os exames radiológicos, ótimos 
auxiliares. No entanto, o médico examinador deve ter 
em mente que em casos de dúvida, a exploração cirúr-
gica pode ser indicada mesmo sem exames radiológicos 
comprobatórios.

Diagnóstico diferencial
São inúmeros os diagnósticos a ser considerados, como 

descrito na tabela 1 a seguir:

Tabela 1. Diagnósticos diferenciais no escroto agudo.

Isquemia

Torção de cordão espermático

Torção de apêndice testicular

Infarto testicular – condições tromboembólicas

Tumor de testículo

Infecção

Orquiepididimite

Gangrena de Fournier

Inflamação

Púrpura de Henoch-Schoenlein – vasculite da parede testicular

Trauma

Trauma testicular contuso – ruptura e hematocele

Trauma testicular penetrante

Doenças cutâneas

Virais – molusco e herpes

Dermatoses

Dermatites

Outros

Varicocele

Hidrocele

Espermatocele – ruptura ou edema por congestão vascular

Hérnia inguinal

Os trabalhos mais recentes colocam a torção de testícu-
lo, torção de apêndice testicular e orquiepididimite como 
as três principais causas de escroto agudo. A incidência 
de cada uma pode variar entre os estudos de acordo com a 
população estudada: neonatos, lactentes, condições socio-
econômicas, etc.1

Torção de cordão espermático
Deve ser o diagnóstico a ser excluído no atendimento 

primário do paciente com dor testicular. O processo de 
torção pode ser espontâneo ou desencadeado por trau-
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ma, e causa dor em consequência de evento isquêmico 
que, se não revertido, evolui para necrose tecidual com 
perda funcional do órgão.2

Alguns autores discutem a possibilidade de torção de-
sencadeada pelo reflexo cremastérico em meses de frio e 
indica um possível aumento da incidência dependente da 
sazonalidade.3

O testículo normal é envolvido e fixado posterior-
mente à túnica vaginal o que permite algum grau de mo-
bilidade. No entanto, em algumas pessoas essa fixação é 
um pouco mais proximal e permite que o testículo gire 
livremente no cordão espermático dentro da túnica va-
ginal. Essa alteração congênita chamada de “testículo 
em badalo de sino” está relacionada ao principal meca-
nismo de torção, o intravaginal.2

Em neonatos, ainda no processo de descida para o 
escroto, quando a fixação testicular não se deu por com-
pleto, o cordão pode torcer em conjunto com a túnica 
vaginal e, mais raramente, causar torção extravaginal.2,4

O quadro clínico é de dor testicular súbita que pode 
ser associada ao aumento do volume, febre, náuseas e dor 
abdominal, principalmente ao longo do trajeto do cordão 
espermático5 (Figura 1).

Figura 1. Exame físico na torção de cordão espermático à direita.

Arquivo Dr. Daniel Hampl.

Ao exame físico o testículo tende a estar doloroso à 
palpação, horizontalizado, elevado e com perda do refle-
xo cremastérico.6

O tempo de torção é o principal determinante da con-
duta na emergência e talvez essa seja a principal informa-
ção deste capítulo. É bem documentado que quase a to-
talidade dos testículos é preservada quando a exploração 
cirúrgica é realizada dentro das primeiras 6 horas após o 
início do quadro. À medida que o tempo passa, cerca de 
20% serão “salvos” após 12 horas e praticamente todos 
serão removidos após 24 horas.7-10

Infelizmente a taxa de orquiectomia ainda é bastante 
alta ao redor do mundo e pode variar entre 30-60% em 
algumas séries.11

O exame físico e a história clínica são fundamentais 
para definir o seu grau de suspeição quanto à possibi-
lidade de torção de testículo. Se a suspeita for alta e 
o tempo de evolução favorável, a exploração cirúrgica, 
mesmo sem exames radiológicos, estará muito bem 
indicada. Assim como no abdômen agudo da cirurgia 
geral, um percentual pequeno de explorações “desne-
cessárias” é aceitável no escroto agudo. 

Exames de imagem
A ultrassonografia (USG) com Doppler é um exame 

rápido, de fácil realização e permite que a principal dú-
vida seja esclarecida: Há diminuição do fluxo? A USG 
possui sensibilidade que varia de 63-100% e especifici-
dade de 97-100%.12-14

A Ressonância Nuclear Magnética e a cintilografia 
testicular também podem ser utilizadas. No entanto, 
esses métodos são caros, nem sempre disponíveis nos 
hospitaisbrasileiros e, principalmente, demandam tem-
po para realização.15

Não podemos nos esquecer de que o tempo não pode 
ser desperdiçado nesse cenário.

Tratamento
Assim que a torção é diagnosticada ou altamente 

suspeitada mesmo sem exames radiológicos compro-
batórios a exploração cirúrgica está indicada. O obje-
tivo do tratamento é a destorção do cordão comprome-
tido e fixação bilateral dos testículos. Alguns estudos 
citam manobras manuais para a destorção, mas na 
maioria deles o sucesso da manobra é confirmado com 
exploração cirúrgica. 

Tendo em mente que o mecanismo que favoreceu 
a torção do cordão de um lado também costuma estar 
presente do outro, a fixação do testículo contralateral é 
mandatória.16

Portanto, a conduta deve ser cirúrgica. A incisão 
na bolsa pode ser mediana na rafe ou tranversal em 
cada hemibolsa. Após a destorção do testículo com-
prometido envolvemos em compressa umedecida em 
soro fisiológico morno. Realiza-se então a fixação do 
testículo contralateral com, no mínimo, 2 pontos de fio 
não absorvível envolvendo as túnicas albugínea, vagi-
nal e dartos. É importante ressaltar que a utilização de 
apenas 1 ponto de fixação pode permitir nova torção 
no futuro e que a ressecção de apêndices testiculares, 
caso estejam presentes, deve ser realizada para evitar 
dúvidas diagnósticas futuras. Após a fixação do testí-
culo sadio, já houve tempo suficiente para reavaliação 
do testículo isquêmico. Nesse momento, o cirurgião 
deve observar se o testículo doente assumiu coloração 
indicativa de boa perfusão tecidual ou se permanece 
com aspecto isquêmico/necrótico. Caso haja inclina-
ção da equipe à preservação do órgão, a fixação deverá 
ser realizada. Caso contrário, proceder orquiectomia 
(Figuras 2, 3 e 4).
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Figura 2. Torção de cordão espermático com necrose tecidual do testículo. 

 
Arquivo Dr. Daniel Hampl.

Figura 3. Peça cirúrgica da orquiectomia. A incisão tranversal na albugínea 
expõe o parênquima testicular necrótico.

Arquivo Dr. Daniel Hampl.

Figura 4. Aspecto pós-operatório da orquiectomia à direita com orquidopexia 
à esquerda. 

 
Arquivo Dr. Daniel Hampl.

Alguns pacientes, infelizmente, não são diagnostica-
dos e tratados em tempo hábil para preservação do órgão. 
Nesse caso, o processo com dias de evolução, invariavel-
mente evolui para necrose tecidual estabelecida, irreversí-
vel. Nesse momento, a urgência em realizar a exploração 
cirúrgica deve levar em consideração alguns pontos impor-
tantes:o grau de inflamação local, a idade do paciente e o 
desejo de restabelecer a estética corporal com implante de 
prótese testicular que podem ser determinantes na progra-
mação cirúrgica.

Em geral, a recomendação é de exploração cirúrgica 
logo após o diagnóstico de torção. Caso a incisão para 
o procedimento emergencial tenha sido na bolsa testi-
cular, o implante da prótese deverá ser realizado por via 
inguinal cerca de 6 meses após para diminuir o risco de 
extrusão.

O tempo ideal para o procedimento cirúrgico no tra-
tamento dos pacientes com diagnóstico tardio de torção 
do cordão espermático é bastante discutido. Infecção e 
risco de extrusão da prótese são os maiores pontos de 
controvérsia e ainda faltam estudos definitivos para cor-
roborar a melhor conduta.17Alguns grupos preferem, em 
um único tempo cirúrgico, realizar a orquiectomia com 
implante da prótese por via inguinal e fixar o testículo 
contralateralmente com incisão na bolsa testicular.

Torção de apêndice testicular
Os apêndices testiculares são formações polipoides 

que podem estar presentes no testículo ou no epidídimo 
como resquício do duto de Müller e de Wolff, respecti-
vamente. Por vezes, torcem causando dor por isquemia 
tecidual com manifestação clínica muito semelhante à 
torção testicular. No entanto, o cenário clínico costuma 
ser menos exuberante e com menor resposta inflamatória 
local (Figura 5).

Figura 5. Apêndice testicular remanescente dos dutos de Müller.

 Arquivo Dr. Daniel Hampl.
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A ultrassonografia com Doppler deve ser realizada 
com o objetivo de demonstrar a alterações do fluxo san-
guíneo e, se realizada por profissional experiente, pode 
identificar o local da lesão.18

Muitas vezes, se não detectado, o quadro evolui 
para atrofia do apêndice testicular sem maiores impli-
cações ao paciente. Caso a exploração cirúrgica seja 
realizada, identificaremos isquemia do apêndice que 
deve ser excisada. É comum que haja mais de um apên-
dice testicular,e nesse caso todos devem ser excisados 
para evitar confusão na avaliação de possível quadro 
semelhante no futuro. A fixação testicular não se justi-
fica nesse cenário.

Trauma 
No cenário de trauma, no setor de emergência, mui-

tas vezes nos deparamos com situações dramáticas em 
que não há dúvida quanto à necessidade de intervenção 
cirúrgicae muitas vezescom caráter reparador. 

O trauma penetrante geralmente necessita de explo-
ração cirúrgica em função do elevado risco de laceração 
testicular. Quando houver violação da albugínea com 
exposição de parênquima, deverão ser realizados des-
bridamento local e síntese da túnica para restabelecer 
a anatomia. 

Grandes questionamentos podem aparecer e gerar 
discussão entre os profissionais na tomada de decisão 
quando o mecanismo do trauma é contuso. Podem apa-
recer hematomas intratesticulares, ruptura testicular e 
hematocele. Nesses casos, os exames radiológicos são 
fundamentais para orientar a conduta do urologista em 
função da dificuldade diagnóstica ao exame físico.19,20

Há indicação de exploração cirúrgica quando houver 
grandes hematomas ou hematomas em expansão, sus-
peita de ruptura da albugínea, deslocamento proximal 
do testículo refratário a manobras de redução ou redu-
ção do fluxo arterial testicular (Figuras 6 e 7).

Figura 6. Hematoma de cordão inguinal com ruptura da artéria cremastérica.

Arquivo Dr. Daniel Hampl. 

Figura 7. Aspecto pós-controle hemostático e drenagem do hematoma. 

Arquivo Dr. Daniel Hampl.

A terapia conservadora com uso de anti-inflamatórios 
e gelo local pode ser indicada em traumas menores, mas 
observação clínica ativa e exames radiológicos de controle 
devem ser realizados.

A abordagem cirúrgica deve ser realizada por meio de in-
cisão que possa ser ampliada em direção ao anel inguinal para 
permitir a exposição e reparo das estruturas envolvidas.21

Infecções
Orquite

A infecção bacteriana isolada dos testículos é evento 
raro atribuído a sua rica rede vascular que facilita o fun-
cionamento dos mecanismos de defesa naturais. Quando 
presente, a orquite bacteriana está geralmente associada 
a epididimite secundária a infecções do trato urinário ou 
uropatia obstrutiva baixa.22,23

No Brasil, área endêmica de tuberculose, o médico exami-
nador não pode se esquecer dessa possibilidade diagnóstica.24

Os agentes virais são os principais causadores de or-
quite na infância e têm o vírus da caxumba como principal 
agente. Com a popularização da imunização infantil esse 
quadro se tornou mais raro ainda.25

O tratamento deve ser direcionado ao agente causal e 
envolve repouso, anti-inflamatórios e suspensório escrotal.

Orquiepididimite
O quadro infeccioso se instaura, geralmente, por via as-

cendente através do duto deferente e costuma estar associa-
do a infecções do trato urinário e uropatia obstrutiva baixa.

Os agentes causais mais comuns podem variar de acor-
do com a idade. Clamídia e gonococos são frequentes cau-
sadores da infecção em adultos jovens sexualmente ativos, 
enquanto os Gram-negativos da infecção urinária são co-
muns nos homens acima de 35 anos.22

A evolução é gradual, com piora progressiva da dor, erite-
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ma e aumento de volume, que pode tomar grandes proporções. 
É comum haver prostração, febre com calafrios e anorexia.

A ultrassonografia costuma evidenciar aumento do fluxo 
sanguíneo e pode direcionar para intervenção cirúrgica para 
possíveis complicações como abscessos locais4 (Figura 8).

Figura 8. Orquiepididimite complicada com abscesso; comprovação de 
coleção purulenta. 

Arquivo Dr. Daniel Hampl.

O tratamento, em geral empírico, envolve antibioticote-
rapia de acordo com os agentes causais. Ceftriaxona e doxi-
ciclina 100 mg para gonococos e clamídia; quinolonas para 
os Gram-negativos em pacientes com idade mais avançada.

Gangrena da Fournier
Inicialmente descrita como complicação infecciosa grave 

perineal, a fasciite necrotizante ou gangrena de Fournier costu-
ma comprometer pacientes imunocomprometidos como etilis-
tas, diabéticos, obesos, cirróticos, idosos. Trata-se de infecção 
multibacteriana grave que ameaça a vida. Evolui facilmente 
para sepse e óbito se não tratada ou se tratada tardiamente. 
Costuma progredir rapidamente (2-3 cm/h) e pode se dissemi-
nar superficialmente pela fáscia de Colles, para pênis e escroto 
pelas fáscias de Buck e Dartos ou para a parede abdominal 
anterior pela fáscia de Scarpa26 (Figura 9).

Figura 9. Gangrena de Fournier; área necrótica central com halo inflamatório. 

Arquivo Dr. Lucas Schulze.

Os principais agentes causais são cepas de estafilococos, 
estreptococos, enterobactérias, Clostridium e Pseudomonas.

Dada a gravidade do caso, exige tratamento enérgico 
geralmente com desbridamento cirúrgico extenso e pre-
coce, reposição hídrica e antibióticos venosos de amplo 
espectro.

Púrpura de Henoch-Schoenlein
É uma vasculite de vasos de pequeno calibre caracte-

rizada por púrpura, artrite, dor abdominal e hematúria.27,28

Não é comum, mas pode causar congestão vascular do-
lorosa de subcutâneo da bolsa testicular e, mais raramente, 
de testículo. Poucos casos foram relatados na literatura. 
No entanto, o quadro pode se apresentar de maneira muito 
semelhante à torção de cordão espermático.29,30

A ultrassonografia com Doppler deve ser realizada 
para excluir a possibilidade de torção. No entanto, dado 
o caráter da patologia, o fluxo testicular pode estar le-
vemente alterado e confundir o radiologista. Por isso é 
comum a exploração cirúrgica nesse cenário apesar de 
desnecessária.31

Tumor de testículo
Este capítulo não se propõe a discutir amplamente a neo-

plasia testicular, que cresce de maneira lenta e indolor e por 
vezes atinge proporções inacreditáveis. Em geral, o paciente 
relapso procura atendimento médico quando a estética o in-
comoda32 (Figuras 10 e 11).

Figura 10. Volumosa lesão expansiva tumoral de testículo esquerdo.

Arquivo Dr. Daniel Hampl.

No entanto, pequenos infartos teciduais ou hemorragia 
no interior do tumor podem desencadear dor por isquemia 
alertando o paciente quanto à anormalidade da situação. 
Em casos raros, podemocorrer necrose e ulceração da pele 
da bolsa e infecção secundária associada.
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Figura 11. Tumor de testículo ulcerado para pele com exposição de 
parênquima testicular e infestação de larvas de moscas.

Arquivo Dr. Daniel Hampl.

A ultrassonografia pode evidenciar massa intratesticular, 
mas o urologista deve estar sempre atento ao exame físico para 
evitar exploração cirúrgica realizada inadvertidamente pela 
bolsa testicular. Esse acesso cirúrgico viola a túnicas da bolsa 
testicular e favorece a disseminação de células tumorais. 

Quando diagnosticado, deve ser realizada coleta de 
sangue para dosagem de marcadores tumorais e a exérese 
cirúrgica por via inguinal está indicada com ligadura mais 
proximalmente possível do cordão espermático.33

Outras causas crônicas agudizadas
Varicocele – dilatação das veias do plexo pampiniforme 

que pode causar dor testicular crônica. Em alguns pacientes 
a dor pode se tornar intensa e incapacitante, necessitando de 
otimização da analgesia para alívio dos sintomas.

Hidrocele e espermatocele – podem se tornar infectadas 
ou, após trauma, hemorrágicas determinando dor.

Hérnia inguinal ou inguinoescrotal – quando encarcera-
da ou estrangulada é comum que o urologista seja o primei-
ro médico a examinar o paciente. Nem sempre o diagnóstico 
é tão óbvio quanto parece e a atenção ao exame físico minu-
cioso pode evitar condutas equivocadas.
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Hematúrias Quadro geral - Divisão e classificação

Hematúrias Glomerulares e extraglomerulares

Hematúrias Nefrológicas e urológicas

Hematúrias Falsas e verdadeiras

Hematúrias Microscópicas e macroscópicas

Hematúrias Dolorosas e não dolorosas

Hematúrias Inicial – final e total

Hematúrias Faixas etárias

Hematúria
A hematúria é um dos mais comuns achados urológi-

cos, estando presente em várias patologias, porém não há 
um consenso uniforme para condução dos pacientes na 
prática clínica.1,2

Em 2007 o grupo nacional Kaiser Permanent (KP), que es-
tudou como se comportar diante de uma hematúria, estabeleceu 
duas recomendações importantes sobre a investigação diagnós-
tica de hematúria microscópica e hematúria macroscópica.

•	Hematúria microscópica
Hematúria microscópica sintomática e assintomática 
só deveriam ser investigadas se houvesse mais de três 
hemácias por campo em duas de três coletas de urina, 
sendo este conceito o mesmo emitido pela Associação 
Americana de Urologia em 2010.3

•	Hematúria macroscópica
Considera-se hematúria macroscópica quando os acha-
dos de exame de urina apresentam mais de 50 hemácias 

no campo de grande aumento.
O conceito de hematúria macroscópica também pode 
ser considerado quando apresentar 1 mL de sangue em 
1 litro de urina.4

Hematúrias glomerulares e não glomerulares
•	 Hematúrias	glomerulares
 As hematúrias de origem glomerular vêm acompanha-

das de hemácias com características displásicas e de-
vem ser conduzidas por nefrologistas.5

•	 Hematúrias	não	glomerulares
 As hematúrias não glomerulares possuem hemácias 

íntegras e se originam nas vias excretoras e devem ser 
conduzidas por urologistas.4,5

•	 Hematúrias	falsas
 São urinas com aspecto avermelhado, podendo ser 

confundidas com hematúria, sendo encontradas em ali-
mentos, medicamentos e outras situações como deriva-
dos de caroteno, suplementos de vitamina B, alimentos 
como beterraba, amora, ruibarbo, medicamentos como 
laxativos, fenolftaleína, clorpromazina, propofol, pi-
ridium, rifampicina, porfirinas, globinas e envenena-
mentos por chumbo e mercúrio, etc.6

 Fica claro que em falsas hematúrias o exame de urina 
descarta qualquer tipo de investigação futura.

•	 Hematúrias	transitórias
 São hematúrias ligadas a exercícios físicos intensos, ati-

vidade sexual, traumas leves, período do fluxo menstrual, 
podendo ocorrer numa frequência variada da população 
de 6 a 39% sendo superior a hematúrias microscópicas 
constantes que se situam nas faixas de 0,5 a 2%.2,7,8
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Origem das hematúrias
Sessenta por cento das hematúrias têm origem extrar-

renal9, sendo que dessas a mais importante é a doença ma-
ligna.

No atendimento primário, 5% dos pacientes com he-
matúria microscópica podem ter patologia maligna, sendo 
que a maioria é atribuída a bexiga e próstata.2

Os homens têm o dobro de patologias malignas que as 
mulheres.10

Nos pacientes portadores de hematúria macroscópica 
as chances de apresentarem doenças malignas é de 22% e 
esses pacientes são considerados de alto risco se tiverem 
mais de 40 anos de idade11, devendo efetuar uma avaliação 
por imagem e endoscópica completa.11-13

As hematúrias microscópicas renais se dividem em 
glomerulares e não glomerulares, nas quais as glomeru-
lares são de causas nefrológicas como nefropatia por IgA, 
seguida de doenças da membrana nasal, nefrites heredi-
tárias, glomerulonefrites focais, enquanto as hematúrias 
microscópicas renais de interesse urológico são cálculos 
urinários, pielonefrites, carcinomas renais, etc.2

Avaliação clínica
História

A presença de hematúria microscópica por si só deve 
ser considerada de causa benigna, principalmente em jo-
vens.13

Avaliar a possibilidade de causas benignas como: exer-
cícios, atividade sexual, trauma, infecção, menstruação, 
etc.13

Caso haja história de problemas relacionados aos fato-
res acima, sem outros fatores de risco, um novo exame de 
urina deverá ser feito em 48 horas após, e se negativo, a 
investigação poderá parar.13

Entretanto, desde que apareçam fatores de risco como 
idade acima de 40 anos, tabagismo, histórico de doenças 
urológicas, exposição a corantes, sintomas vesicais, abuso 
de analgésicos, irradiação, etc., nessas situações a investi-
gação deverá continuar.13

O escore prostático que avalia os sintomas obstrutivos 
e irritativos é uma das ferramentas importantes na história 
clínica e necessita investigação.14

Topografias das hematúrias
É importante na história clínica das hematúrias carac-

terizar o possível local das hematúrias perguntando se ela é 
inicial, final ou total, o que ajudará a identificar a possível 
origem da lesão.15

A hematúria inicial sugere uretra, a hematúria terminal 
provém da uretra posterior, colo vesical ou trígono sendo 
as causas mais comuns pólipos e tumores do colo vesical.15

A hematúria total provém na maioria das vezes do rim, 
ureter ou até mesmo bexiga.15

Laboratórios
Os exames devem ser iniciados com um exame de 

urina ou por meio de dispstick, que mostra alta sensi-
bilidade e especificidade, que varia de 65% a 100%12, 
sendo suficiente para identificar a presença de hemácias 
no campo.

A dipstick portanto é suficiente para confirmar ou ex-
cluir a presença de hematúria.5

O exame microscópico da urina não só confirma a he-
matúria, como também ajuda a diferenciar a hematúria 
glomerular da hematúria não glomerular, em que a glo-
merular, em função de mudanças do pH e osmolaridade, 
apresenta hemácias dismórficas, o que não ocorre nas he-
matúrias não glomerulares.15,16

Outra diferença importante entre as hematúrias glo-
merulares e as não glomerulares é que nas glomerulares a 
hematúria não vem acompanhada de coágulos em função 
de enzimas9, podendo apresentar cilindros hemáticos típi-
cos do túbulo contornando distalmente.

Citologia urinária
A presença de células anormais na urina colhida pela 

manhã possui uma alta especificidade para câncer de be-
xiga, e se colhidas em 3 dias seguidos pela manhã sua 
sensibilidade também aumenta.2,13,17,18 A sensibilidade 
para essas células anormais é maior para os tumores de 
alto grau do que os de baixo grau para os tumores de 
bexiga.

Somente 15% dos pacientes em achados citológicos 
suspeitos podem estar desenvolvendo tumores de trato uri-
nário.18

Cultura de urina
É importante efetuar cultura de urina nos pacientes 

com hematúria, principalmente nos portadores de urgên-
cias urinárias e dores vesicais ou com histórico de infecção 
do trato urinário.

Creatinina sérica
Quando a urina apresenta hematúria microscópica de 

origem glomerular por apresentar hemácias dismórficas a 
medida da função renal necessita ser avaliada.19

Nesse caso a taxa de filtração glomerular é o mais con-
fiável exame para avaliar a função renal.19

A taxa de filtração glomerular não é medida direta-
mente, sendo usado o clearance de um marcador, no qual a 
creatinina se apresenta como o melhor marcador en-
dógeno.19

Exame de sangue
Quando há suspeita de hematúria de origem nefrológi-

ca é necessário complementar a avaliação por meio de exa-
mes como hemograma completo, ureia, creatinina, coagu-
lograma, sorologia, anticorpo antinuclear, hepatites B e C, 
anticorpo antimembrana basal, antiestreptolisina O, etc.9



421

Traumatismos e urgências não traumáticas

Ultrassom
O ultrassom representa hoje a 1ª escolha entre os exa-

mes de imagem por ser um procedimento não invasivo e 
por não empregar material de contraste, o que possibilita 
ser o exame de indicação inicial principal nos casos de 
hematúria seja glomerular ou não glomerular.20

O ultrassom identifica uropatias obstrutivas, cistos, 
massas renais, tamanho renal, espessura do parênqui-
ma, podendo ser muito seguro o seu uso em mulheres 
grávidas.4

Por apresentar uma sensibilidade baixa para cálculos 
ureterais não obstrutivos em torno de 20%, não é conside-
rado a 1ª escolha por muitos urologistas a pacientes porta-
dores de hematúria.21

O Colégio Americano de Radiologia (ACR), dá nota 6 
para avaliação de hematúria pelo ultrassom.22

Urografia excretora
A urografia excretora é considerada o exame mais tra-

dicional na prática urológica na maioria dos centros, por 
estar disponível para avaliar a maioria das patologias uro-
lógicas, principalmente as hematúrias.13

Embora tenha todas as vantagens desejadas pelos uro-
logistas por sua praticidade e interpretação, apresenta fa-
lhas e limitações em relação às massas renais, principal-
mente as menores de 2 cm nas quais sua sensibilidade é no 
máximo de 20%.20,23

A urografia também não é capaz de distinguir massas 
sólidas de massas císticas devendo para isso recorrer a exa-
mes adjuvantes como US ou TC.13

O Colégio Americano de Radiologia confere a nota 8 
ao processo de investigação urológica.22

Tomografia computadorizada
A tomografia computadorizada é o “padrão ouro” na 

investigação de hematúria provocada por cálculos uriná-
rios, tendo uma sensibilidade que varia de 94 a 98%.2,19

A tomografia computadorizada urológica tem subs-
tituído a urografia quando o paciente é portador de he-
matúria, em função de sua maior capacidade em eviden-
ciar lesões no parênquima e nas demais partes das vias 
excretoras.20,22

CT urográfica tem nota 8 pelo Colégio Americano de 
Urologia.22

Cistoscopia
A cistoscopia é o melhor método de avaliação do tra-

to urinário inferior envolvendo bexiga, meatos ureterais e 
uretra onde o cistoscópio flexível apresenta melhor acurá-
cia do que o cistoscópio rígido.13

O cistoscópio flexível tem indicação especial para a 
parte anterior da bexiga logo acima do colo vesical, porém 
quando necessário que seja efetuada biópsia, o cistoscópio 
rígido deverá ser usado.24

Como conduzir as hematúrias

Quando indicar o paciente ao urologista
Pacientes com hematúria microscópica persistente po-

deriam iniciar com exames de imagem do trato urinário 
e citologia, exames de imagem como tomografia com ou 
sem contraste na maioria dos pacientes; ultrassom renal 
para pacientes com hematúria glomerular ou para o caso 
das mulheres grávidas, e ainda tomografia sem contraste 
para os portadores de calculose.

A citologia urinária deve ser feita em 3 manhãs conse-
cutivas de amostras de urina.2,13

Nesta investigação inicial, se alguma anormalidade 
for notada encaminhar ao urologista caso o paciente tenha 
mais de 40 anos e tenha algum fator de risco como no caso 
de fumantes. O urologista deverá ser consultado mesmo 
que a investigação inicial tenha sido negativa.

A presença de hematúria macroscópica tem indicação 
formal de avaliação urológica.

Quando indicar o paciente ao nefrologista
Quando a hematúria for sugestiva de origem glomeru-

lar, isto é, apresentar hemácias dismórficas, proteinúria de 
duas vezes, cilindros hemáticos, etc.25

Pacientes portadores de pressão arterial elevada, dimi-
nuição da taxa de filtração glomerular aumentam as suspei-
tas de que a origem da hematúria seja de causa nefrológica.25

Como conduzir os pacientes em que a 
investigação da hematúria foi negativa?

Em cerca de 10% dos pacientes a investigação da he-
matúria falha, e destes até 3% deles podem desenvolver 
doenças malignas nos próximos 3 anos, assim como outros 
tipos de patologias podem se manisfestar.26

Assim, esses pacientes deveriam ser monitorados com 
exame de urina I, citologia (uma amostra), medição da 
pressão sanguínea nos 6, 12, 24 e 36 meses.13

Caso nenhum desses achados urinários sejam encontra-
dos nesses 3 anos, a investigação poderá parar. Caso alguma 
alteração apareça, como hematúria macroscópica, sintomas 
irritativos vesicais sem infecção, citologia anormal, o pa-
ciente deverá ser avaliado normalmente pelo urologista.13

Resumo
A hematúria é uma queixa comum na população, sendo 

geralmente benigna na população jovem com baixo fator 
de risco especialmente nas mulheres.4

Pessoas idosas, em especial os homens, necessitam ter 
uma avaliação completa principalmente pelo potencial de 
desenvolver uma patologia maligna.

É importante avaliar as características da hematúria se 
falsas ou verdadeiras, se microscópicas ou macroscópicas, 
se glomerular ou extraglomerular, o sexo, a idade dos pa-
cientes a fim de que se possa encaminhá-los ao urologista 
ou nefrologista para avaliações específicas.4
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Introdução
Entende-se por traumatismo raquimedular (TRM) le-

são de qualquer causa externa na coluna vertebral, incluin-
do ou não a medula ou raízes nervosas, em qualquer dos 
seus segmentos.

O Sistema Único de Saúde (SUS), em 2004, registrou 
15.700 internações, com 505 óbitos decorrentes de fraturas 
de coluna, que usualmente são permanências hospitalares 
prolongadas, de alto custo e envolvem equipe multidis-
ciplinar. Provocam sequelas neurológicas e psicológicas 
graves, atingindo principalmente pacientes em idade pro-
fissional produtiva.1

Em estudo multidisciplinar, foram avaliadas as princi-
pais etiologias de reinternação nos portadores de trauma 
raquimedular, observando-se que as principais causas são 
as infecções urinárias recorrentes e doenças do trato respi-
ratório, principalmente em tetraplégicos com lesões altas, 
enquanto naqueles com lesões baixas, as complicações 
por úlcera de decúbito são mais frequentes.2 Atualmente, a 
pneumonia, os acidentes e o suicídio são as causas de óbi-
tos mais comuns nesses pacientes, com as doenças do trato 
urinário respondendo por pequeno porcentual.

Epidemiologia
O trauma é importante causa externa de morbimorta-

lidade, notadamente na faixa etária dos 5 aos 39 anos. Os 
acidentes de trânsito e os homicídios, juntos, são responsá-
veis por mais da metade do número de óbitos.3 

A lesão da coluna ocorre predominantemente no sexo 
masculino, na proporção de 4:1. Acidentes automobilísti-
cos, queda de altura, acidente por mergulho em água rasa 

e ferimentos por arma de fogo são as principais causas de 
TRM4, mas modificando-se de acordo com o país e região. 
Uma revisão sistemática de 13 estudos internacionais en-
controu grande variação na taxa de lesão de coluna verte-
bral entre as nações, especialmente entre os países desen-
volvidos e as nações em desenvolvimento.5,6

Anatomia 
A coluna vertebral humana consiste em 33 vértebras 

ósseas: 7 cervicais, 12 torácicas, 5 lombares, 5 sacrais 
(fundidas) e 4 coccígeas. A coluna vertebral fornece supor-
te básico ao corpo estrutural e também protege a medula, 
que se estende a partir do mesencéfalo caudal até o nível 
da segunda vértebra lombar e, em seguida, continua como 
cauda equina.

Em função de sua localização exposta acima do tronco 
e a sua flexibilidade inerente, a coluna cervical é a parte 
mais comumente ferida da coluna vertebral. Dentro da co-
luna cervical, o local mais comum de lesão está em torno 
da segunda vértebra cervical.7

A segunda região mais comumente lesionada é a jun-
ção toracolombar. Noventa por cento de todas as lesões da 
coluna toracolombar ocorrem na região entre T11 e L4. No 
entanto, essas lesões raramente resultam em lesões com-
pletas da medula, pois o canal espinhal é relativamente 
amplo.8

Fisiopatologia
O mecanismo primário da lesão resulta em trauma da 

medula espinhal por meio de uma série de mecanismos.9
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Transecção
O trauma penetrante ou contundente resulta em lesões 

que podem seccionar toda ou parte da medula espinhal. 
Trauma menos grave pode ter efeitos neurológicos seme-
lhantes deslocando fragmentos ósseos dentro do canal ver-
tebral ou através de hérnia de disco.

Compressão
Quando os pacientes idosos com osteoartrite cervical 

e espondilose estendem seu pescoço, a medula espinhal 
pode ser comprimida entre a crista vertebral anterior e o 
ligamento amarelo hipertrofiado. 

Contusão
Contusões da medula espinhal podem ocorrer a partir de 

deslocamentos ósseos, subluxações ou fragmentos de fratura.

Lesão vascular
A presença de dano vascular primário na medula espi-

nhal deve ser suspeitada quando existe uma discrepância 
entre um déficit neurológico clinicamente aparente e o ní-
vel conhecido de lesão da coluna vertebral. 

O mecanismo de lesão secundário é aquele que aconte-
ce horas após o trauma e inclui complicações como isque-
mia, hipóxia, edema, inflamação e apoptose. 

Apresentação clínica
Pacientes com lesão na medula normalmente têm dor 

no local da fratura vertebral. Pacientes com lesão medular 
traumática (LMET), muitas vezes têm lesões cerebrais e 
sistêmicas associadas que podem limitar a capacidade do 
paciente para relatar dor. Tais alterações estão relacionadas 
com pior prognóstico.10

Lesão completa da medula 
Na lesão medular completa, os dermátomos mais cra-

niais terão a sensibilidade poupada, sensação reduzida no 
segmento próximo ao nível da lesão e nenhuma sensibili-
dade em níveis distais. Do mesmo modo, haverá uma re-
dução da força muscular no nível imediatamente abaixo da 
lesão, seguido de paralisia caudal completa. 

Na fase aguda, os reflexos estão ausentes, não há res-
posta à estimulação plantar e o tônus muscular é flácido. 
Nos pacientes do sexo masculino, pode ocorrer priapismo, 
assim como retenção urinária e distensão vesical. O refle-
xo bulbocavernoso é geralmente ausente.11  

Lesão incompleta da medula 
Nas lesões incompletas, existem vários graus de função 

motora nos músculos controlados pelos níveis caudais da 
medula. A sensibilidade é parcialmente preservada em der-
mátomos abaixo da área de lesão. O reflexo bulbocaverno-
so e a sensibilidade anal estão frequentemente presentes. A 
incidência relativa de lesão da medula espinhal incompleta 
tem aumentado ao longo do último meio século.12 

Síndrome central da medula
Caracterizada por comprometimento motor despropor-

cionalmente maior em níveis superiores em comparação 
com extremidades inferiores, disfunção da bexiga e um 
grau variável de perda sensorial abaixo do nível da lesão. 
Descrita após traumas relativamente leves no cenário de 
espondilose preexistente.13

Síndrome anterior da medula
As lesões que afetam a porção anterior ou ventral de 

dois terços da medula espinhal, geralmente refletem lesão 
da artéria espinhal anterior. Acredita-se que as lesões se-
jam causadas por ação direta de disco retropulsado ou por 
fragmentos ósseos, em vez de interrupção primária da ar-
téria espinhal anterior.11

Choque medular
Imediatamente após uma lesão medular, pode haver 

uma perda fisiológica de toda a função da medula caudal 
no nível da lesão apresentando paralisia flácida, parestesia, 
disfunção miccional e perda da atividade reflexa.14 

Nos homens, o priapismo pode se desenvolver. Tam-
bém pode haver bradicardia e hipotensão. Esse estado fi-
siológico alterado pode durar várias horas a várias sema-
nas, e é por vezes referido como choque medular.

Acredita-se que essa perda de função possa ser causada 
pela perda de potássio no interior das células lesadas e a 
sua acumulação no espaço extracelular, fazendo com que a 
transmissão axonal seja reduzida. À medida que os níveis 
de potássio se normalizam dentro dos espaços intra e ex-
tracelulares, o choque medular desaparece.11

Avaliação inicial e tratamento 
na unidade de emergência

A avaliação pré-hospitalar de um paciente com trauma 
segue o esquema de priorização, preconizado pelo Advan-
ced Trauma Life Support (ATLS). Extremo cuidado deve 
ser tomado para permitir o pouco movimento da coluna 
para evitar lesões. Técnicas para minimizar o movimento 
da coluna incluem a utilização de movimentos de rolamen-
to, uma prancha rígida para a transferência e a colocação 
de um colar cervical rígido.15

Até a lesão medular ser descartada, a imobilização do 
pescoço e do corpo deve ser mantida. Um exame neuro-
lógico deverá ser concluído assim que possível para de-
terminar o nível e a gravidade da lesão. O paciente deverá 
ser verificado para a distensão da bexiga por palpação ou 
ultrassom. Um cateter urinário deve ser inserido o mais 
rapidamente possível.

Após essa primeira abordagem, com o paciente hemo-
dinamicamente estável, exames radiológicos podem ser 
realizados, como RX, TC e RNM, a critério médico. 

Uma explicação comum para a ausência de anormali-
dades radiológicas é a deformação ligamentar transitória, 
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com redução espontânea. Essa condição é mais frequente-
mente descrita em crianças que têm músculos paraverte-
brais fracos, ligamentos elásticos e tecidos moles frouxos. 
A ressonância magnética é de valor inestimável para o 
diagnóstico dessas condições.16 

Internação e tratamento 
na unidade intensiva

Pacientes com lesão medular traumática (LMET) ne-
cessitam de cuidados médicos intensivos, monitoramento 
contínuo, identificação e tratamento das possíveis compli-
cações: 

Complicações cardiovasculares
Choque neurogênico refere-se a hipotensão, geralmen-

te associada com bradicardia, atribuída a interrupção de 
vias autonômicas na medula espinhal. Diretrizes atuais re-
comendam manter as médias da pressão arterial de pelo 
menos 85 a 90 mmHg, usando fluidos intravenosos, trans-
fusão e vasopressores farmacológicos.17 

Bradicardia pode exigir estimulação externa ou a ad-
ministração de atropina. Esta complicação grave ocorre 
geralmente em lesão cervical alta (C1 a C5), geralmente 
nas duas primeiras semanas após o trauma.18 

Disreflexia autonômica é geralmente uma complicação 
posterior do LMET, mas pode aparecer em ambiente hos-
pitalar, o que requer conduta imediata.19 Esse fenômeno 
é caracterizado por hipertensão paroxística episódica com 
bradicardia, cefaleia, rubor e sudorese.

Complicações respiratórias
Complicações pulmonares, incluindo insuficiência 

respiratória, edema pulmonar, pneumonia e embolia pul-
monar, são as complicações agudas mais frequentes. A in-
cidência em lesões cervicais superiores chega a 84% dos 
casos. Com o objetivo de evitar tais complicações, a fisio-
terapia respiratória deve ser instituída o mais rapidamente 
possível.20 

Tromboembolismo venoso e embolia pulmonar
Trombose venosa profunda (TVP) é uma complicação 

comum da LMET, ocorrendo em 50 a 100% dos pacien-
tes não tratados, com maior incidência entre 72 horas e 
14 dias. Todos os pacientes devem receber um tratamento 
profilático. Heparina de baixo peso molecular é conside-
rada o tratamento de escolha.21 A combinação deste trata-
mento com meias de compressão pneumática pode propor-
cionar benefícios adicionais. Filtros de veia cava devem 
ser inseridos em pacientes nos quais a anticoagulação é 
contraindicada. 

Outras complicações
Úlceras de pressão são mais comuns nas nádegas e cal-

canhares e podem se desenvolver rapidamente (em poucas 
horas) em pacientes imobilizados.11 Após a estabilização 

da coluna vertebral, o paciente deve ser mudado de decú-
bito a cada duas a três horas, a fim de evitar as úlceras de 
pressão.

Pacientes com TRM, particularmente aquelas que afe-
tam a medula cervical, estão em alto risco de ulceração por 
estresse. Profilaxia com inibidores da bomba de prótons é 
recomendada por quatro semanas.20

A motilidade intestinal pode ser lentificada por alguns 
dias ou semanas após o trauma. Os pacientes devem ser 
monitorizados quanto à presença de ruídos hidroaéreos e 
ritmo intestinal, e não devem ingerir alimentos ou líquidos 
até que seja restaurada a mobilidade intestinal.22

Avaliação da disfunção 
miccional neurogênica

A abordagem do paciente com TRM deve levar em 
conta a história, o quadro clínico e informações obtidas 
por meio do estudo urodinâmico.

O tipo e a intensidade da disfunção vesicoesfincteriana 
encontrada estão relacionados à área, à extensão e à gra-
vidade da medula espinhal afetada. Essas lesões afetam 
o sistema nervoso autônomo e fibras nervosas somáticas, 
resultando em uma combinação complexa de sintomas e 
sinais.23

Lesões medulares acima do 
centro medular da micção

Durante a Fase de Choque Medular, existe uma arre-
flexia da musculatura esquelética abaixo do nível da le-
são, com supressão dos reflexos viscerais. Gradativamente 
alguns reflexos vão retornando, sendo o bulbocavernoso, 
anal e genital, os primeiros a aparecerem. A arreflexia de-
trusora é encontrada nas lesões medulares anatomicamen-
te baixas, com incidência de 20% a 30% dos casos.24

Na Fase de Recuperação, inicia-se uma atividade em 
“arcos reflexos” provocando uma atividade detrusora in-
voluntária e à medida que essas contrações vão se inten-
sificando, desencadeiam o relaxamento do colo vesical e 
assoalho pélvico com esvaziamento vesical. 

Esse esvaziamento, porém, normalmente é incompleto, 
pois não existe uma coordenação entre relaxamento esfinc-
teriano e contração detrusora, como acontece fisiologica-
mente pela modulação pontina.25 A essa incoordenação 
denomina-se dissinergismo vesicoesfincteriano. Realizan-
do-se a avaliação urodinâmica, encontramos hiper-reflexia 
detrusora em 70% dos pacientes, acompanhada de dissi-
nergia em 50% dos casos.24 

Lesões abaixo da cauda equina e 
raízes sacrais de S2 a S4

Nesta situação, não existe atividade detrusora e nem 
relaxamento esficteriano por não haver controle superior 
e nem a atividade via arco reflexo do CMM. Caso a le-
são seja incompleta, pode haver um aumento gradativo da 
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pressão intravesical conforme o enchimento, e então esta-
remos diante de uma bexiga de baixa complacência.25 

Nesses casos, a classificação da bexiga neurogênica 
terá base nos dados clínicos e nos achados urodinâmicos. 
A avaliação clínica deverá ser criteriosa, nas quais reflexos 
genitais, anais e do assoalho pélvico devem ser testados.

A utilização de diários miccionais pode trazer informa-
ções relevantes, assim como questionários de qualidade de 
vida. Exames como ultrassom, uretrocistografia miccio-
nal, urinálise e urocultura devem ser realizados.

Avaliação urodinâmica
O estudo urodinâmico realizado nos pacientes com 

trauma raquimedular é semelhante aos demais realizados 
de rotina, com algumas particularidades. Imediatamente 
após o trauma, os pacientes passam por um período de 
choque medular e por esse motivo ocorre hipocontratilida-
de do detrusor. A presença de incontinência urinária pode 
representar o final dessa fase.14

Urofluxometria
Pelo fato de esses pacientes não apresentarem micção 

espontânea, a urofluxometria não tem valor diagnóstico. 
A urina residual, volume intravesical encontrado no início 
do exame, não deve ser rotineiramente drenada antes da 
cistometria como em outros pacientes, já que essa prática 
pode modificar o comportamento da bexiga por causa de 
seu esvaziamento súbito.26  

Cistometria
Normalmente a posição de escolha do paciente nessa 

fase do exame é a ortostática, porém nesse tipo de paciente 
usa-se mais a posição supina ou sentada. A velocidade de 
infusão não deve ultrapassar os 30 mL por minuto e o lí-
quido infundido deve estar em temperatura ambiente para 
que não provoquem contrações detrusoras.26 

A profilaxia antibiótica é controversa, visto que a 
maioria desses pacientes realiza cateterismo intermitente 
e por esse motivo apresentam bacteriúria assintomática, 
mas o exame não deve ser realizado em vigência de in-
fecção urinária.27

Durante a cistometria, avalia-se a sensibilidade, capa-
cidade, complacência vesical e a atividade do detrusor. A 
capacidade vesical em indivíduos adultos normais varia em 
torno de 300 a 400 mL. A complacência, capacidade da be-
xiga de armazenar grandes volumes a baixas pressões, pode 
ser considerada normal acima de 10 mL/cmH

2
0. Alguns 

autores consideram 12, 15 ou 20 mL/cmH
2
O, mas apesar 

da controvérsia, o traçado específico auxilia o diagnóstico.23 
A atividade do detrusor pode estar ausente ou aumen-

tada, caracterizando hipocontratilidade ou hiperatividade 
detrusora respectivamente. Muitas vezes a hiperatividade 
detrusora aparece associada ao dissinergismo vesicoes-
fincteriano, podendo ser evidenciados pela eletromiografia 
ou videourodinâmica.28  

Nessa fase do exame, ainda podemos avaliar as perdas 
urinárias e a pressão de perda urinária, no caso, a pressão 
de perda do detrusor, DLPP (detrusor leak point pressure), 
que por segurança deve ser menor do que 40 cmH

2
O. Valo-

res superiores aumentam o risco de lesão do trato urinário 
superior (TUS), que ocorre tanto por aumento da pressão 
retrógrada quanto por refluxo vesicoureteral.

Bexiga de baixa complacência que mantém altas pres-
sões intravesicais, estas podem ser mais danosas ao rim do 
que a hiperatividade isoladamente.29 Frequentemente, nos 
pacientes com TRM, encontra-se bexiga de baixa compla-
cência, capacidade reduzida, sensibilidade inespecífica e 
incontinência com altas pressões de perda e esvaziamento 
incompleto. Bexigas hipoativas com ausência de relaxa-
mento esfincteriano ou obstrução uretral terão normalmen-
te resíduos elevados.

Cuidados
Durante o estudo, pacientes com lesão medular aci-

ma de T6, podem sofrer disreflexia autonômica, embora 
existam evidências de que lesões abaixo também possam 
desencadeá-la.30 Caracteriza-se clinicamente por aumento 
da pressão arterial, sudorese e bradicardia, evoluindo para 
hemorragia cerebral, caso não se interrompa o estímulo. 

Este por sua vez é desencadeado pelo enchimento vesi-
cal ou retal (balão da sonda), que provoca vasoconstrição 
compensada por vasodilatação do leito esplâncnico. O sin-
toma mais comumente encontrado é a cefaleia e o sinal é 
a hipertensão, com incidência em torno de 50 a 70 % dos 
pacientes que realizam urodinâmica.31 Deve-se esvaziar 
a bexiga completamente e retirar as sondas rapidamente 
além de encaminhar o paciente à emergência caso essas 
medidas não sejam suficientes.

Tratamento clínico
O principal objetivo do tratamento das disfunções mic-

cionais por TRM é a proteção do Trato Urinário Superior 
(TUS) e promover a continência (nessa ordem). Secunda-
riamente, outros aspectos da doença podem ser tratados 
de forma gradativa, até que se alcance melhor qualidade e 
expectativa de vida.

Cateterismo intermitente
Introduzido em 196632 e adaptado para autocateterismo 

limpo em 197233, baseia-se no esvaziamento periódico da 
bexiga através de uma sonda uretral. O cateterismo inter-
mitente estéril diminui o risco de infecções e bacteriúria 
quando comparado ao cateterismo limpo. Normalmente 
utiliza-se sonda números 12 ou 14 F, com frequência de 4 
a 6 vezes ao dia.34  

Sonda vesical ou cistostomia
São opções que devem ser evitadas por aumentarem o 

risco de infecção urinária e complicações tardias35 como o 
aparecimento de litíase vesical e diminuição da capacidade 
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vesical. Quando passam a ser a única opção, evidências 
empíricas sugerem que os cateteres de silicone são mais 
seguros que os de látex.

Manobras de expressão (Credé ou Valsalva)
Consistem em manobras populares no passado e his-

toricamente recomendadas para pacientes com lesão do 
neurônio motor inferior.24 São pouco indicadas porque ao 
promover esvaziamento, causam aumento da pressão vesi-
cal e pode ser arriscado. 

Reabilitação da função miccional
Treinamento vesical associado a modificação do estilo 

de vida. Não existem estudos mostrando sua eventual efi-
cácia.24 Para pacientes selecionados, exercícios, eletroesti-
mulação do assoalho pélvico e a utilização do biofeedback 
podem ser benéficos.

Coletores externos
Preservativos e absorventes são opções de coletores 

externos que podem ser uma opção confiável desde que 
o paciente mantenha o sistema fechado para minimizar os 
riscos de infecção. Para o sexo masculino, são eficientes, 
seguros e práticos.36 

Tratamento farmacológico
A principal causa da incontinência urinária nas dis-

funções vesicouretrais de origem neurológica é a hipe-
ratividade detrusora, associada também à disfunção es-
fincteriana. Confirmado o diagnóstico de hiperatividade 
detrusora, o tratamento medicamentoso é realizado, com 
o intuito de diminuir a atividade detrusora, aumentando a 
capacidade vesical.37 

Agentes antimuscarínicos
O tratamento conservador consiste em utilizar agentes 

antimuscarínicos (efeito anticolinérgico). Revisões siste-
máticas verificaram que os tratamentos com esses agen-
tes são superiores ao placebo.38 Uma revisão sistemática 
encontrou uma taxa 40% maior de cura ou melhora em 
ambos os episódios de incontinência.39 

Outra revisão sistemática de 94 estudos randomizados 
em mulheres com incontinência urinária de urgência cons-
tatou que a continência foi alcançada em 8,5-13,0% das 
mulheres tratadas, com taxas de descontinuação do trata-
mento atribuída a efeitos adversos de até 6,3%.40 

Vários estudos descobriram que a duração efetiva do 
tratamento clínico antimuscarínico é curta. Em um estudo 
de 29.000 mulheres, 58 a 71% interromperam a medicação 
por seis meses.41 As razões para a interrupção não foram 
avaliadas, mas podem incluir a falta de eficácia, efeitos ad-
versos e o diagnóstico incorreto.

Uma revisão sistemática de 86 estudos randomizados e 
meta-análise de 70 estudos em pacientes com sintomas de 
bexiga hiperativa, concluiu que tolterodina foi melhor to-

lerada do que a oxibutinina, embora a eficácia tenha sido 
semelhante. Solifenacina foi mais eficaz e melhor tolerada 
do que a liberação imediata de tolterodina. Não havia dados 
para fazer conclusões sobre os custos comparativos, resul-
tados a longo prazo, ou o impacto na qualidade de vida.42

A escolha do agente para cada paciente depende de 
custo, dosagem de frequência, interações medicamentosas, 
efeitos colaterais e comorbidades que podem aumentar os 
efeitos adversos a medicamentos. A falta de resposta a um 
agente não exclui a resposta para outro. 

Os efeitos adversos incluem a inibição da secreção sali-
var (xerostomia), o bloqueio do músculo ciliar por estimu-
lação colinérgica (visão turva para os objetos próximos), 
taquicardia, sonolência, diminuição da função cognitiva e 
a inibição da motilidade do intestino. 

Agentes antimuscarínicos são contraindicados em pa-
cientes com retenção gástrica e glaucoma de ângulo fecha-
do. Interações medicamentosas ocorrem com fármacos que 
são inibidores potentes do CYP3A4 (antifúngicos azólicos, 
antibióticos macrolídeos, ciclosporina, vimblastina).43  

Outros medicamentos
Imipramina tem atividade alfa-agonista e uma ativi-

dade anticolinérgica. Pode ser usado em mulheres com 
incontinência mista. Não é recomendado para pacientes 
idosos, nos quais efeitos adversos anticolinérgicos e hi-
potensão ortostática podem ser significativos. Cloreto de 
betanecol é um agente colinérgico, que tem sido utilizado 
para tratar a função detrusora, entretanto não há evidências 
convincentes para apoiar esta prática. Ensaios disponíveis 
envolvem grupos heterogêneos de pacientes, são pequenos 
ou faltam grupos de controle para comparar o betanecol 
com outros agentes.44

Um estudo randomizado de 97 mulheres com sintomas 
urinários crônicos e baixo fluxo urinário tratados com tan-
sulosina mostrou uma redução significativa no escore de 
sintomas. Bloqueadores alfa também podem ter um papel 
em pacientes com disfunção de micção neurogênica de 
lesão da medula espinhal suprassacral ou esclerose múl-
tipla.45 

A utilização de profilaxia antibiótica é muito mais uma 
decisão com base na experiência da equipe médica do que 
em evidências científicas, mas tenta-se, com seu uso, mini-
mizar os riscos de ITU.46 Necessitamos, porém, mais estu-
dos científicos que nos comprovem a eficácia da profilaxia.

Tratamento minimamente invasivo
Toxina botulínica tipo A

A toxina botulínica A é um agente bloqueador neu-
romuscular pré-sináptico, que produz um efeito seletivo 
e temporário do relaxamento muscular. Quando injetado 
em pequenas doses promove uma denervação química da 
bexiga podendo assim ser utilizado para tratamento da hi-
peratividade detrusora quando as medicações falharam. 
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O maior efeito adverso da sua utilização é a retenção 
urinária. Tem a vantagem de ser utilizada repetida vezes, 
sem comprometer a eficácia do tratamento e ainda ser um 
método de fácil realização em regime de hospital-dia com 
anestesia geral endovenosa (sedação). Efeitos colaterais 
são raros, mas ocasionalmente podem causar fraqueza 
muscular generalizada.47 Normalmente, são usados fras-
cos de 200 unidades, diluídos para aplicação de 30 pontos, 
preservando-se ou não o trígono vesical. 

Em estudo prospectivo não randomizado, foram tratados 
31 pacientes portadores de hiperatividade detrusora refra-
tária a tratamento medicamentoso  com anticolinérgicos. A 
injeção intravesical foi realizada por meio de cistoscopia, na 
dose de 200 a 300 unidades dissolvidas em soro fisiológico, 
sendo 1 mL com 10 unidades, respeitando a região do trígono 
vesical. Os pacientes foram seguidos com avaliações clínicas 
e urodinâmicas, por um período de 36 meses. Observou-se 
melhora na continência, aumento na capacidade vesical e di-
minuição da pressão intravesical ao enchimento. Concluiu-
se que este é um tratamento efetivo, sendo a melhor dose 300 
unidades e o tempo de duração de nove meses.48 

Vaniloides
A capsaicina e resiniferatoxina, são substâncias deriva-

das da pimenta que provocam uma dessensibilização das 
fibras C e dessa forma podem diminuir a hiperatividade 
detrusora temporariamente. Entretanto, apresentam como 
efeito colateral intensa dor local, o que é explicado pela 
ativação de fibras C não mielinizadas, fato este que faz 
com que a maioria dos pacientes abandone o tratamento.49 
No entanto, tem eficácia clínica limitada quando compara-
da à toxina botulínica.

Tratamento cirúrgico
Em muitos pacientes, os recursos do tratamento clíni-

co não são suficientes para o restabelecimento das boas 
condições de armazenamento e esvaziamento vesical, com 
um período de continência urinária socialmente aceitável. 
Várias técnicas cirúrgicas foram desenvolvidas, tanto no 
sentido de obter um bom reservatório para a urina, como 
também promover esvaziamento urinário periódico ade-
quado, mantendo a melhor qualidade de vida possível para 
cada paciente.

Procedimentos para diminuir  
a resistência uretral

A esfincterotomia diminui a resistência uretral externa, 
reduzindo a pressão intravesical de perda urinária. Está in-
dicada àqueles pacientes com elevados resíduos urinários, 
na presença de contração vesical de alta pressão, na qual o 
tratamento clínico não foi efetivo. Outras indicações são: 
disreflexia autonômica, tetraplégicos com dificuldade em 
realizar cateterismo intermitente. 

Seu objetivo é diminuir o risco de lesão do TUS. Sua 
taxa de sucesso é de 70% a 90%.50 Tecnicamente é reali-

zada com uma alça de corte (Collin), incisando-se a região 
do esfíncter externo, em toda a sua extensão, às 12 horas. 
Suas complicações (10%) podem ser: sangramento, este-
nose e disfunção erétil. 

Os stents uretrais foram desenvolvidos para o trata-
mento das estenoses de uretra graves, de difícil solução. 
Alguns autores propuseram o seu uso para o tratamento 
de pacientes portadores de dissinergia vesicoesfincteriana, 
como alternativa à esfincterotomia. O uso de stents não é 
recomendado, atualmente, pelo risco de complicações e 
necessidade de reintervenção.51 

Procedimentos para aumentar  
a resistência uretral

Para tratamento da insuficiência esfincteriana, os esfínc-
teres artificiais são a melhor opção, atingindo níveis de su-
cesso entre 70 e 95%, com taxa de revisão em torno de 15%.

Outra opção são os slings de colo vesical e de uretra mé-
dia, porém indicados apenas para os casos em que a hipera-
tividade detrusora esteja controlada. Substâncias injetáveis 
(ex.: teflon e colágeno) são utilizadas endoscopicamente, 
em aplicações periuretrais, com intenção de obstrução.52 

Outros procedimentos
A ampliação vesical estará indicada todas as vezes 

que outros tratamentos menos invasivos tiverem falhado, 
principalmente quando existir uma bexiga de baixa com-
placência que não responda ao tratamento medicamentoso 
com anticolinérgicos.

A laminectomia sacral com exposição das raízes S2-
S4, apresenta uma alta taxa de complicações, como: in-
continência fecal e impotência. A rizotomia apresenta re-
sultados satisfatórios. Na maioria das vezes, acompanhada 
de implante de estimulador na via sacral anterior (neuro-
modulação), reduzindo a hiperatividade e aumentando a 
capacidade funcional, apesar das poucas evidências na li-
teratura e pouco tempo de avaliação dos casos realizados.53 

Considerações finais
As disfunções miccionais causadas pelos TRM devem 

ser enxergadas como doença multifatorial e assim devem 
ser tratadas. Proteger a função renal, promover a continên-
cia e oferecer métodos e tratamentos que melhorem a qua-
lidade e a expectativa de vida desses pacientes devem ser 
os principais objetivos da equipe responsável. 

Acompanhamentos psicológicos podem ajudar os pa-
cientes a compreender melhor sua condição e aceitar de 
forma positiva e colaborativa os tratamentos propostos. 
Médicos, fisioterapeutas, psicólogos e enfermeiros são 
parte de uma equipe permanente de acompanhamento re-
gular e meticuloso. 

Um diagnóstico preciso inicial poderá fazer toda a di-
ferença no prognóstico do paciente e considerar sua con-
dição socioeconômica e cultural, permite que a terapêutica 
seja individualizada como tem que ser.     
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Epidemiologia
A litíase urinária é um problema relativamente comum 

na prática urológica, com significativo ônus e negativas re-
percussões para a sociedade. A compreensão dos aspectos 
epidemiológicos dessa doença é fundamental para o plane-
jamento tanto das ações individuais quanto coletivas para 
sua prevenção, diagnóstico e tratamento. 

Existem relatos de cálculos renais desde a antiguidade, 
em múmias egípcias de cerca de 6.000 anos e relatos de 
litotomias terapêuticas realizadas na Índia há aproximada-
mente 3.000 anos.1

Nas últimas décadas, por volta de 2 milhões de consul-
tas foram realizadas a cada ano nos EUA para a avaliação 
de litíase urinária ou de condições diretamente decorrentes 
dela e estima-se que esse número aumente a cada ano.2-4

Os cálculos urinários são mais frequentes nos homens 
do que nas mulheres, acometem indivíduos em todas as fai-
xas etárias, com pico de incidência entre os 20 e 40 anos. 
A prevalência aumenta com a idade e varia regionalmente e 
entre as etnias, sendo mais comum nos caucasianos do que 
nos asiáticos, hispânicos e afrodescendentes.5 

Aproximadamente 12% dos homens e 5% das mulheres 
apresentarão sintomas decorrentes de cálculos urinários até 
os 70 anos. Na maioria dos casos, os cálculos contêm cál-
cio, mais comumente oxalato de cálcio.6,7

A prevalência da litíase urinária vem aumentando nas úl-
timas décadas. De 3,8% em 1980 cresceu para 5,2% em 1994 
e para aproximadamente 9% no ano de 2010. Nesse mesmo 
período o percentual relativo de mulheres com cálculo tam-
bém aumentou de 25% para aproximadamente 35% dos ca-

sos. Achados semelhantes têm sido observados na população 
pediátrica, com aumento do diagnóstico, das consultas e das 
internações relacionadas à litíase urinária.8-10

Estudos recentes demonstraram associação entre “síndro-
me metabólica” e litíase renal. As mudanças no estilo de vida 
nos últimos anos, caracterizadas pela maior ingesta calórica, de 
proteínas de origem animal e sódio e pelo maior sedentarismo 
levaram a um aumento da prevalência de obesidade. Esses as-
pectos, acrescidos da maior capacidade de diagnóstico em vir-
tude do progresso tecnológico, seriam as principais explicações 
para o aumento da incidência e prevalência da doença.11,12 

A história natural do cálculo renal assintomático é pouco 
estudada. Os estudos populacionais que avaliaram o risco de 
progressão, a possibilidade de episódios sintomáticos e as taxas 
de intervenção nestes casos são por vezes conflitantes.13

Estudo recente realizado na Coreia e que acompanhou 
pacientes assintomáticos com cálculo renal por um período 
médio de 30 meses, observou que 50% dos pacientes perma-
neceram assintomáticos, enquanto os demais apresentaram 
eventos relacionados aos cálculos. Destes, aproximadamente 
metade (25% dos casos) eliminou seus cálculos espontanea-
mente e os demais 25% necessitaram de intervenção urológi-
ca complementar (litotripsia extracorpórea ou ureteroscopia). 
Observou-se que pacientes mais jovens, com cálculos meno-
res e cujos cálculos não cresceram no período eram mais pro-
pensos à eliminação espontânea do cálculo. Não houve asso-
ciação entre evolução assintomática ou passagem espontânea 
do cálculo com os seguintes fatores: posição do cálculo nos 
cálices, gênero, diabetes, hipertensão arterial, história fami-
liar, cálculo prévio ou índice de massa corpórea (IMC).14
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Esses achados estão em concordância com estudos prévios 
que avaliaram, em pacientes sintomáticos com dor aguda no 
flanco secundária a urolitíase, as taxas de eliminação espon-
tânea, bem como o tempo para que o cálculo fosse eliminado. 
Nesses estudos demonstrou-se correlação entre o tamanho do 
cálculo e sua posição no ureter com a eliminação espontânea: 
cálculos menores e mais distais são mais propensos a serem 
eliminados sem intervenção e em menor tempo.15-17

A possibilidade de recorrência é outro aspecto impor-
tante. Dentre os pacientes com antecedente de litíase renal, 
a frequência de recorrência sintomática de cálculo é de 
aproximadamente 15% no primeiro ano, entre 35% e 40% 
nos próximos cinco anos e 50% em dez anos. A recorrência, 
assim como a incidência, é mais comum entre os homens do 
que entre as mulheres.18,19

Fisiopatologia e fatores de risco
Aproximadamente 80% dos cálculos urinários contêm 

cálcio na sua composição primária, mais comumente oxalato 
de cálcio e com menor frequência fosfato de cálcio. Os de-
mais cálculos são compostos por ácido úrico, estruvita (fos-
fato de amônio magnesiano) e cistina. Um mesmo paciente 
pode ter mais de um tipo de cálculo concomitantemente.

Existem diversas teorias relacionadas à gênese dos cál-
culos e um aspecto assume papel central na sua gênese: su-
persaturação de substâncias usualmente solúveis na urina. 
Hipercalciúria, hiperoxalúria, hiperuricosúria, e cistinúria, 
decorrentes da maior excreção renal e/ou volume urinário 
baixo causam excesso de soluto. Isto leva a supersaturação 
do soluto e precipitação, resultando na formação de cristais, 
que podem se agregar formando um cálculo renal.20

A associação de maior quantidade de solutos e menores 
concentrações de inibidores de formação de cálculo (mag-
nésio, citrato, e pirofosfato), particularmente a hipocitratú-
ria, está ligada a nefrolitíase em adultos e crianças.21-23

Fatores dietéticos como ingesta pobre em cálcio, rica 
em oxalato, rica em sódio, rica em proteínas de origem ani-
mal e baixa ingesta líquida estão também frequentemente 
associados à gênese dos cálculos.24,25

Altas doses de vitamina C também têm sido associadas à 
maior incidência de cálculos.26

Especial ênfase de aspecto funcional está relacionada 
aos trabalhadores que passam parte de sua jornada diária 
diante de fontes de calor como em fundições, siderúrgicas, 
padarias ou até mesmo sob sol direto no caso da construção 
civil, condições estas que elevam as incidências de litíase e 
ressaltam a importância de uma grande ingesta hídrica.

A baixa ingesta de líquidos está amplamente relaciona-
da à formação de cálculos e atribuem-se, dentre outros fa-
tores, ao baixo volume urinário o papel preponderante no 
aumento da concentração de solutos, condição importante 
para a gênese dos cálculos. Em um estudo prospectivo ran-
domizado, pacientes portadores de cálculo renal apresen-
taram produção diária de urina 250 a 350 mL menor do 
que os controles.27,28

Uma variedade de condições médicas tem sido associa-
da ao aumento do risco de formação de cálculos, incluindo 
hipertensão arterial, gota, diabetes mellitus e obesidade, o 
que sugere que a nefrolitíase deva ser compreendida como 
um distúrbio sistêmico. Atribui-se às mudanças do estilo de 
vida, principalmente o sedentarismo e obesidade o aumento 
da atividade litiásica e a maior incidência de cálculos nas 
últimas décadas, especialmente nas mulheres.29-35

Alterações anatômicas como rim em ferradura e rim es-
pongiomedular também estão associadas à maior formação 
de cálculos.36

Uso de medicações com maior potencial de precipitação 
urinária, a exemplo de indinavir, aciclovir, sulfadiazina e 
triantereno, está associado à formação de cálculos.37,38

O risco de formação de cálculos é significativamente 
maior nos pacientes submetidos a cirurgias bariátricas. Es-
tudos demonstram que as técnicas atuais estão associadas a 
maior absorção entérica de oxalato e importante oxalúria, 
promovendo supersaturação por sais de oxalato de cálcio o 
que favoreceria a formação de cálculos.39

 História prévia de litíase está associada com recorrên-
cia de cálculos em taxas que variaram de 10% em cinco 
anos, até 50% em dez anos. A disparidade desses achados 
pode ser atribuída a variações metodológicas e aos métodos 
de imagem empregados nos diferentes estudos. As recor-
rências foram mais comuns nos homens.13,40-42

Histórico familiar de nefrolitíase, assim como algumas 
doenças genéticas estão associadas a maior prevalência de 
cálculos. A relação entre história familiar e risco de for-
mação de cálculo renal foi avaliada em 38.000 homens no 
estudo Health Professionals Follow-up Study, nos Estados 
Unidos. Durante um período de oito anos, indivíduos com 
história familiar positiva tiveram um risco relativo de 2,6 
de formação de cálculo renal, em comparação com aque-
les sem essa história.28

Dados de história familiar não fazem distinção entre fa-
tores genéticos e ambientais. No entanto, há evidências de 
predisposição genética para o desenvolvimento de cálculo 
renal. Acredita-se que ocorra o acometimento de múltiplos 
loci gênicos, que regulariam a absorção, a reabsorção e a 
excreção de cálcio, a absorção de oxalato, assim como a 
absorção e a excreção de citrato.43 

Os cálculos de ácido úrico estão associados à urina 
persistentemente ácida, frequentemente observada em pa-
cientes com diarreia crônica, em decorrência da depleção 
de bicarbonato, assim como em indivíduos com distúrbios 
metabólicos, aqui inclusos gota, diabetes, resistência insulí-
nica e obesidade.44-48

Os cálculos de estruvita são formados em pacientes com 
infecção do trato urinário inferior por bactérias produtoras 
de urease como Proteus sp e Kelbsiella sp. A estruvita é 
produzida quando há o aumento da produção de amônia em 
solução de pH elevado que diminui a solubilidade dos fos-
fatos propiciando a formação dos cálculos.49
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Diagnóstico
O diagnóstico da litíase urinária é inicialmente sus-

peitado pela apresentação clínica. Os pacientes apresen-
tam-se habitualmente com dor aguda no flanco, pode 
haver hematúria, vômitos e em algumas situações fe-
bre. A avaliação inicia-se pela história clínica completa 
e pelo exame físico. A confirmação diagnóstica deve 
ser amparada em exames de imagem apropriados. Na 
maioria das vezes há a necessidade de diagnóstico de 
modo rápido e com a maior acurácia possível, seja para 
implantação de medidas terapêuticas de alívio dos sin-
tomas, seja para definir a estratégia subsequente para o 
tratamento definitivo.

Ultrassonografia (US):
A ultrassonografia do trato urinário (Figura 1) deve 

ser considerada o método de imagem inicial.50 Tem am-
pla aplicação, por ser reprodutível, bastante difundida 
em nosso meio e com custo relativamente baixo. Tem 
como vantagem importante também a possibilidade de 
ser realizada sem restrições em crianças e gestantes, 
uma vez que não envolve exposição a radiação.

Figura 1. Ultrassonografia mostra cálculo em pelve renal (seta) associado 
com hidronefrose.

É um método bastante acurado para identificar li-
tíase nos cálices, pelve, nas proximidades da junção 
pieloureteral e ureterovesical. Possibilita ainda iden-
tificar cálculos radiotransparentes não observados nas 
radiografias do abdômen, ainda muito empregadas na 
pesquisa inicial dos cálculos.

A sensibilidade e especificidade médias da US para 
avaliação de litíase são de 61% e 97%, respectivamente. 

A ultrassonografia é limitada na detecção de pequenos 
cálculos renais, sobretudo aqueles inferiores a 5 mm, bem 
como dos cálculos no trajeto ureteral.51 

O emprego do Doppler (Figura 2) para medir o índice de 
resistividade da artéria renal ou principalmente para a avalia-
ção da presença de jatos ureterais permite o incremento da 
sensibilidade na detecção do cálculo.52-54

Figura 2. Ultrassonografia mostra cálculo na junção vesicoureteral esquerda 
e ausência de jato ureteral.

Quando combinados, os achados de dilatação pieloca-
licinal, visualização direta do cálculo e ausência de jato 
pelo meato ureteral a sensibilidade da US para diagnosti-
car obstrução ureteral pode chegar a 96%.55 

Radiografia simples do abdômen (RX abdômen)
A radiografia simples do abdômen (Figura 3) possibi-

lita a identificação de cálculos radiopacos, porém não é 
capaz de identificar cálculos radiotransparentes (de ácido 
úrico), além de ter importantes limitações na identificação 
de pequenos cálculos e dos cálculos sobrepostos às estru-
turas ósseas (Figura 4A). Não fornece informação quanto 
a presença de obstrução e sofre interferência negativa da 
sobreposição de alças intestinais, especialmente em situa-
ções como constipação intestinal e distensão gasosa. 

Figura 3. Radiografia simples do abdômen: cálculo coraliforme à esquerda.
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A despeito de suas limitações, a radiografia simples do 
abdômen tem seu papel na investigação dos quadros de li-
tíase urinária. A sensibilidade e especificidade na detecção 
de cálculos variam de 44 a 77% e de 80 a 87%, respecti-
vamente.56

A radiografia deve ser evitada quando for considerada 
a realização de tomografia pela exposição à radiação e cus-
tos adicionais, entretanto é exame muito útil para compa-
rações durante o seguimento da litíase urinária.55,57,58

Urografia excretora 
A urografia excretora (Figuras 4B e 4C) tem impor-

tante papel histórico no diagnóstico da litíase. Foi, no 
passado, e por longo período, o método diagnóstico de 
escolha, porém seu uso vem gradativamente perdendo 
espaço em favorecimento da tomografia computadori-
zada sem contraste como exame padrão.59 Auxilia na 
avaliação das relações anatômicas do rim com órgãos 
vizinhos (cólon, pulmão, etc.) no planejamento da cirur-
gia renal percutânea.

Figura 4. Radiografia simples (A) de paciente com dor aguda no flanco 
direito sabidamente portador de litíase renal esquerda (seta branca). Notar 
na pelve à direita imagens cálcicas (setas pretas) em projeção do ureter 
direito de difícil diferenciação entre flebólito e cálculo ureteral. A urografia 
excretora (B) deste paciente demonstra cálculo ureteral distal (C) (seta 
branca no detalhe) ocasionando hidronefrose.

A urografia excretora tem como característica favorá-
vel a possibilidade, mesmo que de maneira indireta e apro-
ximada, de informar acerca da função renal; e do nível e 
magnitude da obstrução ureteral. É útil na identificação do 
cálculo, marcadamente os radiopacos, na detecção de ano-
malias congênitas ou anormalidades anatômicas do siste-
ma coletor e ureter e em demonstrar tumores uroteliais.

A realização do preparo intestinal para a melhor visuali-
zação, a necessidade de obtenção de filme tardio nos casos 
de obstrução severa podem levar a uma demora entre a ad-
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missão e o diagnóstico. Outra desvantagem é a necessidade 
de contraste iodado, associado às reações adversas menores 
em 5 a 10% dos casos e a reações anafiláticas graves em 
até 1% dos indivíduos. Inconveniente adicional é a potencial 
nefrotoxicidade induzida pelo uso do contraste.55,59

Tomografia computadorizada (TC)
A tomografia computadorizada helicoidal (Figura 5)  

foi introduzida na prática clínica no início da década 
de 90. Diferentemente da TC convencional, na qual 
a aquisição da imagem e o deslocamento do pacien-
te ocorrem separadamente, na TC helicoidal ambos 
ocorrem simultaneamente, permitindo rápida captura 
de imagem, evitando problemas como perda de área e 
registros imprecisos em função do movimento respi-
ratório, uma vez que a aquisição de imagem pode ser 
realizada em uma única apneia. Esta técnica é denomi-
nada helicoidal porque durante o exame o foco do raio 
X descreve uma rota helicoidal ao redor do paciente. 
Os cortes do tomógrafo entre 3-5 mm são ideais para 
detecção de cálculos.60

Figura 5. TC helicoidal sem contraste; corte axial (A) mostra cálculo ureteral 
à direita. Na reconstrução coronal (B): cálculo ureteral com hidronefrose a 
montante e litíase em cálice superior.

Considerando-se essas características, apresenta os 
maiores índices de sensibilidade e especificidade dentre 
os métodos diagnósticos, respectivamente 98% e 97%, e 
é considerado o exame padrão para avaliação de litíase 
urinária. No entanto, apesar da indicação, seu emprego é 
muitas vezes limitado por se tratar de um método ainda 
não disponível de maneira universal.

A superioridade da TC helicoidal no diagnóstico diferen-
cial da dor aguda no flanco e da litíase urinária foi demons-
trada desde os estudos iniciais da década de 90 e vem sendo 
repetidamente confirmada em estudos subsequentes.59-61

Em um estudo envolvendo 417 pacientes com dor agu-
da no flanco, a sensibilidade e especificidade da TC foi de 
95 e 98%, respectivamente.62 Uma meta-análise de 4 estu-
dos, incluindo 296 pacientes, concluiu que a TC helicoidal 
sem contraste é significativamente melhor que a urografia 
excretora para diagnosticar e excluir cálculos urinários.63

A tomografia helicoidal sem contraste também pode 
detectar sinais secundários de obstrução do trato urinário. 
A probabilidade de detecção destes sinais varia de acordo 
com a duração da dor. Em um estudo com 227 pacientes 
com ureterolitíase aguda, presença de dilatação ureteral foi 
observada em 84% dos indivíduos após 2 horas de dor e 
em 97% deles após 8 horas de dor. Do mesmo modo, a 
dilatação do sistema coletor foi observada em 68% após 
2 horas de dor e em 89% dos indivíduos após 8 horas de 
dor. A presença de estrias perirrenais (Figura 6), moderada 
a intensa ocorreu em 5 e 51% respectivamente após 2 e 8 
horas de início do quadro doloroso.64

Figura 6. TC evidencia estrias perirrenais (setas), sinal secundário de 
obstrução da via excretora.

Nos pacientes agudamente acometidos e que não pos-
suem sinais de dilatação ureteral pode ser difícil diferenciar 
cálculos de flebólitos na sobreposição do trajeto ureteral.

Nesta situação, o sinal do halo (Figura 7) ou anel 
ureteral que representa o edema que circunda o cálculo, 
auxilia na diferenciação. Tal sinal apresenta sensibilida-
de de 77% e especificidade de 92%.65,66
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Figura 7. TC helicoidal demonstra cálculo ureteral esquerdo, sinal do halo 
ureteral ao redor do cálculo (seta).

O uso da TC em pacientes com dor aguda no flanco 
e suspeita de litíase urinária traz como vantagem adi-
cional, além da acurácia em diagnosticar os cálculos, 
demonstração precisa de condições patológicas cau-
sadoras da dor abdominal. A TC fornece ainda, dados 
quanto à densidade do cálculo, sua estrutura interna, 
dimensões nos diversos eixos e a distância dos cálculos 
até a pele, parâmetros bastante úteis como prognóstico 
de eliminação espontânea e como preditor de suces-
so do tratamento endourológico. Em estudo realizado 
com pacientes no primeiro episódio de suspeita de 
litíase urinária, 33% tiveram um diagnóstico diferente 
da suspeita inicial, sendo que 50% destes apresenta-
vam alguma patologia significativa.67

Deve ser ressaltada a rapidez do exame, visto que é 
possível estabelecer um diagnóstico adequado em ape-
nas 5 minutos. 

Mesmo cálculos radiotransparentes na radiografia 
simples de abdômen, como o de ácido úrico, têm alto 
coeficiente de atenuação em relação aos tecidos abdo-
minais e são facilmente detectáveis.

A TC fornece ainda dados quanto à densidade do cál-
culo, sua estrutura interna, dimensões nos diversos eixos 
e a distância dos cálculos até a pele, parâmetros bastante 
úteis como prognóstico de eliminação espontânea e como 
preditor de sucesso de tratamento endourológico.

São consistentes as evidências que demonstram 
que a densidade do cálculo e distância até a pele 
(Figura 8) afetam significativamente o sucesso da li-
totripsia extracorpórea por ondas de choque.68,69 De 
maneira geral cálculos com densidade maior do que 
1.000 unidades Hounsifield e distância até a pele 
superior a 10 cm têm menor probabilidade de frag-
mentação com a litotripsia extracorpórea por ondas 
de choque.

Figura 8. TC helicoidal demonstra cálculo em pelve renal com medida da 
densidade e distância até a pele.

Embora cálculos de ácido úrico, cistina e estruvita 
possam até ser diferenciados do oxalato de cálcio, a TC 
é limitada em diferenciar o cálculo de oxalato de cálcio 
monohidratado do dihidratado ou distinguir oxalato de 
cálcio de fosfato de cálcio.70-72

Estudos recentes com TC com dupla energia sugerem 
que esta modalidade de imagem aprimorada, na qual se 
utiliza duas fontes de energia, pode ser mais sensível que 
a TC helicoidal padrão na determinação da composição 
do cálculo.73-75

Uma exceção à acurácia diagnóstica da TC helicoidal 
é na investigação dos cálculos secundários aos inibido-
res das proteases do HIV, principalmente o indinavir. Tais 
cálculos são extremamente radiotransparentes e por vezes 
os sinais de obstrução podem ser mínimos ou ausentes e 
nesses pacientes o emprego de contraste pode ser neces-
sário para estabelecer o diagnóstico.76,77 

Com a difusão da TC helicoidal nas duas últimas déca-
das existe preocupação crescente com os riscos da exposição 
à radiação.78 Esforços estão sendo concentrados no sentido 
de produzir estratégias com o objetivo de diminuir a dose de 
exposição à radiação sem comprometer a acurácia diagnós-
tica.79 A comparação da exposição à radiação dentre os di-
ferentes métodos diagnósticos está demonstrada na tabela 1.

Tabela 1. Exposição à radiação de acordo com as modalidades de imagem. 

Método Exposição a radiação (mSv)

Radiografia simples 0,5-1

Urografia excretora 1,3-3,5

TC helicoidal padrão 4,5-5

TC de baixa dose 0,97-1,9

TC com contraste 25-35
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A tomografia computadorizada helicoidal com empre-
go de baixa dose de radiação (TC de baixa dose) permite a 
identificação de cálculos renais e ureterais com sensibilida-
de e especificidade similares à TC helicoidal padrão, porém 
com redução significativa da dose de radiação (Tabela 3).80 
Em pacientes com índice de massa corporal (IMC) menor 
do que 30, TC de baixa dose tem sensibilidade de 86% na 
detecção de cálculos menores que 3 mm e 100% de sensibi-
lidade para detectar cálculos maiores que 3 mm.81

Uma meta-análise de estudos prospectivos mostrou que 
a TC de baixa dose diagnosticou litíase urinária com sensi-
bilidade de 96% e especificidade de 94%.82 

Atualmente já existem protocolos de diagnóstico e se-
guimento da litíase urinária propagando o racional da TC 
que inclui uso da TC de baixa dose nos indivíduos com 
IMC menor que 30, pois apresenta boa acurácia diagnóstica 
e menor exposição à radiação.79

Ressonância nuclear magnética (RNM)
A RNM (Figura 9) é raramente usada para o diagnós-

tico da litíase urinária, exceto na avaliação de gestantes 
quando existe indicação específica para reduzir a exposi-
ção a irradiação. Nesses casos, havendo forte suspeita de 
litíase urinária e ausência de achados ultrassonográficos, a 
RNM pode definir o nível da obstrução e em alguns casos 
também fazer uma estimativa do tamanho do cálculo.83-85

Figura 9. RNM ponderada em T2 sem uso de contraste, corte axial (A) e 
reconstrução da imagem coronal (B) mostra cálculo em pelve renal bilateral 
maior à direita associado com hidronefrose. O cálculo é visto como imagem 
de hipossinal (seta) e a dilatação do sistema coletor como hipersinal.

Considerações finais
Algumas características relevantes dos métodos diagnós-

ticos acima discutidos podem ser observadas na tabela 2.

Tabela 2. Comparação dos métodos diagnósticos para investigação da 
litíase urinária.

Vantagens Desvantagens

Ultrasso-
nografia 
do trato 
urinário

Alta disponibilidade 
Não expõe a radiação
Bom para avaliar hidronefrose
Aumento da sensibilidade com 
uso do Doppler

Baixo desempenho em 
pequenos cálculos 
Requer ultrassonografista 
habilitado 

RX 
abdômen

Custo baixo
Alta disponibilidade 
Exposição baixa a radiação 
Útil em situação aguda 

Sensibilidade e especifici-
dade baixas 
Necessidade de radiolo-
gista com habilidade para 
melhores interpretações 

Urografia 
Excretora

Longa história como exame 
padrão, grande maioria dos 
urologistas habituados 
Útil no planejamento cirúrgico e 
confirmação diagnóstica

Necessita contraste 
endovenoso
Exposição moderada a 
radiação

TC

Alta acurácia, maior sensibilida-
de e especificidade
Pode distinguir cálculo radio-
transparente, tumor e sangue

Custo
Disponibilidade ainda não 
uniforme
Exposição moderada a 
radiação

RNM
Potencial de localizar o local da 
obstrução no ureter
Isento de radiação 

Custo mais alto
Baixa disponibilidade
Cálculos podem passar 
despercebidos

O uso combinado de métodos diagnósticos para a litía-
se urinária é controverso na literatura, mas frequentemente 
aumenta a acurácia global. Alguns estudos sugerem que 
a combinação de ultrassonografia e radiografias simples 
do abdômen possibilita resultados comparáveis aos obser-
vados com a Tomografia Computadorizada Helicoidal de 
maneira isolada e pode ser uma alternativa útil na avalia-
ção inicial dos pacientes com dor aguda no flanco, espe-
cialmente quando a TC não for disponível.86
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Introdução
Litíase urinária é uma doença altamente prevalente, 

com incidência que varia de 5% a 12% na população mun-
dial. Sua manifestação clínica mais comum, a cólica renal, 
afeta aproximadamente 1,2 milhão de pessoas anualmente 
e é responsável por cerca de 1% do atendimento médico 
emergencial e por aproximadamente 1% de todas as hos-
pitalizações.1,2 

A grande maioria dos cálculos urinários são pequenos, 
em geral inferiores a 5 mm e não requerem intervenção ci-
rúrgica, sendo passíveis de eliminação espontânea em até 
98% dos casos.1 Medidas auxiliares podem facilitar e redu-
zir o tempo de eliminação de cálculos ureterais, assim como 
obter o controle da dor recorrente. Uma parcela significativa 
da população litiásica é portadora de cálculos pequenos ou 
microcálculos assintomáticos, muitos diagnosticados oca-
sionalmente pela realização de exames de imagem do ab-
dômen. Nessas situações, investigação e acompanhamento 
clínico periódico associados a medidas gerais de prevenção 
representam a conduta terapêutica mais adequada.3

Tratamento da cólica renal
A abordagem clínica da cólica renal, assim como qual-

quer paciente apresentando-se com dor abdominal, requer 
história clínica detalhada e exame físico minucioso. A 
clássica apresentação da cólica renal é a forte dor paroxís-
tica em flanco, aguda, com ou sem irradiação para região 
inguinal ipsilateral secundária à obstrução ureteral parcial 
ou total. A dor resultante é decorrente do súbito estiramen-
to e distensão do ureter, pelve e cápsula renal causada pela 

violenta contração da musculatura ureteral sobre a zona 
obstruída pelo cálculo. Hematúria, em geral microscópi-
ca, está presente numa parcela bastante significativa dos 
pacientes. Sintomas miccionais irritativos, como disúria, 
urgência e polaciúria são muitas vezes decorrentes da ir-
ritação vesical ocasionados pela presença do cálculo em 
ureter inferior. Assim como a obstrução de qualquer órgão 
oco, a dor renal em cólica está frequentemente associada a 
náuseas e vômitos, gerando por vezes confusão com mani-
festações clínicas derivadas de outros órgãos abdominais, 
fazendo com que seja associada a uma vasta gama de pato-
logias no seu diagnóstico diferencial.4

Pacientes que não apresentam febre, taquicardia e não 
mostram sinais de sepses podem ser manejados mais con-
servadoramente do que aqueles com sinais de infecção 
aguda, que em geral requerem avaliação e terapia imediata. 
Coexistentes condições clínicas que podem complicar ou 
alterar a terapia deverão ser consideradas. Estas incluem 
rins solitários, gravidez, imunossupressão, diabetes, doen-
ças cardíacas ou pulmonares e idade do paciente.

Desde que o diagnóstico clínico esteja claro, na ausência 
dos fatores complicadores como os citados anteriormente e 
se obtenha um controle adequado da dor, o paciente pode 
ser manejado clinicamente em domicílio sem a necessidade 
de internação hospitalar. Nessa situação, exames de imagem 
devem ser realizados para confirmar o diagnóstico e avaliar 
a possibilidade de eliminação espontânea do cálculo. Os pa-
cientes deverão ser informados dos riscos de recorrência da 
dor e eventual necessidade de retorno ao hospital. Interna-
ção hospitalar para eventual desobstrução está indicada aos 
pacientes incapazes de tolerar a hidratação oral de cerca de 
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2-3 litros de fluidos por dia, dor de difícil controle com anal-
gésicos de uso oral, dilatação do trato urinário progressiva 
ou infecção urinária concomitante.5

A intervenção terapêutica inicial em pacientes com có-
lica renal é o alívio da dor. Os anti-inflamatórios não hor-
monais (AINH) e opioides são, em geral, os medicamen-
tos de escolha para uma boa analgesia. Diversos estudos 
clínicos4-6,7 têm mostrado que os AINH promovem maior 
redução da dor com menor necessidade de utilização de 
analgésicos adicionais do que quando comparados ao uso 
de opioides. Estes, apesar do seu grande efeito analgési-
co, estão associados com altos índices de efeitos adversos 
como náuseas e vômitos. Sendo assim, os AINH deverão 
ser usados como drogas de primeira linha de analgesia em 
cólica renal a menos que o paciente apresente contraindi-
cações ao seu uso (úlcera péptica, déficit de função renal, 
asma severa, entre outros). A decisão de qual AINH utili-
zar não está ainda definida segundo revisão dos dados da 
literatura.7 Alguns autores sugerem o uso de diclofenaco 
oral ou parenteral como primeira escolha de tratamento da 
cólica renal, bem como na terapia profilática de dor recor-
rente.8 O emprego de diclofenaco sódico, 100 a 150 mg/dia 
de 3 a 10 dias reduz o risco a inflamação ureteral e facilita 
a eliminação da cálculos menores.4,8 Outros AINH como 
cetorolaco em dose de 30 mg endovenoso, ibuprofeno, te-
noxicam e indometacina também podem ser utilizados na 
fase aguda ou em regime profilático.5,7

Há baixo nível de evidência na literatura para o uso 
de antiespasmódicos como hioscina na cólica renal, com 
pouco benefício observado em estudos randomizados 
comparando a droga a placebo.4 No Brasil, vários serviços 
de emergência ainda utilizam de rotina analgésicos como 
dipirona associado ao antiespasmódico (escopolamina + 
dipirona) no tratamento da cólica renal com resultados 
satisfatórios.2 Já o emprego de drogas alfabloqueadoras 
como a tansulosina tem se mostrado eficaz na redução da 
intensidade e número de recorrências da cólica renal em 
pacientes com cálculos de ureter inferior.9,10

O incremento da hidratação na vigência da cólica renal 
pode auxiliar na eliminação de cálculos, no entanto, tende 
a levar a um aumento do desconforto do paciente e con-
sequente utilização de mais analgésicos. Sendo assim, a 
hidratação abundante não é recomendada na fase emergen-
cial, sendo reservada subsequentemente quando o controle 
da dor for alcançado e a confirmação diagnóstica da possi-
bilidade de eliminação espontânea do cálculo confirmada.5

Tratamento da doença litiásica

Tratamento conservador
Observação clínica de cálculos renais 

Boa parte dos pacientes portadores de litíase renal 
são assintomáticos.11 Em geral, cálculos renais pequenos, 
medindo < 5 mm e não obstrutivos podem ser manejados 

clinicamente sem nenhum tipo de intervenção cirúrgica. 
No entanto, os pacientes devem ser informados quanto 
ao risco eventual de cólica renal bem como medidas pre-
ventivas a serem adotadas. Investigação clínica e retorno 
periódico com especialista na área deve ser fortemente 
recomendado aos pacientes para melhor controle evolu-
tivo da doença.7

Terapia médica expulsiva - TME
Os principais fatores associados à retenção de cál-

culos no ureter incluem espasmo da musculatura lisa 
ureteral, edema submucoso e infecção urinária. Aliado a 
esses fatores, o sucesso da terapia conservadora depen-
derá principalmente do tamanho e localização do cálcu-
lo. Em estudo relatado por Coll et al. em 2002 foram 
analisados 172 pacientes com cálculos ureterais avalia-
dos com tomografia computadorizada. De acordo com 
a localização foi observada taxa de eliminação de 48%, 
60%, 75% e 79% para cálculos proximais, de ureter mé-
dio, distal e no nível da junção ureterovesical respecti-
vamente. Quando da análise pelo tamanho do cálculo, 
as taxas foram de 78%, 60%, 48% e 25% para cálculos 
inferiores a 4 mm, 5-7 mm, 7-9 mm e > 9 mm de diâme-
tro respectivamente. Nenhum cálculo superior a 10 mm 
foi eliminado nesse estudo.12

Em estudo de meta-análise com 328 pacientes, 
Preminger et al. (2007) demonstraram que a taxa de eli-
minação global foi de 68% para cálculos menores do 
que 5 mm em diâmetro e de 47% para cálculos entre 
5-10 mm. Neves et al. (2010) relataram em estudo ob-
servacional de evidência clínica que cálculos inferiores 
a 5 mm em ureter distal estão associados a taxas de eli-
minação espontânea que variam de 71 a 98%. Interven-
ções cirúrgicas em geral são mais frequentes com cál-
culos maiores do que 6 mm. O tempo de eliminação é 
variável, sendo que para cálculos menores do que 6 mm 
o tempo médio permaneceu entre 4-6 semanas com tra-
tamento clínico associado. Sendo assim, cálculos ure-
terais inferiores a 10 mm sem complicações associadas 
que indiquem intervenção cirúrgica, observação clínica 
periódica além de terapia para facilitar a eliminação do 
cálculo durante a observação, podem ser medidas indi-
cadas inicialmente como opção terapêutica.3,6

É para este grupo de pacientes que surgiram, ao longo 
do tempo, algumas opções farmacológicas com o objetivo 
de facilitar a eliminação de cálculos – terapêutica médica 
expulsiva (TME) – particularmente na presença de litíase 
ureteral não complicada, ou seja, sem necessidade inequí-
voca de derivação, sintomatologia controlável clinicamen-
te, ausência de infecção, sem dilatação excessiva das vias 
excretoras, ausência de disfunção renal significativa e em 
situações nas quais o tamanho, forma e localização do cál-
culo sejam favoráveis.1

Os medicamentos utilizados para facilitar a elimi-
nação dos cálculos atuam basicamente no processo in-



443

Litíase urinária e endourologia

flamatório da mucosa ureteral em torno do cálculo e no 
relaxamento da musculatura lisa do ureter por meio da 
inibição das bombas de canal de cálcio ou pelo bloqueio 
de receptores alfa-1 e 2-adrenérgicos.13 Tais agentes al-
fabloqueadores, como tansulosina, doxasozina, alfusozi-
na, entre outros, podem ser utilizados no relaxamento da 
musculatura lisa  ureteral, principalmente em ureter dis-
tal onde a concentração de receptores alfa-adrenérgicos é 
maior.10 Dentre essas drogas alfabloqueadoras a tansulo-
sina na dose de 0,4 mg ao dia é a mais empregada e es-
tudada.9,10 Os efeitos esperados dos alfabloqueadores são, 
além do aumento da taxa de eliminação, a redução do 
tempo de expulsão, redução dos episódios de dor e menor 
uso de analgésicos.9,14,15 A nifedipina, agente bloqueador 
de canal de cálcio que atua relaxando a musculatura lisa 
do ureter, pode também ser empregada como facilitadora 
na eliminação dos cálculos ureterais, mas estudos clíni-
cos não demonstraram sua superioridade sobre a tansulo-
sina.6 Quando indicada a terapia com alfabloqueadores, 
os pacientes devem ser informados sobre os seus efeitos 
adversos e sua indicação off-label.4

Em combinação com os agentes alfabloqueadores, os 
AINH devem ser empregados quando as condições clíni-
cas do paciente permitirem. Diclofenaco sódico oral na 
dose de 100 a 150 mg/dia, cetorolaco trometamol (20 a 
30 mg/dia) por 3 a 10 dias poderá auxiliar na redução da 
inflamação e do risco de dor recorrente.4,8,10 O uso de cor-
ticosteroides em combinação com alfabloqueadores pode 
ser uma alternativa, porém, considerando-se o reduzido 
número de estudos comparativos não apresenta ainda evi-
dências que suportem seu emprego como terapia medica-
mentosa expulsiva.6,15

O período de observação e terapia medicamentosa ex-
pulsiva ainda são controversos. Numa revisão recente de 
Porpiglia et al., a duração média de TME tem variado entre 
10-45 dias, com taxas de eliminação espontânea díspares 
entre 33-100% e tempos médios de eliminação entre três 
a doze dias.16 Os guidelines preconizam avaliação perió-
dica do paciente quando o cálculo é tratado conservado-
ramente para monitorar a posição do cálculo e avaliação 
de hidronefrose. Se a eliminação não ocorrer dentro de 4 
a 6 semanas, a intervenção cirúrgica provavelmente será 
necessária.4,6,10

Dissolução química dos cálculos
A dissolução química dos cálculos como tratamen-

to medicamentoso via oral é bem estabelecida para os 
cálculos de ácido úrico.6 A dissolução é realizada utili-
zando secitrato ou bicarbonato de sódio com o objetivo 
de manter o pH entre 7,0 e 7,2. O alopurinol pode ser 
usado como tratamento adjuvante para prevenção de 
recorrência de cálculos de ácido úrico. Taxa de suces-
so de até 86% em um ano foi descrita por Chugtai et 
al. (1992), com a estratégia de aumento do pH uriná-
rio para cálculos de ácido úrico.17 Honda et al. (2003) 

também afirmam em seu relato que o uso de litotripsia 
extracorpórea com a alcalinização da urina (uso de ci-
trato) pode diminuir o tempo para livrar pacientes com 
cálculos de ácido úrico.18

A dissolução química por meio de irrigação percutânea 
é pouco utilizada atualmente em função do caráter invasivo 
(necessidade de nefrostomia), custos e tempo prolongado 
de irrigação. O comprometimento das atividades por um 
longo período reduziu muito a aceitação pelos pacientes 
quanto a esse tipo de procedimento.19

Prevenção
Medidas gerais 

Há muitos fatores envolvidos na litogênese, dentre eles 
estão os hábitos alimentares e o estilo de vida que envol-
vem o ambiente em que o indivíduo está inserido.20 Talvez 
sejam os fatores de menor custo para intervenção na lito-
gênese, já que dependem unicamente do policiamento do 
paciente em controlar sua dieta e manter hábitos de vida 
saudável.

Ingestão de água 
Há vários trabalhos na literatura que associam a desi-

dratação com a litíase urinária.21-23 O aumento da ingestão 
de líquidos, em especial a água, é o tratamento mais antigo 
para a litíase urinária, havendo recomendação de ingestão 
de líquidos suficientes para uma diurese de pelo menos 2 
litros diários.24

O aumento da ingesta hídrica reduz a concentração uriná-
ria do cálcio, oxalato e ácido úrico com a consequente redu-
ção na supersaturação do oxalato de cálcio, fosfato de cálcio 
e ácido úrico, além de aumentar o clearance de cristais.20 Pro-
gramas como o Equil2 podem simular mudanças na saturação 
com o aumento do volume urinário, mantendo constantes os 
outros parâmetros, mostrando a queda significativa na concen-
tração dos componentes litogênicos.

A urina altamente concentrada também pode diminuir 
o efeito dos principais agentes inibidores da litogênese (ci-
trato e magnésio). Em estudo in vitro, Guerra et al. (2006) 
evidenciaram que a adição de citrato e magnésio em amos-
tras de urina concentrada apresenta menor efeito na satura-
ção de oxalato de cálcio em relação à mesma adição desses 
componentes em urina diluída.25

O aumento da ingesta hídrica com o consequente 
aumento do volume urinário pode diminuir o risco de 
litíase na população em geral em até 39%.20 Porém, ape-
sar de ser um tratamento barato e de fácil acesso, o au-
mento de ingesta hídrica não é obtido de maneira tão 
fácil, como mostram Parks et al. (2003) em seu traba-
lho, com 2.877 pacientes, apresentando um aumento no 
volume urinário modesto (de apenas 0,3 l/dia).26 Portan-
to, o médico assistente deve ser incisivo ao orientar seu 
paciente para a ingesta hídrica na prevenção da litíase 
urinária.
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Outros líquidos 
Acredita-se que o consumo de suco de laranja e limão 

são fatores protetores contra a litogênese, já que esses 
sucos podem oferecer uma excreção urinária de citrato 
suficiente evitar a nucleação e agregação de cristais de 
oxalato de cálcio ou mesmo elevar o pH e oferecer prote-
ção contra a formação de cálculos de ácido úrico, efeitos 
semelhantes à terapia com citrato de potássio. Wabner et 
al. (1993) demonstraram no seu trabalho que a ingestão 
de suco de laranja (1,2 litros/dia contendo 90 mEq de po-
tássio e 160 mEq de citrato) foi semelhante à ingestão de 
cápsulas de citrato de potássio (60 mEq/dia) no aumento 
do pH e na mensuração do citrato urinário, porém o suco 
de laranja apresentou aumento da excreção de oxalato.27 

Odvina (2006) também encontrou resultados favoráveis 
ao emprego de suco de laranja na prevenção da litogêne-
se, mostrando que este pode aumentar a excreção urinária 
de citrato, entretanto o mesmo resultado não foi eviden-
ciado com o suco de limão nesse estudo.28 Outros estu-
dos, porém, apresentam benefício do consumo de suco de 
limão para o aumento da citratúria.29,30

O uso de outros líquidos para a prevenção da litíase uri-
nária é controverso. Há evidências de que o uso de chá ver-
de possa inibir a formação de cálculos de oxalato de cál-
cio.31,32 Outros estudos ainda relacionam menores taxas de 
incidência de litíase com uso de café, vinho e cerveja.33,34 
Já o uso de grape fruit juice, refrigerantes (principalmente 
bebidas à base de cola) e outros chás são associados com 
maiores taxas de litíase.33,35-37

Dieta/alimentos 
Proteínas

Há vários estudos epidemiológicos que associam o 
alto consumo de proteína ao aumento da incidência de li-
tíase.38-41 Porém, estudos randomizados associando dietas 
com baixo consumo de proteína animal não apresenta-
ram resultados convergentes. Hiatt et al. (1996) randomi-
zou 99 pacientes com o primeiro episódio de cálculo de 
oxalato de cálcio em um grupo com baixo consumo de 
proteína, alto consumo de fibras, 75 mg de purina (prin-
cipalmente à base de proteína animal e leguminosas), su-
plemento de farelo de trigo, frutas e legumes e um grupo 
controle, ambos os grupos foram aconselhados a manter 
um consumo adequado de água e cálcio. Ao contrário da 
hipótese inicial do trabalho, o grupo com baixo consu-
mo de proteína, apresentou maior reincidência de litía-
se após 4,5 anos de seguimento (12 pacientes no grupo 
que sofreu intervenção na dieta x 2 pacientes do grupo 
controle), apresentando risco relativo para recorrência 
5,6 comparado ao grupo controle.42 Borghi et al. (2002) 
randomizaram 120 pacientes com história de cálculos de 
oxalato de cálcio no grupo 1 (dieta com teor normal de 
cálcio, redução no consumo de proteína animal e sal) e 
no grupo 2 (dieta com baixo teor de cálcio). O grupo 1 
apresentou reincidência de cálculo sem 12 pacientes con-

tra 23 no grupo 2 após um seguimento de 5 anos, com 
risco relativo de recorrência entre o grupo 1 de 0,49 para 
o grupo 2.43

Apesar de esses estudos apresentarem resultados opos-
tos quanto ao consumo de proteína animal e incidência 
de litíase, ainda é recomendado o consumo moderado de 
proteína animal após um episódio de litíase, já que uma 
dieta com elevado teor proteico pode causar hipercalciúria, 
hiperoxalúria, hiperuricosúria e hipocitratúria.20

Sódio
Há uma correlação direta entre o consumo de sódio e 

a calciúria. Existem dados que o aumento de 100 mmol 
de Na (2.300 mg) aumenta 1 mmol (40 mg) na excreção 
de cálcio urinário em indivíduos saudáveis e esse au-
mento pode ser de até 2 mmol em indivíduos formado-
res de cálculo de cálcio.44 Nouvenne et al. (2010) rando-
mizaram 210 pacientes com história prévia de cálculos 
de cálcio de origem idiopática em um grupo controle 
(sem intervenção dietética) e no grupo intervenção (me-
nor ingestão de sódio). Após três meses de acompanha-
mento os pacientes do grupo com menor sódio na dieta 
apresentaram menores taxas de: sódio urinário, cálcio 
urinário e oxalato urinário.45 Borghi et al. (2002) tam-
bém apresentaram resultados favoráveis para diminui-
ção da taxa de reincidência de cálculos após intervenção 
na dieta com diminuição de proteína animal e sal na 
dieta.43 Portanto a restrição de sal deve ser recomendada 
a pacientes com história de litíase.

Cálcio
Estudos prospectivos em grandes populações apontam 

para uma menor taxa de litíase nos pacientes com maior 
aporte de cálcio na dieta.33,46

Acreditava-se que o aumento do cálcio na dieta poderia 
gerar um incremento na excreção do cálcio urinário, ele-
vando assim a chance de formação de cálculos com esse 
componente. Porém, com a redução do cálcio na porção 
distal do intestino delgado, ocorre o aumento da absorção 
de oxalato e consequentemente hiperoxalúria. Portanto a 
restrição de cálcio na dieta de pacientes com história de 
litíase não está recomendada.

Frutas e vegetais
As frutas e vegetais apresentam benefício contra a for-

mação da litíase urinária graças às características nutricio-
nais e pela alta quantidade de líquido nesses alimentos. 
Meschi et al. (2009) mostraram, em seu relato, que nos 
indivíduos normais uma dieta privada de frutas e vegetais 
pode levar a diminuição da excreção urinária de potássio, 
magnésio, citrato e oxalato e em contrapartida pode au-
mentar a excreção urinária de cálcio e amônia, levando a 
maior saturação de oxalato de cálcio e fosfato de cálcio. 
Nesse mesmo trabalho o autor também demonstrou que 
na formação de litíase em decorrência de hipocitratúria, 
a adição de frutas e vegetais à dieta, aumentou a excreção 
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urinária de citrato e diminuiu a saturação relativa de oxa-
lato de cálcio e ácido úrico.47 Siener et al. (2003) demons-
traram em seu trabalho que uma dieta predominantemente 
vegetariana com moderado consumo de carnes e alimentos 
contendo purina, e ingestão adequada de líquidos pode 
apresentar um menor risco de cristalização de ácido úrico 
comparado com uma dieta onívora.48

Obesidade
Vários estudos têm destacado as alterações urinárias 

relacionadas ao paciente obeso49-53, alterações estas que fa-
vorecem a formação de litíase urinária, como o aumento 
da excreção urinária de sódio, oxalato, cálcio e ácido úri-
co. Taylor et al. (2005) demonstraram em seu trabalho um 
aumento do risco de nefrolitíase associado ao aumento de 
peso e a obesidade.54

Outra associação vista frequentemente no paciente 
obeso é a resistência a insulina e o diabetes tipo 2. Estudos 
apontam para uma correlação positiva entre resistência in-
sulínica/diabetes tipo 2 e a formação de cálculos de ácido 
úrico.55,56  A etiologia para esta associação seria a dimi-
nuição do pH urinário e alterações na aminogênese renal 
relacionados com a resistência insulínica. 

Medidas específicas 
Hipercalciúria

No presente, a única terapêutica médica dirigida es-
pecificamente para redução do cálcio urinário é o empre-
go de diuréticos tiazídicos.57 Os tiazídicos diminuem a 
calciúria por atuarem tanto no túbulo proximal como no 
túbulo distal. A reabsorção acoplada entre o sódio e o cál-
cio no túbulo proximal sugere que o volume do espaço ex-
tracelular é um fator importante na reabsorção de cálcio. 
Portanto, em situações de diminuição do sódio extracelular 
ocorre maior absorção de cálcio e sódio pelo cotransporta-
dor Na+Cl- proximal. Quando o espaço extracelular não se 
apresenta diminuído, o túbulo distal parece assumir um pa-
pel predominante como indutor da hipocalciúria. Os me-
canismos postulados nesse caso são: inibição da expressão 
do canal luminal NCC (Na+Cl--cotransportador), o que 
levaria a diminuição do sódio intracelular e consequente 
aumento da saída de cálcio (e entrada de sódio) via baso-
lateral pelo canal NCX1; e inibição da expressão do canal 
TRPM6, o que leva à diminuição do magnésio intracelular 
e consequente liberação da inibição por este íon do canal 
TRPV5, que então reabsorve o cálcio.58

Os tiazídicos reduzem a excreção urinária de cálcio em 
aproximadamente 50-60% dos níveis de pré-tratamento. O 
efeito é notado entre 2-3 dias após o início do tratamento e 
se torna máximo após seis dias.57

A eficácia dos tiazídicos foi observada em seis ensaios 
clínicos prospectivos e randomizados. Em quatro desses 
estudos houve diminuição significativa da recorrência. Os 
resultados desses ensaios são consistentes com muitos es-
tudos não randomizados, abertos, que totalizam aproxima-

damente 6.600 pacientes-ano no tratamento da litíase asso-
ciada a cálculos formados predominantemente por cálcio.

Deve-se estimular a restrição concomitante de sódio 
e evitar hipocalemia durante o tratamento com tiazídicos, 
pela consequente redução na excreção de citrato. Efeitos 
colaterais como hipotensão arterial, fadiga, impotência, 
dislipidemia e intolerância à glicose podem diminuir a 
adesão ao tratamento.59

Os bisfosfonatos são drogas efetivas para o tratamento 
da osteoporose, que atuam por meio da inibição da reab-
sorção óssea. Em trabalhos experimentais, com ratos gene-
ticamente hipercalciúricos, a utilização de alendronato di-
minuiu a calciúria e promoveu balanço positivo de cálcio.60 
Em dois estudos clínicos em pacientes com nefrolitíase e 
hipercalciúria, o alendronato também foi capaz de reduzir 
a excreção urinária de cálcio.61 Entretanto, esses estudos 
foram de curta duração (< 1 ano) e mais pesquisas serão 
necessárias, principalmente em razão dos efeitos colate-
rais (fraturas atípicas por exemplo) relacionados a essas 
medicações.

Hipocitratúria
O citrato é indicado nos casos de hipocitratúria, primá-

ria ou secundária. Também diminui a saturação urinária 
em casos de hipercalciúria, ligando-se ao cálcio e forman-
do complexos solúveis. Além disso, apresenta efeito alca-
linizante, aumentando o pH urinário e a fração dissociada 
de ácido úrico, o que torna seu emprego recomendado na 
nefrolitíase úrica.62

O citrato é utilizado isoladamente ou em combinação com 
tiazídicos na litíase cálcica recorrente ou associada ao ácido 
úrico. Em quatro ensaios prospectivos e randomizados, re-
duziu a recorrência da nefrolitíase. Esse mesmo resultado foi 
obtido em estudos não controlados. As preparações utilizadas 
foram citrato de potássio ou citrato de potássio magnésio, em 
doses de 30-60 mEq/dia. Entretanto, um estudo que utilizou 
citrato de sódio não mostrou eficácia quando comparado ao 
tratamento dietético, talvez em função da hipercalciúria rela-
cionada ao sódio contido nessa formulação.57

O tratamento com citrato é seguro, com apenas alguns 
efeitos colaterais gastrointestinais (náuseas, pirose e diar-
reia) reportados mais frequentemente. Deve-se evitar a al-
calinização excessiva com o citrato, pois o aumento de pH 
urinário pode levar a precipitação e formação de cálculos 
de fosfato de cálcio.

Litíase úrica
O ácido úrico é o produto final da degradação de puri-

nas em humanos. Em pH urinário ácido, a forma não dis-
sociada do ácido úrico predomina e é pouco solúvel (ape-
nas 96 mg/litro), podendo levar à cristalúria e à formação 
de cálculo renal, mesmo com taxas de excreção normais.62

Como o pH ácido da urina é o fator predominante no 
desenvolvimento de cálculos de ácido úrico, a alcalini-
zação da urina é a forma mais eficaz para o tratamento 
de pacientes com nefrolitíase por ácido úrico. O citrato 
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de potássio exerce o seu efeito benéfico nessa condição 
clínica por meio de sua ação citratúrica e alcalinizante 
urinária. O aumento do citrato urinário retarda a nuclea-
ção espontânea e a aglomeração de cristais de oxalato de 
cálcio. Além disso, ao aumentar o pH urinário, o citrato 
diminui o ácido úrico não dissociado na urina, tornando-
se útil na prevenção de cálculos de ácido úrico.

Em pacientes com nefrolitíase por ácido úrico (puro 
ou associado a oxalato de cálcio) tratados com citrato de 
potássio, em doses de 30-80 mEq/dia, o pH urinário e o 
ácido úrico não dissociado aumentaram e a formação de 
novos cálculos diminuiu de 1,20 para 0,01 cálculos/ano.57

A hiperuricosúria pode diminuir a solubilidade do 
oxalato de cálcio e aumentar a incidência de cálculos 
de oxalato de cálcio. O emprego de alopurinol (em do-
ses de 300 mg/dia) reduziu a recorrência de nefrolitíase 
num ensaio clínico randomizado que analisou pacientes 
com nefrolitíase por oxalato de cálcio que apresentavam 
concomitantemente hiperuricosúria.63 Esse tratamento 
também deve ser considerado na urolitíase associada a 
hiperuricemia e gota. O alopurinol inibe a enzima xan-
tina-oxidase, responsável pela conversão de xantina em 
ácido úrico. Os efeitos colaterais associados ao seu uso 
são pouco frequentes e incluem rash cutâneo, artralgias 
e mais raramente, eritema multiforme grave (Síndrome 
de Stevens-Johnson).

Hiperoxalúria
O oxalato, juntamente com o cálcio, está presente em 

aproximadamente 75% dos cálculos formados no trato uri-
nário. Entretanto, a maioria dos pacientes com nefrolitíase 
apresenta excreção urinária de oxalato normal (abaixo de 
35 a 40 mg/dia). A prevalência de hiperoxalúria nessa po-
pulação varia em torno de 5%.62

O aumento da oxalúria torna-se significativo, com ní-
veis de excreção acima de 100 mg/dia em duas situações 
clínicas: hiperoxalúria entérica (como a que ocorre em 
doenças intestinais disabsortivas ou inflamatórias ou ainda 
pós-cirurgia bariátrica) e nas hiperoxalúrias primárias, for-
mas raras de doenças genéticas, de transmissão autossômi-
ca recessiva, que se caracterizam por nefrolitíase recorren-
te, nefrocalcinose e oxalose. Nessas situações clínicas, o 
tratamento farmacológico da hiperoxalúria é quase sempre 
empregado.64

Inicialmente recomenda-se elevada ingestão hídrica, 
dieta rica em cálcio e manutenção de níveis adequados 
de citratúria, por meio de intervenções dietéticas (su-
cos cítricos, por exemplo) ou farmacológicas, como o 
citrato de potássio. Ainda, mais especificamente na hi-
peroxalúria entérica, a dieta deve ser restrita em oxalato 
e gorduras. 

Na hiperoxalúria primária do tipo 1, causada pela de-
ficiência da enzima alanina-glioxilato-aminotransferase 
(AGT), pode-se tentar a piridoxina, para aumentar a ati-
vidade da AGT e diminuir a síntese endógena de oxalato. 

Em estudo com mais de 250 pacientes-ano, a piridoxina 
reduziu a hiperoxalúria em até 30% dos casos, mas a taxa 
de recorrência calculosa não foi relatada.57 

Entre as alternativas de tratamento mais recentes, des-
taca-se a manipulação da absorção intestinal do oxalato. 
Uma dessas estratégias é a utilização de bactérias que de-
gradam o oxalato, como o Oxalobacter formigenes, que 
habita o cólon e reduz a concentração luminal com con-
sequente absorção de oxalato. Alguns trabalhos têm de-
monstrado que bactérias produtoras de ácido lático (Lac-
tobacilos casei e Bifidobacterium brevis) também podem 
diminuir a oxalúria, aumentando a degradação de oxalato 
no lúmen intestinal. Além disso, substâncias quelantes do 
oxalato na luz intestinal, como o cloridrato de sevelâmer 
ou o carbonato de lantânio, mostraram-se efetivas em al-
guns estudos.64

Cistinúria
A dependência do pH urinário alcalino para a solubili-

dade da cistina foi demonstrada há vários anos. No entan-
to, a terapia alcalina quando empregada isoladamente tem 
eficácia limitada. Isto porque, em função do pKa elevado 
da cistina (em torno de 7-8), a dose do álcali necessária 
para solubilização é muito alta, o que predispõe o paciente 
a formação de cálculos de fosfato de cálcio.65

A solubilidade da cistina com pH urinário 7 é de apro-
ximadamente 250-300 mg/L. Portanto, os objetivos da te-
rapia de hidratação são volumes de urina superiores a 3 
L/d. Essa meta pode exigir a ingestão de 4-4,5 L de água 
por dia. 

Em pacientes portadores de cistinúria, com concen-
tração urinária de cistina acima de 500 mg/litro ou com 
formação de novos cálculos sob tratamento conservador, 
recomenda-se o uso de agentes quelantes. Essas substân-
cias interrompem as pontes dissulfídicas da molécula de 
cistina, gerando duas moléculas de cisteína, com quem 
formam um composto muito (50x) mais solúvel.66

A mais efetiva é a D-penicilamina (dimetil-cisteína). 
Porém, esta medicação apresenta vários efeitos colaterais 
graves, como agranulocitose, trombocitopenia, síndrome 
nefrótica e pênfigo, que levam à interrupção do tratamento 
na maioria das vezes. Alternativamente, pode-se utilizar a 
α-mercaptopropionilglicina (tiopronina), que possui me-
nos efeitos adversos. Em alguns estudos, o tratamento com 
a D-penicilamina ou com a tiopronina diminuiu significa-
tivamente a recorrência calculosa em até 32-65%, quando 
comparado a terapia com hidratação e administração de 
compostos alcalinos.57

Infecção urinária (cálculos de estruvita) 
Os cálculos coraliformes são compostos por fosfato 

amoníaco magnésio (estruvita). Muito raramente, podem 
ser formados por cistina ou por ácido úrico. Constituem 
fonte de morbidade e de doença renal crônica.62 Em nosso 
meio, aproximadamente 4,5% dos pacientes, em sua maio-
ria mulheres jovens portadoras de cálculos de estruvita, 
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são submetidas a nefrectomia.67

O tratamento exclusivamente médico dos cálculos de 
estruvita raramente é bem-sucedido. As bactérias vivem 
dentro de interstícios do cálculo, onde os agentes anti-
microbianos não podem penetrar, e criam um ambiente 
persistentemente alcalino, promovendo o crescimento 
da pedra. Portanto, os cálculos de estruvita devem ser 
removidos totalmente, principalmente os de grande vo-
lume, já que núcleos remanescentes podem causar reci-
divas precoces. Preconiza-se antibioticoterapia pós-re-
moção por 3-4 meses, acompanhada de uroculturas de 
vigilância. 

Na impossibilidade de remoção ou retirada completa 
do cálculo, o ácido aceto-hidroxâmico (Lithostat®) pode 
diminuir a precipitação de estruvita.  Esta droga causa 
inibição irreversível da enzima urease e, portanto, ate-
nua o aumento do pH urinário e da formação de NH4. 
Entretanto, apresenta vários efeitos colaterais graves 
(palpitações, edema, náusea, vômitos, diarreia, cefaleia, 
alucinações, rash, anemia e reticulocitose, felizmente 
reversíveis), que levam à interrupção do tratamento em 
até 70% dos casos.65

Acidose tubular renal distal (ATRd)
O objetivo do tratamento na ATRd consiste não só na 

correção das alterações bioquímicas, mas principalmente 
na prevenção da nefrolitíase, da nefrocalcinose e da insu-
ficiência renal.68

A ATRd é tratada com alcalinizantes à base de bicarbona-
to de sódio ou de citrato de potássio, que corrigem a acidose 
metabólica, a hipocalemia, a hipocitratúria e a hipercalciúria. 
Se o uso de alcalinizantes não reduzir a hipercalciúria, pode-se 
adicionar a administração de tiazídicos.69

A correção da hipercalciúria é mandatória, mesmo em 
presença de excreção urinária adequada de citrato. O ci-
trato pode melhorar a saturação urinária para o oxalato de 
cálcio, mas não reverte a tendência para a saturação renal 
do fosfato de cálcio. A monitoração da calciúria, por meio-
da relação cálcio/creatinina em amostra de urina e/ou dos 
níveis de cálcio na urina de 24 horas, é importante para a 
avaliação do tratamento.
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O tratamento da litíase do trato superior é um dos me-
lhores exemplos da aplicação da evolução tecnológica na 
medicina. Há algumas décadas as cirurgias convencionais 
por lombotomia foram substituídas pela cirurgia renal per-
cutânea. A evolução continuou com o acesso retrógrado 
transureteroscópico e também com acessos percutâneos 
ainda menores.  Procuramos trazer as melhores evidências 
para o tratamento da litíase do trato superior, abordando 
temas polêmicos, mas de grande relevância para o trata-
mento desta condição tão frequente. 

Nefrolitotripsia percutânea
Indicações para cirurgia percutânea

A dimensão e a posição do cálculo são os fatores que 
determinam qual será o melhor acesso e quais equipamen-
tos serão utilizados. A cirurgia renal percutânea clássica 
representa a modalidade de escolha para cálculos renais 
volumosos, e é a modalidade endoscópica em que o volu-
me de cálculo menos interfere em seus resultados.  Rela-
cionamos abaixo as principais indicações de nefrolitotrip-
sia percutânea (NLPC)1:

Tabela 1. Indicações de NLPC.

Cálculo coraliforme
Cálculos > 20 mm
Cálculo em cálice inferior > 15 mm
Cálculo associado a infecção de difícil tratamento
Cálculos duros (cistina, fosfato de cálcio, oxalato de cálcio 
mono-hidratado)

Falha de outros métodos (litotripsia extracorpórea, cirurgia retrógrada)
Ocupacional (aviador, mergulhador, plataforma de petróleo)
Obesos com distância pele-cálculo desfavorável para litotripsia extra-
corpórea)
Anormalidades anatômicas (rim em ferradura, rim pélvico)

Técnica para cirurgia percutânea
A técnica utilizada para NLPC tem os tempos cirúrgi-

cos muito bem padronizados: acesso por punção, dilata-
ção do trato percutâneo, nefroscopia, litotripsia e drena-
gem. Aqui serão discutidos alguns importantes cuidados 
pré-operatórios, variações de posicionamento, técnicas de 
acesso e de drenagem do rim.

Cuidados pré-operatórios

Avaliação radiológica 
Historicamente a urografia excretora foi o exame de 

eleição para diagnóstico e programação cirúrgica. O exame 
é de amplo conhecimento do urologista e proporciona ótima 
avaliação, em duas dimensões, da anatomia da via excre-
tora. Permite a escolha do cálice mais favorável à punção, 
como aqueles mais posteriores, com infundíbulo largo, e 
que permitirão acesso a um maior número de cálices; permi-
te também avaliação de anomalias renais de rotação, fusão, 
etc. A posição do cálculo e mesmo do rim, principalmente 
em relação às costelas, é facilmente avaliável pelo método. 
Todavia, a urografia avalia exclusivamente o trato urinário, 
de modo que ao solicitar isoladamente este exame faltamos 
com a avaliação dos órgãos adjacentes ao rim2 (Figura 1.1).
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Figura 1.1. Urografia excretora de cálculo piélico em rim em ferradura.

O planejamento pré-operatório pode ser facilitado 
pela tomografia computadorizada. Esse método propor-
ciona o estudo das relações do rim com os órgãos ad-
jacentes, reduzindo risco de lesão pleural, cólon, baço 
e fígado. O acesso supracostal é mais seguro quando 
a posição da pleura foi bem avaliada em tomografia 
pré-operatória. Abaixo, a tomografia demonstra o cólon 
em posição retrorrenal no polo inferior e a pleura adja-
cente ao polo superior, tornando o único acesso seguro o 
cálice médio (Figura 1.2).

Figura 1.2. Tomografia computadorizada – rim direito dilatado, com pleura 
adjacente ao polo superior e cólon envolvendo o polo inferior.

Em algumas situações a tomografia é muito importante 
no planejamento pré-operatório, como hepatoesplenome-
galia, rim em ferradura, suspeita de malformação renal, 
pacientes muito magros com maior risco de cólon retror-
renal, antecedente de cirurgia retroperitoneal.  Apesar de 
ser possível e com frequência segura a avaliação apenas 
com urografia, sem dúvida a tomografia oferece mais da-
dos, particularmente dos órgãos adjacentes. O urologista 
pode escolher o cálice mais adequado, evitando lesões que 
comprometerão o bom andamento do tratamento. Há tam-
bém a possibilidade de reconstruções tomográficas da via 
excretora, o que permite a escolha do melhor cálice para 
acesso (Tabela 2).

Tabela 2. Indicações absolutas para avaliação por tomografia.

1. Hepatoesplenomegalia

2.  Rim em ferradura

3.  Vícios de rotação

4.  Pacientes magros, longilíneos (maior risco de cólon retrorrenal)

5.  Antecedente de cirurgia retroperitoneal

Uso de antimicrobianos
A sepse urinária é uma das mais temíveis complica-

ções da cirurgia renal percutânea. A infecção do trato 
urinário pode estar envolvida na gênese da litíase, como 
também estar associada, principalmente em casos de obs-
trução e dilatação. Medidas para prevenção dessa grave 
infecção são, em muitos casos, vitais. A cultura de urina 
pré-operatória é obrigatória. Devemos lembrar que em 
alguns casos como cálculo coraliforme ou cálculo piélico 
obstrutivo, a cultura pode ser negativa, o que se atribui ao 
foco infeccioso fechado. A coleta de urina da pelve renal, 
no início da cirurgia, apresenta o melhor índice preditivo 
positivo para infecção.3 O material da punção percutânea 
também tem alto valor preditivo. 

A utilização de antibiótico em pacientes com cultura de 
urina pré-operatória negativa deve ser feita em cálculo cora-
liforme e cálculos maiores do que 20 mm associado ou não 
a grandes dilatações. A escolha da droga depende da flora 
local e orientações das comissões de infecção hospitalar, 
porém estudos descrevem ciprofloxacina ou nitrofurantoí-
na a ser iniciada sete dias antes do procedimento.4 Quando 
identificado o germe na cultura pré-operatória, o antibióti-
co deve ser dirigido pelo antibiograma, devendo-se lembrar 
que em muitos casos não é possível esterilizar a urina. 

Posicionamento
A posição prona é a mais clássica para o procedimen-

to, tendo sido a técnica inicialmente descrita para esta ci-
rurgia. Ainda é a mais utilizada, como demonstrado pelo 
grupo CROES da Endourologial Society, em que 80,3% 
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dos serviços envolvidos no estudo utilizavam a posição 
prona.5 Tem como vantagens uma maior área de trabalho, 
acesso a maior número de cálices, estabilidade da punção. 
As desvantagens estão associadas a maior tempo cirúrgi-
co, decorrente da mudança de posição após a passagem do 
cateter, dificuldades na mobilização de grandes obesos e 
maior dificuldade de acesso à via aérea. 

Em 1987 Dr. Valdivia Uria6 descreveu o acesso percutâ-
neo em posição supina, com auxílio de pequeno coxim dor-
sal. Algumas vantagens são evidentes, como o acesso a via 
aérea, redução do tempo cirúrgico decorrente da ausência de 
reposicionamento e baixa pressão na via excretora durante 
a cirurgia. Todavia, a maior vantagem é o acesso simultâneo 
por via retrógrada transuretral, e lombar percutânea, o que 
pode ser necessário em algumas condições bem específicas, 
como cálculos nas duas topografias, acesso ureteral difícil 
como em derivações ortotópicas em que a passagem de fio 
guia anterógrado pode auxiliar na identificação do meato, 
acesso percutâneo guiado por ureteroscopia.  As possíveis 
desvantagens do método são maior dificuldade na navega-
ção e manipulação na via urinária, sendo que alguns autores 
não recomendam essa posição em cálculos coraliformes, a 
despeito dos que a utilizam de rotina também usarem esse 
acesso para casos complexos7 (Figura 1.3). 

Figura 1.3. Acesso combinado – retrógrado por ureteroscopia e anterógrado 
por percutânea.

Várias adaptações e pequenas modificações da posi-
ção supina foram descritas nos últimos anos, como po-
sicionamento dos membros inferiores8, decúbito dorsal 
total9, porém a posição de Valdivia-Galdakao10 é a mais 
citada e a que mais oferece opções, por permitir cirurgia 
retrógrada, percutânea lombar e até mesmo laparoscópi-
ca simultaneamente. 

Técnicas de punção
O acesso percutâneo à via excretora segue sempre a 

mesma padronização, porém pode ser feito com peque-
nas variações. A técnica popularizada por Dr. Arthur 
Smith, denominada Bull’s Eye, é de fácil aprendizado 
e se baseia na manutenção do mesmo eixo do cálice e 

infundíbulo, agulha de punção e raios provenientes do 
arco em C. O primeiro posicionamento do equipamento 
de radioscopia é levemente oblíquo, seguindo a angu-
lação mais provável dos cálices. Aprofunda-se a agulha 
e quando o cálice-alvo é atingido move-se o arco em C 
para a posição perpendicular ao solo para avaliação de 
profundidade.11 

A punção vertical segue os mesmos princípios, porém 
já se inicia com o arco em C em posição totalmente ver-
tical, tornando o ponto de escolha mais medial e próximo 
à coluna. Já a punção posterolateral utiliza princípios de 
triangulação, havendo necessidade de maior interpretação 
em três dimensões da imagem da radioscopia por parte do 
urologista (Figuras 1.4 e 1.5). 

Figura 1.4. Punção posterolateral - Cortesia – Prof. Luiz Sérgio Santos e Luís 
Edison Slongo, Universidade Federal do Paraná.

Figura 1.5. Punção vertical posterior – perceber o posicionamento inicial do 
arco em C, vertical e em ângulo reto. Na sequência, movimentação oblíqua 
para noção de profundidade.

Outras variações são descritas, em muitos casos tratan-
do-se mais de detalhes pessoais do que variações propria-
mente ditas. Todas, porém, têm o mesmo objetivo: acesso 
ao cálice posterior, com infundíbulo favorável e que permi-
tirá localizar, fragmentar e retirar os fragmentos do cálculo 
com menor angulação do endoscópio e que possibilitará 
acesso ao maior número de cálices em casos mais com-
plexos, como cálculo coraliforme. Quando há necessidade 
de acesso à junção ureteropiélica, os cálices superiores ou 
médios com angulação favorável são os mais indicados. 

Para determinar qual é o cálice posterior, alguns artifí-
cios podem ser utilizados: ar injetado pelo cateter ureteral 
tende a se depositar nos cálices posteriores (paciente em po-
sição prona). A mobilização do arco em C, com mudança no 
formato do cálice e aproximação ou não permite inferir se 
este cálice, dentro de um grupo calicial, é o mais adequado. 
Na programação cirúrgica há possibilidade, como mencio-
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nado acima, de reconstrução da via excretora em três di-
mensões e ótima orientação para punção. O grupo do Prof. 
Clayman descreveu a punção guiada por ureteroscopia, em 
que inicialmente é realizada ureteroscopia flexível, determi-
nação do cálice adequado por endoscopia e aí sim, punção 
percutânea. O método é muito elegante, porém demanda 
grande quantidade de material e experiência, aumentando 
os custos já elevados de equipamentos e descartáveis.12 

Dilatação do trato percutâneo
A dilatação classicamente se faz até 30F, com coloca-

ção de bainha de Amplatz para nefroscopia. Os materiais 
mais comumente utilizados são os dilatadores telescópicos 
de Alken, dilatadores sequenciais de Amplatz ou balão de 
alta pressão. Cada modelo traz algumas vantagens e limi-
tações: o dilatador coaxial é mais barato por ser reutili-
zável, não há sangramento entre as trocas de dilatadores, 
porém deve ser manejado com cautela em pacientes com 
antecedente de cirurgia retroperitoneal pelo risco de perfu-
ração em manobra com maior força contra resistência da 
fibrose; os dilatadores de Amplatz são descartáveis, com 
custo intermediário e são de muito fácil manejo. Já o balão 
dilatador permite dilatação geralmente única, sendo difícil 
a reutilização ainda que no mesmo procedimento, quando 
há necessidade da segunda ou terceira punção. Intuitiva-
mente a sensação é de que o balão é o mais seguro quanto 
a sangramento, porém essa vantagem não foi demonstrada 
em estudos comparativos13, e ocorreu até maior sangra-
mento em outras séries14 (Figura 1.6). 

Figura 1.6. Dilatadores para cirurgia percutânea – Alken e balão.

Mini e micropercutânea
A despeito de a cirurgia renal percutânea ser segura 

e com baixo risco de complicações, estas estão frequen-
temente relacionadas à formação do trato percutâneo e 
possivelmente ao diâmetro da bainha utilizada. Há alguns 
anos foi sugerida a utilização de bainhas e endoscópios 
mais finos, particularmente em crianças, cuja técnica é de-
nominada minipercutânea.15 Bainhas de 14 a 20F têm sido 
utilizadas, associadas ao uso de ureteroscópio e fragmen-
tação a laser com bons resultados em casos selecionados, 
com pouca massa calculosa. Essa técnica tem vantagens 
sobre a cirurgia percutânea convencional, com menor ris-
co de sangramento, por exemplo. Em comparação com a 
cirurgia retrógrada, por ureterorenoscopia flexível, oferece 
melhor chance de eliminação completa dos cálculos, sem 
as limitações tão elevadas do custo de equipamentos.16 Al-

guns autores questionam os resultados da minipercutânea, 
visto que em algumas séries as complicações e benefícios 
não diferiram da cirurgia percutânea convencional.17 

Aprofundando ainda mais esta discussão, recentemen-
te os resultados da micropercutânea foram anunciados. 
Nesse procedimento é utilizada uma agulha de 4,85 F 
denominada All-seeing needle, com sistema endoscópico 
que permite fragmentação a laser.18 Talvez a popularização 
desse equipamento possa se contrapor ao acesso retrógra-
do por ureterorenoscopia flexível. 

Drenagem pós-operatória
O último tempo cirúrgico da nefrolitotripsia percutâ-

nea é a drenagem da via excretora com nefrostomia. Não 
há consenso quanto ao melhor cateter, sejam dimensões, 
formato ou necessidade de drenagem interna com duplo 
J. Desde o início da cirurgia percutânea alguns autores 
questionavam até mesmo a necessidade dessa drenagem19, 
também considerada por alguns, eficiente no tamponamen-
to de eventual vaso sangrante do trato percutâneo. Surgiu 
o termo tubeless, quando o paciente era mantido sem ne-
frostomia. O termo é controverso, visto que muitos urolo-
gistas se utilizam de drenagem interna, com cateter duplo 
J, por exemplo, quando mantêm o paciente sem nefrosto-
mia. Estudos comparativos demonstraram redução da dor  
pós-operatória, tempo de internação e extravasamento de 
urina pela cicatriz lombar.20 O grande temor nesses casos 
sempre foi o sangramento por falta de tamponamento do 
trato percutâneo. Várias técnicas de hemostasia foram suge-
ridas, como utilização de cola de fibrina no trato, surgicel, 
crioablação21, cauterização, etc. Entretanto, muitas cirurgias 
são encerradas com a simples retirada da bainha, sem qual-
quer técnica de hemostasia, com evolução muito favorável. 
Acreditamos que quando não há risco de ITU, lesão de via 
excretora ou cálculo residual, a opção por tubeless é a mais 
atraente. Para tanto, mantemos o fio-guia na via excretora, 
sendo retirada a bainha de Amplatz e a atenção voltada para 
o sangramento na incisão. Se este for de pequeno volume 
optamos por manter sem nefrostomia (Figura 1.7). 

Figura 1.7. Técnica descrita por Bellman em 1997 para tubeless – manter 
o fio-guia na via excretora, retirar o Amplatz e se não houver sangramento 
manter sem drenagem externa = tubeless.
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Ureterorrenolitotripsia flexível
Indicações

Atualmente, as diretrizes das associações americana e 
europeia recomendam a nefrolitotripsia percutânea (NLPC) 
como primeira linha de tratamento para cálculos renais > 
20 mm e a litotripsia extracorpórea (LECO) para cálcu-
los < 20 mm, reservando a ureterorrenolitotripsia flexível 
(URL flexível) como opção.22,23 No entanto, as indicações 
de URL flexível estão sendo ampliadas  em virtude de cons-
tantes e recentes avanços na tecnologia endoscópica como 
incorporação de canal de trabalho, diminuição do calibre do 
aparelho e melhor resolução de imagem. Além de melho-
rar as taxas de pacientes livres de cálculos, a diminuição 
do calibre dos ureteroscópios levou a uma diminuição nas 
complicações de 6,6% para 1,5%.24 Também contribuem 
para a ampliação das indicações de URL flexível a menor 
taxa de sucesso da LECO e maior taxa de complicação da 
NLPC. As complicações da NLPC podem ser graves como 
extravasamento urinário (7,2%), necessidade de transfusão 
(11,2-17,5%), sepse (0,3-4,7%), lesão de cólon (0,2-0,8%) 
e lesão de pleura (0-3,1%)1,25 (Tabela 3). 

Tabela 3. Indicações de ureterorrenolitotripsia flexível.

Cálculo renal 10 a 20 mm26-28 

Cálculo de cálice inferior de até 15 mm29 

Múltiplos cálculos com massa total até 20 mm30,31 

Cálculos refratários a LECO32 

Cálculos renais assintomáticos em pacientes que serão submetidos a 
ureterolitotripsia por cálculo ureteral ipsilateral33 

Pacientes com coagulopatias não corrigidas34 

Pacientes com malformações urinárias ou musculoesqueléticas35 

Combinado a NLPC para reduzir o número de acessos percutâneos36

Técnica de URL flexível
Exames pré-operatórios

A tomografia de abdômen superior e pelve, com re-
construção coronal urográfica é o melhor exame para 
diagnóstico e planejamento pré-operatório para URL fle-
xível. Deve-se utilizar o contraste endovenoso em casos 
após NLPC ou cirurgia aberta, suspeita de divertículo e 
malformações. Preferencialmente, utilizar protocolos de 
baixa dose de radiação, que apresentam taxas de diagnós-
tico similares à técnica-padrão e uma redução de 70% na 
exposição à radioscopia37, uma vez que a média de tomo-
grafias é de 1,77 por paciente, resultando em radiação na 
técnica-padrão de 35,4 mSv em média para cada paciente, 
sendo que o seguro é < 50 mSv em um ano ou 20 mSv/ano 
por 5 anos.38 Os exames de creatinina e de cultura de urina 
devem ser sempre solicitados, uma vez que pode ocorrer 
elevação da pressão piélica durante a URL flexível com 
piora transitória da função renal e a infecção urinária con-
traindica o procedimento39,40 (Tabela 4). 

Tabela 4. Equipamentos/Materiais.

Radioscopia no modo pulsado

Contraste

Cistoscópio 21 F com lente 30º

Ureteroscópio semirrígido longo

Ureterorrenoscópio flexível 7,5 F

Laser Holmium

Fibra Laser 200-270 µ

Cateter ureteral 6 F

Fio-guia teflonado ou super-stiff de ponta reta 0,035”

Fio-guia de nitinol ou hidrofílico ponta reta 0,035”
Bainha de acesso ureteral 12 F/14 F, 35 cm, aramada

Basket de nitinol sem ponta 2,4 F ou menor

Balão dilatador ureteral

Cateter duplo J 6 F ou 4,8 F 26 cm de silicone

Cirurgia
O paciente é posicionado em decúbito dorsal ho-

rizontal, apoiado nas perneiras, com membro inferior 
contralateral ao cálculo elevado, sob anestesia geral 
com baixo volume corrente. A uretrocistoscopia é re-
alizada para a passagem de um cateter ureteral 6 F no 
meato ureteral. Uma pielografia ascendente é feita para 
revelar a via excretora assim como diagnosticar esteno-
ses, malformações ou tortuosidade do ureter. 

A seguir, ocorre a passagem de fio-guia de nitinol ou hi-
drofílico 0,035” ponta reta e um fio-guia teflonado 0,035” 
ponta reta, com auxílio do cateter ureteral, até pelve renal, 
sob radioscopia. Realiza-se uma ureteroscopia semirrígida 
com intenção de dilatação do ureter. Prossegue-se com a 
passagem de bainha ureteral aramada 12/14 F x 35 cm, sob 
radioscopia, pelo fio-guia de nitinol, preferencialmente até 
a pelve renal. A bainha ureteral é utilizada para facilitar 
a inserção e retirada repetidas do ureteroscópio flexível 
diminuindo o tempo operatório, proteger o meato e a pa-
rede ureteral contra traumas da inserção do ureteroscópio, 
para melhorar a irrigação e consequente visão, melhorar a 
drenagem de fragmentos de cálculos e diminuir a pressão 
intrarrenal durante o procedimento.39,40 Se não for possível 
passar a bainha por resistência, injetar contraste pela bai-
nha para identificar a causa da resistência. Se a resistência 
ocorrer no meato ureteral, utilizar balão dilatador urete-
ral 10 atm por 15 min e passar a bainha. Se a resistência 
ocorrer por tortuosidade do ureter, o auxiliar pode tentar 
retificar o ureter por manobras palpatórias no rim. Se a re-
sistência ocorrer por incompatibilidade do calibre do ure-
ter com o calibre da bainha, remover a bainha e passar um 
cateter duplo J 6 F x 26 cm para dilatação passiva do ureter 
e nova cirurgia após duas semanas. Se nenhuma causa for 
identificada, tentar passar a bainha pelo fio-guia teflonado 
super-stiff, porém sem esforço excessivo. Se ocorrer novo 
insucesso, passar um cateter 2J 6 F x 26 cm.41,42 

Antes de utilizar o ureteroscópio flexível, deve-se ve-
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rificar as condições de uso do aparelho ex-vivo: deflexão 
primária, fibras ópticas e revestimento externo. A passagem 
do ureteroscópio flexível é feita até a pelve renal e a iden-
tificação direta de todos os cálices e cálculos deve ser feita 
antes de proceder a litotripsia. A irrigação com soro fisio-
lógico pode ser feita sob pressão para melhor visualização, 
mas deve-se evitar pressão excessiva. Em caso de cálculo 
em cálice inferior, tentar o reposicionamento do cálculo 
para o cálice superior com auxílio do Basket43  (Figura 2.1). 
A fibra laser (Holmium) de 200 - 270 micras, regulada ini-
cialmente em 5 Hz e 500 mJ, deve ser introduzida com o 
ureteroscópio flexível retificado, comprovado por radiosco-
pia. A fragmentação de cálculos com laser pode ser feita 
até a pulverização (fragmentos menores que o diâmetro da 
fibra laser) ou até a extração de fragmentos maiores (até 4 
mm) com Basket/Dormiá sem ponta de até 2,4 F. A regu-
lagem da potência do laser deve levar em conta o diâmetro 
da fibra (máximo de 8 W para fibra de 270 micras). Quan-
to maior a frequência, mais poeira de cálculo é formada e 
quanto maior a energia, mais deslocamento do cálculo é 
provocado. Sempre visualizar a proteção azul que recobre a 
fibra do laser durante o uso. O objetivo é fragmentar o cál-
culo até um diâmetro < 2 mm ou a remoção integral do cál-
culo. Durante a fragmentação do cálculo ou uso de Basket/
Dormiá, pode-se solicitar apneia do paciente, desde que o 
anestesista fique atento à oxigenação e retenção de CO

2
. 

Após retirar o ureteroscópio flexível deve-se confirmar as 
condições do paciente como no início do procedimento.

Figura 2.1 Tripsia de cálculo em cálice superior.

Realiza-se nova pielografia ascendente através da bai-
nha e verifica-se a posição do fio guia de segurança, que 
deve estar com a ponta na pelve renal. Reintroduzir o ure-
teroscópio pela bainha e retirá-la observando se há lesões 
ou fragmentos de cálculo residuais. Procede-se uma uretro-

cistoscopia com a passagem de cateter 2 J 6 F x 26 cm pelo 
fio guia teflonado sob controle radioscópico (Figura 2.2). 
Esvazia-se a bexiga. Pode-se prescindir da sonda de de-
mora nos casos habituais.

Figura 2.2. Correto posicionamento de cateter duplo J na pelve renal.

Cuidados pós-operatórios
Orienta-se uma hidratação para diurese 20 mL/kg de 

peso, micção cada duas horas, sentado e sem força abdo-
minal, manter analgesia e evitar esforço físico até a retirada 
do cateter 2 J, que é mantido habitualmente por quatro a 
seis semanas.

Resultados
A massa de cálculos é o fator mais importante para 

predizer o sucesso de URL flexível. O volume do cálculo 
(<1120 mm3) pela tomografia e o maior diâmetro do cál-
culo (< 23 mm) são os parâmetros que se relacionam de 
modo independente e inversamente proporcional à taxa de 
pacientes livres de cálculos.44 Uma grande massa de cálcu-
los no polo inferior pode ser uma limitação e responsável 
por piores resultados na URL flexível.45 

A taxa livre de cálculos avaliada por tomografia (< 2 
mm após 30-90 dias) após URL flexível para cálculos re-
nais < 20 mm varia de 90% - 62%.27,46 Os cálculos refra-
tários a LECO podem ser tratados com URL flexível com 
taxa de paciente livre de cálculos de 76%.32 

A coagulopatia é uma contraindicação para nefrolito-
tripsia percutânea e para litotripsia extracorpórea, no en-
tanto, se a coagulopatia não puder ser corrigida, a URL 
flexível pode ser realizada com baixa taxa de complicações 
(11%), sendo 4% de pequeno sangramento e taxa livre de 
cálculos de 87,7%.34 

A URL flexível é eficiente para tratar cálculos renais de 



455

Litíase urinária e endourologia

até 35 mm em rim em ferradura com taxa livre de cálculos 
de 88,2% e média de 1,5 procedimentos por paciente.35 

Embora com menor taxa de pacientes livres de cálculos 
(82,1% vs. 92,8%), a URL flexível é uma opção à nefro-
litotripsia percutânea para tratamento de cálculos renais 
(15 – 30 mm) em idosos (> 65 anos) em razão de menor 
taxa de complicações (7,1% vs. 10,7% e transfusão 0% 
vs. 7,2%).47 Um estudo comparativo demonstrou taxas de 
pacientes livres de cálculos e complicações similares entre 
obesos e não-obesos.48 

Cálculos renais múltiplos com massa total < 20 mm 
têm 100% a 79,5% de taxa de paciente livre de cálculo e 
massa > 20 mm tem 85,7%, sendo que 56% dos pacientes 
são submetidos a um procedimento, 36% a dois e 8% a 
três. A taxa de complicações varia de 5,6% a 16%.28,30 
Um estudo caso-controle comparou os resultados de 
URL flexível com NLPC para o tratamento de cálculos 
renais 20-40 mm. As taxas de pacientes livres de cálcu-
los após uma sessão foram de 73,5% e 91,2% para URL 
flexível e NLPC, respectivamente (p = 0.05). Após um 
segundo procedimento, a taxa livre de cálculo melhorou 
para 88,2% no grupo URL flexível. O tempo operatório 
foi mais longo na URL flexível, mas o tempo de hospita-
lização foi mais curto.49 

A URL flexível para cálculos > 20 mm apresenta taxa 
livre de cálculos de 93,7% (77% – 96,7%), com média de 
1,6 procedimentos/paciente. A taxa global de complicação 
é de 10,1%, sendo complicação maior 5,3% e menor 4,8%. 
Cálculos de 20-30 mm têm taxa livre de cálculo de 95,7%, 
enquanto cálculos > 30 mm apresentam taxa livre de cál-
culos de 84,6%, com complicações maiores.31 

Complicações
Não é conhecida uma relação entre tempo operatório 

e sangramento em URL flexível. Entretanto, uma pressão 
intrarrenal excessiva pode causar uma alteração transitória 
na função renal. A pressão na pelve renal pode ser man-
tida baixa por meio do uso da bainha ureteral e da redu-
ção do tempo operatório.50 A lesão ureteral mais grave é a 
avulsão, mas é rara. A rua de cálculos pode ocorrer após 
URL flexível em grandes massas de cálculos (3-4 cm) 3,5-
18,7%. A fragmentação do cálculo em partículas < 2 mm 
diminui o risco de rua de cálculos.49,51 A estenose de ureter 
pode ocorrer em cerca de 1-2% dos pacientes e não está 
relacionada ao uso de bainha ureteral.39 
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Introdução
Os eventos de cólica renal que resultam em atendimen-

to hospitalar de urgência estão em grande parte relacionados 
com a presença de cálculos no ureter. Logo, esta entidade 
representa uma importante fatia na vida do urologista que 
lida com situações que demandam seu domínio técnico e 
teórico durante a avaliação e escolha do tratamento definitivo. 

Neste capítulo abordaremos o tratamento endourológico 
dos cálculos situados no ureter distal ou inferior, iniciando 
com informações sobre a anatomia da região em questão.

Anatomia
O trato urinário inferior inicia na porção ureteral distal 

ao cruzamento dos vasos ilíacos ou imediatamente abaixo 
da crista inferior do osso ilíaco (Figura 1). A partir desse 
ponto as estruturas urológicas que estão mais associadas à 
presença de litíase são:1

a) Ureter
b) Junção ureterovesical
c) Bexiga
d) Uretra posterior (homens)
e) Uretra anterior
f) Fossa navicular
Entre as estruturas acima mencionadas, a junção uretero-

vesical (JUV) é a mais frequentemente obstruída por cálculos, 
sendo composta pelo meato ureteral, túnel submucoso e túnel 
intramuscular (Figura 2). Também conhecida como segmento 
intravesical do ureter, a JUV é a parte mais estreita de todo o 
trajeto ureteral.2

O endourologista deve sempre ter em mente os estrei-
tamentos naturais e curvaturas anatômicas do trato uriná-

rio para diagnosticar e programar tratamento adequado 
a cada paciente, e ao mesmo tempo antever dificuldades 
cirúrgicas.

Figura 1. Pielografia anterógrada evidenciando locais de estreitamento 
fisiológico do ureter. Note que a porção inferior do trato urinário 
apresenta 2 estreitamentos fisiológicos que podem dificultar a passagem 
de cálculos, tornando-se locais de obstrução ureteral por cálculos.
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Figura 2. A) Tomografia mostrando cálculo obstrutivo em topografia da 
junção ureterovesical esquerda, local frequente de obstrução por cálculos. 
B) Urografia excretora mostrando cálculo ureteral em topografia do 
cruzamento dos vasos ilíacos.

História do procedimento
A endoscopia do trato urinário inferior representou 

uma evolução natural do desenvolvimento tecnológico dos 
endoscópios. 

Inicialmente, em meados dos anos 70, eram utili-
zados cistoscópios pediátricos para avaliação do ureter 
distal de adultos.3 Entretanto, o tratamento endoscópico 
de cálculos ureterais distais foi inicialmente realizado 
com ureteroscópios rígidos de 12F, em combinação com 
litotridores  eletro-hidráulicos ou ultrassônicos.4

Com o desenvolvimento dos equipamentos e uma me-
lhor compreensão do funcionamento das fibras ópticas, 
ocorreu a miniaturização dos endoscópios, possibilitando o 
surgimento de ureteroscópios finos, semirrígidos, de 7,5F, 
agora mais precisos e menos traumáticos.5,6 Somado ao sur-
gimento do Holmium-Yag Laser como opção de litotripsia 
para qualquer composição de cálculo urinário, ocorreu uma 
revolução nos protocolos e tratamento da urolitíase, conso-
lidando de uma vez por todas a Endourologia como uma 
atraente modalidade de tratamento dos cálculos urinários.7,8

Indicações 
Após ter sido diagnosticado um cálculo na porção infe-

rior do trato urinário (ver capítulo 41), o urologista deverá 
avaliar se o paciente apresenta algum sinal clínico ou sin-
tomas que demandem  intervenção médica de urgência,9-13 
como:

a) Febre (ITU)
b) Dor forte refratária à medicação intravenosa
c) Vômitos recidivantes
d) Presença de cálculo em rim único (incluindo monor-

reno funcional)
e) Cálculo ureteral bilateral
f) Alteração da função renal (aguda)
g) Rim transplantado 
h) Obstrução ou dificuldade miccional (cálculos ure-

trais ou vesicais)

Se algumas das condições supracitadas estiverem pre-
sentes, é recomendada a internação hospitalar para esta-
bilização clínica e intervenção cirúrgica, endourológica 
sempre que factível, para resolução da obstrução uriná-
ria.13 Vale enfatizar que nessas situações pode-se optar 
inicialmente pela drenagem da unidade renal comprome-
tida (duplo J ou nefrostomia) e resolução “a posteriori” 
do cálculo obstrutivo.10-12 O planejamento da estratégia 
de tratamento (definitivo vs. drenagem) a ser empregado 
dependerá da situação clínica do paciente, experiência do 
profissional e estrutura hospitalar disponível.

Trabalhos recentes já mostraram que a intervenção en-
dourológica definitiva (ureteroscopia e litotripsia intracor-
pórea) é eficiente e segura nos pacientes em quadro agudo 
da obstrução urinária (cólica renal) refratária ao tratamen-
to analgésico endovenoso.14,15

Tendo sido afastadas as situações emergenciais e estan-
do o paciente em seguimento clínico ou em tratamento me-
dicamentoso ativo (ver capítulo 42) indica-se o tratamento 
endourológico dos cálculos do trato urinário inferior nas 
seguintes ocasiões:13

a) Dores recidivantes, 
b) Baixa probabilidade de passagem espontânea do 

cálculo (tamanho)
c) Falha do tratamento medicamentoso ativo (> 4 se-

manas)
d) Opção do paciente (profissional, lazer, etc.)
e) Piora da função renal
f) Piora da dilatação da unidade renal comprometida
g) Baixa aderência do paciente ao seguimento clínico
h) Comorbidades clínicas (piora ou descontrole)
O fator isolado mais objetivo para determinar se o cál-

culo ureteral distal passará espontaneamente é o seu ta-
manho. No Guideline de tratamento do cálculo ureteral da 
AUA de 2007 há descrição de que cálculos ureterais distais 
menores do que 5 mm apresentam 71 a 100% de elimina-
ção espontânea, enquanto para cálculos maiores do que 5 
mm essas taxas caem para 25 a 46%.13,16

Portanto, quando um paciente for portador de cálculo 
ureteral distal de 10 mm, por exemplo, deveremos orien-
tá-lo de que suas chances de precisar de um tratamento 
endourológico são elevadas, mesmo com o advento do 
tratamento medicamentoso ativo;13,17 entretanto, devere-
mos sempre respeitar os parâmetros clínicos, opção do 
paciente e as indicações de intervenção cirúrgica para de-
cidir a conduta final.

Técnica
Preparo pré-operatório

Inicialmente é necessário o exame físico direcionado do 
paciente, a fim de que sejam detectadas alterações anatômicas 
que possam dificultar o posicionamento e até mesmo antever 
situações mais complexas à endoscopia urinária (variações 
anatômicas, sequelas de trauma, cirurgias, etc.).13,18
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Quando indicada a ureteroscopia, se possível, des-
continuar o uso de antiagregantes plaquetários e solicitar 
coagulograma, juntamente com urocultura e avaliação da 
função renal.18,19 Deve-se lembrar que a litíase urinária é 
recorrente e não é infrequente o tratamento de pacientes 
com rim único ou déficit funcional grave. Completamos o 
preparo pré-operatório com dosagem de glicemia, eletró-
litos e hemograma.18

Atualmente consideramos importante a obtenção de 
consentimento informado assinado pelo paciente anterior-
mente à internação hospitalar. Recomenda-se individuali-
zar o texto do consentimento a cada paciente, de modo a 
tornar a explicação mais pessoal, compreensível e direta.

No planejamento cirúrgico deve-se avaliar as dimen-
sões do cálculo, posição, tempo de obstrução e possibili-
dade de impactação. Esses dados  são importantes no pla-
nejamento e escolha do tipo de ureteroscópio, litotridor 
e até mesmo materiais descartáveis. Essas informações 
foram coletadas pelos métodos diagnósticos de imagem 
(Ver capítulo 41).

Conforme o Guideline de tratamento da urolitíase re-
visado em 20123 está indicada a profilaxia antibiótica de 
curta duração para a manipulação endoscópica do trato 
urinário inferior, que deve ser iniciada na indução anes-
tésica.

Materiais
Listaremos abaixo os materiais permanentes necessá-

rios para uma endoscopia do trato urinário inferior segura.

Cistoscópio
Material de extrema importância na avaliação inicial 

do trato urinário; é utilizado no primeiro e mais importan-
te passo do procedimento ureteroscópico: a passagem do 
fio guia hidrofílico de segurança. Também se torna muito 
útil no final do procedimento durante a colocação do ca-
teter duplo J. Geralmente é utilizado com camisa de 20F 
e óptica de 30 graus.

Ureteroscópio
Ureteroscópios semirrígidos mais modernos têm cor-

po mais fino na ponta e aumentam de volume na direção 
de sua extremidade proximal. O tamanho da ponta dos 
endoscópios analógicos (tradicionais) varia entre 6,0F a 
8,0F, enquanto a extremidade proximal do ureteroscópio 
pode variar entre 7,5F a 11F de acordo com o fabricante 
e modelo.5,6

Há variações também no canal de trabalho, que 
pode ser em linha reta ou angulado, único ou duplica-
do. Os modelos com único canal para irrigação e tra-
balho podem apresentar diâmetros variados entre 4 a 
5,4F, por exemplo. Aqueles com dois canais distintos 
para irrigação e trabalho apresentam diâmetros de 3,4 a 
3,6F para trabalho e de 2,3 a 2,5F para irrigação. O co-
nhecimento dessas especificações é importante para o 
planejamento cirúrgico e escolha dos instrumentos au-

xiliares como probes, guias, litotridores, etc. Influen-
cia também na possibilidade de  execução de manobras 
cirúrgicas, como a utilização do basket ou dispositivos  
antirretropulsão e da fibra de laser concomitantemente em 
canais separados para apreensão e litotripsia simultâne-
as.20,21 Ureteroscópios mais finos, 7F, com óptica em linha 
reta e canal de trabalho angulado, podem ser usados em 
ureteres mais finos, como em crianças.22

Atualmente existem ureteroscópios semirrígidos digi-
tais (CCD) que permitem melhor qualidade de imagem 
sem deterioração da qualidade de imagem com o tempo 
de uso (Figuras 3, 4 e 5).23

Figura 3. Ureteroscópio semirrígido com óptica angulada.

Figura 4. Ureteroscópio semirrígido com canal de trabalho angulado.

Figura 5. A) Ureteroscópio semirrígido digital. B) Charged coupled device 
(CCD) na ponta do endoscópio.

Acessórios descartáveis
a) Fio-guia
A introdução do fio-guia de segurança é essencial 

durante a realização da ureteroscopia,8 pois mantém o 
acesso ao trato urinário superior e funciona como uma 
estrutura de apoio à manipulação do endoscópio dentro 
do ureter. Os modelos hidrofílicos facilitam o acesso, 
ultrapassando com maior facilidade cálculos impacta-
dos; já os guias teflonados têm menor risco de perda e 
angulação, bem como também facilitam a introdução 
de outros instrumentos no ureter.24 Os guias híbridos 
tentam trazer as vantagens de ambos, tendo a extremi-
dade hidrofílica para vencer a obstrução causada por 
cálculos impactados e o corpo do fio resistente a an-
gulação.24 
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Atualmente existem grupos que advogam não ser ne-
cessário o uso do fio-guia de segurança em procedimen-
tos ureteroscópicos;25,26 porém sugerimos a colocação 
corriqueira do fio-guia a fim de aumentar a segurança do 
procedimento e possibilitar ações corretivas de possíveis 
iatrogenias. 

b) Balão dilatador
Utilizado em meatos ureterais desfavoráveis, punti-

formes ou muito estreitos em seu trajeto intramural e 
estenoses ureterais. Vários modelos estão disponíveis. 
Apresentam diâmetro de 6F, sendo introduzidos na por-
ção do ureter durante a cistoscopia guiado por radiosco-
pia. Quando insuflados atingem até 15F. Recomenda-se 
mantê-lo distendido na porção desejada por 1-2 minutos  
até que a “cintura” se retifique à fluoroscopia.27 A in-
cidência de meatos desfavoráveis que demandam ações 
para dilatação prévia à inserção do endoscópio gira em 
torno de 5 a 8%.28 

c) Sondas de captura e apreensão - basket
Diversos são os modelos disponíveis no mercado. 

Podem ser confeccionados de aço ou nitinol, com ta-
manhos variados, geralmente entre 1,4 e 3,2F. O nitinol 
aumenta a flexibilidade e memória da sonda, facilitando 
a apreensão e diminuindo traumas ao urotélio.29 Alguns 
não têm ponta,  reduzindo o risco de lesão da via excre-
tora. A maioria é confeccionada com 3 a 6 fios em dife-
rentes configurações. As sondas helicoidais apresentam 
maior força radial, permitindo apreensão dos fragmen-
tos com maior facilidade, porém dificultam a liberação 
do cálculo na via excretora em casos de reposiciona-
mento para fragmentação.29

É muito importante ressaltar que está contraindica-
da a passagem da sonda de apreensão pelo cistoscópio 
sem a visualização direta do cálculo ureteral distal (blind 
basketing). Desde a revolução tecnológica apresentada 
pelos ureteroscópios, esta recomendação está amplamen-
te divulgada nos consensos e Guidelines de tratamento de  
ureterolitíase.6,13

d) Sondas para oclusão ou prevenção de migração
A retropropulsão do cálculo ou fragmentos pode ser 

fator limitante na litotripsia intracorpórea, principal-
mente quando utilizada energia pneumática em cálculos 
mais proximais. Essas sondas são em formato de cesta 
multifilamentar, cone ou um filme que moldado impede 
a retropropulsão e migração dos fragmentos.20,21 Atual-
mente outro dispositivo em forma de gel hidrossolúvel 
é aplicado à montante do cálculo ureteral bloqueando 
seus movimentos no ureter, sendo então lavado após 
fragmentação.30,31  Recomendamos usar esses dispositi-
vos quando há importante dilatação ureteral à montante 
do cálculo e não há Holmium-Yag Laser disponível para 
sua fragmentação.

Litotridor intracorpóreo
Existem quatro tipos de litotridores que podem ser 

utilizados durante a uretererolitotripsia intracorpórea, ci-
tados a seguir na ordem de recomendação: Holmium-Yag 
Laser, pneumático, ultrassônico e eletro-hidráulico.32-35 

Os litotridores Holmium Yag Laser e eletro-hidráuli-
cos são os únicos relacionados com a capacidade de de-
sintegrar todos os tipos de cálculos independentemente 
de sua composição, porém a energia eletro-hidráulica se 
associa com maior risco de lesão urotelial, sendo pratica-
mente abolida da prática atual após o advento e populari-
zação do laser.34

A energia pneumática (balística) também é ampla-
mente difundida no tratamento do cálculo ureteral distal; 
porém possui o inconveniente de “empurrar” o cálculo 
para cima da parede ureteral e deslocá-lo para áreas pro-
ximais de maior dificuldade de acesso. Além disso, se 
relaciona com a capacidade de fragmentação inferior ao 
laser, dependendo da rigidez do cálculo.33,13

Equipamentos modernos combinam energia balística 
e ultrassônica com eficiência de fragmentação compará-
vel ao Holmium-Yag Laser.35 Atualmente a fragmentação 
com Holmium-Yag Laser tornou-se muito difundida em 
nosso meio, podendo ser utilizada em qualquer tipo de 
cálculo, e suas fibras de fino calibre que permitem utili-
zação de endoscópios com canal de trabalho reduzido. Os 
únicos inconvenientes do sistema a laser são o custo ele-
vado da fibra e o risco de lesão pelo endoscópio quando 
de um disparo inadvertido dentro do canal de trabalho.13 

Como eu faço
O posicionamento do paciente e dos aparelhos em sala 

deve seguir as disposições ilustradas a seguir (Figura 6), 
de maneira a tornar o procedimento mais ergonômico e 
dinâmico.

Figura 6. Disposição da sala operatória durante procedimentos 
endourológicos (ureteroscópicos). O cirurgião é representado pelo Sol e 
orbitam ao seu redor o auxiliar (1) e instrumentador (2).

Anestesia 
A manipulação endoscópica do trato urinário inferior 

pode ser realizada sob sedação, anestesia raquidiana ou 
anestesia geral. A indicação anestésica dependerá do qua-
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dro clínico do paciente, da preferência do paciente, anes-
tesista e cirurgião. Lembrando que na indução anestésica 
solicita-se a antibioticoprofilaxia.

Cistoscopia
Após o paciente ser anestesiado e cuidadosamente 

posicionado, são colocados os campos estéreis e co-
nectados os materiais endoscópicos aos seus distintos 
aparelhos (vídeo, fonte de luz, irrigação, etc.) de ma-
neira que não haja nenhuma restrição de movimento 
relacionada com cabos curtos. Procede-se então a cis-
toscopia:

e) Identificação dos meatos – checar morfologia 
meatal para antever a necessidade de dilatação 
ou manobras para adentrá-lo. Meatos puntifor-
mes podem representar dificuldade na inserção 
do endoscópio, necessitando dilatação ativa di-
retamente com ureteroscópio semirrígido ou ba-
lão ureteral. Já em pacientes do sexo masculino 
com próstatas aumentadas (lobo mediano) os 
meatos ficam elevados e angulados dificultando 
seu acesso, dessa maneira ao inverter o ureteros-
cópio semirrígido (ponta-cabeça) podemos ter 
acesso mais direto a ele, sempre guiado pelos 
fios hidrofílicos.

f) Colocação dos fios-guia hidrofílicos – rea-
lizado sob visão endoscópia e fluoroscópica, 
sempre que necessário utiliza-se 2 fios para se 
conseguir um efeito de “trilho”, que protegerá 
o ureter  e ao mesmo tempo “abrirá” caminho 
para o endoscópio. Nos casos em que o cálculo 
é volumoso e muito perto do meato, a colocação 
de apenas o guia de segurança é recomendada, 
já que o trajeto até o cálculo é curto e impossi-
bilita o efeito de trilho.

Ureteroscopia semirrígida
O endoscópio é avançado entre os dois fios-guia 

que funcionam como “trilho” protetor, usando fluxo de 
soro constante para abrir o meato. Caso o cálculo es-
teja na porção intramural do ureter (JUV) introduz-se 
o endoscópio cautelosamente somente sobre o guia de 
segurança (fora do canal de trabalho) e após identificado 
o cálculo, avalia-se a necessidade de fragmentação ou 
extração com basket.36 

Os equipamentos modernos, finos, permitem intro-
dução fácil no meato; a navegação pela porção distal do 
ureter com auxílio dos dois fios guia geralmente não traz 
grandes dificuldades. Durante a progressão do ureteros-
cópio na busca pelo cálculo ureteral, mantém-se o fluxo 
de soro constante, porém quando visualizado o cálculo, 
é prudente diminuir o fluxo de soro para não deslocá-lo 
para cima.36,37

 Ocasionalmente, a progressão até o cálculo pode ser 
dificultada por curvaturas, estenoses e reação inflamató-
ria por impactação. Frente a dificuldades que não per-

mitam continuação segura do procedimento, é prudente 
manter o paciente com duplo J e retornar após 14 dias. 
Esse tempo permitirá uma dilatação do ureter e diminui-
ção da inflamação.38

A fragmentação de cálculos do ureter distal pode 
ser realizada de três maneiras distintas: energia pneu-
mática (balístico), ultrassônica e Holmium-Yag Laser. 
O uso do litotridor pneumático requer mais atenção à 
retropulsão do cálculo e além disso, está associada a 
maior injúria ureteral e menores taxas de sucesso.32,33,35 
Atualmente o uso do Holmium-Yag Laser é amplamen-
te recomendado em razão da alta eficiência, segurança 
e resultados, tornando-se o método de escolha para li-
totripsia intracorpórea no Guideline de tratamento da 
urolitíase de 2012 (Figura 7).13

Figura 7. Identificação de cálculo ureteral e fragmentação com laser. Note 
a presença do fio-guia de segurança colocado além do cálculo.

Após a fragmentação até o tamanho adequado, os 
pequenos fragmentos são extraídos com sonda de apre-
ensão (basket) com cuidado para prevenir qualquer ris-
co de lesão mucosa. O basket deve ser aberto imediata-
mente além do fragmento de cálculo, manobrado com 
cautela para apreendê-lo e fechado anteriormente a sua 
retirada, impedindo assim abrasão extensa de mucosa 
quando por exemplo tracionado aberto por longos tra-
jetos ureterais.36,38

Ao término da extração dos fragmentos deve ser feita 
a avaliação final do ureter. Se houver risco de fragmento 
residual, lesão mucosa, sangramento ou infecção em pa-
cientes grávidas, recomendamos a colocação do cateter 
de duplo J mantendo-o por 7-14 dias. Atualmente não 
é necessária a utilização de cateter duplo J ao final das 
ureterolitotripsias sem agravantes.39-41 Sempre que houver 
qualquer dúvida entre deixar ou não o duplo J, sugerimos 
optar pela colocação do cateter.

Complicações
O conhecimento da anatomia endoscópica do ureter, 

emprego de materiais adequados e manobras delicadas 
são os fundamentos da prevenção de complicações.  Ex-
periência com o método, como em qualquer cirurgia, re-
duz, mas não extingue o risco de complicações, como as 
listadas no quadro abaixo (Tabela 1):8,42,43
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Tabela 1. Tabela com as principais complicações oriundas do procedimento 
ureteroscópico para o tratamento de cálculo ureteral.42

Complicações URC

Intraoperatória 3,6%

Lesão mucosa 1,5%

Perfuração 1,7%

Sangramento 0,1%

Avulsão 0,1%

Perioperatória 6,0%

Febre ou sepse 1,1%

Hematúria persistente 2,0%

Cólica renal 2,2%

Tardias 0,2%

Estenose 0,1%

Refluxo persistente 0,1%

a) Perfuração – mais frequente em grandes an-
gulações e tratamento de cálculos impactados. 
Geralmente ocorre na introdução forçada do fio-
guia. Pequenas perfurações geralmente são tra-
tadas somente com drenagem com duplo J, com 
boa evolução e não impedem a continuação do 
procedimento.  Raramente nefrostomia é neces-
sária.44,45 Lesões mais extensas podem evoluir 
para estenose, sendo necessários tratamentos 
futuros. O cirurgião deve estar atento para ex-
trusão de fragmentos pela perfuração e alertar o 
paciente para interpretação correta dos exames 
de seguimento.46 

b) Avulsão/intuscepção – complicação atualmente 
rara, ocorre geralmente em cálculos mais volu-
mosos, impactados, localizados no 1/3 superior 
do ureter e que são retirados com sonda extra-
tora sem fragmentação adequada. O tratamento 
cirúrgico imediato é mandatório, sendo a técnica 
utilizada dependentemente da condição do ureter 
lesado.47 

c) Estenose – relacionada a lesões mucosas, perfu-
ração, isquemia por lesão térmica ou procedimen-
to prolongado com endoscópio calibroso. O trata-
mento depende da extensão e origem isquêmica 
ou não da lesão;  endoureterotomia é empregada 
em lesões curtas não isquêmicas,  sendo reserva-
das as reconstruções ureterais para lesões exten-
sas isquêmicas.8,45,46

Resultados
Antes de iniciarmos a discussão sobre os resulta-

dos do tratamento endourológico para cálculos do tra-
to urinário inferior, devemos citar outra modalidade 
urológica (não endoscópica) disponível para a mesma 
enfermidade. A litotripsia extracorpórea por ondas de 
choque (LEOC) que tem ainda papel importante no tra-
tamento dos cálculos ureterais distais.48,49 Suas taxas de 
sucesso variam entre 74 a 86% conforme descrito no 
Guideline de tratamento da urolitíase da AUA 2012.13 
Essa variação está principalmente associada ao tama-
nho do cálculo ureteral distal, sendo mais eficiente 
quanto menor o tamanho do cálculo. Pacientes obesos, 
distúrbios de coagulação, infecção urinária, anomalias 
corporais, obstrução urinária distal ao cálculo, cálculos 
com densidade superior a 1000 Unidades Hounsfield 
(UH), são alguns dos fatores que contraindicam o tra-
tamento por LEOC.13,50-52

O tratamento endourológico para cálculos ureterais 
distais é representado pela ureteroscopia (URC) semir-
rígida, e as taxas de sucesso descritas para esta moda-
lidade de tratamento giram em torno de 93 a 97%.13 O 
tamanho do cálculo ureteral não é tão determinante para 
o sucesso do método, cujas taxas pouco oscilam com 
o aumento do volume da pedra. Obesidade, distúrbios 
de coagulação e alta densidade do cálculo também não 
constituem contraindicações e nem mesmo atuam signi-
ficativamente nas taxas de sucesso do método.13,36 

Da mesma maneira que foram comparadas as taxas 
de sucesso da LECO contra URC, é importante pontu-
armos as complicações associadas a essas modalidades 
de tratamento para a litíase ureteral distal. As taxas 
gerais de complicações relacionadas aos dois méto-
dos são comparáveis, e orbitam em torno de 7%.42 As 
complicações infecciosas são similares para a LEOC e 
URC (febre 5%, infecção urinária 3% e sepse 2%).42,43 
Porém, complicações ureterais apresentam peculiari-
dades entre as duas cirurgias. Lesão ureteral é docu-
mentada em cerca de 2% dos casos de URC, sendo que 
apenas 1% desenvolve estreitamento ureteral. Apesar 
de não ocorrer lesão ureteral com a LEOC, esta se re-
laciona com taxas de 4% de obstrução ureteral aguda 
imediatamente após o tratamento, demandando trata-
mentos subsequentes.44,45

Infelizmente, ainda hoje não existem trabalhos 
prospectivos randomizados com grande número de 
participantes comparando eficiência, complicações 
e repercussões de longo prazo entre LEOC vs. URC 
na abordagem do cálculo ureteral distal. No entanto, 
com base em dados da literatura mundial atual e na 
experiência dos conselheiros europeus e americanos, 
o tratamento ureteroscópico (URC) dos cálculos ure-
terais distais (independentemente de seu tamanho) é 
recomendado como primeira opção no Guideline de 
tratamento da urolitíase de 2012.13 
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Finalizando, podemos citar duas recomendações ge-
néricas que poderão ser úteis para decidirmos qual mo-
dalidade terapêutica, quando estivermos diante de um 
caso de cálculo ureteral distal, necessitará intervenção 
cirúrgica:

a) Cálculos maiores demandam tratamentos mais in-
vasivos (URC), pois modalidades menos intensas 
(LEOC) asssociam-se a piores resultados.

b) Cálculos mais duros (>1000 UH) também deman-
dam tratamentos mais invasivos (URC), pois mo-
dalidades menos intensas (LEOC) asssociam-se a 
piores resultados.

Sempre que considerarmos necessário um proce-
dimento endoscópico das vias urinárias deveremos ter 
uma sala operatória completa com materiais auxiliares 
e endoscópicos em boas condições, pois somente com 
bons materiais e treino o endourologista poderá desem-
penhar adequadamente seu procedimento. 
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Introdução
Desde o início dos anos 80 a cirurgia aberta para litíase 

urinária vem se tornando um procedimento de exceção. A 
partir da implantação da litotripsia extracorpórea (LECO) 
houve uma redução acentuada nas indicações de cirurgia 
aberta para cálculos renais. As indicações de cirurgia aberta 
foram reduzidas a 4 ou 5% dos casos de litíase do trato uri-
nário superior.1,2 Com o advento das técnicas endoscópicas e 
percutâneas, houve maior redução ainda nas indicações, pro-
vavelmente em torno de 1%3-5 de todas cirurgias urológicas, 
o que levou os urologistas em formação nos centros acadê-
micos atuais a raramente participarem de tais procedimentos.

No período anterior às cirurgias endoscópicas as indica-
ções para cirurgia aberta eram muitas, sendo utilizadas para 
cálculos renais, ureterais e vesicais por aproximadamente 
30 anos. Atualmente elas se restringem principalmente aos 
cálculos coraliformes como veremos abaixo. Em casos de 
exceção podemos utilizar para cálculos ureterais e vesicais 
em condições especiais.

Indicações
Cálculos renais

O cálculo coraliforme frequentemente é diagnosticado 
com grandes dimensões em função da ausência de sinto-
mas, além de estar associado a infecção do trato urinário. 
Essas duas características tornam difícil sua erradicação e 
controle. Seu tratamento definitivo é quase sempre manda-
tório, visto que apresenta altas taxas de morbidade e morta-
lidade, conforme demonstrado por diversos autores6-8, com 
mortalidade de até 28% em 10 anos.

Há uma grande variação nas dimensões iniciais do cál-

culo coraliforme, principalmente pelo grande uso da ultras-
sonografia como método de triagem. Porém, a maiorias dos 
pacientes apresenta grandes volumes de cálculo e a cirur-
gia aberta serve especialmente para os cálculos complexos 
(Figura 1) com ramificações calicinais numerosas, condição 
esta que dificulta sua abordagem percutânea, pois demanda-
ria múltiplas punções, aumentando os riscos cirúrgicos. Con-
forme orientação do manual de diretrizes para o tratamento 
do cálculo coraliforme, publicado em 2004 pela Associação 
Americana de Urologia, devemos realizar esse tipo de tra-
tamento nas condições acima ou se o paciente apresentar 
obesidade extrema que dificulte o procedimento percutâneo. 

Figura 1. Cálculo coraliforme complexo – radiografia simples. 

 
Arquivo pessoal.
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A descrição inicial da técnica cirúrgica foi realizada 
por Smith e Boyce em 19689 e permanece praticamente 
inalterada até os dias atuais, exceto por pequenas modifi-
cações nas técnicas de isquemia como será demonstrado 
ao longo do capítulo.

Os objetivos da cirurgia são remover o maior volume 
de cálculos e seus fragmentos, melhorar a drenagem renal 
quando houver obstrução, preservar a função renal e pre-
venir recorrência do cálculo.

Cálculos renais com malformações associadas
Tanto os cálculos coraliformes como os de outras com-

posições podem se associar a obstruções do sistema pielo-
calicial como estenose de junção ureteropiélica ou obstru-
ções de infundíbulos calicinais. Tais condições favorecem 
a abordagem aberta para o tratamento concomitante do 
cálculo e das obstruções.

Outra condição suscetível à cirurgia aberta é a presença 
de cálculos em divertículos calicinais que tenham indica-
ção de tratamento por dor ou infecção. Porém, trabalhos 
mais recentes preconizam a nefrolitotripsia percutânea 
como primeira opção no tratamento dessa patologia.10 
Adicionalmente, a via de acesso laparoscópica tem sido 
o método para tratamento cirúrgico do divertículo que não 
pode ser tratado por endourologia por dificuldade de aces-
so percutâneo ou endoscópico.11

Cálculos ureterais 
Atualmente com o advento do Holmium-Yag Laser 

como fonte de litotripsia e o auxílio do ureterorrenoscópio 
flexível, praticamente todos os cálculos podem ser tratados 
por abordagem endourológica. Porém, em casos de falha 
no tratamento com a ureteroscopia ou necessidade de pro-
cedimentos cirúrgicos concomitantes, podemos realizar a 
retirada de cálculos ureterais por via aberta.

Cálculos vesicais 
Os grande cálculos vesicais (maiores do que 2,0 cm) 

formados em pacientes com obstrução vesical (hiperplasia 
prostática, estenose de uretra) ou bexigas neurogênicas (pa-
raplégicos, malformações vesicais ou neurológicas) podem 
ser tratados por cirurgia aberta; especialmente nos casos em 
que exista dificuldade de acesso uretral – caso das estenoses 
– ou pacientes em condições clínicas desfavoráveis, pois a 
cirurgia aberta pode ser realizada por pequena incisão, de 
forma rápida e, se necessário, com anestesia local.

Miscelânea 
Outras indicações menos comuns para a cirurgia aberta 

seriam a falha de tratamento com outras técnicas endoscópi-
cas, a obesidade mórbida, os cálculos localizados em regiões 
renais que apresentam perda de função ou condições clínicas 
que inviabilizem a cirurgia endoscópica ou percutânea.

A falha de tratamento corresponderia a 29% das indi-
cações em estudo conduzido por Paik e cols. com 780 pa-

cientes operados em 5 anos, porém a maioria dos trabalhos 
comparativos entre a técnica aberta e outras técnicas são 
da década de 90, período no qual a endourologia ainda es-
tava em desenvolvimento. Acreditamos que as indicações 
por falha de tratamento atualmente são menores.

A obesidade mórbida corresponderia a 10% das indi-
cações de cirurgia aberta, especialmente pela impossibili-
dade de realização de LECO e a dificuldade técnica para a 
realização da nefrolitotripsia percutânea (NLP).

O procedimento aberto também pode ser indicado em 
pacientes com cálculos renais localizados em polo inferior 
que apresentem exclusão funcional deste, sendo realizada 
a retirada do cálculo concomitantemente com a nefrecto-
mia polar. Porém, com o avanço das técnicas laparoscópi-
cas, esta via de acesso tem sido preferencial para a realiza-
ção dessa cirurgia nos grandes centros de excelência.

Técnica cirúrgica
Ao longo das décadas de 80 e 90, as variadas técnicas 

de cirurgia aberta foram sendo menos utilizadas e, portan-
to, não treinadas pelos jovens urologistas. Entretanto com 
o grande desenvolvimento da via de acesso laparoscópica 
a partir da publicação do primeiro caso de nefrectomia por 
Clayman e cols. em 199112, houve um renascimento da téc-
nica cirúrgica para acesso dos cálculos renais e ureterais. 
Excetuando-se a nefrolitotomia anatrófica, os outros pro-
cedimentos como pielolitotomia comum e ampliada, ure-
terolitotomia e nefrolitotomia radial passaram a ser exe-
cutados com sucesso pela via laparoscópica. Contudo, os 
procedimentos descritos ainda são indicados em casos de 
exceção, por vezes concomitante ao uso da cirurgia lapa-
roscópica para outra patologia associada.

Como não é a finalidade deste capítulo discutir a abor-
dagem laparoscópica, descreveremos a técnica de três ci-
rurgias que ainda são realizadas em nosso meio, apesar das 
exíguas indicações.

Nefrolitotomia anatrófica 
O procedimento costuma ser realizado sob anestesia 

geral e sondagem vesical prévia. Coloca-se o paciente em 
posição de lombotomia clássica, com posicionamento de 
coxim sob as costelas contralaterais para abertura do es-
paço entre o rebordo costal e a crista ilíaca do lado a ser 
operado. Nas mesas cirúrgicas atuais podemos utilizar a 
função de flexão para atingir o mesmo objetivo sem a ne-
cessidade do coxim. O paciente deve ser fixado à mesa 
com fita adesiva (esparadrapo) ou faixas fornecidas pelo 
fabricante da mesa cirúrgica.

Após o posicionamento, realizamos incisão de lom-
botomia entre a 11a e 12a costelas e dissecamos a cápsula 
de Gerota que pode estar aderida ao rim por processos 
infecciosos característicos do cálculo coraliforme. Em 
seguida devemos realizar incisão cefalocaudal da cápsula 
e retirada da gordura perirrenal para mobilização com-
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pleta do rim e visualização do parênquima. Nessa etapa 
todo cuidado deve ser tomado para não ocorrer incisão e 
retirada acidental da cápsula, fato este que pode aumentar 
o sangramento intraoperatório. Após boa exposição e mo-
bilização renal, devemos suspender o rim no campo cirúr-
gico utilizando-nos da colocação de compressas abaixo do 
rim ou utilizando dois drenos de penrose no 1 como faixas 
que podem ser fixadas fora da incisão. Nesse ponto da ci-
rurgia devemos realizar radiografia intraoperatória portátil 
para servir como controle para comparação após retirada 
dos cálculos.

Sequencialmente realizamos a dissecção cuidadosa 
do hilo renal e identificação da linha avascular de Bro-
del. A técnica clássica descrita por Smith e Boyce con-
siste em clampeamento com pinça de Satinsky do ramo 
posterior da artéria renal e injeção de 20 mL de azul de 
metileno na veia renal. Assim, ocorre um branqueamento 
da porção posterior do rim enquanto a porção anterior do 
rim se torna azulada. Com caneta cirúrgica delineamos 
a linha para posterior incisão (Figura 2). Alguns auto-
res preconizam a incisão na região aproximada da linha 
avascular sem realizar o procedimento acima descrito 
para evitar a isquemia durante o clampeamento segmen-
tar da artéria, porém sua correta identificação minimiza 
o sangramento e preserva a maior quantidade de parên-
quima possível. 

Figura 2. (A) Artéria renal e seus ramos isolados, (B) Ramo posterior da 
artéria ocluído e injeção de azul de metileno endovenoso delineando a linha 
de Brodel.

Nesse momento aplicamos 25 g de manitol endoveno-
so para promover diurese e prevenir a formação de cristais 
após a reperfusão renal. Em seguida, clampeamos a arté-
ria renal completamente com o uso de bulldog vascular e 
resfriamos o rim com a colocação de gelo ao redor. Para 
facilitar o posicionamento do gelo, prepara-se uma barreira 
em torno do rim, isolando os tecidos perirrenais com colo-
cação de compressas, e coloca-se uma embalagem plástica 
de soro (embalagem flexível) aberta ao redor do rim (Figura 
3). Outra opção seria a utilização de drapes cirúrgicos para 
isolamento do rim. O resfriamento renal deve manter o rim 
entre temperaturas de 5 a 20o C permitindo tempos de is-
quemia em torno de 60 minutos com segurança. 

Figura 3. Preparo com bolsa de soro do “leito” para colocação de gelo para 
isquemia.

Finalmente podemos incisar o parênquima renal utili-
zando incisão a frio com bisturi e dissecção romba do pa-
rênquima até encontrar o sistema pielocalicial (Figuras 4 e 
5). Durante a dissecção tentamos direcionar o bisturi à por-
ção medial do hilo renal para permanecer na linha avascular 
e minimizar o sangramento. Qualquer sangramento por re-
fluxo venoso pode ser controlado com suturas hemostáticas 
com fio de Catgut 4-0 ou 5-0.

Figura 4. Incisão do parênquima na linha de Brodel.

Figura 5. Dissecção romba do parênquima com cabo do bisturi frio.

Conforme direcionamos a incisão ao hilo renal encon-
tramos o sistema pielocalicial idealmente no infundíbulo 
posterior, porém se o paciente apresentar um grande cálculo 
localizado em cálice posterior dilatado, poderemos incisar 
inicialmente esse cálice.

Se a incisão ocorrer no infundíbulo posterior, atingire-
mos a pelve e, sequencialmente incisamos todas as exten-
sões calicinais que saem dela, expondo o maior número de 
cálices possível, evitando fragmentação do cálculo e, con-
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sequentemente, fragmentos retidos em cálices não explo-
rados (Figura 6). Nessa manobra podemos utilizar um mi-
xter ou uma pinça extratora de cálculos biliares para servir 
como guia na abertura dos cálices.

Figura 6. Abertura de cálices e infundíbulos com bisturi frio.

A mobilização do cálculo coraliforme deve ser rea-
lizada após sua exposição completa, evitando sua frag-
mentação (Figura 7). Frequentemente essa manobra não 
é factível, obrigando minuciosa inspeção de todos os cá-
lices acessíveis. Para minimizar o número de fragmen-
tos residuais, irrigamos abundantemente a via calicinal 
com solução salina para mobilização de eventuais cál-
culos retidos. Nesse ponto realizamos nova radiografia 
intraoperatória para verificar se o sistema pielocalicial 
está sem cálculos.

Figura 7. Retirada do cálculo após sua completa exposição.

Após checagem da ausência de fragmentos, sugerimos 
a colocação de cateter duplo J para melhorar a drenagem 
renal, facilitar a cicatrização do sistema pielocalicial e pre-
venir cólica renal por migração de fragmentos. O cateter 
deverá ser retirado em quatro a seis semanas.

Sequencialmente iniciamos a reconstrução do sistema 
pielocalicial com a calicorrafia e a calicoplastia com fio Ca-
tgut 5-0 ou 6-0. Os cálices previamente incisados podem 
ser suturados adjacentes à pelve renal, suturando-se a mar-
gem incisada à margem da pelve renal. Essa manobra torna 
o cálice mais curto e amplo. Quando encontramos estenoses 
caliciais ou infundibulares realizamos a calicoplastia, sutu-
rando as margens de cálices adjacentes formando uma única 
estrutura. Quanto às estenoses infundibulares, realizamos 
a sutura no sentido oposto ao da incisão previa, como na 
técnica de Heinecke-Mickulicz, ampliando a luz do infun-
díbulo. As figuras 8 e 9 a seguir, ilustram as várias técnicas. 

Figura 8. Técnica de incisão longitudinal com reparo transversal e avanço 
do tecido pélvico.

Figura 9. Reparo das margens dos infundíbulos incisados tornando uma 
única estrutura.

Nesse momento, suturamos a pelve renal com sutura 
contínua de Catgut cromado 5-0 ou PDS 5-0 (Figura 10) e 
fechamos a cápsula renal com pontos englobando pequena 
porção do parênquima para evitar áreas de isquemia muito 
extensas. Para esse fechamento podemos utilizar Catgut 
cromado 2-0 ou 3-0 (Figura 11).



469

Litíase urinária e endourologia

Figura 10. Sutura da pelve renal.

Figura 11. Sutura da cápsula renal.

Finalmente realizamos o fechamento da cápsula de Ge-
rota quando possível ou utilizamos a colocação de parte do 
omento sobre a sutura renal para minimizar sangramento 
e extravasamento. 

Rotineiramente utilizamos um dreno aspirativo que de-
verá ser mantido por 3 a 4 dias dependendo do débito diário. 
O restante dos cuidados pós-operatórios segue as mesmas 
recomendações de cirurgias abdominais de grande porte.

Pielolitotomia ampliada (Técnica de Gil-Vernet) 
 A técnica descrita por Gil-Vernet em 1965 foi bas-

tante utilizada na Europa para cálculos coraliformes 
pouco complexos, preenchendo a pelve renal e com 
ramificação para um ou dois infundíbulos calicinais. 
Nos casos selecionados podemos realizar o procedi-
mento por via laparoscópica, principalmente se o pa-
ciente apresentar outra indicação para laparoscopia. 
Obviamente indicamos este procedimento apenas em 
casos de exceção, visto que as técnicas minimamente 
invasivas são a indicação preferencial para o tratamento 
desse tipo de cálculo.

O preparo do paciente costuma ser semelhante à 
nefrolitotomia anatrófica, porém mobilizamos menos o 
rim. Após abertura da fáscia de Gerota, identificamos 
o ureter posteriormente ao rim, dissecando-o cranial-
mente até atingir a pelve renal. Devemos mobilizar o 

rim apenas o suficiente para exposição da pelve renal. 
Nesse ponto realizamos a dissecção do espaço entre a 
pelve renal e a gordura peripiélica (Figura 12A e Figu-
ra 12B). Para melhor exposição da pelve renal e suas 
extensões infundibulares, utilizamos retratores de veia 
para elevar a borda posterior do parênquima e realizar 
dissecção romba com gaze do seio renal. 

Figura 12A e Figura 12B. Dissecção da pelve renal. 

Sequencialmente realizamos abertura da pelve com 
incisão transversal curvilínea, com extensão para os 
infundíbulos calicinais superior e inferior. Para auxi-
liar o fechamento devemos colocar pontos de reparo 
ao longo da incisão e manter boa distância da JUP. 
Assim produzimos um flap da parede posterior da 
pelve renal permitindo a retirada dos cálculos nessa  
localização. A seguir, utilizamos pinças de Randall 
para retirar os cálculos localizados na porção infun-
dibular, dilatando possíveis estenoses de infundíbulo 
(Figura 12C).

Figura 12C. Incisão da pelve renal.

Nos casos de cálculos caliciais superiores e médios, 
podemos realizar nefrotomias segmentares para a retira-
da destes. No caso de cálculos caliciais inferiores pode-
mos estender a incisão inferior do infundíbulo incisando 
o parênquima conjuntamente. Essa infundibulonefroto-
mia pode ser realizada em plano avascular segundo a 
linha de Brodel (Figura 12D e Figura 12E). 
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Figura 12D e Figura 12E. Técnicas para retirar os cálculos calicinais.

Após retirada de todos os fragmentos, colocamos cateter 
de forma anterógrada no ureter e irrigamos copiosamente 
para limpeza do trajeto ureteral de possíveis fragmentos de 
cálculo. Antes do fechamento da pelve, checamos a presen-
ça de cálculos residuais com radiografia intraoperatória e 
colocamos cateter duplo J que deverá ser retirado em 4 se-
manas. A sutura da pelve pode ser realizada com fio Catgut 
cromado 4-0 ou PDS 4-0 de forma contínua. Finalmente co-
locamos dreno de penrose no 1 ou drenos de sucção.

Cistolitomia aberta
Posicionamos o paciente em decúbito dorsal e sob aneste-

sia regional, realizamos incisão de Pfannenstiel, dissecção do 
espaço de Retzius e exposição da parede anterior da bexiga.

Realizamos incisão transversa na parede anterior da 
bexiga, geralmente na extensão que permita a retirada do 
cálculo vesical. Retiramos os cálculos intravesicais com 
manobras digitais ou utilizando pinças de apreensão. 

Após nos certificarmos de que não existem fragmen-
tos residuais, irrigamos copiosamente o interior da bexiga 
e suturamos a parede anterior em dois planos (mucosa e 
muscular), com fio Catgut cromado 2-0 de forma contínua.

Posteriormente procedemos o fechamento da parede 
abdominal e, raramente, deixamos drenos laminares no 
espaço de Retzius.

Resultados 
Atualmente temos poucos trabalhos disponíveis compa-

rando os resultados de cirurgia aberta com outros procedi-
mentos, visto que o número de casos realizados ao redor do 
mundo é muito escasso. Conforme o último guideline para o 
tratamento do cálculo coraliforme, publicado em 2004 pela 
Associação Americana de Urologia, na revisão dos traba-
lhos publicados de julho de 1992 a julho de 2003, foram in-
cluídos apenas três grupos de pacientes, que somados foram 
51 casos de cálculo coraliforme operados pela via aberta. 

Os dados encontrados mostraram taxas de retirada 
completa do cálculo (stone free rate – SFR) inferiores aos 
trabalhos compilados no guideline anterior, 71% versus 
82% (guideline 1994), provavelmente por seleção de casos 
mais complexos para a via aberta (Gráfico 1).

Gráfico 1. Taxas de stone free dos estudos avaliados no guideline.

Quando comparamos taxas de complicação entre a ci-
rurgia aberta e a cirurgia percutânea, houve semelhança 
estatística (15% versus 13% - 95% IC) (Tabela 1).

Tabela 1. Comparação entre cirurgia percutânea e aberta – taxas de stone 
free e complicações agudas.

PNL Open Surgery

Grps Pts Med Prob 
(95% CI) Grps Pts Med Prob  

(95% CI)

Stone-free rate 12   776 78% (74-83%) 3   51 71% (56-84%)

Procedures 
per Patient Grps Pts Weighted 

Mean Grps Pts Weighted  
Mean

Primary 8   462 1.3 1   32 1.0

Secondary 5   296 0.4 1   32 0.2

Adjunctive 3   218 0.2 1   32 0.2

Acute 
Complications Grps Pts Med Prob 

(95% CI) Grps Pts Med Prob  
(95% CI)

Transfusion 6   282 18% (14-24%) - Insufficient data

Death 4   210 0% (0-1%) - Insufficient data

Overall Sig 
Compl 6   358 15% (7-27%) 1   32 13% (4-27)%)

Dispomos de poucos trabalhos recentes e comparati-
vos entre a cirurgia aberta e a técnica percutânea. O autor 
Al-Kohlani publicou em 2004 estudo conduzido no Egito 
comparando as técnicas em trabalho prospectivo e rando-
mizado, selecionando cálculos coraliformes complexos que 
ocupassem o mínimo de 80% do sistema coletor. Foram se-
lecionados pacientes para cirurgia aberta e percutânea, 43 e 
45 respectivamente. Os resultados confirmam os dados do 
guideline em termos de SFR, 74% versus 82% na compara-
ção entre a percutânea e aberta, não sendo estatisticamente 
significativo (Tabela 2). Porém, ao comparamos tempo de 
cirurgia, tempo de internação e tempo de retorno ao traba-
lho, todos os dados foram favoráveis à técnica percutânea.13 
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Tabela 2. Comparação da SFR no seguimento imediato e tardio.

Stone clearance PCNL Open p Value

Nº kidneys at discharge home (%) 0.238

Stone free 21 
(48.8)

30 
(66.7)

Insignificant residuals 12 
(27.9) 8 (17.8)

Significant residuals 10 
(23.3) 7 (15.5)

N° Kidneys at followup (%) 0.284

Stone free 32 
(74.4)

37 
(82.2)

Insignificant residuals 9 (20.9) 5 (11.2)

Significant residuals 0 2 (4.4)

Recurrence 2 (4.7) 1 (2.2)

Conclusão
Concluímos que a cirurgia aberta apresenta indicações 

específicas, porém reduzidas. Considerando-se sua maior 
morbidade para retorno do paciente às suas atividades, o 
procedimento percutâneo sempre deve ser preferencial. 

Devemos nos lembrar de que o procedimento aberto 
acarreta perda de função renal maior que o procedimento 
percutâneo, porém, nos serviços de residência pelo país, o 
treinamento da técnica cirúrgica é altamente recomendável 
para os jovens urologistas.
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Introdução
As funções do trato urinário inferior se caracterizam 

pelo armazenamento de urina sob baixas pressões e pelo 
processo de micção, que depende da contração efetiva do 
músculo detrusor e do relaxamento sinérgico do esfíncter 
estriado externo. Esta atividade é controlada pelo sistema 
nervoso autônomo simpático, parassimpático e somático 
eferente. Lesões neurológicas geralmente afetam as fases 
de armazenamento e esvaziamento do trato urinário inferior 
de forma relativamente consistente. Essa forma de compro-
metimento depende da área do sistema nervoso afetada, da 
função fisiológica dessa área e se a lesão, ou o processo 
neurológico é destrutivo, inflamatório ou irritativo. A dis-
função produzida por uma lesão neurológica aguda pode 
também diferir da produzida por uma lesão crônica. 

Dessa forma, as manifestações da disfunção do trato 
urinário inferior podem produzir uma variedade de pro-
blemas urológicos. Lesões cerebrais podem causar hi-
peratividade detrusora (HD) com atividade coordenada 
do esfíncter estriado externo causando incontinência uri-
nária, enquanto lesões da medula espinhal suprassacral 
podem causar elevações sustentadas da pressão intrave-
sical, em decorrência de uma combinação de hiperati-
vidade detrusora e dissinergia detrusor-esfincteriana.1 A 
alta pressão intravesical leva a redução da capacidade da 
bexiga e incontinência urinária, bem como danos estru-
turais à parede da bexiga e risco de deterioração do trato 
urinário superior. Uma das complicações mais temidas 
é a insuficiência renal pós-renal2, sendo que infecções 
urinárias, incontinência urinária, formação de cálculos e 

hidronefrose são as principais complicações da disfun-
ção do trato urinário inferior.

No entanto, é importante lembrar que os sintomas do 
trato urinário inferior (do inglês: Lower urinary tract symp-
toms, ou “LUTS”) e as complicações secundárias à disfun-
ção neurogênica da bexiga nem sempre se correlacionam.3 
Nesse contexto, a realização do estudo urodinâmico é fun-
damental para estabelecer que risco o paciente com doença 
neurológica tem para desenvolver complicações urológicas.

A qualidade de vida do paciente está diretamente rela-
cionada à abordagem adequada da bexiga neurogênica e 
introdução de medidas que proporcionem baixa pressão de 
armazenamento e esvaziamento adequado, evitando com-
plicações do trato urinário alto. Nos pacientes com doenças 
neurológicas de alto risco, como lesão medular e mielodis-
plasia, esta abordagem deve se iniciar de forma precoce. 
Com os avanços tecnológicos e a melhor orientação rea-
lizadada pelos programas de reabilitação, esses pacientes 
estão vivendo mais tempo e com menor morbidade renal e 
mortalidade do que no passado.4 

As opções atuais de tratamento da DNTUI consistem 
em proporcionar armazenamento de baixa pressão e esva-
ziamento efetivo da bexiga por meio de tratamento compor-
tamental, medicação antimuscarínica e cateterismo inter-
mitente limpo (CIL) ou asséptico (técnica “no touch”). Em 
caso de ineficácia ou efeitos colaterais graves dos agentes 
antimuscarínicos, tratamentos invasivos como injeção de 
toxina botulínica no detrusor, ampliação vesical e deriva-
ção urinária, podem ser uma solução eficaz em longo prazo 
para muitos pacientes.5,6 Entretanto, como são procedimen-
tos invasivos, deverão ser considerados apenas quando hou-
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ver falha do tratamento conservador ou quando este não for 
bem tolerado. O objetivo é sempre proporcionar uma vida 
mais saudável com baixa morbidade e com mínima influên-
cia nas atividades da vida diária.

Fisiopatologia do trato urinário inferior
As fases de enchimento e esvaziamento da bexiga são 

controladas por meio da interação entre os sistemas nervoso 
autônomo simpático, parassimpático e somático eferente, in-
cluindo a modulação pelo sistema nervoso central (Figura 1).

O enchimento passivo da bexiga é função do sistema 
nervoso simpático. Os nervos simpáticos originam-se na 
medula espinhal dos segmentos de T10 a L2, fazem sinap-
se na cadeia ganglionar simpática, e através dos nervos hi-
pogástrico e plexo pélvico inervam a bexiga. Esses nervos 
conduzem impulsos que estimulam receptores alfa e beta 
adrenérgicos localizados no colo vesical/uretra proximal e 
bexiga, respectivamente. A estimulação simpática eferente 
facilita o armazenamento vesical. Isso ocorre em função 
da localização estratégica dos receptores adrenérgicos. A 
estimulação dos receptores beta-adrenérgicos, localizados 
predominantemente na porção superior da bexiga (corpo da 
bexiga), causa o relaxamento da musculatura lisa e como 
consequência o relaxamento da parede vesical. Por outro 
lado, no homem, os receptores alfa-adrenérgicos estão den-
samente localizados na base da bexiga (trígono vesical) e 
uretra prostática. A estimulação desses receptores causa 
contração do esfíncter interno localizado no colo vesical e 
ao mesmo tempo contração da musculatura lisa da próstata 
promovendo elevação da resistência do colo vesical e ure-
tra prostática, de forma que a ativação do sistema nervoso 
autônomo simpático estimula o fechamento da uretra (re-

ceptores alfa) para evitar perdas urinárias durante o enchi-
mento passivo e simultaneamente o relaxamento da parede 
da bexiga (receptores beta) para facilitar o enchimento sob 
baixa pressão. O neurotransmissor pós-ganglionar primário 
para o sistema nervoso autônomo simpático é a norepine-
frina. 

O sistema nervoso autônomo parassimpático é o prin-
cipal suprimento nervoso da bexiga e é feito pelos nervos 
pélvicos (via excitatória). Esses nervos pélvicos se conec-
tam à medula espinhal pelo plexo sacral, principalmente 
pelos segmentos medulares S2 e S3. Neurônios pré-gan-
glionares, localizados na região intermédio-lateral da me-
dula sacral, enviam axônios para as células ganglionares 
do plexo pélvico e parede da bexiga. Esses nervos contêm 
fibras sensoriais e motoras. As fibras sensoriais detectam o 
grau de distensão da parede vesical e as motoras terminam 
em células ganglionares localizadas na parede da bexiga e 
são responsáveis pelas contrações do músculo detrusor. O 
sistema nervoso autônomo parassimpático é responsável 
pelo esvaziamento vesical. Quando ativado pelo comando 
central causa contração do músculo detrusor provocando 
eliminação de urina pela uretra. O neurotransmissor princi-
pal para ambas as fibras, pré e pós-ganglionar parassimpá-
tico, é a acetilcolina. 

O sistema nervoso somático é formado por nervos 
ganglionares eferentes originados dos segmentos sacrais 
de S2 a S4 na região do corno anterior da medula espinhal. 
Através do nervo pudendo, esses nervos emitem impulsos 
para o esfíncter uretral externo e a musculatura do asso-
alho pélvico, modulando a contração dessas estruturas.7

A inervação aferente também é importante. Essas fibras 
nervosas conduzem informação da bexiga até a medula es-

pinhal através dos nervos periféricos 
pélvico, hipogástrico e pudendo. Esse 
sistema, sob condições normais, mo-
nitora a pressão vesical e a amplitude 
das contrações da bexiga. Dois tipos de 
fibras aferentes têm sido identificados, 
as mielinizadas A delta e as fibras não 
mielinizadas C (Figura 2). As fibras A 
delta são ativadas pela distensão nor-
mal da bexiga e parecem ser o prin-
cipal mecanismo aferente de ativação 
durante a micção. Por outro lado, as 
fibras C são polimodais e respondem 
aos estímulos mecânicos, térmicos e 
químicos (nocicepção) sendo que a 
maioria dessas fibras é inativa durante 
a micção normal.8,9 Entretanto, durante 
certos estados patológicos, como por 
exemplo, inflamação, lesão da medula 
espinhal suprassacral, o reflexo me-
dular mediado por essas fibras parece 
desempenhar um papel importante na 
patogênese da bexiga neurogênica.10

Figura 1. Controle neural do trato urinário inferior.
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Figura 2. Centro pontino de micção e fibras aferentes.

A inibição e a facilitação da micção estão sob o 
comando de três centros importantes: centro sacral de 
micção, centro pontino de micção e os centros superio-
res (córtex cerebral). 

O centro sacral de micção (S2 – S4) é primaria-
mente um reflexo central no qual os impulsos eferentes 
do parassimpático para a bexiga causam a contração 
vesical e os impulsos aferentes do centro sacral pro-
porcionam informações referentes à sensação vesical 
de enchimento.

O centro pontino de micção por sua vez é o res-
ponsável pelo relaxamento coordenado do esfíncter 
urinário (esfíncter uretral externo) durante a contração 
da bexiga. A lesão suprassacral da medula espinhal in-
terrompe os sinais do centro pontino de micção, razão 
pela qual é comum a DVE (o esfíncter uretral externo 
que deveria estar relaxado durante a contração vesical, 
permanece contraído) nos pacientes com lesão medu-
lar suprassacral. Como consequência também desta 
interrupção de impulsos do córtex cerebral para o cen-
tro sacral, frequentemente se observa nesses pacientes 
bexigas de baixa capacidade e presença de contrações 
vesicais (detrusor) involuntárias.

Reflexo miccional
Micção é o processo pelo qual a bexiga se esvazia 

quando está cheia. Isso envolve dois passos principais: 
primeiro, a bexiga se enche progressivamente até que a 
tensão na parede atinge um nível limiar; isso dá origem 
ao segundo passo, que é um reflexo nervoso chamado 
reflexo da micção, que esvazia a bexiga ou, se isso fa-
lha, ao menos causa um desejo consciente de urinar. 
Embora o reflexo da micção seja um reflexo autôno-

mo da medula espinhal, ele também pode ser inibido 
ou facilitado por centros no córtex ou tronco cerebrais 
(Figura 3). A distensão da bexiga ativa fibras aferentes, 
que através do nervo pélvico, se projeta até a medula 
espinhal e ascende pela substância cinzenta periaque-
dutal até o centro pontino de micção que integra im-
pulsos de centros cerebrais (córtex e hipotálamo) para 
determinar o momento apropriado para micção. Se a 
micção é apropriada, estímulos do centro pontino de 
micção descendem da ponte e ativam os neurônios do 
parassimpático que estimulam a liberação de acetilco-
lina pelos neurônios pós-ganglionares parassimpáticos 
causando a contração da bexiga, por meio da estimula-
ção dos receptores colinérgicos muscarínicos (M2 ou 
M3). Quando o reflexo miccional é iniciado, o sistema 
nervoso central estimula o relaxamento coordenado 
da uretra pela inibição de ambos os reflexos, simpá-
tico e somático eferente.11 A manutenção do reflexo 
miccional é um fenômeno complexo mediado pela via 
de comunicação entre a medula espinhal e o tronco 
cerebral (reflexo bulboespinhal), com o envolvimento 
das estruturas mesencefálicas tais como a substância 
cinzenta periaquedutal.12

Figura 3. Reflexo miccional.

Reflexo miccional

Classificação da disfunção do 
trato urinário inferior

Lesão suprapontina
Qualquer lesão suprapontina pode afetar a micção. 

As lesões podem resultar de doença cerebrovascular, hi-
drocefalia, neoplasias intracranianas, lesão traumática 
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cerebral, doença de Parkinson, e a esclerose múltipla. O 
achado urodinâmico esperado é hiperatividade detruso-
ra (bexiga hiperativa) sem dissinergia vesicoesfincteria-
na (DVE). É importante notar que a disfunção do trato 
urinário inferior pode ser muito diferente da esperada, o 
que se atribui a vários fatores como uso de medicamen-
tos, obstrução infravesical (ex., hiperplasia prostática) e 
bexiga com possível função normal, mas com compro-
motimento cognitivo importante.

Lesão medular suprassacral 
Lesão medular traumática suprassacral resulta a 

princípio num período incial de choque medular du-
rante o qual não há contração vesical (arreflexia de-
trusora). A neurofisiologia da fase de choque medular 
e sua recuperação não são bem conhecidas. A recu-
peração da função vesical se dá por meio de contra-
ções involuntárias que surgem gradualmente após 6 
a 8 semanas, geralmente após a recuperação dos re-
flexos da musculatura esquelética. Clinicamente, o 
paciente com lesão medular traumática suprassacral 
pode começar com episódios de incontinência uriná-
ria e várias sensações viscerais, como formigamento, 
vermelhidão, aumento dos espasmos das extremidades 
inferiores ou disreflexia autonômica como início das 
contrações vesicais involuntárias. 

A DVE é comum após lesões suprassacrais. Além 
da DVE, a dissinergia do esfíncter interno (colo vesi-
cal) também tem sido relatada, ocorrendo geralmente 
ao mesmo tempo que a DVE externa (esfíncter uretral 
externo). As altas pressões de micção, a duração pro-
longada das contrações da bexiga e a DVE podem cau-
sar hidronefrose, refluxo vesicoureteral e deterioração 
renal. O estudo urodinâmico é fundamental para deter-
minar esses parâmetros miccionais.

Lesão medular sacral
Lesão que acomete a medula sacral ou as raízes me-

dulares sacrais geralmente resultando em bexiga acontrá-
til e de alta complacência. Entretanto, em pacientes com 
lesão incompleta, a arreflexia pode estar acompanhada de 
elevação progressiva da pressão vesical durante o enchi-
mento resultando em diminuição da complacência.

O comprometimento do esfíncter uretral externo 
pode não ter a mesma extensão que o detrusor. Isto 
porque a inervação da bexiga usualmente se dá por um 
segmento acima da inervação do esfíncter. Além disso, 
os núcleos dos neurônios estão localizados em porções 
diferentes da medula sacral, com o núcleo do múscu-
lo detrusor localizado na coluna intermediolateral e o 
núcleo do nervo pudendo localizado na região ventral 
da substância cinzenta (corno anterior). A combinação 
de bexiga arreflexa com esfíncter competente (intacto) 
contribui para distensão da bexiga e descompensação. 

Epidemiologia / comportamento vesical
Não há estimativas sobre a prevalência geral da dis-

função neurogênica do trato urinário inferior (DNTUI) 
na população geral. Contudo, há dados sobre a preva-
lência de doenças do sistema nervoso e o risco relativo 
para a ocorrência dessa condição.

Doenças acima do tronco cerebral
Acidente vascular cerebral

O acidente vascular cerebral é uma causa comum 
de morte e uma das causas mais comuns de incapa-
cidade em todo o mundo. É a doença cerebrovascular 
mais devastadora com prevalência de 60 por 1000 no 
grupo de pessoas acima de 65 anos e de 95 por 1000 no 
grupo de pessoas acima de 75 anos.13 Além dos déficits 
somáticos (motores e sensitivos), a doença cerebrovas-
cular pode estar acompanhada de DNTUI em 20% a 
50% dos pacientes.14-16 Após a lesão aguda, retenção 
urinária decorrente de arreflexia detrusora pode ocor-
rer. Essa arreflexia ou a hipocontratilidade detrusora 
podem persistir mesmo na fase crônica. No entanto, 
o achado urodinâmico mais comum é hiperatividade 
detrusora com sinergia detrusor-esfincteriana17,18, cau-
sando incontinência urinária.

Demência
Demência é um complexo de doenças pouco enten-

didas envolvendo as substâncias branca e cinzenta do 
cérebro, particularmente na região dos lobos frontais. 
Não é fácil distinguir entre a disfunção do trato urinário 
causada por demência e a disfunção causada por outras 
doenças concomitantes, em especial nos pacientes ido-
sos. Dessa forma, a real incidência de incontinência uri-
nária causada por demência é desconhecida. Entretanto, 
ficou demonstrado que a incontinência urinária é muito 
mais frequente em pacientes geriátricos com demên-
cia do que naqueles sem demência.19,20 Outro fator que 
influencia na continência urinária desses pacientes é a 
presença de alterações cognitivas associadas. O retardo 
mental, como quadro isolado, também é uma causa fre-
quente de DNTUI.21

Trauma cranioencefálico
Assim como o acidente vascular cerebral, o trauma 

cranioencefálico pode causar arreflexia na fase inicial. 
As lesões localizadas acima do centro pontino de mic-
ção se manifestam com contrações involuntárias do de-
trusor e a coordenação esfincteriana é a regra. Por outro 
lado, nos pacientes que apresentam mais lesões isoladas 
localizadas abaixo do centro pontino de micção, a dissi-
nergia detrusor esfíncter pode ocorrer.

Tumores cerebrais
Os tumores cerebrais podem causar disfunção neu-

rogênica do trato urinário inferior em 24% dos pacien-
tes.22 Quando essa disfunção ocorre, geralmente con-
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siste em hiperatividade detrusora, com coordenação 
esfincteriana e incontinência urinária.

Paralisia cerebral
É uma doença não progressiva que afeta o cérebro 

no período pré-natal, perinatal e pós-natal (durante os 
dois primeiros anos de idade), causando incapacidade 
motora. DNTUI ocorre em cerca de 30% a 40% dos pa-
cientes e os sintomas mais frequentes são incontinência, 
aumento de frequência e infecções urinárias.23-25 

Doença de Parkinson
Doença de Parkinson (DP) é uma desordem neu-

rodegenerativa progressiva do movimento de causa 
desconhecida que afeta primariamente os neurônios 
dopaminérgicos nos gânglios da base, mas também 
populações de neurônios heterogêneos localizados 
em outros lugares.26 Sintomas do trato urinário infe-
rior ocorrem em 35% a 70% dos pacientes com DP. 
Os sintomas mais frequentes são urgência, aumento 
de frequência, noctúria e incontinência de urgência. A 
hiperatividade detrusora é o achado urodinâmico mais 
comum. A fisiopatologia da hiperatividade detrusora 
mais aceita é a de que os gânglios da base, que normal-
mente exercem um efeito inibitório no reflexo miccio-
nal, são abolidos pela perda das células da substância 
negra.27 A atividade esfincteriana é sinérgica. Pseudo-
dissinergia pode ocorrer, assim como um atraso do re-
laxamento do esfíncter uretral externo (bradicinesia) 
durante a micção e ambas as situações urodinâmicas 
podem ser equivocadamente interpretadas como dissi-
nergia verdadeira. Hipocontratilidade detrusora pode 
ocorrer na forma de contrações não sustentadas e de 
baixa amplitude. Arreflexia detrusora é relativamente 
incomum.28 É bom lembrar que outras doenças tam-
bém afetam os gânglios da base como Doença de 
Parkinson, Doença de Huntington, Síndrome de Shy-
Drager, etc, que também podem causar DNTUI.

Atrofia de múltiplos sistemas
É uma doença neurodegenerativa progressiva de 

etiologia desconhecida. Os sintomas envolvem parkin-
sonismo, alterações de equilíbrio, funções autonômicas 
(incluindo a bexiga e a função sexual) e disfunção pi-
ramidal cortical em várias combinações. Os sintomas 
urinários iniciais são urgência, aumento de frequência 
e incontinência de urgência, ocorrendo até quatro anos 
antes de o diagnóstico da patologia ser feito. O mesmo 
ocorre com a função erétil. Hiperatividade detrusora é 
o principal achado urodinâmico, no entanto, baixa com-
placência pode ocorrer como consequência do envol-
vimento dos corpos dos neurônios motores da medula 
espinhal que inervam o trato urinário inferior. Com a 
evolução da doença, dificuldade miccional pode ocor-
rer, provavelmente pela presença de lesões pontinas e 
sacrais, o que está associado a mal prognóstico.28

Doenças envolvendo a medula espinhal

Lesão medular traumática
A lesão medular traumática se apresenta como um 

grande problema de saúde pública no Brasil, com pre-
valência de 8,6%, sendo a maioria pacientes jovens com 
idade média de 30,3±1,1 anos, no auge de sua produtivi-
dade, e com predomínio do sexo masculino em relação 
ao feminino (3,9:1).29 Em nível mundial, estudos têm 
mostrado incidência entre 10,4 a 83 por 1.000.000 de 
pessoas ao ano com idade média de 33 anos e distribui-
ção de sexo (homem/mulher) de 3,8:1.30 As causas mais 
frequentes em nosso meio são violência urbana (aciden-
tes de trânsito e projétil por arma de fogo), quedas de 
altura e mergulho em águas rasas.

Na fase de choque medular há uma ausência de ati-
vidade reflexa somática e autonômica abaixo do nível 
da lesão com consequente paralisia muscular flácida e a 
bexiga se apresentando acontrátil e arreflexa. Esta fase 
geralmente dura de seis a 12 semanas nas lesões supras-
sacrais completas, mas essa duração pode atingir até um 
a dois anos. A grande maioria dos pacientes com lesão 
medular traumática apresenta disfunção neurogênica do 
trato urinário inferior (DNTUI). 

Nas lesões suprassacrais completas, a hiperativida-
de detrusora associada a dissinergia do esfíncter uretral 
externo é a principal combinação observada no estudo 
urodinâmico.31 Essa dissinergia do esfíncter uretral ex-
terno causa uma obstrução funcional com alta pressão 
detrusora e esvaziamento vesical precário. A persistên-
cia deste cenário em longo prazo causa danos estrutu-
rais à parede da bexiga com consequente risco de com-
plicações do trato urinário superior.

Nas lesões medulares localizadas na região sacral, 
após a fase de choque medular, os achados urodinâ-
micos iniciais são arreflexia detrusora com alta com-
placência, porém a diminuição da complacência pode 
ocorrer ao longo do tempo. O esfíncter uretral externo 
apresenta algum tônus, mas não responde ao comando 
voluntário. Embora geralmente correta, a correlação 
entre lesão somática e achados urodinâmicos na lesão 
sacral e suprassacral não é exata. Por conta disso, o ma-
nejo do trato urinário nesses pacientes devem se basear 
nos achados urodinâmicos e não nas inferências da his-
tória clínica e neurológica. 

Devemos ter atenção especial em relação à hiper-
reflexia autonômica, que representa uma desordem au-
tonômica (primariamente simpática) em resposta a es-
tímulos específicos abaixo da lesão em pacientes com 
lesão medular traumática acima do nível T6-T8, sendo 
mais comum nas lesões cervicais (60%) do que nas le-
sões torácicas (20%). Os sintomas observados são cefa-
leia, hipertensão arterial, rubor acima do nível da lesão 
e sudorese. Bradicardia está frequentemente associada, 
embora taquicardia ou arritmia possa estar presente. Os 
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estímulos que precipitam o quadro comumente se ori-
ginam da bexiga ou do reto e geralmente envolvem dis-
tensão. Instrumentação do trato urinário inferior, uso de 
cateteres, obstrução de cateteres, cálculos e infecções 
urinárias são causas frequentes.28

Esclerose múltipla
Esclerose múltipla é uma doença autoimune carac-

terizada por desmielinização neural, geralmente pou-
pando os axônios, no cérebro, e medula espinal. Afe-
ta principalmente adultos jovens com predileção pelas 
mulheres.32 Outra característica da doença é a presença 
de eventos de remissão e exacerbação. 

Hiperatividade detrusora é o achado urodinâmico 
mais comum, sendo que em 30% a 65% dos casos há co-
existência de dissinergia do esfíncter uretral externo33, 
o que torna importante o manejo vesical longitudinal.

Disrafismo medular
Disrafismo medular refere-se a malformação dos ar-

cos vertebrais comumente associada à malformação do 
tubo neural. O termo inclui espinha bífida oculta, com 
envolvimento apenas dos arcos do corpo vertebral e es-
pinha bífida cística (aberta), que envolve defeitos nos 
arcos vertebrais e no tubo neural (medula espinhal). A 
espinha bífida cística é subdividida em duas classes, a 
mielomeningocele (medula espinhal e raízes nervosas 
exteriorizadas pelo defeito dos corpos vertebrais) e a 
meningocele (herniação apenas das meninges).

A mielomeningocele ocorre em mais de 90% das es-
pinhas bífidas císticas e é extremamente devastadora em 
termos de sequela. A medula lombossacral é a região 
mais afetada (Tabela 1) e o nível da lesão tem baixa cor-
relação com os achados urodinâmicos.34 A incidência 
de mielomeningocele é de 1 para 1000 nascidos vivos, 
sendo que mais de 90% dos casos apresentam disfunção 
do trato urinário inferior. Na mielomeningocele típica, o 
paciente apresenta arreflexia detrusora com colo vesical 
aberto. O enchimento vesical ocorre até a pressão detru-
sora atingir a pressão do tônus do esfíncter uretral ex-
terno, quando ocorrem as perdas urinárias. O nível des-
sa pressão é determinante. A incontinência urinária de 
esforço também ocorre em função da pressão intra-ab-
dominal. Somente 10% a 15% dos pacientes apresen-
tam dissinergia do esfíncter estriado externo.35 Os três 
primeiros anos de vida merecem vigilância constante. 
Quinze a 20% d’os recém-nascidos têm alteração radio-
lógica na primeira avaliação e 63% apresentam hipe-
ratividade detrusora na avaliação urodinâmica.36 Nesse 
período, o comportamento urodinâmico do trato uriná-
rio inferior é classificado em três categorias: sinérgico 
(26%), dissinérgico com ou sem perda de complacência 
(37%), e denervação completa (36%). Dos recém-nas-
cidos que apresentam dissinergia detrusor-esfincteriana, 
71% terão deterioração do trato urinário alto nos três 
primeiros anos de vida.37 Complacência diminuída tem 

um papel crucial nesta gênese, especialmente quando 
a pressão detrusora de perda é superior a 40 cmH2O.38 
Dessa forma, a categorização da disfunção do trato uri-
nário inferior é essencial para identificar as crianças 
que apresentam risco para o trato urinário alto e que 
necessitam tratamento profilático e acompanhamento 
longitudinal em intervalos mais curtos. No mesmo sen-
tido, atenção às complicações neurológicas que podem 
ocorrer durante o crescimento da criança, como medula 
presa e siringomielia, situações que, invariavelmente, 
interferem no comportamento vesical.

Tabela 1. Localização da mielomeningocele.

Localização Incidência (%)

Cervical 2

Torácica 5

Lombar 26

Lombossacra 47

Sacral 20

Na espinha bífida oculta, os sintomas do trato uriná-
rio inferior podem estar ausentes durante a infância e se 
manifestar na fase adulta por meio de incontinência e 
infecções urinárias.

Doenças envolvendo raízes medulares

Hérnia de disco
No adulto, os segmentos sacrais da medula espinhal 

originam-se no nível dos corpos vertebrais L1 e L2 e 
percorrem os corpos vertebrais lombares até sua exte-
riorização pelo canal espinhal formando uma estrutura 
chamada cauda equina. A maioria das protrusões dis-
cais comprime raízes espinhais do espaço intervertebral 
L4-L5 ou L5-S1. A incidência dos sintomas do trato 
urinário inferior variam de 27% a 92%.39 A arreflexia 
detrusora é um achado urodinâmico frequente com os 
pacientes relatando dificuldade miccional.40

Síndrome de Guillain-Barré 
Caracteriza-se por uma desordem inflamatória com 

desmielinização do sistema nervoso autônomo e somá-
tico periférico. Esta resposta imune aberrante dirigida 
contra os componentes do sistema nervoso pode ser pre-
cedida de infecções virais e bacterianas.41 Neuropatia 
autonômica é uma complicação comum. A prevalência 
de sintomas do trato urinário inferior varia de 25% a 
80%. Retenção urinária, urgência, noctúria e inconti-
nência de urgência são os sintomas mais comuns.33

Diabetes mellitus
Esta doença metabólica pode permanecer subclínica 

por muitos anos antes do diagnóstico. Não há critérios 
específicos para a neuropatia associada ao diabetes melli-



480

tus. Estima-se que cerca de 50% dos pacientes desenvol-
verão algum grau de neuropatia periférica; destes, 75% a 
100% desenvolverão DNTUI.42,43 Os achados urodinâmi-
cos típicos incluem diminuição da sensibilidade vesical, 
aumento da capacidade cistométrica, hipocontratilidade 
detrusora, baixo fluxo e resíduo urinário elevado.28 Os 
pacientes diabéticos sofrem de várias polineuropatias, 
sendo que a “cistopatia diabética” é relatada em 43% a 
87% dos pacientes insulino-dependentes. A cistopatia 
também é descrita em cerca de 25% dos pacientes em 
vigência de tratamento com hipoglicemiantes via oral.44

Miscelânea de doenças que causam DNTUI
Síndrome da imunodeficiência humana

Os sintomas do trato urinário inferior ocorrem em 
12% dos pacientes infectados pelo vírus HIV. A preva-
lência de DNTUI ocorre mais frequentemente nos casos 
avançados da doença.45.46 

Paraparesia espástica tropical
É primariamente uma mielopatia causada pelo vírus 

T-linfotrópico humano tipo I (HTLV-1). A maioria dos 
pacientes infectados não desenvolve a doença. Fraque-
za progressiva em membros inferiores e dor na região 
lombar são as queixas clínicas mais comuns. DNTUI 
é altamente prevalente (60% dos pacientes afetados). 
Os achados urodinâmicos são diversos, desde arrefle-
xia detrusora até hiperatividade associada a dissinergia 
esfincteriana.47 

Paraparesia espástica hereditária
É uma doença genética de transmissão geralmente 

autossômica dominante, menos comumente de transmis-
são autossômica recessiva e raramente ligada ao sexo. 
Há um padrão de desmielinização central com perda de 
axônios e espasticidade progressiva dos membros in-
feriores geralmente com fraqueza muscular. Urgência, 
aumento de frequência e incontinência de urgência são 
os sintomas urinários predominantes. A hiperatividade 
detrusora é o achado urodinâmico mais frequente, no 
entanto detrusor hipocontrátil também pode ser encon-
trado nesses pacientes.48

Mielopatia por esquistossomose
As manifestações típicas são as de uma mielite trans-

versa aguda, com neuropatia de membros inferiores de 
início súbito associada a disfunção vesical e intestinal. 
Dificuldade de esvaziamento vesical e retenção uriná-
ria têm sido relatadas, mas urgência e incontinência 
também podem ocorrer. Os achados urodinâmicos são 
variáveis, desde arreflexia até hiperatividade detrusora 
associada a dissinergia esfincteriana.49

Diagnóstico
O diagnóstico de bexiga neurogênica baseia-se na 

história clínica que evidencia um quadro de disfunção 

de armazenamento e/ou esvaziamento vesical asso-
ciado com a presença de patologia neurológica ou de 
sinais e sintomas aparentemente não definidos pelo 
paciente, como parestesias, redução de força em mem-
bros inferiores (MMII) e outros.

A presença de LUTS e as complicações secundá-
rias à disfunção neurogênica da bexiga nem sempre 
se correlacionam.50 Uma das complicações mais temi-
das é a insuficiência renal pós-renal, que ocorre como 
consequência de elevadas pressões intravesicais.51 
Sob condições normais, a drenagem de urina do ure-
ter para a bexiga é facilitada pela baixa pressão da 
bexiga, o que evita a dilatação ureteral. Portanto, em 
bexigas com baixa complacência, situação frequente 
em pacientes com bexiga neurogênica, pequenos au-
mentos de volume resultam num grande aumento da 
pressão do detrusor causando dificuldade à drengem 
ureteral. Neste contexto, a abordagem diagnóstica 
é fundamental para estabelecer qual o risco que um 
paciente com doença neurológica tem para desenvol-
ver complicações, visto que pacientes assintomáticos 
podem apresentar elevado risco de complicações em 
longo prazo e alterações irreversíveis podem ocorrer 
no trato urinário, mesmo em naqueles com reflexos 
neurológicos normais.52

O exame neurológico, com a avaliação da marcha, 
sensibilidade (dermátomos) e reflexos (bulbocaverno-
so, perianal, cremastérico e sinal de Babinski), junta-
mente com a avaliação do tônus do esfíncter anal, dos 
músculos do assoalho pélvico, auxiliam no diagnóstico 
de patologia neurológica oculta e orientam quanto a um 
possível padrão de comportamento vesicoesfincteriano 
de acordo com o nível e grau de comprometimento me-
dular.53

Os exames complementares no paciente com diag-
nóstico de bexiga neurogênica visam definir o tipo de 
comportamento vesicoesfincteriano, por meio de exa-
me urodinâmico e de possíveis complicações já esta-
belecidas, como refluxo vesicoureteral, cálculos, hi-
dronefrose, ITU, fístulas e outras, por meio de exame 
qualitativo de urina e cultural (EAS/cultura), ultrassom 
de vias urinárias (USG), uretrocistografia, urografia ex-
cretora e tomografia computadorizada (Uro-TC).

Na avaliação inicial de paciente com bexiga neu-
rogênica (BN), devem ser incluídos: exames de uri-
na (EAS/Cultura), USG das vias urinárias e estudo 
urodinâmico. Dessa forma é possível ter uma noção 
de eventuais complicações, além de um padrão de 
comportamento vesicoesfincteriano que norteará o 
tratamento.

O diário miccional pode ser realizado e disponibi-
lizará informações sobre o número de micções em 24 
horas, volume urinado, incontinência urinária associa-
da e episódios de urgência miccional.54 O diário mic-
cional também é extremamente útil em pacientes que 



481

Disfunções de armazenamento e esvaziamento do trato urinário inferior

realizam cateterismo vesical intermitente limpo.55 
O hábito intestinal também é importante e deve ser 

avaliado, pois a bexiga urinária e o reto compartilham da 
mesma origem embriológica. Além disso, a inervação 
tem similaridades e a disfunção de um órgão também 
pode influenciar mecanicamente a função do outro.56 

Outro aspecto que deve ser considerado é a função 
sexual, pois doenças neurológicas podem causar preju-
ízo tanto na função do trato urinário inferior quanto na 
sexualidade.57

Além disso, sinais e sintomas de alerta incluem: dor, 
hematúria, disúria e febre. A ocorrência desses sintomas 
pode sugerir infecção do trato urinário, com necessida-
de de avaliação complementar.58

Na suspeita de fístula uretro-cutânea e refluxo vesi-
coureteral, ou quando facilmente disponível, a uretro-
cistografia será de grande valia. 

Os estudos radiológicos, como UGE e Uro-TC de-
vem ser reservados para casos em que se suspeitar de 
comprometimento mais complexo do trato urinário su-
perior (TUS), por presença de cálculos, hidronefrose e/
ou abscessos.

A videourodinâmica é o “padrão ouro” de investi-
gação funcional da bexiga, pois fornece importantes in-
formações em pacientes com DNTUI.59 O exame é uma 
combinação simultânea da urodinâmica convencional 
com imagem. Permite avaliar anormalidades anatômi-
cas do trato urinário inferior, presença de refluxo vesi-
coureteral e o estado do colo vesical (e esfíncter uretral 
externo) durante a contração detrusora.

Deve-se atentar para algumas considerações ao soli-
citar os exames diagnósticos, como o tratamento prévio 
da ITU em pacientes que serão submetidos à uretrocis-
tografia e ao estudo urodinâmico. Além disso, nos pa-
cientes com lesão medular recente, a avaliação urodi-
nâmica deve ser solicitada após o período de choque 
medular, que costuma variar de 4 a 16 semanas, poden-
do se estender por vários meses. 

Os achados urodinâmicos devem ser descritos de-
talhadamente e o exame deve seguir as orientações de 
boas práticas urodinâmicas da Sociedade Internacional 
de Continência60 e auxiliará na definição do padrão de 
comportamento vesicoesfincteriano, os quais basica-
mente se traduzem por: hiper-reflexia detrusora com 
esfíncter sinérgico (Figura 4), nas patologias suprapon-
tinas; hiperreflexia detrusora com dissinergia vesico-
esfincteriana (Figura 5), comum nas lesões medulares 
cervicais e torácicas altas; hiperreflexia detrusora com 
hipocontratilidade (Figura 6), frequentemente observa-
das nas PET = Paraparesia Espástica Tropical HAM = 
Mielopatia associada ao HTLV-1 arreflexia detrusora 
(Figura 7), nas lesões de cone medular e periféricas, 
além da fase de choque medular; alterações de compla-
cência vesical.

Figura 4. Hiper-reflexia detrusora com esfíncter sinérgico.

Figura 5. Hiper-reflexia detrusora com dissinergia vesicoesfincteriana. 

Figura 6. Hiper-reflexia detrusora com hipocontratilidade.

Figura 7. Arreflexia detrusora. 
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Um dos principais parâmetros avaliados no estudo 
urodinâmico é a “pressão de perda do detrusor (PPD), de-
finida como a pressão detrusora mais baixa na qual ocorre 
incontinência urinária, quando não há contração detruso-
ra ou aumento de pressão intra-abdominal concomitante. 
Pressões de perda do detrusor elevadas correlacionam-se 
com um maior risco de deterioração do trato urinário su-
perior.61 Por isso a grande importância em pacientes com 
DNTUI, com vistas a evitar alterações irreversíveis. 

Em pacientes com lesões de medula espinhal supe-
riores aos segmentos T5 e T6, é importante avaliar a 
pressão arterial sistêmica durante o enchimento vesical, 
pois pode ocorrer disreflexia autonômica. Esta condição 
se caracteriza por uma resposta autonômica exagerada, 
que pode causar hipertensão arterial e risco de vida se 
não for prontamente identificada e tratada.62

Tratamento
Os objetivos do tratamento do paciente com DNTUI 

incluem a preservação da função renal, o controle da in-
continência urinária e a melhora na qualidade de vida.

Em pacientes que apresentam altas pressões detru-
soras durante a cistometria ou durante a micção, o trata-
mento deve ser voltado para transformar uma bexiga de 
alta pressão em um reservatório de baixa pressão.

O tratamento da BN deve ser dividido em 2 fases: 
tratamento na fase inicial e tratamento após lesão esta-
belecida.

Na fase inicial, quando o paciente desenvolve o qua-
dro de BN, frequentemente o faz com arreflexia vesical e 
consequentemente retenção urinária. Esse paciente, prin-
cipalmente no período de instabilidade clínica, poderá 
fazer uso de sonda vesical de demora, atentando para a es-
colha de materiais mais adequados (silicone), baixo cali-
bre (14-16 Fr), trocas frequentes, fixação abdominal para 
evitar a formação de divertículos e fístulas uretrocutâneas 
e finalmente a brevidade em substituí-lo, assim que pos-
sível, pelo cateterismo intermitente limpo, treinando ini-
cialmente familiares e acompanhantes e posteriormente o 
próprio paciente. O tratamento precoce, com a introdução 
do cateterismo vesical intermitente limpo, pode prevenir a 
deterioração irreversível do trato urinário superior.63

Assim sendo, o tratamento visa criar condições para 
um adequado reservatório vesical, com boa capacidade e 
baixa pressão de armazenamento, impedindo a deterio-
ração da função renal, promovendo um padrão de con-
tinência que terá grande impacto na qualidade de vida 
desses pacientes.

Um reservatório vesical seguro e eficiente, em pa-
ciente com hiper-reflexia detrusora, poderá ser obtido 
com a administração de drogas antimuscarínicas, por 
via oral, dérmica ou intravesical, isolados ou em combi-
nações com outras medicações que não fazem parte da 
classe de antimuscarínicos, como antidepressivos tricí-
clicos e alfabloqueadores.

Os medicamentos antimuscarínicos representam a 
primeira linha de tratamento para a hiperatividade de-
trusora neurogênica.64 Os pacientes neurogênicos costu-
mam necessitar de doses maiores do que pacientes com 
hiperatividade detrusora idiopática.65 Contudo, os efei-
tos adversos secundários às altas doses de antimuscaríni-
cos podem causar a suspensão do tratamento.66

Como os antimuscarínicos podem ocasionar alguns 
efeitos colaterais, outras vias de administração têm sido 
avaliadas com o objetivo de reduzir a chance de efeitos 
adversos. A via transdérmica e a via intravesical foram 
avaliadas para administração de oxibutinina, com tole-
rância e efetividade demonstradas.67,68

Os antagonistas muscarínicos, também chamados an-
ticolinérgicos, atuam nos receptores muscarínicos pós-
sinápticos (M2/M3 na bexiga) saturando-os e dificul-
tando a ação da acetilcolina liberada na fenda sináptica. 
As drogas desSa categoria são: oxibutinina, tolteronina, 
darifenacina, solifenacina, trospium e propiverina. Esses 
medicamentos têm efetividade e segurança documentada 
no tratamento de pacientes com DNTUI e representam 
a primeira linha de tratamento para a hiperatividade de-
trusora.64 Essas drogas conseguem uma redução de 40 a 
70% nos episódios de urge-incontinência de pacientes 
portadores de bexiga hiperativa idiopática, entretanto, 
um bloqueio completo da atividade detrusora, ideal nas 
bexigas hiperativas neurogênicas, dificilmente é obtido 
com as medicações orais65, necessitando de elevadas 
doses com potenciais efeitos colaterais, como boca seca 
(xerostomia), constipação intestinal, visão turva, perda 
de memória e sonolência, que impedem a continuidade 
do tratamento em muitos casos.69 Além disso, essas dro-
gas são formalmente contraindicadas em pacientes por-
tadores de glaucoma de ângulo estreito e com sintomas 
cognitivos prévios. 

Drogas orais

Antimuscarínicos
Oxibutinina

A oxibutinina é uma amina terciária de ação mista 
não específica aos receptores muscarínicos (M1 e M3). 
Essa droga tem meia vida curta (2-3 horas) e sofre me-
tabolização hepática, transformando-se em seu metabó-
lito N-desetiloxibutinina (N-DEO) principal responsável 
pelos efeitos colaterais. A dose usual é de 5-20 mg/dia, 
porém, embora mais acessível economicamente, sua 
taxa de abandono é elevada em consequência dos efeitos 
colaterais.70

A oxibutinina de liberação lenta (10 mg) apresenta 
uma redução, ainda que discreta, das reações adversas 
(RA). Outras vias de administração também foram pro-
postas na tentativa de redução da formação do metabó-
lito (N-DEO) e consequentemente das RA. São elas: via 
transdérmica, que impede picos séricos e mantém níveis 
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plasmáticos mais estáveis e com menos efeitos colaterais. 
A via intravesical, na dose de 0,2 mg/kg, manipulados em 
solução aquosa e introduzidos no término do cateterismo 
vesical, também se apresenta como alternativa para pa-
cientes responsivos porém com intolerância aos efeitos 
colaterais. 

Tolterodina
Também uma amina terciária, porém com muito maior 

afinidade pela bexiga, reduzindo a ação nas glândulas sa-
livares e, portanto, com menor incidência de xerostomia. 
A dose varia de 2-4 mg e também tem apresentação com 
liberação lenta de 4 mg.64

Darifenacina
Esta droga antimuscarínica é seletiva aos receptores 

M3, reduzindo assim a ação sobre receptores M1 e M2. 
A incidência de xerostomia é 3 vezes menor do que com 
a oxibutinina. Por ser uma droga mais seletiva e com 
menor penetração no sistema nervoso central, apresenta 
incidência menor de sintomas cognitivos, sendo uma boa 
opção para pacientes idosos e em pacientes cardiopatas. 
A apresentação é de 7,5 e 15 mg, em dose única diária.71

Solifenacina
Um potente antimuscarínico, com seletividade M2 e 

M3 que apresenta meia-vida longa e também com menor 
penetração no SNC, reduzindo os sintomas cognitivos em 
pacientes idosos. Foi recentemente lançada no Brasil, e 
vem sendo uma opção a mais na terapia anticolinérgica. 
Apresenta duas formulações, 5 e 10 mg, sendo esta últi-
ma a mais recomendada nas disfunções neurogênicas.72

Trospium
Medicação ainda indisponível no Brasil; entretanto 

trata-se de uma amina quartenária e a única que não atra-
vessa a barreira hematoencefálica, sendo portanto segura 
para pacientes idosos. Atua nos receptores M1 e M3 e a 
dose recomendada é de 20 mg duas vezes ao dia.64

Propiverina
Droga de ação mista semelhante a oxibutinina, com 

aplicação também na população pediátrica, porém não 
comercializada no Brasil.70

Toxina botulínica
A toxina botulínica revolucionou a abordagem da BN, 

pois se trata de uma droga com elevado poder para blo-
quear efetivamente a atividade detrusora, obtendo um ex-
celente reservatório vesical, sem efeitos adversos impor-
tantes e com grande capacidade de continência vesical. 

Mecanismo de ação da toxina botulínica
A toxina botulínica (TB) é produzida pela bactéria 

Clostridium botulinum e representa um complexo de 
proteínas que contém uma fração neurotóxica associada 
com compostos não tóxicos. A TB se sintetiza como uma 
cadeia polipeptídica simples, relativamente inativa, que 

se ativa por meio de sua quebra proteolítica seletiva que 
gera cadeias pesadas e leves unidas. Essa toxina age ini-
bindo a liberação de acetilcolina, adenosina trifosfato e 
substância P no urotélio, mediadores envolvidos na gê-
nese da bexiga hiperativa (BH). Adicionalmente age nas 
fibras aferentes reduzindo a sensação de urgência.73,74

Existem sete sorotipos de TB (A, B, C, D, E, F, G).75 
O tipo A é o mais estudado, com boa aplicação terapêu-
tica. O tipo B vem sendo comercializado recentemente, 
mas tem efeitos menos duradouros e, portanto, requer 
doses mais altas.76

Sabe-se que as vesículas contendo acetilcolina (Ach) 
no interior nas terminações axônicas são liberadas me-
diante exocitose regulada pelo cálcio, em processo no 
qual participam várias proteínas (SNAP-25, VAMP e 
Syntaxin), denominadas coletivamente de SNARE (solu-
ble n-ethylmaleinide-sensitive factor attachment protein 
receptor). Ao alcançar a membrana pós-sináptica, a Ach 
se une aos receptores colinérgicos e desencadeia contra-
ção do detrusor.

A TB se une ao receptor pré-sináptico por meio de sua 
cadeia pesada, sendo então internalizado pelo processo 
de endocitose, formando uma vesícula. A fração ativa da 
toxina (cadeia leve) sai da vesícula de TB e por inter-
médio de sua atividade de protease, fragmenta uma das 
proteínas SNARE (responsáveis pela fusão da vesícula 
de Ach à membrana), impedindo a exocitose e liberação 
da Ach na fenda sináptica.77

O bloqueio da liberação de Ach ocasiona o cresci-
mento de colaterais axônicos (“sprouting”) o que leva 
a formação de sinapses funcionais localizadas além dos 
limites da placa motora original. Com o decorrer do 
tempo e recuperação da atividade de exocitose das ter-
minações nervosas primárias, ocorre uma retração dos 
colaterais axônicos e se restitui a conformação da placa 
motora original.78

No contexto da DNTUI, existem dois subtipos de TB 
A mais estudados: a onabotulinum toxina (BOTOX®) e 
abobotulinum toxina (DYSPORT®). Contudo, não exis-
tem estudos randomizados comparando-as diretamente 
quanto à correlação de doses, eficácia ou segurança.79

Técnica de aplicação
A toxina botulínica é injetada em vários pontos da 

parede vesical, via cistoscópio, sob anestesia geral ou ra-
quidiana e existem relatos da possibilidade de realização 
com anestesia local.80

Embora possa ser realizada com cistoscópio flexível, 
esta não é a realidade em nosso país; portanto o proce-
dimento costuma ser realizado com o cistoscópio rígido 
19 Fr que permite a passagem de agulha apropriada para 
injeção endoscópica80) (Figuras 8 e 9).

Nos pacientes neurogênicos, reconhecidamente por-
tadores de bacteriúria crônica, o ideal é iniciar antibio-
ticoterapia 5 dias antes do procedimento, de acordo com 
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exame cultural de urina recente. Os índices de infecção 
urinária em pacientes tanto neurogênicos quanto idiopá-
ticos variam de 3,6% - 44% e elevam-se com o aumento 
das doses.81

Figura 8. Instrumental para aplicação da toxina botulínica (cistoscópio).

Figura 9. Detalhe da extremidade da agulha endoscópica.

Sugere-se que nos pacientes com BHN utilize-se a do-
sagem de 200 U de TB A (BOTOX®) enquanto no grupo 
de BHI a dose aparentemente eficaz e sem maiores riscos 
de retenção urinária seja de 100 U de TB A (BOTOX®). 
Um aumento do resíduo pós-miccional pode ser visto em 
até 72% dos pacientes, ainda que em grande parte deles 
não seja significativo.81,82 

A diluição ideal da TB A e os locais de aplicação tam-
bém não foram definitivamente determinados, embora a 
maioria dos estudos prefira diluir a toxina em soro fisioló-
gico 0,9% para aplicação em 20-30 diferentes pontos de 
1 mL / cada nas paredes posterior e laterais, evitando a 
aplicação na cúpula vesical e trígono. Embora o trígono 
seja evitado sob a hipotética possibilidade de determinar 
refluxo vesicoureteral, tal acontecimento não foi observa-

do nas séries em que foi aplicado, podendo inclusive no 
futuro vir a empregar esse ponto único para o tratamen-
to das condições de dor e hipersensibilidade isolada.82 A 
injeção suburotelial tem os mesmos efeitos benéficos e 
provavelmente também efeitos colaterais semelhantes à 
injeção intradetrusora.

Em relação ao número de pontos de aplicação, a compa-
ração de 10 versus 30 pontos, para uma dose de 300 UI, não 
demonstrou diferenças nos resultados subjetivos e objetivos, 
exceto por dor mais intensa no grupo de 10 pontos.79

Portanto recomenda-se diluir bem a medicação e ob-
servar cuidados na aplicação, como por exemplo, procu-
rar áreas de trabécula, angular a agulha e evitar hiperdis-
tensão vesical.

Complicações após aplicação de TB
Aproximadamente 54% dos pacientes tratados rela-

tam ao menos um efeito colateral, que além dos relacio-
nados ao esvaziamento incompleto podem ser: hematúria 
macroscópica (17,9%), boca seca (7,1%) e fraqueza do 
tronco (5,4%).83 A TB deve ser evitada em pacientes com 
doenças neuromusculares, como miastenia gravis e em 
uso de aminoglicosídeos, que podem potencializar a fra-
queza neuromuscular.

Eventos sistêmicos podem ocorrer caso a TB migre 
para fora da musculatura detrusora. Grosse e col. relata-
ram 6 % de perda transitória da força muscular de tronco 
e membros em pacientes submetidos à aplicação de DYS-
PORT®.84 Outros autores também relataram incidência de 
5% de astenia e diminuição da força muscular, os quais 
relacionaram com a dose empregada.85 

O uso contínuo da TB em repetidas injeções gera algum 
grau de preocupação quanto à possibilidade do desenvolvi-
mento de anticorpos antitoxina com subsequente resistên-
cia a essa substância. Grosse e col. estudaram 66 pacientes 
que receberam repetidas doses de BOTOX® e DYSPORT® 
para tratamento da BHN sem observar diferença de respos-
ta entre a aplicação inicial e as subsequentes.84 Outro autor, 
Smith, observando os efeitos das injeções repetidas cons-
tatou que muitos pacientes necessitaram de novas aplica-
ções em intervalos maiores do que o inicial.86 

Em resumo, a toxina A é o subtipo mais usado, mas a 
toxina B também é efetiva, porém estudos sobre doses e 
equivalência são escassos.87 A onabotulinumtoxina (BO-
TOX®) e abobotulinumtoxina (DYSPORT®) são os tipos 
mais estudados, e não existem estudos randomizados 
comparando-as diretamente quanto à correlação de do-
ses, eficácia ou segurança.79 A onabotulinumtoxina tem 
aprovação da ANVISA para utilização em bexiga hipe-
rativa neurogênica desde 2009, sendo o uso em bexiga 
hiperativa idiopática considerado “off-label” no Brasil.

Deve-se relembrar que todos os estudos foram condu-
zidos em pacientes com falha aos tratamentos de primeira 
e segunda linha, não havendo evidência para indicação 
em outras situações.
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Outras drogas por via intravesical
Os agentes vaniloides, capsaicina e resiniferatoxina, 

atuam sobre as fibras “C”, reduzindo a hiperatividade de-
trusora pelo período de poucos meses. Estudos clínicos 
mostraram que esses agentes têm eficácia limitada quan-
do comparados à toxina botulínica A.88

Esvaziamento vesical
Além de um reservatório adequado, o portador de BN 

necessita de um método eficaz de drenagem urinária que 
evite a formação de cálculos, hidronefrose e ITUs. Es-
tas podem variar de simples bacteriúrias assintomáticas a 
graves sépsis urinárias, que são as importantes causas de 
óbito nos lesionados medulares.

Os métodos para promover o esvaziamento vesical 
incluem a cateterismo uretral de demora (apenas na fase 
inicial), a cistostomia suprapúbica (quando existe a im-
possibilidade de cateterização da uretra ou a necessidade 
de mantê-lo por longo período) e o cateterismo intermi-
tente, que é o método de escolha em pacientes com DN-
TUI. Além disso, métodos como a estimulação suprapú-
bica e Credé para promoção de esvaziamento, devem ser 
vistos com muitas reservas, pois os pacientes deverão ser 
bem selecionados (baixa resistência uretral, ausência de 
refluxo vesicoureteral) e indicados apenas na ausência de 
outras opções mais seguras.

O método de Credé consiste na compressão da região 
suprapúbica com objetivo de promover o esvaziamento 
vesical. Infelizmente esse método ainda é aplicado em 
pacientes com DNTUI. As altas pressões que este méto-
do pode causar são muitas vezes desastrosas para o trato 
urinário superior.89 A micção por esforço abdominal (ma-
nobra de Valsalva) também pode causar altas pressões, 
com as mesmas potenciais complicações do método de 
Credé.90

A micção reflexa por manobra de “triggering” tam-
bém pode causar morbidade e também deve ser reservada 
a pacientes selecionados, sem evidência de refluxo vesi-
coureteral ou dissinergia detrusor-esfincteriana.90 

Cateterismo intermitente
O cateterismo intermitente (CI) é o método mais efi-

caz de promover um adequado esvaziamento vesical, 
não somente nos pacientes com bexiga neurogênica, mas 
também nas disfunções miccionais refratárias às escas-
sas opções terapêuticas ou quando o tratamento cirúrgico 
não é indicado ou permitido.91

Nas disfunções neurogênicas e nas patologias que 
determinam uma deterioração crônica do detrusor (ex., 
neuropatia diabética e obstrução crônica) ou então, a ne-
cessidade de reconstruções vesicais (ex., ampliações e 
substituições vesicais) seu uso é crônico e sem previsão 
de suspensão. Em outros casos o CI é realizado apenas 
temporariamente, como por exemplo, nas retenções uri-
nárias pós-operatórias (após colpossuspensão) ou puer-

perais, retenções secundárias ao uso de drogas (ex. toxina 
botulínica), choque medular ou como auxiliar no controle 
do resíduo pós-miccional de pacientes que não tenham a 
adequada percepção do esvaziamento vesical.92

A realização de cateterismo não é um procedimento 
tão recente. Na civilização egípcia (3000-1440 A.C.) já 
existiam relatos de cateterismo inclusive com varetas de 
junco. Os gregos, romanos e chineses usavam tubos de 
cobre e laca para confecção de cateteres. No século XIII 
foram confeccionados cateteres de prata e seda trançada 
e posteriormente, na França do século XIX foram ideali-
zadas as sondas de Beniqué, Mercier, Nelaton, Guyon e 
Malecot. Atualmente a grande maioria dos pacientes uti-
lizam cateteres feitos de PVC.93

O cateterismo intermitente “estéril” foi proposto ori-
ginalmente por Guttmann e Frankel (1966).94 A técnica 
estéril implica o uso de materiais estéreis, manipulados 
com luvas estéreis. Contudo, a técnica estéril é comple-
xa e onerosa, com indicação limitada fora do ambiente 
hospitalar. Essas limitações abriram caminho para a in-
trodução do cateterismo intermitente limpo, descrito por 
Lapides no início da década de 1970.95 Esse autor propôs 
que técnica “estéril” ou “estritamente asséptica” não era 
necessária e que o uso da técnica de cateterismo “limpo” 
poderia ser empregada. Esse novo conceito se mostrou 
facilmente empregável e importante para reduzir as com-
plicações urinárias dos pacientes com lesões medulares.

Sabe-se que o cateterismo intermitente “estéril” reduz 
significativamente o risco de infecção urinária associada 
e/ou bacteriúria, quando comparado com cateterismo in-
termitente limpo (Técnica de Lapides).96-99 Entretanto, o 
cateterismo intermitente “estéril” não pode ser conside-
rado um procedimento de rotina, em função de sua com-
plexidade.

Os cateteres hidrofílicos foram introduzidos com o 
objetivo de facilitar a técnica, melhorar o conforto do 
paciente e reduzir as complicações associadas ao cate-
terismo. Caracterizam-se por apresentar uma camada de 
polímero que reveste a superfície do cateter. Essa camada 
de polímero tem alta afinidade com a água e forma uma 
superfície deslizante que facilita a entrada do cateter na 
uretra. Com o desenvolvimento desses cateteres hidrofí-
licos, surgiu uma nova técnica de cateterismo, chamada 
“cateterismo vesical asséptico”, ou técnica “no touch”, 
que poderia proporcionar benefícios em termos de redu-
ção do potencial de contaminação externa.99 Foi demons-
trado que o uso de cateteres hidrofílicos lubrificados 
proporciona menor risco de infecções urinárias sintomá-
ticas no seguimento de um ano.100 O custo dos cateteres 
hidrofílicos ainda pode limitar sua ampla utilização em 
diferentes comunidades.

Técnica do cateterismo intermitente
Inicialmente, alguns pacientes poderão apresentar 

grande receio na introdução do cateter e necessitarão 
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apoio de uma equipe multidisciplinar de treinamento, 
com o objetivo de verificar a correção da técnica e de 
educar os familiares e/ou cuidadores sobre a importância 
de evitar contaminação externa.

Embora existam evidências em afirmar que os catete-
res hidrofílicos reduzem o trauma uretral e as infecções 
urinárias sintomáticas quando comparados aos de PVC 
(não hidrofílicos)100, não existem estudos de longo prazo 
comparando os dois tipos de cateter.101 Esses novos ca-
teteres hidrofílicos podem ser especialmente vantajosos 
para os homens em função da resistência da próstata e 
comprimento e curvatura da uretra.

Os pacientes devem ser instruídos a lavar bem as 
mãos, usar cateteres e lubrificantes não contaminados, 
além de limpar a região do meato uretral antes da intro-
dução do cateter. A limpeza das mãos e do meato uretral 
pode ser feita com água e sabão.102 

O paciente pode adotar diferentes posições para rea-
lizar o cateterismo (sentado, decúbito ou ortostatismo), 
dependendo de suas limitações físicas e do local onde 
será realizado o procedimento. As pacientes poderão 
usar espelho projetado para uma melhor visualização do 
meato uretral, o que é especialmente importante na sua 
fase de adaptação.

O número de cateterismos indicado por dia é de 4 
a 6; o tamanho do cateter pode ser 12 a 14 Fr (6 a 10 
Fr nas crianças). Um número menor de cateterismos 
em 24 horas pode resultar em infecções urinárias, en-
quanto cateterismos muito frequentes podem aumen-
tar o risco de complicações uretrais.103,104 O volume de 
urina drenado a cada cateterismo deve ser inferior a 
400 ml. Esses parâmetros são genéricos e devem ser 
considerados de acordo com a apresentação clínica do 
paciente.105 Sabe-se que a frequência para realização do 
cateterismo pode variar segundo determinados fatores, 
como a ingestão de líquidos em 24 horas, a capacidade 
vesical e os parâmetros urodinâmicos (complacência 
vesical e pressão detrusora). Deve-se evitar a distensão 
vesical (> 500 ml) para preservar a função do músculo 
liso e prevenir infecções urinárias.

Complicações do cateterismo intermitente 
Um dos principais aspectos relacionados ao sucesso 

do cateterismo intermitente é a prevenção de infecções 
do trato urinário (ITUs). Apesar da evidência de que o 
cateterismo intermitente limpo promove bons resulta-
dos clínicos em termos de preservação da função renal 
e satisfação do paciente, esta modalidade de tratamento 
é frequentemente empregada em longo-prazo, com pos-
síveis complicações tardias. O emprego do cateterismo 
intermitente pode estar associado a uma variedade de 
complicações, incluindo ITUs de repetição ou persis-
tentes, lesões da mucosa uretral, estenose de uretra e 
falso trajeto. Wyndaele & Maes demonstraram, por 
meio de estudo retrospectivo que, após um seguimen-

to médio de 7 anos, 20% dos pacientes que realizaram 
cateterismo intermitente limpo (cateter comum de PVC 
com lubrificante) apresentaram complicações, sendo as 
lesões uretrais as mais frequentes (estenose, falso tra-
jeto).106

Infecção
A bacteriúria assintomática é muito comum nos pa-

cientes que realizam CIL e geralmente não é tratada, a 
menos que se torne sintomática.

Nos pacientes portadores de lesão medular, os sin-
tomas de ITU podem ser inespecíficos e se traduzem 
por aumento dos espasmos de membros inferiores e das 
perdas urinárias, além de alterações na característica da 
urina, como odor fétido e coloração turva. Esses sinto-
mas devem ser tratados com antibióticos de acordo com 
cultura e antibiograma, ou empiricamente em caso de 
agravamento do quadro clínico. Além disso, em caso de 
recorrência frequente, devemos rever a técnica de CIL 
utilizada pelo paciente.107

Sangramento
Essa situação não é tão incomum, principalmente no 

sexo masculino e nas fases iniciais do treinamento de 
CIL, quando o paciente poderá observar discreto san-
gramento urinário ou na ponta do cateter. Em pacientes 
masculinos e neuropatas, a presença de dissinergia vesi-
coesfincteriana aumenta a incidência de lesão uretral em 
decorrência da inabilidade inicial de vencer a resistência 
do esfíncter estriado. Mesmo assim, os pacientes e cui-
dadores devem ser tranquilizados e a técnica revista. Ca-
teteres hidrofílicos podem representar uma opção para 
ajudar a reduzir o trauma uretral.

Dor e irritabilidade
O cateterismo intermitente não deve ser um proce-

dimento doloroso e a maioria dos pacientes realiza a 
técnica sem (ou com mínimo) desconforto. Entretanto 
não é tão incomum observar que alguns pacientes com 
preservação total ou parcial da sensibilidade reclamam 
de desconforto quando realizam CI. Esses pacientes po-
dem se beneficiar do emprego de lidocaína geleia para 
abrandar a dor ou cateteres hidrofílicos para reduzir o 
atrito. Normalmente o paciente se habitua, mas em al-
guns casos, principalmente em crianças, a sensibilidade 
poderá inviabilizar o procedimento. 

Algumas vezes os pacientes podem referir alguma 
dor e resistência na remoção do cateter. Isto se deve a 
um espasmo uretral e caso aconteça o paciente deve ser 
orientado a relaxar e deixar o cateter por alguns minutos 
antes de tentar novamente.

Estenose uretral
Vaidyanathan sugeriu que o CI contribui para a ocor-

rência de estenose uretral, principalmente quando re-
alizado por longo período, em função do aumento das 
possibilidades de trauma uretral.101
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Adesão ao cateterismo
O cateterismo intermitente tem boa aceitação pelos 

pacientes portadores de DNTUI decorrente de lesões me-
dulares. A ausência de sensibilidade uretral, e portanto 
do possível desconforto, auxilia na aceitação e adesão ao 
método.

Além disso, o emprego do CI permite que esses pa-
cientes readquiram alguma forma de controle miccional 
(auxiliado ou não por drogas anticolinérgicas) e conse-
quentemente o abandono de condons e fraldas, com enor-
me ganho na qualidade de vida e autoestima.108

A aderência ao CI costuma ser muito maior nos pa-
cientes jovens, com desejo de intensificar sua atividade 
sexual, pelo fato de o cateterismo ser fundamental na pro-
moção da continência urinária.

Nas crianças com mielodisplasia e sem sensibilidade 
uretral, a aceitação também costuma ser fácil, devendo 
ser intensificada a adesão da mãe ou responsável, a qual 
impressionada com a “invasão” do cateterismo, muitas 
vezes não entende os benefícios do método.

Fatores associados à baixa adesão ao tratamento in-
cluem sensibilidade preservada, alterações anatômicas 
(cirurgias e alterações prostáticas nos homens e atrofia 
vaginal nas mulheres) e falta de destreza manual. Outro 
fator que dificulta a implantação do cateterismo intermi-
tente é a necessidade de realização por terceiros (ex.: em 
pacientes tetraplégicos).

Considerada a dificuldade de adesão, o cateterismo 
intermitente não deve ser tratado superficialmente e os 
pacientes devem receber adequado e minucioso treina-
mento, preferencialmente com algum manual ou mate-
rial didático que facilite o aprendizado. Além disso, es-
ses pacientes necessitam de grande apoio familiar e de 
condições para a aquisição do material necessário para o 
procedimento. 

Tratamento medicamentoso para 
hipocontratilidade detrusora

Medicamentos colinérgicos, como o betanecol, não 
devem ser rotineiramente usados para pacientes com DN-
TUI. Os estudos disponíveis não apoiam o uso desses agen-
tes parasimpaticomiméticos, especialmente quando efei-
tos adversos potencialmente sérios são considerados.109 
Atualmente, não há medicamentos com eficácia compro-
vada para o tratamento da hipocontratilidade detrusora.

Derivação urinária
Muitos pacientes com bexiga de baixa capacidade, 

alta pressão e complacência diminuída vão responder 
com sucesso às medidas conservadoras, às drogas anti-
muscarínicas e à injeção de toxina botulínica no detrusor. 
Entretanto, uma minoria desses pacientes necessitará in-
tervenções cirúrgicas objetivando melhorar a qualidade 
de armazenamento, preservar a função renal e proporcio-
nar a continência urinária.

A derivação urinária envolve cirurgias de desvio do 
fluxo urinário do seu trajeto normal, ampliação vesical ou 
confecção de um novo reservatório urinário (Tabela 2).

Tabela 2. Derivações urinárias.

Derivação urinária - Bexiga neurogênica

Temporária

• Entubada: cistostomia

• Não entubada: vesicostomia

Permanente

• Incontinente: conduto ileal

• Continente: ampliação vesical e derivação vesicocutânea (Princípio de 
Mitrofanoff)

 

A vesicostomia cutânea, por sua natureza simples, 
eficaz e reversível, tornou-se técnica frequente de deriva-
ção urinária para grupos seletos de crianças com DNTUI. 
Foi inicialmente descrita por Blocksom110 e popularizada 
por Duckett.111 É o procedimento de escolha em crianças 
portadoras de mielomeningocele, de baixa idade, com 
diagnósticos de refluxo vesicoureteral de alto grau, hi-
dronefrose decorrente de obstrução funcional (má com-
placência vesical), infecções urinárias de repetição e de-
terioração da função renal (Figura 10).

Figura 10. Refluxo vesicoureteral grau V bilateral e hidronefrose em 
criança de 1 ano de idade. Caso refratário ao tratamento conservador 
(cateterismo intermitente limpo associado a antimuscarínico), com 
indicação de vesicostomia.

A cirurgia de ampliação vesical tem sido realizada 
para os casos refratários de baixa capacidade, compla-
cência diminuída, hiperatividade detrusora, inconti-
nência urinária e na presença de complicações do trato 
urinário alto, como por exemplo, hidronefrose e refluxo 
vesicoureteral; principalmente em pacientes portadores 
de lesão medular traumática, mielomeningocele e es-
clerose múltipla (Figura 11). A técnica usada foi popu-
larizada por Couvelaire em 1950 como tratamento de 
bexiga contraída por tuberculose.112 A técnica mais uti-
lizada é a ampliação com segmento ileal detubularizado 
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e reconfigurado, embora vários outros segmentos intes-
tinais possam ser usados, incluindo o estômago, o ceco 
e o sigmoide ascendente. Sua eficácia, que tem sido de-
monstrada em vários trabalhos, se baseia no aumento 
do reservatório vesical criando condições que permitam 
a proteção do trato urinário superior, preservam a fun-
ção renal, proporciona continência, reduz as infecções 
urinárias e por fim melhora a qualidade de vida do pa-
ciente. Essas condições ocorrem pelo aumento da ca-
pacidade vesical, melhora da elasticidade e consequen-
temente da complacência com uma redução da pressão 
intravesical. Os estudos mostram taxa de bons resulta-
dos em torno de 77%, sendo o íleo terminal o segmen-
to mais usado.113-116 As contraindicações são doença de 
Crohn, síndrome do intestino curto e passado de radio-
terapia. As complicações existem e podem ocorrer tanto 
precocemente quanto na fase tardia. As complicações 
precoces mais comuns são infecção da ferida operatória 
(5-6,4%) e obstrução intestinal (3-5,7%).117 Distúrbios 
metabólicos, produção de muco, formação de cálculos e 
perfuração espontânea podem ocorrer em longo prazo. 
Controvérsia existe se a ileocistoplastia é um fator de 
risco isolado para a carcinogênese. Os tumores são ge-
ralmente adenocarcinoma de bexiga ou intestino, mais 
comumente localizados na região da anastomose, com 
relatos de longo período de latência, média de 19 a 22 
anos após a cirurgia.118,119 A experiência do cirurgião 
bem como da equipe que assiste e o compromisso do 
paciente e da família na realização do cateterismo ve-
sical intermitente exercem papel decisivo na incidência 
das complicações. 

Figura 11. Criança de 10 anos, portadora de mielomeningocele e bexiga 
neurogênica refratária. Estudo urodinâmico mostrou baixa capacidade 
cistométrica, complacência diminuída e hiperatividade detrusora 
neurogênica. Cistografia evidenciou refluxo vesicoureteral (RVU) de alto 
grau bilateral, além de inúmeros divertículos na bexiga. Foi submetida 
a ampliação vesical com íleo evoluindo com melhora dos parâmetros 
urodinâmicos e resolução do RVU.

Seguimento
A DNTUI é uma condição instável. Os achados do estu-

do urodinâmico podem variar consideravelmente, mesmo 
em períodos curtos de tempo. Dessa forma, um acompa-
nhamento periódico e criterioso deve ser recomendado.120

Dependendo da doença neurológica subjacente e 
da severidade da disfunção do trato urinário, sugere-se 
a repetição do estudo urodinâmico a cada 1 ou 2 anos. 
Avaliação não invasiva (incluindo exames laboratoriais, 
ecografia de vias urinárias com aferição do resíduo pós-
miccional e urofluxometria livre) deve ser realizada a 
cada 6 meses.64 
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Disfunções de armazenamento e esvaziamento do trato urinário inferior

Introdução
A bexiga é um órgão dito “social”, cuja função prin-

cipal é o armazenamento da urina constantemente pro-
duzida pelos rins, propiciando autonomia ao indivíduo 
pela escolha do melhor momento e local para a micção. 
Embora a incontinência urinária seja vista como um dos 
sintomas que mais interferem na qualidade de vida, jus-
tamente pela limitação da autonomia, autoconfiança e 
conforto, também outros distúrbios no esvaziamento e no 
armazenamento causam impactos variáveis na sensação 
de bem-estar de um indivíduo. 

A insuficiência de esvaziamento e de armazenamento 
do trato urinário inferior engloba diversas entidades clíni-
cas, direta ou indiretamente ligadas ao funcionamento do 
trato urinário inferior. 

O foco deste capítulo é o tratamento farmacológico dos 
distúrbios de enchimento e esvaziamento vesical. Embo-
ra os princípios gerais sejam aplicados a todas as idades, 
detalhes específicos do uso desses fármacos em idosos 
e crianças serão considerados em detalhes em outro ca-
pítulo, da mesma forma que informações específicas ao 
controle farmacológico das disfunções do trato urinário 
inferior secundário à obstrução por aumento benigno da 
próstata também serão explorados em outro tópico. 

Tratamento das disfunções de 
armazenamento e de esvaziamento

A escolha do tratamento depende da etiologia, sítio e 
tipo de alteração encontrada. Este capítulo tem como ob-

jetivo fornecer opções de tratamento farmacológico nas 
quais serão abordados os principais fármacos utilizados 
e suas indicações.

Tratamento farmacológico da 
insuficiência de armazenamento 
do trato urinário inferior 

Compreende as drogas que tratam os sintomas da hipe-
ratividade e déficit de complacência vesical.

Anticolinérgicos
a. Oxibutinina (Retemic® 5 mg, Retemic UD® 10 mg, Ap-

sen) (com duplo efeito sobre a musculatura detrusora)
O cloridrato de oxibutinina (Ox) é uma amina terciá-

ria com elevada afinidade pelos receptores muscarínicos 
da bexiga e da parótida. Além de seu efeito antimuscarí-
nico, apresenta também efeito relaxante muscular e anes-
tésico local. Aprovada pelo FDA, a Ox no Brasil possui 
duas apresentações (5 mg de liberação rápida [OxLR] e 
10 mg de liberação lenta [Ox UD]) indicadas a pacientes 
com LUTS/BH idiopática ou neurológica e para crianças 
maiores de 5 anos. Aproximadamente, 70% dos pacientes 
que utilizam OxLR (5 mg) apresentam efeitos adversos 
dos quais a xerostomia é a mais comum, responsável pela 
interrupção de tratamento na metade dos pacientes.1 Adi-
cionalmente, os pacientes que usam Ox frequentemente 
são acometidos por constipação, visão borrada, diarreia, 
náuseas e cefaleia. Além disso, atravessa a barreira he-
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matoencefálica prejudicando a cognição, principalmente 
em idosos.

Um estudo comparativo (OBJECT)2 mostrou que a 
OxUD 10 mg foi mais efetiva que tolterodina 2 mg de 
liberação rápida (TolT LR) na redução dos episódios se-
manais de incontinência de urgência, p = 0,03, na dimi-
nuição da frequência de micção e no número de incon-
tinência total ou mista (p = 0,022). Xerostomia ocorreu 
igualmente nos dois grupos. Semelhantemente, no estudo 
OPERA3 790 mulheres com LUTS mostraram 71% e 30% 
de redução dos episódios semanais de incontinência to-
mando OxUD 10 mg e tolterodina 4 mg LA de liberação 
prolongada (TolT LA), respectivamente. A OxUD obteve 
redução estatística da frequência de micção (p = 0,003). 
De modo global 37% mais pacientes obtiveram continên-
cia total no grupo OxUD (p < 0,05). Na subanálise desse 
estudo a OxUD foi mais efetiva na redução dos eventos 
noturnos em pacientes com 65 anos.4

A administração de Ox é contraindicada a pacientes 
com glaucoma de ângulo fechado, nos casos de obstrução 
gastrointestinal, íleo paralítico, megacólon, colite severa e 
miastenia gravis. Também deve ser evitada em casos de: 
hemorragia aguda, gestantes e crianças menores de 5 anos. 
Seu uso deve ser cauteloso em hiperplasia prostática, hi-
pertireoidismo, hérnia de hiato com refluxo gastroesofá-
gico, glaucoma de ângulo aberto, idosos, hepatopatias e 
insuficiência renal, cardiopatia isquêmica e hipertensiva e 
arritmia. 

Liberada pelo FDA em 2003, a oxibutinina transdérmica 
(OxTD) aplicada 2 x por semana permite melhor controle de 
absorção, evitando concentrações plasmáticas subterapêuti-
cas. Nesse cenário a OxTD diminuiu a incidência de efeitos 
colaterais e da taxa de abandono de tratamento.5

Em outro estudo a aplicação de OxTD reduziu a severida-
de de xerostomia em 67% dos pacientes. Noventa por cento 
dos pacientes apresentaram eritema cutâneo na área de apli-
cação. Em suma, o uso de OxTD 2 x por semana é efetivo, 
seguro e bem tolerado no tratamento dos sintomas de BH.6 

Destaque no AUA 2012 em Atlanta, um estudo rando-
mizado de fase III7 confirmou eficácia e segurança no em-
prego de Ox tópica em forma de gel na concentração de 84 
mg e 56 mg/dia para pacientes com urgência e/ou inconti-
nência urinária mista.7

Por fim, a Ox tem se mostrado útil no tratamento de 
crianças com bexiga neurogênica, com redução de 90% 
nos parâmetros urodinâmicos como volume da primeira 
contração involuntária, da pressão detrusora da contração 
involuntária, da complacência e da máxima capacidade 
vesical, nos episódios de incontinência, no refluxo vesi-
coureteral e consequentemente, diminuição dos riscos ao 
trato urinário superior. 

Em resumo: a oxibutinina é o antagonista colinérgico 
mais bem estudado, demonstra segurança e efetividade em 
quase todas as idades e também nos pacientes com bexiga 
neurogênica.

b. Tolterodina (Detrusitol® 1 e 2 mg, Detrusitol LA® – 
4 mg, Pfizer)
O tartarato de tolterodina (TolT) é uma amina terciária 

apresentada em 1 e 2 mg (liberação rápida – TolT LR) e de 4 
mg de liberação lenta (TolT LA). Com pouca xerostomia, tem 
eficácia comparável à Ox, com nível de evidência 1 e grau de 
recomendação A (ICS). Como vimos anteriormente, em dois 
estudos randomizados: o OBJECT2 e o OPERA3 confirmaram 
efetividade e tolerância da Ox e da TolT. No primeiro a OxUD 
10 mg foi comparada com a TolT LR 2 mg, apesar da supe-
rioridade da oxibutinina UD na melhora dos sintomas e dos 
parâmetros de BH analisados; a taxa de paraefeitos foi similar 
para ambas as drogas. No estudo ACET (Antimuscarinic Cli-
nical Effectiveness Trial)8 Sussman comparou OxUD 5 mg e 
10 mg e TolT LA 2 e 4 mg. Após 8 semanas a melhora das 
condições vesicais foi percebida em 70%, 60%, 60% e 59% 
nos grupos TolT LA 4 mg, TolT LA 2 mg, OxUD 10 mg e 
OxUD 5 mg, respectivamente. A tolerabilidade foi responsá-
vel pelo abandono de tratamento em 13% e 6% dos pacientes 
que utilizaram OxUD e TolT LA, respectivamente. 

Griebling9, numa revisão de bibliografia, identificou 5 
estudos randomizados avaliando os efeitos adversos rela-
cionados ao uso da TolT LA 4 mg. Estratificados por idade: 
GI < 65 (n = 2531), GII 65-74 (n = 1.059), GIII ≥ 75 anos, 
os dados de 573 pacientes com BH tratados foram compa-
rados com os obtidos com placebo. Análise dos resultados 
mostrou que xerostomia foi o efeito adverso consistente-
mente associado com a medicação. De modo geral, não 
houve associação entre a natureza e a frequência dos efeitos 
adversos com a TolT LA nas diferentes idades investigadas 
podendo ser considerada primeira linha no tratamento de 
pacientes idosos com BH. Alguns homens com LUTS/BH 
se beneficiam do uso de antimuscarínicos associados ou não 
a alfabloqueadores. Esses benefícios foram demonstrados 
com a combinação de TolT LA e antagonista 1 adrenérgi-
co.10 Além de melhorar a micção, a combinação suprimiu 
os LUTS de armazenamento, urgência e noctúria. Em outro 
relato, Roehrborn11 mostrou os mesmos benefícios com as-
sociação de TolT LA + tansulozina em homens com prósta-
tas moderadas com LUTS/BH. Em resumo, a tolterodina foi 
desenvolvida em resposta à necessidade de um agente anti-
muscarínico mais específico e com poucos paraefeitos. Sua 
seletividade confirma similar eficácia e tolerância compa-
rada aos demais, tendo melhor perfil no quesito boca seca. 

c. Fesoterodina (Toviaz® 4 mg e 8 mg, Pfizer)
O fumarato de fesoterodina (FST) é um agente anti-

colinérgico não seletivo que atua como competidor anta-
gonista do receptor muscarínico. É mais efetivo do que o 
placebo na redução dos episódios de incontinência urinária 
em pacientes com bexiga hiperativa (NE 1A - Nível de Evi-
dência 1 A). Faz parte do tratamento farmacológico da be-
xiga hiperativa (GR A - Grau de Recomendação A). A FST 
é efetiva no tratamento dos sintomas da bexiga hiperativa 
suprimindo as contrações prematuras do detrusor e permi-
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tindo maior armazenamento vesical, útil no tratamento dos 
episódios noturnos de urgência urinária.12-15

A dose inicial recomendada de fesoterodina é 4 mg, 1 
vez por dia, podendo ser aumentada para 8 mg. O efeito 
maior será observado entre a 2ª e 8ª semana. Caracterizada 
pela penetração reduzida no SNC, traz menor risco de com-
prometimento da memória, alucinações e efeitos colaterais 
no movimento rápido dos olhos (REM) relatados em alguns 
pacientes tratados com tolterodina.12

Em resumo, aprovada pelo FDA, apesar de não estar 
disponível no mercado nacional, a fesoterodina (4 mg e 8 
mg) tem mostrado boa tolerância e eficácia no alívio dos 
LUTS/BH, significativo benefício para pacientes com in-
continência de urgência aliado à reduzida incidência de pa-
raefeitos. Adicionalmente, pode ser utilizado em pacientes 
com insuficiências renal e hepática leves.

d. Darifenacina (Enablex® 7,5 mg e 15 mg, Novartis) 
A darifenacina (DFN) é uma amina terciária antagonista 

competitiva do receptor muscarínico. In vitro, parece ter maior 
afinidade pelos receptores M3.16 Na dose de 7,5 mg a 15 mg/
dia, a DFN deve ser utilizada com atenção quando coadminis-
trada com inibidores da CYP3A4 (cetoconazol, itraconazol, 
claritromicina), com antidepressivos tricíclicos e em pacientes 
com glaucoma controlado. Um dos efeitos mais notáveis da 
DFN é a habilidade de reduzir a urgência e permitir que o 
paciente postergue a micção, warning time. Isto foi demons-
trado de maneira elegante por Cardozo.17 A absorção intesti-
nal não é alterada pela presença de resíduo alimentar e não 
necessita ajuste da dose para função renal.12 A medicação não 
é recomendada a pacientes com insuficiência hepática grave 
e está contraindicada a pacientes com retenção urinária, esta-
se gástrica e glaucoma de ângulo fechado descontrolado. Em 
idosos a DFN se mostrou segura e eficaz com baixa expressão 
cerebral e relativa seletividade pelos receptores M

1
.

Com o objetivo de investigar a relação do status cogniti-
vo com o tipo de anticolinérgico empregado, Key18 revisou 
cinco estudos randomizados, duplos-cegos correlacionando 
dose e função cognitiva em pacientes que utilizaram dare-
fenacina, oxibutinina, tolterodina e solefenacina e/ou tros-
pium. Amparados pelos dados obtidos a partir de estudos de 
sono, atenção e eletroencefalografia, a Ox foi consistente-
mente associada com comprometimento cognitivo (4 estu-
dos) nos quais a DFN não (3 estudos). Isto confirmou que 
a Ox trouxe prejuízos ao SNC, enquanto a DFN não exer-
ceu influências negativas nem na memória e nem na função 
cognitiva em três estudos. É possível que essas diferenças 
sejam atribuídas às diferenças na seletividade da DFN aos 
receptores M

3
 versus M

1
. Apesar da segurança, os inibido-

res da acetilcolina podem gerar para efeitos como aumento 
da frequência cardíaca (FC), prolongamento do segmento 
QT e indução de taquicardia ventricular. As diferenças entre 
drogas não podem ser excluídas, mas a análise do risco com 
base em evidências é difícil de ser determinada.19

Chapple20 analisando a farmacocinética da DFN em es-

tudos clínicos de fase II e III verificou que as mudanças ob-
servadas na FC com DFN não foram diferentes das perce-
bidas com placebo. Do mesmo modo, Olshansky21 concluiu 
que a maior seletividade da DFN aos receptores M

3
 versus 

M
2
 diminui a FC comparada ao placebo. Em crianças, tais 

dados, ainda não estão estabelecidos, em adição, também 
não há estudos sobre sua utilização em gestantes (GR C). 
Do mesmo modo, a DFN deve ser evitada em lactantes. Em 
resumo, a seletividade da DFN pode conferir vantagens aos 
pacientes com LUTS/BH que apresentem alterações cardio-
vasculares do tipo taquicardia, comprometimento cogniti-
vo, distúrbios do sono e tonturas.

e. Solifenacina (Vesicare® 5 mg e 10 mg, Astellas)
O succinato de solifenacina (SFN) é uma amina terciá-

ria com propriedades antimuscarínicas. Apresentada em 5 
mg e 10 mg é metabolizada no fígado e eliminada na urina 
e fezes. A SFN não é recomendada a mulheres grávidas e 
no período de amamentação. Em modelos animais a SFN, 
comparada à DFN, TolT e Ox, mostrou maior seletividade 
pelos receptores vesicais.22 

O estudo STAR23 randomizado e duplo-cego, mostrou 
que após 4 semanas a SFN 5 mg foi mais efetiva do que a 
TolTXR no alívio dos sintomas de urgência e redução signi-
ficativamente maior dos episódios de incontinência/24 ho-
ras (p = 0,0181). Similarmente, em outro estudo canaden-
se24 a SFN teve menor incidência de boca seca (35%) versus 
a OxLR (83%, p < 0,0001). O estudo VECTOR com 441 
pacientes que falharam no alívio dos sintomas de BH com 
TolTXR 4 mg mostrou que a SFN (4 mg ou 8 mg) pode res-
gatar pacientes com urgência refratária que falharam com 
outros anticolinérgicos.25

Michel e cols.26 não encontraram alterações clínicas rele-
vantes em 4450 pacientes que realizaram eletrocardiograma 
antes e durante o tratamento com 5 mg ou 10 mg/dia. 

Em resumo: a solifenacina na dose de 5 mg e 10 mg di-
ária representa excelente alternativa de tratamento para in-
divíduos com sintomas de BH. Boa efetividade e tolerância 
se correlacionam positivamente com os elevados índices de 
satisfação e qualidade de vida dos pacientes que já experi-
mentaram esta medicação.

f. Trospium (Sanctura® 20 mg, Sanctura® 60 mg - XR, 
Allergan)
Diferentemente dos outros anticolinérgicos, o Cloridrato 

de Trospium (TRP) é uma amina quaternária com meia-vi-
da de 20 horas. Apresentado em 20 mg e 60 mg de liberação 
controlada (TXR) é eliminado pela urina. Absorvido no tubo 
digestivo deve ser ingerido com água e de estômago vazio. Li-
berado pelo FDA, o TRP não existe no mercado nacional. Não 
é recomendado a pacientes com dano renal severo (depuração 
de creatinina < 30 mL/minuto) e, também, a pacientes com 
retenção urinária, gastroplegia, glaucoma de ângulo fechado. 
Deve ser evitado em pacientes que utilizam metformina.27 

Por não possuir seletividade específica o TRP tem redu-
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zida taxa de reações adversas. Uma vez que não ultrapassa a 
barreira hematoencefálica, as análises do fluido cerebral não 
detectaram o princípio ativo no liquor; do mesmo modo, os 
testes neurofuncionais de memória não mostraram prejuízo 
às funções cerebrais cognitivas.28 

Um elegante estudo publicado por Sand e cols. confir-
mou a segurança e eficácia do TXR 60 mg/dia em pacientes 
idosos com uso concomitante de várias drogas. O surgimen-
to de paraefeitos foi estatisticamente influenciado pelo uso 
concomitante de vários outros medicamentos.29

Apesar de o trospium promover aumento da FC na or-
dem de 10 a 15 bpm efeito dose-dependente, em estudos 
randomizados que utilizaram doses escalonadas não afetou 
o intervalo QT daqueles que realizaram eletrocardiograma 
no período de estudo.19

Em recente publicação, não menos interessante, 
Chapple30 salientou a superioridade do trospium, sobre os 
demais agentes com menor probabilidade de alterações no 
SNC, baixo risco de interação com outras drogas e menor 
frequência de xerostomia.

g. Propiverina (Mictonorm®, Detrunorm® - Apogepha)  
(com duplo efeito sobre a musculatura detrusora)
O hidrocloreto de propiverina (PROP) combina 2 pro-

priedades: inibição do fluxo e modulação intracelular do 
Ca2+ na musculatura lisa da bexiga (efeito musculotrópico 
espasmolítico) e ação anticolinérgica inibindo o neurotrans-
missor eferente para o nervo pélvico. Com 15 mg (LR) ou 
30 mg XR (de liberação controlada tem melhor perfil de 
tolerância). Apesar de sua aceitação mundial, a PROP não é 
aprovada pelo FDA.

Sua eficácia e tolerância têm confirmação em inúmeros es-
tudos conduzidos na Europa, NE A1 e GR A (ICI 2008, Paris). 
Indicada no tratamento de pacientes com sintomas múltiplos 
da BH idiopática e neurogênica, pode ser utilizada com segu-
rança em qualquer idade, incluindo crianças.31 Igualmente, um 
estudo com 255 crianças com mielomeningocele (199), TRM 
(46) e outras causas (10)32 confirmou a boa eficácia, tolerân-
cia e segurança da PROP e Ox em crianças e adolescentes. A 
PROP foi, no mínimo, tão efetiva quanto a OX, porém mais 
bem tolerada, resultando em efetividade clínica superior.

Lee e cols.33 provaram que 20 mg/dia de PROP em pa-
cientes com BH é efetivo no alívio do sintoma de urgência. 
Os benefícios obtidos com a propiverina foram estatistica-
mente superiores ao placebo tanto na avaliação das variá-
veis clínicas como nos inventários de percepção e severida-
de utilizados na investigação.

Em um relato coreano a PROP restabeleceu a continência 
em 90% das crianças que sofriam de BH com ou sem incon-
tinência. Reações adversas leves ocorreram em 2,9 % delas, 
confirmando a eficácia e tolerabilidade da propiverina no tra-
tamento de crianças com BH secas ou molhadas.34

Finalmente, a propiverina, semelhantemente ao que 
ocorre no detrusor, bloqueia os canais de Ca2+ do miocárdio 
criando potencial efeito inotrópico negativo. Esta condição 

foi confirmada por redução da força de contração do mióci-
to (in vitro).19 Em resumo, a propiverina tem documentado 
efeito benéfico no tratamento dos LUTS/BH idiopática e 
neurológica em especial para crianças.

h. Propantelina (Probantine®)
A propantelina é uma amina quaternária, não seletiva, 

antiespasmódica, utilizada em rinite, incontinência uriná-
ria e no tratamento da úlcera. Em altas doses apresenta 
efeitos nicotínicos que levam ao bloqueio da transmissão 
neuromuscular. Em um estudo comparativo, randomizado, 
a Ox foi superior à propantelina que, aliada às elevadas 
reações adversas relacionadas à droga, não é recomendada 
para uso clínico.

Antidepressivos tricíclicos
a. Imipramina (Tofranil® – 10 mg e 25 mg)

A imipramina é um agente antidepressivo que exerce 
ação anticolinérgica favorecendo a estocagem vesical. Além 
da ação sedativa a imipramina também inibe a recaptação 
da norepinefrina e da serotonina, que além da ação sedativa 
também modula o humor. Apesar de ser útil no tratamen-
to de BH, os mecanismos pelos quais isto ocorre não estão 
bem estabelecidos. De modo geral, a facilidade no armaze-
namento vesical deriva do aumento da resistência uretral e 
da redução da contratilidade detrusora. Seu benefício tem 
sido confirmado no tratamento de crianças com enurese. 
Para idosos esta medicação pode induzir efeitos anticolinér-
gicos, distúrbios emocionais e cardiovasculares, sonolência 
e epigastralgia. Não é indicado a indivíduos que utilizam 
inibidores da MAO (monoamina-oxidase) pelo risco de to-
xicidade SNC.

b. Duloxetina (Cymbalta® 30 mg e 60 mg)
É um inibidor da recaptação da serotonina-norepinefrina 

que, assim como a imipramina, exerce ação aumentando a 
resistência uretral por meio do tônus da musculatura esque-
lética do esfíncter externo, a partir de estímulos medulares 
nicotínicos e serotonérgicos e pela ação adrenérgica no colo 
vesical e fundo da bexiga. Embora não cure a incontinência 
urinária, a duloxetina é mais efetiva que placebo no trei-
namento isolado da musculatura do assoalho pélvico (NE 
1A). Em homens, a combinação de duloxetina e treinamen-
to do assoalho pélvico é mais efetiva do que o treinamento 
isolado na incontinência urinária pós-prostatectomia (NE 
1B). O efeito colateral mais comum é a náusea. A dose é de 
30-60 mg 1-2 vezes ao dia. 

Relaxantes da musculatura lisa
a. Baclofeno (Lioresal®)

É um bloqueador polissináptico, agonista do GABA
b
 

que deprime os motoneurônios e interneurônios na medu-
la. Utilizado como adjuvante na redução da resistência do 
esfíncter externo esquelético uretral em pacientes com dis-
sinergia vesicoesfincteriana. Adicionalmente, mostrou tam-
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bém reduzir a atividade vesical em pacientes com disfun-
ções miccionais idiopáticas e neurogênicas sem, no entanto, 
modificar os parâmetros urodinâmicos.

Agonistas beta-adrenérgicos 
a. Agonista beta-adrenérgico (Mirabegron®)

Mirabegron desenvolvido pela Astellas Pharma Inc.35  

é um agonista ativo oral dos receptores adrenérgicos β
3 
 

(ARB3) utilizado no tratamento de BH. Experimentos em 
animais com Mirabegron reduziram a pressão detrusora de 
repouso e a frequência de contrações vesicais, sem interfe-
rência na amplitude de contração miccional. Resultados em 
humanos têm confirmado boa tolerância e significativa efi-
cácia na redução do número de episódios de incontinência 
urinária e da média de frequência miccional. Aprovado no 
Japão, o Mirabegron, como antagonista beta-adrenérgico, 
em dose diária, aumenta a função de estocagem relaxando a 
bexiga. Recentemente, foi submetido a aprovação na Euro-
pa e EUA com as mesmas indicações.36 Em estudo de fase 
III na Europa, Austrália e EUA37, o Mirabegron 50 mg e 100 
mg, mostrou significativa redução na média de episódios de 
incontinência e do número de micções/24 horas.

O Mirabegron deve ser iniciado com 25 mg/dia e aumen-
tado para 50 mg/dia quando necessário ou tolerado. Esse me-
dicamento não é recomendado a pacientes com insuficiência 
renal crônica e hepática severas, hipertensão não controlada, 
grávidas e durante amamentação. A associação de Mirabe-
gron com antimuscarínicos em pacientes com sintomas obs-
trutivos do trato urinário inferior aumenta o risco de retenção 
urinária. Sua utilização em crianças ainda não foi estabeleci-
da. Reações adversas associadas ao Mirabegron incluem hi-
pertensão, nasofaringite, infecção do trato urinário e cefaleia. 
Finalmente, dois estudos de fase II versando sobre agonista 
adrenérgico β

3 
mereceram destaque no AUA 2012, em Atlan-

ta. Mitchel e cols.7 (sessão Pôster Comentado nº 520) mostra-
ram a eficácia, segurança e boa tolerância do Solebegron 125 
mg, com significativa redução dos episódios de incontinência 
urinária e da frequência miccional diária em 258 mulheres 
com LUTS/BHI. Igualmente, Nitty e cols.7 na sessão Podium 
Comentado nº 1869 (Podium nº 1.869) concluíram que o Mi-
rabegron 50 e 100 mg foi bem tolerado em 200 homens com 
idade ≥ 45 anos portadores de LUTS e obstrução infravesical. 
Adicionalmente, não houve alterações dos índices urodinâ-
micos miccionais, podendo representar alternativa farmaco-
lógica a pacientes que sofrem de LUTS/BH com resposta 
insuficiente ou intolerância a agentes anticolinérgicos.

Inibidores da fosfodiesterase
a. Inibidores da PDE 5 (iPDE 5) - (sildenafila, tadalafila, 

vardenafila)
Drogas que estimulam a geração de AMPc sabidamen-

te relaxam a musculatura lisa, incluindo a da bexiga. Adi-
cionalmente, drogas que atuam por meio do sistema óxido 
nitrino/guanosina monofosfato cíclico (ON/GMPc) podem, 
igualmente, relaxar a musculatura lisa na zona do colo ve-

sical. Assim, o uso de inibidores das PDE 5 realça AMPc 
e GMPc mediando o relaxamento da musculatura do trato 
urinário inferior (bexiga, próstata e uretra).38

Evidências clínicas confirmando que pacientes tratados 
de disfunção erétil com inibidores da PDE 5, tiveram me-
lhora de seus LUTS, despertaram interesse por essa classe 
de drogas no tratamento dos LUTS e BH. Acredita-se que 
os inibidores da PDE 5 causem efeitos positivos na rela-
ção ON/GMPc e simultâneo efeito inibitório na atividade 
Rho-Kinase que causa contração da musculatura lisa inde-
pendentemente da concentração intracelular de Ca2+. A par-
tir de então, vários ensaios randomizados têm demonstrado 
essa relação de causa e efeito com esses medicamentos. 

Existem 3 inibidores PDE 5 seletivos (iPDE 5), com per-
fis de farmacocinética diferenciados que incluem: sildenafi-
la, tadalafila e vardenafila, cujas dosagens recomendadas em 
LUTS são: 1x dia 25-100 mg, 1x dia 2,5-20 mg e 2x dia 10 
mg, respectivamente. Todos os iPDE 5 testados apresentam 
respostas clínicas similares. Entre elas a taladafila foi a mais 
estudada até o presente e por possuir meia-vida maior (17,5 
horas), permite ser utilizada na posologia de dose única diá-
ria. Adicionalmente, os escores do IPSS e do Índice de Dis-
função Erétil tiveram melhoras adicionais, similares entre si, 
quando os iPDE5 foram administrados em associação com 
alfabloqueadores.39 

Vasopressina (DDAVP® - solução oral, 
spray nasal e injetável - Ferring) 

Como hormônio utilizado antes de dormir a vasopres-
sina-arginina tem eficácia confirmada superior ao placebo 
na redução da excreção de urina durante a noite (0,6 a 0,8 
mL/min, - 40% no volume de diurese noturna). Do mesmo 
modo, retarda a urgência para urinar e o número de micções 
durante a noite. Clinicamente, seu efeito reduz o volume 
de urina e aumenta a sua osmolaridade durante aproxima-
damente 8 a 12 horas. Em relação às reações adversas, a 
hiponatremia é a mais frequente.39

Toxina botulínica (Botox® [100 e 200 unidades] 
- Onabotulinuntoxina A – Allergan)

Considerada a toxina de maior potencial biológico 
existente, a Toxina botulínica (TB) é produzida a partir de 
Clostridium botulinum. Existem sete subtipos de toxinas 
imunologicamente identificados, sendo os subtipos A e B as 
neurotoxinas comercialmente disponíveis.

A TB atua inibindo a liberação de acetilcolina (Ach) nas 
terminações pré-sinápticas dos nervos colinérgicos e também 
suprime a atividade aferente vesical com nítida redução da 
urgência urinária em pacientes com bexiga hiperativa neu-
rogênica e idiopática.40 A aplicação endoscópica de Botox® 
na musculatura própria do detrusor tem mostrado alívio dos 
sintomas de urgência, da noctúria e dos episódios de incon-
tinência de urgência persistentes ou refratários. A TBA é in-
dicada a pacientes portadores de bexiga hiperativa neurogê-
nica ou idiopática com perda da eficácia ou intolerância aos 
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antimuscarínicos e que possuam capacidade de realizar CIL 
(cateterismo vesical intermitente limpo).41-43

A TBA também tem sido utilizada como tratamento al-
ternativo em crianças. Schurch e cols.44 avaliaram 24 crianças 
com BHN (Bexiga Hiperativa Neurogênica) programa de CIL 
com risco de comprometimento do trato urinário superior 
(Pdet > 40 cmH

2
0). Foram injetadas endoscopicamente 12 

unidades/kg de Botox® em 40 sítios no detrusor. A medicação 
demonstrou efetividade e segurança na redução na máxima 
Pdet, no aumento do volume da primeira contração involuntá-
ria detrusora e na máxima capacidade cistométrica para crian-
ças com BHN com riscos adicionais ao trato urinário superior. 

Igualmente, Schulte-Baukloh e cols.45 confirmaram a 
presença de anticorpos antineurotoxina em 35% de 17 crian-
ças, podendo ser a causa de falha de tratamento endoscópico 
com TBA em 12% das crianças. Todas tinham história de 
infecções urinárias recorrentes, considerado como provável 
fator imunoestimulante.

Del Popolo46 mostrou os benefícios obtidos com Dysport®, 
em 199 indivíduos que apresentavam TRM (Trauma raquime-
dular) e sintomas de BHN refratários aos anticolinérgicos. Apre-
senta várias aplicações de 1.000 U, 750 U e 500 U diluídos em 
20 mL, em 20 locais na bexiga. Por possuir elevados coeficien-
tes de difusão o Dysport® necessita de dose maiores as quais au-
mentam o risco de hipocontratilidade. A TBA também tem sido 
empregada no tratamento de pacientes portadores de LUTS/BH 
neurogênica. Sua eficácia e segurança têm permitido redução 
dos episódios de incontinência urinária, prevenção de danos ao 
trato urinário superior e melhoria da qualidade de vida dos por-
tadores de disfunções urinárias de etiologia neurológica.47 

Da mesma maneira, vários trabalhos foram publicados 
mostrando resultados objetivos no aumento da capacidade ve-
sical funcional e na redução dos episódios de incontinência de 
urgência em indivíduos com LUTS secundários a BHI (Bexi-
ga hiperativa idiopática) refratária.48-51 Variabilidade de dose e 
aplicação intravesical não foram associadas com complicações, 
nem com relato de refluxo vesicoureteral. Habitualmente, a res-
posta à TBA ocorre após uma semana; entretanto, seu máximo 
efeito é visto entre 1 e 4 semanas. Seu tempo médio de ação 
é de 3 a 4 meses, podendo persistir por mais de um ano em 
alguns pacientes. Repetidas aplicações são bem toleradas e pa-
recem não reduzir o efeito da neurotoxina. Além de eventual 
dor, hematúria, infecções urinárias, CIL pode ser necessário 
por pequenos períodos em cerca de 5% dos pacientes.48

Um estudo brasileiro52, prospectivo com 10 homens e 10 
mulheres aplicando Botox® endoscopicamente, 300 U no 
detrusor e 50 U na área do trígono, não demonstrou preju-
ízo ou refluxo vesicoureteral. Nesse cenário outros autores 
reforçaram estas evidências. Igualmente, este fato foi confir-
mado em outros estudos.53,54 

Aprovada pelo FDA, a TBA representa medida alterna-
tiva no tratamento dos pacientes com BHN, refratários aos 
tratamentos conservadores habituais antes de intervenções 
vesicais definitivas. Em adição, os guidelines da AUA 20127 
recomendam o Botox® intravesical como opção de terceira 

linha no tratamento para BHI (salientando-se a preocupação 
com o resíduo urinário a necessidade cateterismo intermi-
tente limpo em caso de retenção urinária).

Finalmente, a Associação Europeia de Urologia (EUA) 
recomenda o uso de TBA no tratamento de sintomas intra-
táveis de hiperatividade detrusora neurogênica e idiopática 
em adultos (Grau A). Repetidas aplicações podem ser reco-
mendadas a pacientes com BHN (GR B). As aplicações de-
vem ser profundas o suficiente para atingir o interior do de-
trusor, sem comprometer o trígono (GR C). A dose infantil 
deve considerar o peso. Cuidado adicional deve ser tomado 
quando a TBA for administrada simultaneamente por espas-
ticidade (GR B). As evidências são inconclusivas para reco-
mendar TBA para dissinergia vesicoesfincteriana, síndrome 
da bexiga dolorosa, doença prostática e desordens do andar 
pélvico. As dosagens e a técnica de aplicação da neurotoxi-
na botulínica A no trato urinário inferior é considerada se-
gura a todos (GR A).55 Conclusão: a toxina botulínica A pro-
vou ser segura e eficaz no tratamento de inúmeras desordens 
motoras autonômicas. Seu uso endoscópico em indivíduos 
portadores de disfunções neurogênicas ou idiopáticas do tra-
to urinário inferior mostrou resultados bastante satisfatórios, 
aliviando os sintomas com melhora na qualidade de vida dos 
pacientes. Estudos randomizados, placebo-controlado com-
parando dose única ou injeções repetidas, duração de efeito, 
dose ideal, técnica de emprego e intervalos de reaplicações 
são necessários nesse cenário.

Tratamento farmacológico da insuficiência 
de esvaziamento do trato urinário inferior 

A fase de esvaziamento vesical é mediada por estímulos 
parassimpáticos através dos receptores muscarínicos do cor-
po vesical. A ativação desses receptores aumenta de forma 
coordenada o tônus da bexiga e simultaneamente reduz a 
tensão de sua base e da uretra. 

A redução da contratilidade detrusora é definida pela 
Sociedade Internacional de Continência (ICS)56 como hi-
pocontratilidade detrusora (HCD) e representada por uma 
contração detrusora não sustentada, de amplitude e duração 
reduzidas, resultando em prolongado esvaziamento vesical 
e/ou na falha para obter eliminação de todo conteúdo vesical 
em tempo adequado.

A HCD representa grande desafio de tratamento para 
os urologistas. O tratamento “padrão ouro” para HCD é o 
cateterismo intermitente limpo (CIL) que, apesar da segu-
rança e eficácia bem estabelecidas, traz desgaste e prejuízo 
à qualidade de vida dos pacientes e com frequência está as-
sociado com infecção urinária e lesões da uretra e da bexiga.  
Alternativas de tratamento da HCD podem ser divididas em 
intervenções neurológicas de suprimento à função vesical, à 
própria bexiga e ao colo vesical.57

Drogas utilizadas para facilitar o  
esvaziamento vesical 

Compreendem as drogas relacionadas ao comportamen-
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to vesical, ou seja, hipo ou acontratilidade e as decorrentes 
de obstrução infravesical.

Drogas que aumentam a contratilidade detrusora
Agentes parassimpaticomiméticos

O tratamento de indivíduos que possuem esvaziamento 
vesical incompleto tem por objetivo básico estimular a con-
tração do detrusor. A contração fisiológica vesical é obtida a 
partir da estimulação dos receptores parassimpáticos musca-
rínicos pós-ganglionares. Drogas colinomiméticas são utili-
zadas com esse propósito. Além de hidrolisada rapidamente 
pela acetilcolinesterase e butirocolinesterase, a acetilcolina 
(Ach) não pode ser utilizada com fins terapêuticos pelo seu 
efeito central e gangliônico. 

a. Betanecol 
Embora exista apresentação oral, o cloridrato de beta-

necol (CB) oral necessita de doses muito elevadas para que 
sejam percebidas modificações na pressão detrusora durante 
a fase de enchimento vesical. Efeitos colaterais como náu-
seas, vômitos, diarreia, distúrbios gastrointestinais, bronco-
espasmo, cefaleia, salivação, sudorese e dificuldade de aco-
modação visual ocorrem com doses elevadas.58

De maneira geral, os colinérgicos são contraindicados 
a pacientes portadores de asma brônquica, úlcera péptica, 
obstrução intestinal, enterites, cirurgia gastrointestinal re-
cente, arritmia cardíaca, hipertireoidismo ou qualquer outro 
tipo de obstrução infravesical.59

Apesar de os estudos in vitro demonstrarem aumento da ten-
são da musculatura lisa da bexiga, aumento da pressão intravesi-
cal e redução no limiar da máxima capacidade vesical, os resul-
tados da utilização de CB na prática diária não são expressivos. 
É difícil reproduzir resultados urodinâmicos que suportem sua 
recomendação com este objetivo.59

De acordo com a Associação Europeia de Urologia39 não 
existe droga com eficácia comprovada para tratamento de 
HCD. Adicionalmente, não recomenda o uso rotineiro do CB 
com objetivo de melhorar a contratilidade detrusora e reduzir 
o resíduo pós-miccional. Dessa forma, faltam estudos que su-
portem o uso de agentes agonistas parassimpáticos com esta 
finalidade, especialmente se levados em consideração os fre-
quentes e sérios paraefeitos com NE 1A.

A combinação desta droga e bloqueadores alfa-adrenér-
gicos é mais efetiva do que monoterapia na tentativa de re-
duzir a resistência uretral e aumentar a pressão intravesical 
e o reflexo miccional. Por meio de um estudo prospectivo 
Yamanishit e cols.60 demonstraram que a combinação de co-
linérgico e alfabloqueador teve resposta superior comparada 
às monoterapias, favorecendo o aumento do fluxo máximo, 
a redução do resíduo vesical e do escore de sintomas (IPSS).

b. Metoclopramida 
Conhecida por seu efeito como antagonista da inibição 

da dopamina, aumenta a liberação de acetilcolina. Apesar de 
sua comprovada ação no trato gastrointestinal promovendo 

esvaziamento gástrico, não existem estudos documentando 
seu efeito clínico no tratamento de HCD.59

c. Cisaprida 
A cisaprida é utilizada como agente procinético e assim 

como a metoclopramida, favorece o esvaziamento gástrico 
pelo seu possível efeito sobre a musculatura lisa. Etienn e 
cols. relataram melhora da atonia intestinal e da retenção 
urinária em pacientes com TRM pelo período mínimo de 
18 meses.61

Em um estudo randomizado com 21 pacientes/TRM, 
passado o choque medular, nenhuma diferença estatística 
foi detectada nos parâmetros urodinâmicos após 40 mg/dia 
de cisaprida por 4 semanas comparados com os estudos uro-
dinâmicos basais prévios. A falta de dados convincentes de 
seu efeito sobre a contratilidade da bexiga e de elevado risco 
de induzir arritmias, não recomenda seu uso.62 

d. Prostaglandinas
Investigada in vitro e in vivo a protaglandina E

2
 mostra 

resposta vesical contrátil e redução do tônus da musculatura 
lisa uretral.

Apesar da reduzida meia-vida, várias formulações com 
PGE

2
 foram utilizadas como monoterapia intravesical ou 

em combinação com drogas colinérgicas, em mulheres com 
graus variados de retenção urinária. Hindley e cols.63 utilizan-
do associação de instilação vesical com PGE

2
 e betanecol oral 

obtiveram esvaziamento vesical superior e redução do resí-
duo vesical mais efetivo comparado ao placebo. Por meio de 
meta-análise Buckley e cols. confirmaram os benefícios desta 
associação, melhorando o esvaziamento vesical.64 Os poten-
ciais paraefeitos do uso de prostaglandina incluem: diarreia, 
vômitos, pirose, hipertensão e hipotensão.

Drogas que reduzem a resistência uretral
Alfabloqueadores

Bloqueiam os receptores alfa-1 relaxando a musculatura 
lisa prostática e do colo vesical.

a. Doxazosina
b. Alfuzosina
c. Tansulosina

Inibidores da PDE 5 (Inibidores da 
Fosfodiesterase 5 – iPDE 5)

Embora não tenha aprovação em todos os países para 
tratamento de sintomas do trato urinário inferior (LUTS), 
estudos têm demonstrado sua eficácia no tratamento de 
LUTS em homens com ou sem aumento do volume benigno 
da próstata, independentemente do efeito sobre a disfunção 
erétil (NE 1b). Para pacientes com disfunção erétil conco-
mitante e/ou hipertensão arterial pulmonar a utilização de 
iPDE 5 tem GR A. Apesar das semelhanças de respostas en-
tre os iPDE 5 existentes no mercado, tendo a meia-vida mais 
prolongada, a tadalafila tem sido mais preconizada para esta 
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finalidade. Ambos os sintomas de esvaziamento e de arma-
zenamento aparentam melhora com o uso dos iPDE 5 iso-
lados ou em associação com alfabloqueadores.39 Os efeitos 
colaterais mais comuns dos iPDE 5 são hipotensão postural, 
cefaleia, tonturas, congestão nasal, dispepsia, mialgia, con-
juntivite, alterações visuais (visão borrada, descoloração), 
podendo variar entre os fármacos e de paciente para pacien-
te. A possibilidade de priapismo ou retenção urinária aguda 
é mínima. A contraindicação absoluta é o uso concomitante 
de nitratos ou de estimulantes dos canais de potássio, em 
função da vasodilatação adicional que pode ocasionar in-
farto do miocárdio, síncope e acidente vascular cerebral. 
Outras contraindicações são retinite pigmentosa (sildenafila 
e vardenafila), infarto agudo do miocárdio há menos de 3 
meses ou acidente vascular cerebral recente, angina instá-
vel, hipertensão mal controlada ou história de NAION (non 
arteritic anterior ischemic optic neuropathy) com o uso de 
outros inibidores de PDE 5.

Dosagens recomendadas em LUTS:
a. Sildenafila – 1x ao dia 25-100 mg
b. Tadalafila – 1x ao dia 2,5, 5 e 20 mg
c. Vardenafila – 2x ao dia 10 mg

Drogas que agem no nível do esfíncter externo estriado
a. Benzodiazepínicos, Baclofeno e Dantroleno

Os benzodiazepínicos são drogas promotoras de rela-
xamento muscular central, utilizadas no tratamento de dis-
túrbios de ansiedade e em outras situações que incluem: 
insônia, sedação pré-anestésica, espasmos musculares e 
epilepsia. Existem poucos dados que justifiquem o uso des-
ta droga no tratamento de obstrução funcional no nível do 
esfíncter externo uretral.

Outra medicação que possui ação relaxante da mus-
culatura esquelética é o baclofeno (Lioresal®), que pode 
ser utilizado em espasticidade esquelética como TRM e 
esclerose múltipla. Além da ação medular primária, tam-
bém possui atividade no SNC. O baclofeno deve ser utili-
zado de forma escalonada a partir de 5 mg 2 x ao dia até a 
dose máxima de 20 mg 4 x ao dia. Sua suspensão deve ser 
gradativa pelo risco de alucinações e crises de ansiedade. 
Apesar de mostrar resultados frustrantes, a redução da ati-
vidade esfincteriana esquelética foi observada em 2/3 dos 
pacientes com elevadas doses de baclofeno em indivíduos 
com TRM agudo ou crônico.

Finalmente, o dantroleno sódico (Dantrium®) exerce 
ação direta periférica sobre a musculatura esquelética.65 A 
terapia com dantroleno favorece pacientes com espasticida-
de crônica associada com desordens do SNC melhorando o 
esvaziamento da bexiga em alguns pacientes com descon-
trole esfincteriano. O Dantrium® deve ser escalonado, ini-
ciando com dose diária de 25 mg e aumentando a cada 4 ou 
7 dias, até a dosagem máxima oral de 400 mg/dia. Incre-
mentos no esvaziamento vesical só foram percebidos com 
doses de 600 mg diárias.66 O uso prolongado pode desenvol-
ver severa hepatotoxicidade.

b. Toxina botulínica
A toxina botulínica A (Botox®) é inibidora da liberação 

da acetilcolina e de outros neurotransmissores na junção 
neuromuscular somática, tanto na musculatura estriada, 
como também em nervos autonômicos na musculatura lisa. 
Produz suficiente relaxamento da musculatura estriada re-
duzindo parcialmente os espasmos e/ou suas contrações in-
voluntárias. Dykstra e cols.67 publicaram pela primeira vez 
o emprego de Botox® como tratamento de DVE (Dissinergia 
Detrusor-Esfincteriana), aplicando a toxina A diretamente 
no esfíncter uretral, semanalmente por 3 semanas. O efeito 
de redução do tônus esfincteriano teve duração média de 2 
meses. Alguns pacientes apresentaram parestesias e exacer-
bação da hiperreflexia autonômica. Finalmente, a falta de 
padronização de dose e de locais de aplicação, aliados ao 
elevado custo, merecem ser investigados.
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Bexiga hiperativa
A insuficiência de armazenamento do trato urinário infe-

rior, conhecida como Bexiga Hiperativa (BH), é caracteriza-
da como uma condição comum que afeta aproximadamente 
50 a 100 milhões de pessoas no mundo. Pode comprometer 
a qualidade de vida causando isolamento social, ansiedade 
e queda da autoestima.1 Pode ainda estar associada a outros 
sintomas, como enurese noturna e perda de urina aos esfor-
ços, podendo ocorrer durante a relação sexual.1

A BH é definida clinicamente pela presença de sin-
tomas de urgência com ou sem incontinência de urina, 
usualmente com frequência e noctúria na ausência de fato-
res patológicos locais.2

Existem várias teorias tentando explicar sua etiopatoge-
nia, como: hipersensibilidade à acetilcolina, aumento de fi-
bras sensitivas na submucosa, ativação de reflexos medula-
res latentes e diminuição do controle inibitório do Sistema 
Nervoso Central (SNC).3 São considerados fatores de risco: 
diabetes, raça, idade e reposição hormonal.4 Esses sintomas 
podem estar associados à incontinência de esforço, caracte-
rizando incontinência urinária mista (IUM).

Alguns estudos evidenciam que os pacientes com an-
tecedente de disfunção miccional na infância apresentam 
maior incidência de queixas de incontinência urinária de 
urgência na idade adulta, seguida de incontinência mista, 
no entanto, não há evidência desta associação com inconti-
nência de esforço.5,6

O diagnóstico da bexiga hiperativa baseia-se na queixa clí-
nica, exame físico geral e específico e ainda exames laborato-
riais de rotina. Tal avaliação tem o propósito de excluir outras 

condições locais que possam causar sintomas semelhantes.
O estudo urodinâmico está indicado apenas em casos 

selecionados, quando houver falha no tratamento farmaco-
lógico inicial, na presença de cirurgias prévias e doenças 
neurológicas associadas ou anteriormente ao tratamento 
clínico com estimulação elétrica.7

Diagnóstico
A história clínica é fundamental para o diagnóstico e 

os pacientes devem ser questionados sobre a presença de 
dor durante o enchimento vesical, doenças associadas, ci-
rurgias prévias ou sensação de esvaziamento incompleto da 
bexiga. Para avaliar a importância dos sintomas, pode ser 
utilizada uma escala específica denominada OABSS (Ove-
ractive Bladder Symptom Score).8

O exame físico deve incluir avaliação neurológica sim-
plificada da sensibilidade perineal e do tônus do esfíncter 
anal, para verificar a integridade do arco reflexo e preserva-
ção das raízes sacrais.9 No exame ginecológico, será obser-
vada a presença ou não de prolapsos e atrofia genital. Em 
homens, a próstata deve ser avaliada pelo toque retal, para 
descartar obstrução infravesical.

O assoalho pélvico (AP) deve ser avaliado funcional-
mente utilizando diferentes métodos:

Palpação bidigital da vagina
Trata-se de método simples, validado pela International 

Continence Society (ICS). Muito utilizado na prática clínica 
por sua facilidade e baixo custo, avalia a força muscular do 
AP subjetivamente e a partir dessa avaliação podemos orien-
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tar e estabelecer o melhor tipo de abordagem de tratamento 
clínico para incontinência urinária (IU). É realizado com a 
paciente na posição ginecológica. O examinador introduz 
os dedos indicador e médio no introito vaginal e solici-
ta a contração dos músculos do AP contra seus dedos e a 
manutenção dessa contração pelo tempo que for possível. 
Posteriormente pode-se classificar essa força, utilizando a 
classificação descrita por Amaro e col., 200310 na tabela 1.

Tabela 1. Classificação da palpação bidigital da vagina, segundo Amaro e 
col., 2003.10

Grau Palpação digital

0 Ausência de contração muscular
1 Contração leve
2 Contração moderada – não sustentada por mais de 6 segundos 
3 Contração moderada – sustentada por mais de 6 segundos

Perineometria
O perineômetro foi descrito como método objetivo para 

avaliação da força muscular do AP, captando a pressão de 
contração dessa musculatura em cmH

2
O e seu tempo de sus-

tentação em segundos, utilizando sonda vaginal ou anal. Esse 
procedimento o paciente pode fazer em decúbito dorsal, ou 
semissentada. A escolha da postura é fator importante, tendo 
em vista a ação da gravidade sobre o assoalho pélvico.

Existem diferentes métodos de avaliação do AP, porém 
não existe consenso de qual seria o melhor. Essas avalia-
ções permitem caracterizar a possível fraqueza dos múscu-
los do assoalho pélvico, considerado importante fator para 
a condição clínica em questão, pois pode contribuir para 
que não ocorra o reflexo de inibição períneo-detrusor pio-
rando os sintomas de bexiga hiperativa. 

Diário miccional
Trata-se de avaliação que pode fornecer informações 

relevantes sobre o volume e o número de micções em 24 
horas9 (Tabela 2).

Tabela 2. Ilustração do diário miccional de 24 horas.

Data ____/_____/_____

Intervalo  
de tempo 

(h)

Volume 
de líquido 
ingerido

Urinou no 
banheiro

Perda de 
pequeno 
volume

Perda de 
grande 
volume

Razão do 
acidente

6 às 8
8 às 10
10 às 12
12 às 14
14 às 16
16 às 18
18 às 20
20 às 22
22 às 24
Durante  
a noite

Com essa medida simples, é possível diferenciar diver-
sas condições que podem simular bexiga hiperativa.

Tratamento
O objetivo principal do tratamento é controlar os 

sintomas apresentados pelo paciente, proporcionando 
melhora de sua qualidade de vida. Quando feito por 
equipe multiprofissional especializada seu resultado 
tende a ser melhor.

O procedimento menos invasivo deve ser de primeira 
escolha e o paciente como parte integrante do tratamento 
receberá todas as informações necessárias sobre a função 
da bexiga, dos músculos do assoalho pélvico e suas possí-
veis alterações. A interação do paciente e terapeuta é im-
portante para o sucesso do tratamento.

O tratamento tem início com a correção das con-
dições presentes que levam a bexiga hiperativa como: 
infecção urinária, deficiência hormonal local, uso de 
medicamentos que alteram a função miccional e diure-
se excessiva.9

O tratamento fisioterapêutico para a bexiga hiperativa 
consiste de informação sobre sua condição, orientação de 
terapia comportamental, treinamento dos músculos do as-
soalho pélvico utilizando ou não o biofeedback e estimu-
lação elétrica.

Essas modalidades podem ser utilizadas isoladamen-
te, de forma combinada ou ainda associadas ao tratamento 
medicamentoso.

A terapia comportamental é utilizada em um pro-
grama de educação e orientação, com restrição de ál-
cool, cafeína e nicotina. A modalidade mais utilizada 
ainda na prática clínica é aquela que estabelece um in-
tervalo inicial entre as micções, fixado de acordo com 
o diário miccional de cada paciente, sendo a micção 
orientada nos horários preestabelecidos. Esse interva-
lo inicial deve ser gradualmente aumentado (15 minu-
tos por vez), com o objetivo de alcançar um intervalo 
confortável de três a quatro horas entre as micções. A 
ICS recomenda a reavaliação e consideração de outras 
formas de tratamento, quando não houver redução do 
número de micções em 3 semanas de treinamento com-
portamental.2

Na presença de bexiga hiperativa, de forma cons-
ciente ou inconsciente, o paciente contrai a musculatura 
perineal para inibir contrações involuntárias da bexiga, 
a fim de reter a urina até chegar ao banheiro.9 Portanto, 
é comum observarmos tônus elevado dos músculos do 
assoalho pélvico nesses pacientes. No entanto, essa ativi-
dade muscular aumentada, incapacita a produção de con-
tração seletiva e o relaxamento completo e essa é a pri-
meira orientação para restauração do reflexo de inibição 
períneo-detrusor. Esse treinamento pode ser feito com ou 
sem auxílio do biofeedback, cujo objetivo é conscientizar 
o indivíduo da função muscular correta, utilizando estí-
mulos táteis, visuais, auditivos ou elétricos.
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Os exercícios perineais para reabilitação do assoalho 
pélvico tornam-se essenciais, devendo compor um progra-
ma completo, seja para o tratamento ou pela reeducação da 
fisiologia do AP. 

Na estimulação elétrica, dependendo do tipo de fre-
quência de corrente utilizada, é possível inibir o múscu-
lo detrusor ou aumentar a força de contração do músculo 
levantador do ânus, que é um importante suporte para o 
assoalho pélvico.

A inibição do músculo detrusor, ocorre pela estimula-
ção aferente de baixa frequência do nervo pudendo, dimi-
nuindo assim o número de micções e aumentando conse-
quentemente a capacidade vesical.10

É necessário para isso que a inervação do pudendo es-
teja preservada, pelo menos parcialmente, para que haja 
condução do estímulo. Durante essa condução, ocorre a 
participação de fibras eferentes do plexo hipogástrico, oca-
sionando inibição da musculatura vesical e estimulação da 
musculatura periuretral, agindo sinergicamente nos meca-
nismos de continência.11

A intensidade do estímulo não deve causar dor ou 
desconforto ao paciente. As contraindicações para o uso 
de estimulação elétrica são: gravidez, infecções vaginais, 
diminuição da percepção vaginal, menstruação e infecção 
urinária.11

No tratamento da bexiga hiperativa preconiza-se 
utilizar uma estimulação elétrica de baixa frequência, 
ou seja, de 2 a 12 Hz, inibindo a musculatura detrusora 
e reduzindo as contrações involuntárias do detrusor.12 

Deve-se usar ondas correntes bifásicas com formas re-
tangulares para evitar lesões teciduais, com pulsos de 
200 a 400 ms.11 O programa de tratamento deve ser no 
mínimo de 12 semanas com duração de 20 a 30 minutos 
cada sessão.

A eletroestimulação com sonda anal fica reservada 
aos casos em que houver contraindicação do uso da sonda 
vaginal ou para pacientes do sexo masculino. As sondas 
devem ser individuais e desinfetadas após cada sessão em 
ácido peracético, pelo tempo determinado no rótulo do 
produto.

A corrente interferencial surge como forma alterna-
tiva de estimulação elétrica na presença de contraindica-
ção para a utilização da sonda endocavitária. Trata-se de 
corrente alternada de média frequência (2000 Hz) com 
diferencial de 10 Hz, sobre a região vesical, a técnica 
utilizada é tetrapolar e os eletrodos são colocados pe-
riumbilicalmente e nas tuberosidades isquiáticas (Figu-
ra 1). A estimulação pode causar uma contração inicial 
da bexiga que é seguida por um relaxamento prolon-
gado e fadiga gradual da resposta contrátil, resultando 
em inibição do reflexo mantendo a bexiga relaxada e 
melhorando assim sua capacidade de armazenamento.13 

O programa de tratamento preconizado em nosso serviço 
é de 20 sessões, 2 vezes por semana, com duração de 15 
minutos cada sessão.

Figura 1. Ilustração da colocação dos eletrodos. 

Amaro e col. em 2005, em estudo prospectivo e contro-
lado, trataram 2 grupos de mulheres com IUM, com sin-
tomas predominantes de urgência, utilizando estimulação 
elétrica efetiva e simulada, e não observaram diferença es-
tatística significativa entre os tratamentos. Esse fato ques-
tiona autilização estimulação elétrica como terapia isolada 
para tratamento de IUM.

A estimulação elétrica é eficaz em 70% dos casos de 
bexiga hiperativa tratados, comparada à terapia compor-
tamental e exercícios perineais com ou sem biofeedback e 
deve ser a modalidade de primeira escolha para tratamento 
da bexiga hiperativa, segundo a ICS.2

O tratamento medicamentoso é ainda o mais utilizado 
nos casos de pacientes com bexiga hiperativa, e a droga 
mais comumente empregada é o cloridrato de oxibutinina. 
Trata-se de uma amina terciária com ação anticolinérgica, 
antiespasmódica e anestésica local. Porém, seu efeito pri-
mário se deve a sua ação antimuscarínica, sendo um anta-
gonista competitivo da acetilcolina.7
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Quando possível o tratamento medicamentoso deve es-
tar associado ao fisioterápico, considerando a intensidade 
dos sintomas, o grau de incontinência urinária e o uso de 
medicações associadas. 

Wang e col. em 200614, randomizaram 68 mulheres 
com BH em 3 grupos de tratamento assim discriminados: 
estimulação elétrica de baixa frequência, tratamento com 
oxibutinina e placebo, e obtiveram 58% de sucesso com 
a estimulação elétrica, sendo esta a forma de tratamento 
mais efetiva, quando comparada às demais.

A reabilitação dos músculos do assoalho pélvico em 
casos selecionados, principalmente o uso de estimulação 
elétrica de baixa frequência, pode ser uma opção bastante 
atraente na abordagem inicial de pacientes portadores de 
bexiga hiperativa de causa não neurogênica, associada ou 
não a tratamento medicamentoso.

Incoordenação vesicoesfincteriana
Nas crianças, pode ocorrer disfunção miccional ca-

racterizada por urgência e polaciúria associada ou não a 
IU, podendo causar problemas sociais suficientes para de-
sencadear distúrbios comportamentais e escolares, além 
de isolamento social.15 Essas disfunções têm prevalência 
estimada acima de 15% em crianças maiores de 7 anos.16

As disfunções do trato urinário inferior nas crianças po-
dem ser classificadas em 2 categorias, de acordo com a fase 
miccional em que ocorrem os sintomas: distúrbios relacio-
nados à fase de enchimento ou de esvaziamento vesical.16,17

A forma mais prevalente está relacionada com o apa-
recimento de contrações involuntárias do detrusor durante 
a fase de enchimento vesical e pode ser consequentemente 
determinada por atraso do desenvolvimento dos centros 
corticais. A disfunção miccional relacionada à fase de es-
vaziamento pode estar associada à incoordenação vesico-
esfincteriana, que altera o fluxo urinário causando aumen-
to dos volumes residuais e consequentemente elevação 
da pressão intravesical. As infecções do trato urinário, as 
perdas por transbordamento e a constipação intestinal são 
comuns nessas crianças.18,19

A maior parte dessas crianças assume posição de-
nominada“squatting”, caracterizada pela compressão 
voluntária do períneo ou esfíncter periuretral, evitando 
perda de urina e amenizando a sensação de imperiosi-
dade miccional e fecal, na tentativa de retardar a micção 
ou evacuação. Essa atitude pode, em longo prazo, com-
prometer as atividades urinárias e de defecação.20,21 Esses 
sintomas devem ser tratados simultaneamente com me-
dicamentos e reeducação comportamental (dieta laxativa 
e balanceada após a regularização do hábito intestinal, 
aumento da ingestão líquida durante o dia, biofeedback 
para aprendizado do relaxamento da musculatura do pe-
ríneo durante a evacuação.22

O tratamento medicamentoso das crianças pode 
ser feito com a utilização de anticolinérgicos, porém, 

habitualmente é frustrante, tanto para o paciente como para 
seus familiares.Tem como objetivo diminuir as contrações 
involuntárias do detrusor, podendo ainda ocasionar efeitos 
colaterais, sendo a constipação o sintoma mais comum.23

As técnicas de tratamento comportamental são atual-
mente recomendadas como primeira escolha e a forma de 
transmiti-las aos pacientes no início do tratamento é es-
sencial. Deve-se utilizar uma linguagem adequada para a 
faixa etária, para que haja bom entendimento das medidas 
preconizadas, sendo que para as crianças é importante que 
seja feita de forma lúdica24, facilitando a compreensão do 
problema pelo paciente, permitindo um maior envolvi-
mento com o processo de tratamento.

Entre as orientações comuns a adultos e crianças estão:
•	 Micção com hora marcada se possível com inter-

valos de 2 a 3 horas, para manter o volume vesi-
cal abaixo do limiar das contrações, aumentando o 
tempo desse intervalo progressivamente de 15 a 30 
minutos cada vez, conforme a tolerância. Essa sis-
tematização deve se basear no diário miccional. No 
caso de crianças, solicitar a colaboração da escola se 
houver necessidade.

•	 Correção da postura no vaso sanitário para relaxa-
mento adequado do assoalho pélvico, ou posição 
sentada com as coxas levemente afastadas, e para as 
crianças usar tampa do vaso com redutor para apoio 
completo das nádegas, coluna ereta e levemente in-
clinada para frente e apoio dos pés, que permita uma 
flexão de 90º entre quadril e joelho.24

•	 Diário miccional – no qual são registrados os horá-
rios, volume das micções e os episódios de perda; 
deve ser feito para conhecer a rotina miccional e 
avaliar o progresso das medidas instituídas.

•	 Controle da ingestão hídrica e sua adequação, com 
orientação de restrição líquida após as 18 horas.24

•	 Dieta alimentar com introdução de fibras para o tra-
tamento da constipação; havendo necessidade, res-
tringir alimentos e bebidas que contenham irritantes 
da mucosa vesical como pimenta, cafeína e bebidas 
gaseificadas. 

•	 Controle da obesidade e intervenção para abolir o 
hábito de fumar nos adultos.

Essas medidas são empiricamente recomendadas pela In-
ternational Continence Society (ICS) e European Association 
of Urology (EAU), são debaixo custo e de fácil implementação, 
no entanto, sua efetividade depende da motivação do paciente e 
não existem estudos controlados que suportem esta indicação.25

Em casos refratários, novas abordagens de tratamen-
to clínico ou associado têm sido propostas. O tratamen-
to fisioterapêutico é uma delas e consiste em técnicas de 
aplicação de eletroestimulação com eletrodos percutâneos 
ou intracavitários (biofeedback) para o controle motor do 
assoalho pélvico (AP), como já descrito.

Para o tratamento da bexiga hiperativa preconiza-se 
estimulação elétrica de baixa frequência, 2 a 12 Hz, que 
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atua inibindo a musculatura detrusora e reduz as contra-
ções involuntárias.26,10

Os equipamentos utilizados devem emitir correntes bi-
fásicas com forma retangular e para evitar lesões teciduais, 
com pulsos de 200 a 400 µs.27

Outro tipo de tratamento proposto para esta condição, 
utilizado em crianças por ser minimamente invasivo, é a 
estimulação do nervo tibial posterior (ENTP), proposta 
por McGuire em 1983, que utiliza neuroestimulador não 
implantável e promove a estimulação das fibras do nervo 
tibial posterior, com base nos pontos de acupuntura chi-
nesa correspondentes à bexiga. Os eletrodos percutâneos 
são colocados na região do nervo tibial posterior na face 
interna da região maleolar. Preconiza-se o uso 1 a 3 vezes 
na semana, com duração de 30 minutos cada sessão, por 
um período que varia de 6 a 12 sessões.28-30 Em 2 estudos 
controlados e  randomizados com pacientes com BH re-
fratária, a taxa de melhora da urgência e da qualidade de 
vida foi significativamente melhor quando utilizada esta 
técnica, demonstrando ser a ENTP uma boa opção em ca-
sos selecionados.31,32

O treinamento da musculatura do AP pode ser reali-
zado em homens, mulheres e crianças com biofeedback. 
Nessa técnica são utilizados equipamentos eletrônicos 
para informar aos pacientes um evento fisiológico por 
meio de sinais visuais e/ou auditivos permitindo modi-
ficá-lo. Dessa forma, é possível haver conscientização 
e controle seletivo, permitindo que o paciente aprenda 
a relaxar de forma adequada os músculos do AP e si-
multaneamente visualize o efeito, conscientizando-se 
do seu desempenho.33

Esse tipo de terapêutica é considerado medida de 
autodisciplina para corrigir um hábito miccional inade-
quado adquirido, na maioria dos casos, durante o perí-
odo de treinamento do controle esfincteriano da micção 
na infância.34

O treinamento com biofeedback pode ser utilizado tan-
to isoladamente como em conjunto com um programa de 
reeducação.35,36

Alguns autores relatam que manter as sessões biofeed-
back por um período prolongado acarreta um aumento dos 
custos do tratamento e diminui a adesão, com taxas de desis-
tência que chegam a 20% em criança com IU.37

O objetivo da utilização desta técnica é o aprendizado 
do paciente, devendo ser realizadas algumas sessões com a 
supervisão do terapeuta. Após o treinamento, o movimento 
deve ser reproduzido em seu domicílio, e ambos devem es-
tar seguros de sua correta realização, pois o sucesso desta 
forma terapêutica está diretamente relacionado à habilida-
de de identificar e contrair de maneira voluntária e correta 
essa musculatura.38,39

Nas crianças portadoras de enurese noturna, que é ca-
racterizada por perda de urina durante o sono40, a aborda-
gem inicial consiste de terapia comportamental com resul-
tados satisfatórios, variando de 25 a 30%. Outra técnica 

também utilizada é o alarme, cujo dispositivo dispara de 
acordo com programação prévia e em 75% dos casos ob-
serva-se bons resultados.41

Porena e colaboradores, trataram crianças com dissi-
nergia vesicoesfincteriana e enurese noturna, utilizando 
biofeedback e observaram controle das perdas noturnas em 
80% dos casos após 4 anos de tratamento.42

Outros autores utilizaram estimulação elétrica transcutâ-
nea das raízes sacrais (S3) e observaram resultados satisfa-
tórios nos casos refratários ao uso de anticolinérgicos.43

Em uma revisão de literatura também foi observada 
maior efetividade da estimulação quando comparada a ou-
tros tipos de tratamento.44

O objetivo principal do tratamento dessas disfunções 
miccionais seja em homens, mulheres ou crianças é con-
trolar os sintomas apresentados e proporcionar melhora 
da qualidade de vida. Quando realizado por equipe mul-
tiprofissional especializada pode proporcionar melhores 
resultados.
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Incontinência urinária

Introdução
A Sociedade Internacional de Continência (ICS) 

define incontinência urinária (IU) como qualquer 
perda involuntária de urina.1 Dentro deste critério 
enquadram-se várias etiologias de incontinência 
urinária, como malformações do esfíncter e uretra 
ou causas funcionais como Bexiga Hiperativa (Ver 
Quadro 1). Sempre que avaliamos um paciente com 
incontinência urinária é importante termos em vis-
ta este quadro etiológico. Como exemplo da impor-
tância desta abordagem vemos em publicação2 que 
os autores avaliando pacientes com agenesia sacral 
encontraram duas pacientes submetidas a várias ci-
rurgias para tratamento de incontinência urinária de 
esforço, por não ter sido realizado o diagnóstico de 
malformação sacral.

Dentro da uroginecologia a incontinência urinária 
de esforço é a etiologia mais frequentemente aborda-
da. Incontinência urinária de esforço é definida como 
síndrome clínica de perda de urina aos esforços (tos-
se ou qualquer esforço abdominal), por via uretral na 
ausência de contração vesical involuntária.1 A contra-
ção vesical involuntária clinicamente se manifesta por 
urgência miccional, sendo definida clinicamente como 
bexiga hiperativa. Bexiga hiperativa (BH) é quadro clí-
nico caracterizado por urgência miccional1, com perdas 
(BH úmida) ou sem perdas (BH seca).

Quadro 1. Classificação da incontinência urinária.

Classificação

Extrauretral

•Fístulas urinárias
- Vesico (uretro) vaginal
- Ureterovaginal

•Malformações congênitas
- Epispádias / Extrofias / Cloacas
- Ectopias ureterais

Via uretral

•Malformações congênitas
- Epispádia
- Ectopias ureterais

Causas neurológicas (bexiga neurogênica)

•Insuficiência esfincteriana
- Iatrogênica
- Cicatriciais
- Tumores 

•Incontinência paradoxal
- Estenose uretral
- Distúrbio de esvaziamento

•Bexiga hiperativa
- Idiopática
- Irritativa
- Senil

•Incontinência Urinária de Esforço

•Incontinência Urinária de Esforço Mista
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Epidemiologia 
A prevalência de IU varia conforme as variáveis es-

tudadas3,4, gravidade dos sintomas, comprometimento da 
qualidade de vida, idade, sexo e internação em instituição 
de idosos são alguns parâmetros estudados que determi-
nam resultados de prevalência muito diferentes. A preva-
lência de IUE em mulheres entre 45 e 60 anos varia entre 
25 a 35% e a anual de 2 a 11%5, conforme os parâmetros 
ou forma de avaliação utilizados. No gráfico 1 vemos a 
incidência variando conforme a idade.6 Incontinência 
urinária é a patologia mais frequentemente encontrada 
na população acima de 40 anos (Gráfico 2).7 Em dados 
levantados nos Estados Unidos da América o custo total 
do tratamento de IU ultrapassa a casa dos 16 bilhões de 
dólares anuais (Quadro 2).

Gráfico 1. Prevalência de incontinência urinária com a idade.
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Gráfico 2. Moléstias mais frequentes na população idosa.
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Quadro 2. Incontinência urinária.

Incidência e Custos Anuais com a Patologia nos Estados 
Unidos da América

3 / 11 milhões de mulheres 

1 em 4 mulheres entre 30 e 59 anos 

50% idosos institucionalizados 

U$ 16,4 bilhões/ano 

U$ 11,2 bilhões em programas saúde 

U$ 5,2 bilhões em instituições 

U$ 1,1 bilhão em produtos descartáveis

Fisiopatologia da IUE
A continência urinária depende de vários mecanismos 

e condições. Integridade anatômica, integridade neuroló-
gica, bem como estado mental e cognitivo íntegros são 
fundamentais para a continência. Os mecanismos neuro-
lógicos da continência são bastante complexos e envolvem 
mecanismos corticais, medulares e periféricos, envolven-
do desde inervação simpática, parassimpática e motora. 
Envolve mecanismos anatômicos de sustentação, de elasti-
cidade e resistência.8

Diferentemente dos homens, as mulheres não apre-
sentam esfíncter anatomicamente bem definido. Nos 
homens, a uretra mantém íntima relação com a muscu-
latura perineal, que a circunda, formando no nível da 
uretra membranosa estrutura muscular que circundan-
do a uretra funciona como esfíncter uretral. Na mulher, 
existem mecanismos que mantêm a continência urinária 
(Quadro 3). O tônus da musculatura intrínseca uretral, a 
musculatura estriada periuretral, a elasticidade uretral e 
o coxim submucoso uretral formam um conjunto de fa-
tores que mantêm a continência basal em repouso e são 
classificados como mecanismo intrínseco uretral. Po-
dem manter a continência até níveis pressóricos vesicais 
de 60 cmH

2
O. Aos esforços, a pressão intravesical pode 

atingir pressões acima de 200 cmH
2
O e os mecanismos 

intrínsecos não são suficientes para manter a continên-
cia. Quando ocorre um aumento súbito da pressão abdo-
minal, a pressão é transmitida para a bexiga ocorrendo, 
nas mulheres normais, transmissão da pressão para a 
uretra, elevando a pressão uretral. Ocorrendo elevação 
de pressão na bexiga e uretra na mesma proporção, não 
ocorre perda. Nas pacientes com IUE a transmissão não 
ocorre na mesma proporção elevando a pressão vesical, 
não havendo elevação da pressão na uretra acarretando 
perda de urina aos esforços (Figura 1). Esse mecanismo 
da transmissão da pressão para o terço proximal ure-
tral é classificado como extrínseco e para que ocorra é 
necessário que o terço proximal uretral receba bem a 
pressão e esse fator é fundamental nessa área chamada 
Zona Crítica de Elasticidade Uretral.9

Quadro 3. Fatores de continência na mulher.

Fatores de Continência

• Congestão vascular submucosa
• Tecido clástico intrínseco
• Musculatura lisa intrínseca
• Musculatura estriada periuretral
• Transmissão da pressão abdominal*

       Mecanismos
Intrínsecos

*Responsável por 80% de resposta pressórica à tosse

Para que os mecanismos uretrais da continência 
atuem é fundamental manter-se em posição anatômica, 
por meio dos suportes anatômicos e do assoalho pélvi-
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co. O comprometimento desses suportes tem causas 
variadas como a própria qualidade do colágeno in-
dividual, porém está mais sujeito a alterações con-
sequentes a gravidez e paridade, que não só atuam 
por meio de mecanismos hormonais preparando a 
pélvis para a passagem do feto no parto, mas também 
pela própria lesão mecânica causada pelo passagem 
da criança no parto. A correta assistência ao parto 
ameniza esses efeitos, porém a recuperação depende 
de mecanismos individuais de cada mulher, para sua 
perfeita recuperação. 

Figura 1. Transmissão da pressão para uretra em pacientes normais e 
com incontinência urinária de esforço.

Esforço
abdominal

NORMAL
ANORMAL

Esforço
abdominal

Outro fator que pode interferir nesses mecanismos 
de suporte é o aumento da pressão abdominal de forma 
crônica, conforme observado nas pacientes com Doen-
ça Pulmonar Crônica Obstrutiva, frequentemente asso-
ciado a tabagismo ou causa asmática.

Doenças neurológicas podem comprometer a con-
tinência por causarem lesões neurológicas que afetam 
os mecanismos intrínsecos uretrais com lesões do 
sistema simpático ou mesmo da inervação da muscu-
latura esquelética como diabetes, hérnias discais ou 
malformações congênitas como agenesia sacral. Tais 
doenças podem simular IUE, porém é de fundamen-
tal importância o diagnóstico diferencial, pois como 
existe comprometimento dos mecanismos intrínsecos 
uretrais, cirurgias para correção de IUE não tratam da 
incontinência urinária nesta situação e muitas vezes, 
cirurgias obstrutivas e cateterismo intermitente podem 
ser a opção terapêutica mais indicada.

Em 1993 Petros9 publicou trabalho mostrando 
a importância da correção conjunta dos prolapsos 
e da incontinência para manutenção dos mecanis-
mos de sustentação mantendo continência urinária. 
Descreveu o direcionamento das forças levando as 
forças anteriores a continência urinária e as forças 
posteriores, continência fecal e estabilidade vesical. 
A descrição do ligamento pubouretral veio permitir 
mudança do paradigma do tratamento da IUE. Pe-
trus descreveu com riqueza de detalhes o ligamento 
pubouretral que fixando a uretra ao púbis, no mo-

mento do esforço, causa angulação da uretra impe-
dindo as perdas (Figura 2). A compreensão desse 
novo mecanismo de continência, veio permitir a re-
alização de cirurgia no nível do 1/3 médio uretral, 
para tratar IUE, evitando abordar o colo vesical para 
suspendê-lo e colocar a uretra proximal sob influên-
cia da pressão abdominal.

Figura 2. Estudo urodinâmico de paciente com Incontinência Urinária 
de esforço.

Observar no terceiro gráfico (PV-PR), que é o resultado da subtração da pressão 
vesical (PV) menos a pressão abdominal (PR), é uma Linha isobárica no zero, 
caracterizando ausência de contração. As perdas são caracterizadas por 
aparecimento de fluxo no quarto gráfico (FLX).

Sustentação uretral
 Fáscia endopélvica é o mecanismo de supor-

te uretral que observamos mais facilmente quando 
dissecamos a uretra por via suprapúbica. Recobre o 
músculo elevador do ânus e se insere lateralmente no 
arco tendíneo e se estende do arco púbico até a espi-
nha isquiática de cada lado, local também de fixação 
da porção horizontal da fáscia pubocervical e do sep-
to retrovaginal.

A sustentação de toda a uretra depende da integrida-
de dos ligamentos uretropélvicos, da fáscia pubocervical, 
e das conexões da vagina e dos tecidos periuretrais aos 
músculos e fáscias do assoalho pélvico. É a fáscia endo-
pélvica e fáscia uretropélvica que inserindo-se no arco 
tendíneo, o mecanismo principal, que mantém a uretra 
tópica.

Diagnóstico IUE
O diagnóstico de IUE é basicamente clínico se-

guindo-se critério da Sociedade Internacional de 
Continência (ICS).1 A ICS define Incontinência Uri-
nária como perda de urina aos esforços, via uretral 
na ausência de hiperatividade detrusora. Seguindo-se 
este critério, pacientes que tenham queixas de perda 
de urina aos esforços, comprovada pelo observador 
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como sendo via uretral aos esforços, sem queixa de 
urgência miccional, sintoma clínico da hiperatividade 
detrusora, tem diagnóstico de IUE e pode ser tratada 
como tal. A presença de perdas por urgência miccio-
nal ou mesmo urgência miccional típica, sem perdas, 
constitui diagnóstico de bexiga hiperativa1, que é a 
tradução clínica de contrações vesicais involuntárias 
(caracterizadas no estudo urodinâmico como hiperati-
vidade detrusora).

Anamnese
Como o diagnóstico é basicamente clínico, anam-

nese é de absoluta importância.10 Pacientes com histó-
ria típica de perdas aos esforços têm abordagem diag-
nóstica basicamente clínica. As pacientes com história 
de urgência miccional pura, com ou sem perdas já 
podem ter a suspeita diagnóstica de bexiga hiperati-
va. Associação entre urgência miccional e perdas por 
esforços é o achado clínico sugestivo de Incontinência 
Urinária Mista. É importante na decisão terapêutica a 
intensidade das perdas, necessidade de uso de prote-
ção para perdas, antecedentes obstétricos, queixa de 
prolapso genital, passado obstétrico, história mens-
trual, cirurgias prévias para correção de incontinência 
urinária ou prolapso genital. Têm fundamental impor-
tância sintomas neurológicos, passado de doença neu-
rológica, cirurgias pélvicas, antecedentes de radiotera-
pia e estado hormonal.

Diário miccional
É de fundamental importância a realização de diá-

rio miccional para avaliarmos pacientes com disfunção 
miccional. Diário miccional de 24 a 72 horas realizado 
de forma simples, com horário e volume urinado, pode 
trazer informações importantes e pode nos permitir re-
alizar suspeitas diagnósticas que só pela queixa clíni-
ca podem passar despercebidas. Avaliação do volume 
diurno e noturno pode nos permitir diagnóstico de in-
versão do ritmo miccional diário, firmando diagnóstico 
de nictúria. Em pacientes com bom nível cognitivo, que 
permita a anotação associada dos episódios de urgência 
e volume ingerido, pode ser útil.

Pad test 
A quantificação de medida de perdas em períodos 

de 2 a 24 horas é muito utilizada em pesquisa clínica, 
mas de uso na prática diária, muito limitada, principal-
mente pelo gasto de tempo para realizá-la, bem como 
necessidade de monitorar o peso dos protetores utiliza-
dos necessitando acompanhamento de técnico treinado.

Exame físico
Ao lado da história clínica o exame físico traz in-

formações valiosas para o correto diagnóstico e trata-
mento. A comprovação de perdas aos esforços pode ser 
achado que complementado pelos dados da anamnese, 
firma o diagnóstico de IUE.

A presença de prolapso pode indicar a necessidade 
de complementação do tratamento da IUE com comple-
mentação do tratamento dos prolapsos, não só para tra-
tarmos patologia associada, mas também permitir bom 
resultado.11 É inaceitável corrigirmos a IUE em pacien-
te com prolapso genital grave, sem tratarmos conjunta-
mente o prolapso.

Exame neurológico sumário do períneo pode nos 
trazer informações importantes quanto a inervação pe-
rineal, ou seja, inervação S2 – S4, que é o mesmo nível 
de inervação vesicouretral (sensitiva e parassimpática).

Exames de imagem
Ultrassonografia dinâmica pélvica evidencia a mo-

bilidade do colo vesical, porém por sua baixa corre-
lação com a clínica, tem sido bem pouco utilizada.12 

Ressonância nuclear magnética traz boas informações 
sobre as alterações anatômicas e pode ser útil em casos 
de múltiplos tratamentos prévios, porém em função dos 
custos e pouca utilidade na prática clínica, tem sido re-
servada a trabalhos de pesquisa.13

Estudo urodinâmico
Tem sido muito debatido nos últimos anos o uso de 

urodinâmica de rotina em pacientes com IUE. Por se 
tratar de exame de avaliação da dinâmica vesicouretral 
seria o exame fundamental na avaliação de qualquer 
disfunção vesicouretral. Porém, a literatura tem apre-
sentando controvérsias quanto a utilidade desse estu-
do na IUE, e sua correlação com a clínica14 com pouca 
mudança em relação ao correto diagnóstico da IUE, 
não havendo diferença de resultados de cura de inconti-
nência entre pacientes com IUE diagnosticados clinica-
mente, que realizam urodinâmica ou não.

Porém o estudo urodinâmico pode ser útil com a 
informação de sensibilidade vesical, resíduo pós-mic-
cional, déficit de contração vesical, intensidade de 
perdas e presença ou não de hiperatividade detrusora. 
O resíduo pós-miccional pode ser fator prognóstico 
quanto a retenção urinária no pós-operatório ocor-
rendo maior incidência de retenção em pacientes que 
apresentam volume residual superior a 20% da ca-
pacidade vesical. Assim, devemos estar mais alertas 
quanto à possibilidade de retenção pós-operatória, e 
também alertarmos a paciente sobre possibilidade de 
necessidade de cateterismo vesical por maior período 
no pós-operatório.

A presença de hiperatividade detrusora é fator im-
portante na melhora da qualidade de vida no pós-opera-
tório da IUE.15 Desse modo, pacientes que apresentam 
hiperatividade detrusora no achado urodinâmico pré
-operatório apresentam índice muito menor de satisfa-
ção com a cirurgia do que as que não apresentam.

No quadro 4 temos as orientações quanto a reali-
zação de estudo urodinâmico e grau de recomendação, 
segundo a Sociedade Europeia de Urologia.16
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Quadro 4. Orientações da Sociedade Europeia de Urologia, com o grau de 
recomendação.

Orientação
OBS: Refere-se apenas a adultos sem alterações 

neurológicas com incontinência urinária

Grau de
recomen-

dação

Médicos que realizam avaliação urodinâmica em pacientes 
com incontinência urinária devem: 1- Certificar-se de que 
o exame reproduz os sintomas do paciente; 2- Interpretar 
os resultados no começo do problema clínico; 3- Checar 
prontuários para controle de qualidade; 4- Lembrar-se 
de que pode haver variação fisiológica em um mesmo 
indivíduo.

C

Explicar aos pacientes que os resultados urodinâmicos 
podem ser úteis na discussão das opções terapêuticas, 
entretanto há limitações nas evidências de que a realização 
da avaliação urodinâmica alterará o tratamento da 
incontinência urinária.

C

Não realizar avaliação urodinâmica rotineira quando 
oferecer tratamento conservador para incontinência 
urinária.

B

Realizar avaliação urodinâmica quando os achados pude-
rem mudar a escolha do tratamento cirúrgico.

C

Realizar avaliação urodinâmica antes de cirurgia para trata-
mento da incontinência urinária, caso existam sintomas de 
bexiga hiperativa, história de cirurgia prévia ou suspeita de 
dificuldade miccional.

C

Não realizar rotineiramente perfil pressórico uretral. C

Prolapso genital
Introdução

Prolapsos de Órgãos Pélvicos (POP) é patologia fre-
quente, afetando cerca de 20 a 30% das mulheres em idade 
reprodutiva.17,18 Acima de 80% é assintomático19 e refere-
se a perda de suporte do útero, bexiga, intestino delgado, 
cólon ou reto, permitindo que um ou mais desses órgãos se 
projetem para dentro do canal vaginal. Portanto, o POP é 
uma condição que pode ser avaliada pela inspeção vaginal, 
na posição estática ou preferencialmente com manobra de 
esforço (Valsalva). 

Por razões clínicas, o grau do POP é frequentemente 
medido como: acima do introito vaginal no nível do anel/
membrana himenal, no introito ou abaixo do introito vagi-
nal com ou sem manobra de Valsalva. A Sociedade Inter-
nacional de Continência (ICS) descreveu padronização em 
1996, com finalidade de entendimento global e para me-
lhor comparação científica, denominada ICSPOP quantifi-
cation (POPQ).20 O POPQ descreve os achados anormais 
tendo como referência o anel himenal, sem levar em con-
sideração os sintomas e/ou o grau de desconforto referido 
pelas pacientes. 

A validação desse sistema mostrou-se efetiva e repro-
dutível21 e com propósitos científicos é consenso utilizar 
o sistema POPQ, ainda que existam fracas evidências em 

separar o que é variação normal POP moderado.22 O diag-
nóstico do POP com base somente nos sintomas referidos 
pelas paciente é extremamente difícil pela falta de sensibi-
lidade e especificidade da maioria dos sintomas atribuídos 
ao POP.23 A única exceção é a sensação de “bola” na vagina 
que é fortemente associada a POP abaixo do anel himenal.24 

Em estudo avaliando 110 mulheres avaliadas para POP 
questionadas somente sobre “bola” saída na vagina, teve 
sensibilidade de 84% e especificidade de 94% para POP 
abaixo do anel himenal no exame físico.25 

Os sintomas naturalmente referidos ao POP são: sensa-
ção de “bola vaginal”, peso na vagina, “alguma coisa saindo 
de dentro...”, necessidade de redução digital para urinar ou 
defecar dentre outros, podendo ainda ser encontradas altera-
ções intestinais, disfunções miccionais e sintomas sexuais, 
que podem ou não ser atribuídos ao POP, que podem causar 
prejuízo evidente na qualidade de vida.26 Muitas dessas mu-
lheres sintomáticas podem ser tratadas conservadoramen-
te, com medidas comportamentais e fisioterapia ou podem 
escolher o tratamento cirúrgico utilizando a correção “sítio 
específica” dos defeitos com ou sem utilização de telas, o 
que tem sido associado a um risco maior de complicações, 
como exposição de telas, fístulas vesicais ou recorrência 
dos sintomas.27 Nesse sentido, é imperativo obter dados pre-
cisos da anatomia do assoalho pélvico e saber qual o grau 
de desconforto produzido, para que se possa fazer uma es-
colha adequada das necessidade e dos tipos de tratamentos 
a serem empregados nesta patologia, além de um consenti-
mento esclarecido extremamente detalhado.

Epidemiologia 
A prevalência do POP varia conforme a definição em-

pregada. Quando se utiliza unicamente o sintoma “bola 
na vagina” a prevalência varia entre 5% e 10%28,29, quando 
se ampliaram os sintomas referidos pelas pacientes, para 
qualquer desconforto pélvico e/ou a necessidade de redu-
ção digital da vagina ou do períneo para defecar, a preva-
lência subiu para 23% a 28%.30 

A incidência anual de novos casos de POP é pouco 
conhecida. Em estudo utilizando 259 mulheres na meno-
pausa, com útero, em programa de reposição hormonal, 
avaliadas anualmente por meio do POPQ durante 03 anos, 
a incidência de novos POP foi de 26% no primeiro ano e 
de 40% no terceiro ano, a definição de POP empregada 
nesse estudo era quando ocorria uma protrusão vaginal 
além do anel himenal.31 

Os fatores de risco para desencadear um POP são mul-
tifatoriais e pouco compreendidos e os principais estão 
listados abaixo. 

Disfunção intestinal (DI)
A DI é altamente prevalente nas mulheres e compreende 

uma ampla variedade de sintomas, abrangendo constipação 
intestinal, defecação incompleta, tenesmo, urgência fecal e 
auxílio digital para facilitar a defecação. Pelo menos 27% 
da população de países industrializados tem constipação 
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crônica e a associação entre esse problema e POP varia de 
20 a 53% dependendo da definição empregada.32 Estudos de 
neurofisiologia têm demonstrado que podem ocorrer lesões na 
musculatura e na inervação do assoalho pélvico em mulheres 
constipadas crônicas, predispondo ao POP notadamente do 
compartimento posterior e no surgimento da rotura do períneo.

Cirurgia pélvica (CP)
 A história pregressa de CP, em especial a histerectomia, 

tem sido apontada como fator de risco para o desenvolvimento 
de POP com uma incidência variando entre 3,2% e 11,6%.33,34 

Genética e história familiar
A incontinência urinária de esforço (IUE) e POP tem 

transmissão familiar mediada por fatores genéticos associa-
dos aos fatores ambientais com incidência familiar chegando 
até a 30%.35

Fatores étnicos e raciais
POP é mais comum em caucasianas. Hispânicas em com-

paração com mulheres afro-americanas apresentam maior 
incidência de POP (607-610), porém o risco racial pode mo-
dificar conforme a população estudada, semelhantemente ao 
que ocorre na zona rural de Gâmbia, onde a incidência de 
POP é de até 47%.36

Gemelaridade
Estudos entre gêmeos monozigóticos sugerem que a he-

reditariedade contribui para facilitar o desenvolvimento de 
POP, entretanto, a presença de fatores ambientais é essencial.

Fatores obstétricos
O debate sobre o tipo de parto (cesariano ou via vagi-

nal) interferir no desenvolvimento do POP ainda não pode 
ser firmado. Estudo randomizado e controlado sobre o tipo 
de parto, por razões éticas, não pode ser realizado, porém, 
estudos observacionais indicam que o parto aumenta o risco 
de desenvolvimento de POP na maturidade e as evidências 
sugerem que o número de partos aumenta o risco. Não está 
claro se a cesárea previne o POP, mas muitos estudos suge-
rem que os partos realizados por via vaginal aumentam o 
risco de desenvolvimento de POP.18 

Outros fatores
Estilo de vida e nível socioeconômico parecem estar as-

sociados ao risco aumentado de desenvolvimento do POP, 
bem como a presença de certas patologias com o risco de 
causa e efeito ainda indeterminados.37

Fisiopatologia do POP
O suporte natural dos órgãos pélvicos depende da inte-

gridade da fáscia endopélvica, dos tecidos conectivos, da 
musculatura do assoalho pélvico e da sua adequada iner-
vação. Teoricamente se algum desses fatores está alterado 
pode ocorrer compensação com outro mecanismo, mas não 
substituição total de um mecanismo de sustentação. Quando 
um mecanismo está comprometido e outro mecanismo não 
consegue substituí-lo, pode surgir então os POP. Os conheci-

mentos atuais para saber quando e como isto acontece ainda 
não estão completamente esclarecidos. 

Durante muitos anos o parto via vaginal tem sido conside-
rado o principal causador do POP36, entretanto, vários estudos 
epidemiológicos em determinadas comunidades têm descrito 
a presença de POP em mulheres que tiveram parto por via 
cesariana38, levando a acreditar que a gravidez por si só levaria 
a algum grau de disfunção da anatomia do assoalho pélvico. 
Ainda não está completamente estudada a natureza do dano 
causado pela gravidez/parto e as correlações com o status hor-
monal, alterações no colágeno, elasticidade da parede vaginal, 
alterações da musculatura e na inervação do assoalho pélvico 
com associação ao envelhecimento, predisposição genética, 
obesidade, constipação crônica e a reposição hormonal.39

Níveis dos defeitos
Delancey40 descreveu que o dano em determinadas estru-

turas poderia resultar em falhas ou defeitos com esperadas 
alterações na anatomia pélvica; atribuiu ainda três níveis de 
defeitos nos suportes com as suas esperadas consequências.

- Defeitos no suporte do nível 1
Defeitos no ligamento uterossacro, decorrentes de dis-

tensão ou ruptura nas suas fibras levariam a prolapso uterino 
ou a prolapso da cúpula vaginal.

- Defeitos no suporte do nível 2
Defeitos na fáscia endopélvica (FEP) anterior e na ruptu-

ra lateral do arco tendíneo da fáscia endopélvica levariam ao 
enfraquecimento ou ruptura da FEP com o surgimento da cis-
tocele por defeito mediano, cistocele atribuída a defeito lateral 
e ainda o prolapso uterino ou o prolapso da cúpula vaginal.

- Defeitos no suporte do nível 3
Defeitos no períneo e na musculatura dos elevadores do 

ânus, em consequência de distensão ou ruptura da FEP e dos 
músculos bulbocavernosos levariam ao aumento do hiato ge-
nital (corpo perineal) e ao surgimento de retocele.

Diagnóstico do POP
Prolapso de órgãos pélvicos (POP) é a herniação de or-

gãos pélvicos por meio da parede vaginal e é diagnosticado 
com o auxílio de exame clínico. A história médica, inclusive 
obstétrica, familiar e pessoal é muito importante no sentido 
de se estabelecer correlação entre os achados do exame físi-
co e a história pregressa das pacientes, correlacionando-os 
com a intensidade dos sintomas. A importância desses dados 
reflete-se no fato de que tratamento deve somente ser indica-
do nos casos sintomáticos.

Historicamente os POP eram classificados por meio de 
sistemas de quantificação e classificação que não eram repro-
dutivos e nem precisos. Em 1972, foi proposto por Baden mé-
todo para classificar a integridade do suporte vaginal durante a 
manobra de Valsalva. Nesse exame pesquisa-se a presença de 
cistocele, retocele, enterocele e o prolapso uterino ou da cú-
pula vaginal tendo como ponto de reparo o hímen e a espinha 
isquiádica. 
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Prolapsos eram graduados de acordo com as referências 
anatômicas: quando atingissem a espinha isquiática (grau 
1), entre a espinha isquiática e o hímen (grau 2) e além do 
hímen (grau 3), quando ultrapassavam o anel himenal (grau 
4) e (grau 5) com eversão completa do útero ou fundo va-
ginal. Apesar de ser um método relativamente simples, seu 
caráter subjetivo e pouca reprodutibilidade fizeram com que 
esse método fosse preterido em nome de um novo sistema 
de classificação introduzido em 1996, denominado POPQ 
(Pelvic Organ Prolapase Quantification).18

Sistema POPq
O sistema POPq descreve objetivamente os defeitos das 

paredes anterior, apical e posterior mapeando toda a pare-
de da vagina. Este método tem se mostrado reprodutível e 
os defeitos anatômicos podem ser correlacionados com os 
achados intraoperatórios (4d). Este tem sido o sistema de 
gradação e classificação dos POP proposto e preconizado 
pela Sociedade Internacional de Continência (ICS) e So-
ciedade Americana de Uroginecologia (AUGS).41

O exame é feito durante uma manobra de esforço 
procurando reproduzir os sintomas referidos das pacien-
tes utilizando-se um espéculo monovalvar (Espéculo de 
Collins) com a finalidade de avaliar a parede vaginal ante-
rior, posterior e apical. Estruturas acima do anel himenal 
são marcada com medidas em centímetros negativas e as 
medidas abaixo do hímen como positivas. Dessa maneira 
nove medidas são anotadas: duas na parede anterior, duas 
na parede posterior, duas apicais, duas externas e a medida 
do comprimento vaginal total. (Ver Figuras 3 e 4).

Figura 3. Classificação de POPq.

Pontos de referência:
Aa – Localizado na parede anterior a três centímetros do anel himenal;
Ba – Ponto mais distal da parede vaginal anterior ou cúpula vaginal se a paciente for 
histerectomizada;
C – Lábio anterior do colo uterino ou cúpula vaginal;
Ap – Localizado na parede posterior a três centímetros do anel himenal;
Bp – Ponto mais distal da parede posterior ou da cúpula vaginal;
D – Fórnice vaginal posterior;
HG – Hiato genital, medida entre o meato uretral e a parede posterior no hímen;
CP – Corpo perineal, medida entre a parede posterior e o ânus;
CVT – Comprimento total da vaginal, medida desde o ápice vaginal e o anel himenal.

Figura 4. Exemplo Normal – Classificação POPq.

HG: hiato genital; CP: corpo perineal; CVT: comprimento vaginal total;
Aa: ponto A da parede anterior; Ba: ponto B da parede anterior; C: ponto C;
Ap: ponto A da parede posterior; Bp: ponto B da parede posterior; D: ponto D.

Essas medidas permitem uma troca de informações en-
tre os pesquisadores de maneira padronizada e objetiva faci-
litando a comparação dos resultados. A partir dessas medi-
das, a gradação dos POP pode ser feita da seguinte maneira: 

Grau zero: sem descida das estruturas com o esforço;
Grau um: o ponto mais prolapsado está a um centíme-

tro do anel himenal;
Grau dois: variando de um centímetro antes ou depois 

do hímen;
Grau três: ponto acima de um centímetro do anel hime-

nal, sem eversão completa da vagina;
Grau quatro: eversão vaginal completa.42-44

Comparação entre classificação de Baden e do POP-Q 
consta na figura 5.

Figura 5. Comparação entre o sistema de classificação Baden e POPq. 

Conclusões
O sistema de classificação de Prolapso POPQ parece 

complicado, sem aplicação prática, mas à medida que o 
profissional vai se familiarizando com as referências ana-
tômicas e se descreve os casos com este método, não há 
dificuldade em sua realização de rotina.

Sugerimos uma leitura atenta das referências reco-
mendadas, associadas a um judicioso exame clínico com a 
finalidade de interpretar adequadamente os defeitos, cor-
relacionando-os com os sintomas. 

O resultado cirúrgico será tão melhor quanto mais acu-
rado for o conhecimento da anatomia do assoalho pélvico 
e o diagnóstico das anormalidades encontradas.
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Introdução
O tratamento conservador da incontinência urinária 

feminina compreende modalidades terapêuticas que não 
envolvem uso de medicações e ou cirurgias. Baseiam-se 
em mudanças no estilo de vida, alterações programadas 
dos hábitos miccionais, técnicas fisioterápicas e opções da 
medicina alternativa.

Terapias conservadoras são geralmente de baixo custo 
e os resultados dependem, entre outros fatores, do empe-
nho e motivação das pacientes acometidas.

Essas formas de tratamentos são praticamente isentas 
de efeitos colaterais e não trazem prejuízos ou interferên-
cias com outras modalidades terapêuticas que venham a 
ser adotadas subsequentemente.

As medidas conservadoras podem ser utilizadas virtu-
almente em qualquer paciente portadora de incontinência 
urinária ou disfunções miccionais, mas são especialmente 
úteis naquelas com contraindicações a procedimentos ci-
rúrgicos, mulheres com planos de engravidar e naquelas 
com quadros miccionais leves nas quais as terapias mais 
agressivas não façam sentido.

Quando se avalia a literatura relativa aos métodos con-
servadores de tratamento da IU (incontinência urinária) ve-
rifica-se que há poucos estudos com metodologia adequa-
da nessa área, fato que dificulta a obtenção de conclusões 
definitivas sobre a efetividade de muitas dessas terapias.

Mudança no estilo de vida
É sabido que alterações no estilo de vida podem melhorar 

a IU e têm sido recomendadas pelos profissionais de saúde.

Verificaremos as evidências de cada uma dessas intervenções.

Perda de peso
A obesidade é considerada, em vários estudos, como 

fator de risco à incontinência urinária.
Algumas séries1-4 associam o aumento de peso ou do IMC 

ao surgimento ou piora da incontinência. Brown relatou au-
mento na prevalência da incontinência urinaria, com risco de 
piora (odds ratio) de 1,6, a incrementos de 5 unidades no IMC.
Em outro estudo esse mesmo autor descreve piora de 10% da  
IUE (Incontinência urinária de esforço) a cada 5 pontos de 
elevação no IMC. Comparando-se pacientes com IMC me-
nor que 25 a pacientes com índices entre 25 e 29 observou-se 
chance duas vezes maior de IU, risco este que sobe para 3,1 
vezes em pacientes com IMC entre 30 e 34. Pacientes com 
IMCs entre 35 e 39 apresentaram risco 4,2 x maior de IU e 
naquelas com IMC superiores a 40 o risco foi 5 x maior.5-9

Nesse contexto faz sentido indicar a perda de peso a 
pacientes com IU, fato já evidenciado em estudo piloto 
com mulheres incontinentes. Nessa série observou-se que 
emagrecimentos superiores a 5% do peso inicial acompa-
nharam-se de redução de 50% nos episódios de IU.7

Considera-se portanto a obesidade como fator de risco 
independente para IU, e pode-se afirmar que a perda de 
peso tem potencial de diminuição da incontinência uriná-
ria (Grau A, nível 1).

Papel do exercício físico ou trabalho
O papel do exercício físico como fator contribuinte 

para o surgimento ou piora de IU tem sido estudado.10 Ati-
vidades de alto impacto aparentemente aumentam o risco 
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de IU já que pacientes com esse tipo de atividade referem 
o sintoma mais comumente.11

Entretanto, essa diferença não foi encontrada quando 
se comparou pessoas fisicamente ativas com indivíduos 
sedentários.

Há poucos estudos avaliando o tipo, potência e tempo 
do exercício no desenvolvimento da IU mas sabe-se que o 
exercício moderado que permite controle do peso, em mu-
lheres idosas e de meia-idade, diminui a incidência de IU.

Tabagismo
Estudos relacionando o hábito de fumar com a IU são, 

em geral, não randomizados e controlados e apresentam 
resultados conflitantes. Algumas séries verificaram relação 
entre fumo e IU11-13, ao passo que em outros a relação não 
foi estabelecida.14 ,15

Outros estudos afirmam que o fumo aumenta a seve-
ridade dos sintomas miccionais e IU como foi constatado 
por Hannestad e col. (OR 1,4, IC 95%).8

Estudos com nível de evidência modesto relacionam o 
tabagismo com a severidade da IU. São necessários estu-
dos com melhor nível de evidencia para relacionar taba-
gismo e IU.

Fatores dietéticos
A dieta é citada em alguns estudos como fator relacio-

nado à IU (Nível 3 de Evidência). Verificou-se, em estudo 
que avaliou fatores dietéticos relacionados com a IU, que 
após 1 ano de alteração alimentar, mulheres que ingeriram 
maiores quantidades de ácidos graxos saturados ou insatu-
rados, vitamina B12 e zinco apresentaram maior incidên-
cia de IU.16,17 Indivíduos com maior ingesta de vegetais, 
pães e frango tiveram menor incidência de IU que o grupo 
controle.17 Acredita-se ainda que a IU possa ser reduzida 
com a ingesta de potássio, vitamina D e proteínas.18

Há alguns alimentos e bebidas que são relacionados a 
IU e que merecem destaque: café, álcool e volume líquido 
ingerido.

Bryant, (2002)19 demonstrou que mulheres que inge-
riam maior quantidade de cafeína (238,7 mg) apresentaram 
maior número de episódios de urgência miccional (61% X 
12%) quando comparadas com outro grupo em que a in-
gesta de cafeína era menor (96,5 mg). Ainda nesse estudo 
constatou-se que a ocorrência de incontinência urinária foi 
menos prevalente no grupo de menor ingesta de cafeína, 
mas a diferença não atingiu significância estatística (55% 
x 26%); (p = 0,219).

Em estudo que investigou os efeitos da ingesta alcoóli-
ca, após ajustes de idade e gênero, evidenciou-se uma leve 
relação com a incontinência de esforço e de urgência sem 
significância estatística.20 

A relação entre o volume de líquido ingerido e IU não 
é clara. Imagina-se que mulheres que tenham uma maior 
ingesta de fluidos apresentem maior risco de IU ou tenham 
sua incontinência piorada. Estudos em que se verificou 

essa questão não foram conclusivos havendo comprovação 
dessa hipótese em alguns e contestação em outros.21,22 

Tomando essas informações como base pode-se reco-
mendar a pacientes com IU a diminuição da ingesta de ca-
feina (nível B). 

Constipação
A relação entre essa condição e a incontinência uriná-

ria também é controversa. Alguns estudos sugerem cor-
relação entre constipação e IU, mas o assunto necessita 
melhor investigação

Fatores gerais
A redução do estresse, uso de roupas mais largas e de 

algodão, tratamento de alergias e tosses crônicas, redução 
de edema de extremidades e aumento na atividade sexual 
são medidas cuja efetividade aguarda melhores evidências 
científicas.

Reabilitação do assoalho pélvico

Princípio do fortalecimento muscular 
O objetivo de qualquer programa de reforço muscular é 

alterar a morfologia do músculo através do aumento de sua 
área de secção transversal. O aumento da frequência de 
excitação dos neurônios motores promove melhora do to-
nus e rigidez dos músculos envolvidos. Esses grupos mus-
culares quando submetidos a tarefas repetitvas intensas 
que excedam as exigências normais das atividades diárias, 
sofrem hipertrofia muscular. Denomina-se cinesioterapia 
o princípio do uso de exercícios para fortalecimento mus-
cular em geral.

Incontinência urinária de esforço
Há relatos do uso desta técnica datados de mais de 

6.000 anos, na China. Em 1936 um artigo de Margaret 
Morris23 descreveu tal treinamento; todavia apenas em 
1950 iniciou-se efetivamente essa forma de terapia após 
uma publicação  de Arnold Kegel.24 A cinesioterapia é uma 
arma importante na prevenção e tratamento da IU. Sabe-se 
que a integridade da musculatura pélvica é essencial no 
mecanismo da continência urinária e fecal.

A ação da cinesioterapia baseia-se em três efeitos prin-
cipais. Primeiramente acredita-se que o treinamento mus-
cular dessa região altera a posição da uretra em sentido 
cranial e anterior prevenindo a IU. Isto já foi visualizado 
em estudos com RNM e USG durante exercícios de re-
abilitação do assoalho pélvico.25 O segundo efeito dessa 
forma de tratamento relaciona-se à manutenção da posição 
e redução da mobilidade do colo vesical. Normalmente o 
fortalecimento do assoalho pélvico promove estabilização 
e limitação do movimento caudal do colo vesical durante 
esforços, prevenindo os episódios de IU.26 O terceiro me-
canismo de ação é a atividade conjunta da musculatura ab-
dominal e dos músculos do assoalho pélvico. O músculo 
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transverso abdominal quando ativado sinaliza coordenada-
mente a contração da musculatura pélvica, fenômeno que 
pode ser comprovado em estudos com RNM e eletroneu-
romiografia (EMG).27

Incontinência urinária de urgência (UI)
A utilização de exercícios pélvicos em incontinência 

de urgência é baseada no princípio de que a inibição de 
contrações detrusoras involuntárias possa ser feita mais 
adequadamente com músculos pélvicos mais eficientes. É 
sabido que a contração voluntária do esfíncter estriado e 
do assoalho pélvico inibam reflexamente a contração da 
bexiga.28 Godec observou tal fenômeno experimentalmen-
te através de eletroestimulação.29 O tempo e a intensidade 
desse tratamento em pacientes com incontinência de ur-
gência, entretanto, ainda não foi estabelecido definitiva-
mente.

Técnicas utilizadas
Cones vaginais

O uso de cones vaginais com o objetivo de fortalecer 
os músculos do assoalho pélvico foi inicialmente propos-
to por Plevnik em 1985. As pacientes são instruídas a ca-
minhar por 15 minutos, duas vezes por dia após inserção 
de cones, com diferentes pesos, na vagina. Elas são ins-
truídas a não realizarem esforços no sentido de impedir a 
saída dos cones. Acredita-se que a sensação da presença 
do dispositivo no interior do canal vaginal produza uma 
contração reflexa da musculatura do assoalho pélvico, fato 
já demonstrado por eletroneuromiografia, durante o uso de 
um cone vaginal.30,31

Teoricamente, quando um cone é inserido na vagina, 
a sensação de “perder o cone” fornece feedback sensorial 
para involuntariamente haver a contração do assoalho. O 
treino é iniciado com cones de menor peso que são man-
tidos no interior da vagina durante pelo menos um minuto 
na posição ortostática. O exercício evolui até que os cones 
possam ser mantidos por 20 minutos. Quando a paciente 
é capaz de andar durante esse tempo, sem perder o cone, 
ela é então estimulada a substituí-lo por outro de maior 
peso avançando a carga e o esforço muscular ao longo do 
programa de exercícios [183, 200]. Desde o seu surgimen-
to, uma variedade de cones foi desenvolvida abrangendo 
diferentes tamanhos, formas e pesos. 

No entanto, a eficácia do método tem sido questionada 
ao longo dos anos. Esse questionamento deve-se a diversos 
fatores. Primeiro, a contração da musculatura do assoalho 
não é a única razão pela qual o cone permanece no lugar. 
À medida que a orientação do eixo vaginal não é vertical, é 
possível que algumas mulheres consigam reter o cone sem 
contrair o pavimento pélvico.32 Além disso a manutenção 
do cone na vagina por 15 minutos requer contrações de 
baixa carga, o que não é congruente com os princípios de 
força necessários aos efeitos terapêuticos da cinesioterapia 
do assoalho pélvico.33 Por outro lado, a utilização do cone 

vaginal pode realmente favorecer a resistência muscular, 
e promover algum grau de reabilitação muscular dessa re-
gião. Finalmente, em algumas mulheres, a inserção e ma-
nutenção do cone no interior da vagina podem ser impos-
síveis por estreitamentos vaginais ou flacidez exagerada do 
introito vaginal.

Dados obtidos em três ensaios clínicos demonstraram 
que as mulheres incluídas nos grupos de uso de cones vagi-
nais relataram maior índice de melhora e cura do que aque-
las dos grupos controle (RR 1,98, 95% CI 1,21-3,23).34-36

Considera-se que os cones vaginais sejam terapia con-
servadora de primeira linha no tratamento de IU. 

 Estimulação elétrica (EE)
A base teórica do uso de corrente elétrica em disfun-

ções do assoalho pélvico emerge da compreensão da neu-
roanatomia e fisiologia dos sistemas nervoso central e pe-
riférico, assim como dos efeitos das correntes elétricas nos 
tecidos musculares e nervosos.

Torna-se mais claro que os mecanismos de ação podem 
variar dependendo da disfunção a ser tratada, da interface 
tecidual e da estrutura a ser alvo de estimulação (muscu-
latura estriada, detrusor e sistema nervoso central ou peri-
férico).

Em geral, o objetivo da EE em mulheres com IUE dire-
ciona-se para a melhora da função da musculatura pélvica, 
enquanto que em mulheres com disfunções vesicais e IU o 
objetivo é de inibir a hiperatividade do detrusor.37,38

Incontinência de esforço
Em um estudo comparando pacientes com sintomas 

severos (n = 20) versus sintomas de baixa intensidade 
(n = 19) submetidas a estimulação elétrica para tratamento 
de IUE, Knight (1998)39 encontrou uma diferença signi-
ficativa na recuperação subjetiva (OR 4,44, IC 95% 1,08 
a 18,36) e no teste de pesagem de absorventes (pad-test) 
(WMD -12,40, IC -16,64 a -8,16 95%). Após o tratamento 
mais mulheres tratadas com estimulação elétrica relataram 
cura ou grande melhora (80% X 47,3% de cura clínica, p 
= 0,034; 85% X 44,8% de melhora, p = 0,009), embora na 
análise por intenção tenha se observado redução do apa-
rente sucesso do tratamento (66,7% versus 36%).

Incontinência urinária de urgência
Em mulheres com hiperatividade do detrusor ou urgên-

cia miccional o uso de EE se faz no sentido de inibir a 
hiperatividade detrusora. Em geral utiliza-se corrente de 
baixa frequência (ao redor de 10 Hz) que promove inibição 
prolongada da hiperatividade detrusora. Bower (1997)40 

comparou estimulação com 10 Hz (eletrodos sacrais) ver-
sus 150 Hz (eletrodos em sínfise púbica) em mulheres com 
B.H (n = 49) ou com urgência sensorial (n = 31). A mesma 
proporção de mulheres (44%) em cada grupo de tratamen-
to demonstrou melhora clínica após a eletroestimulação e 
o grupo de estimulação sacral obteve elevação significativa 
da capacidade vesical (p = 0,037).
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Em estudo semelhante, Lobel e col. (1998)41 não en-
contraram diferenças estatisticamente significativas nos 
episódios de urgência e na qualidade de vida entre os gru-
pos de tratamento embora mais da metade das pacientes 
tenham referido melhora sintomática.

Quando se comparou a cinesioterapia do assoalho pél-
vico isolada ou associada a EE verificou-se que, em três 
dos quatro estudos avaliados, não foram observadas dife-
renças estatisticamente significativas entre os grupos que 
receberam tratamento combinado e aqueles com cinesio-
terapia apenas.42,43

Quando se avalia o fator idade na indicação desses tra-
tamentos verifica-se que não há evidências na literatura 
que justifiquem a exclusão de pacientes mais idosas. Con-
sidera-se, portanto, que a idade não é fator de contraindi-
cação do uso de EE de assoalho pélvico.

Considera-se que o diagnóstico da disfunção, a integri-
dade das vias neurais envolvidas no funcionamento vesi-
cal, esfincteriano e do assoalho pélvico e a adesão ao trata-
mento sejam fatores decisivos no sucesso dessas terapias.

Não foram identificados estudos que analisaram o efei-
to da EE sobre sintomas específicos do trato urinário, ou 
seja, frequência de micção, urgência,  noctúria, etc.

Estimulação magnética (EM)
A EM do assoalho pélvico foi desenvolvida com o ob-

jetivo de estimular tanto o sistema nervoso central como 
periférico, não invasivamente44, EM para o tratamento da 
IU foi relatada pela primeira vez em 1999 por Galloway 
(1999). Em contraste com a EE, a EM estimula as raízes 
nervosas da musculatura do assoalho pélvico e sacral sem 
inserção de sonda vaginal ou anal.45 O equipamento de EM 
consta de uma cadeira em cujo assento está inserido um 
gerador de campo magnético, que é alimentado e controla-
do por uma unidade de alimentação externa. Um gradiente 
de campo magnético concentrado é dirigido verticalmente 
através do assento da cadeira. Quando o paciente encontra-
se adequadamente sentado o seu períneo estará centrado 
no meio do banco de forma que o assoalho pélvico e o 
esfíncter estejam diretamente orientados em relação ao 
eixo principal do campo magnético. Dessa forma todos os 
tecidos do assoalho pélvico e períneo serão atingidos pelo 
campo magnético.

Galloway (1999) afirma que nenhuma energia, mas 
apenas o fluxo magnético penetra no corpo do paciente 
a partir do dispositivo. Alguns autores sugerem que, em 
contraste com a corrente elétrica, a condução de ener-
gia magnética não é afetada pela impedância dos teci-
dos, criando uma vantagem teórica em relação à EE já 
que estruturas como as raízes sacrais ou nervos puden-
dos podem ser magneticamente estimulados sem o des-
conforto e inconveniência de uma sonda vaginal ou re-
tal. Estimuladores magnéticos convencionais utilizam 
frequências de 10 a 50 Hz.45

O uso de EM em pacientes com IUE ou IU, com nú-

meros variados de sessões, trouxe efeitos controversos 
quando se avalia a literatura específica. Embora a EM seja 
comprovadamente segura e isenta de eventos adversos o 
papel dessa forma de terapia depende de investigações 
mais aprofundadas sobre o método.46-48

Regimes miccionais programados
O treinamento vesical é um termo que tem sido ampla-

mente e, por vezes, inadequadamente aplicado a qualquer 
tipo de intervenção programada nos hábitos miccionais. 

Os tipos de interferência programada nas micções po-
dem ser categorizados em: treinamento vesical, micção 
agendada e alerta de micção.49,50 Embora esses regimes 
partilhem uma característica comum de um cronograma 
miccional, eles diferem em função de ajustes no crono-
grama, do envolvimento ativo ou passivo do paciente e da 
natureza das informações fornecidas ao paciente.

Treinamento vesical
O treinamento da micção compreende um programa de 

orientação do paciente associado a um regime de micção 
programada com intervalos de esvaziamento gradualmente 
ajustados. Os objetivos do treinamento vesical são corri-
gir padrões e hábitos miccionais “defeituosos”, melhorar 
o controle sobre a urgência miccional, prolongar os inter-
valos de esvaziamento e aumentar a capacidade funcional 
da bexiga. Com isso consegue-se muitas vezes reduzir os 
episódios de incontinência e restaurar um controle mais 
adequado das micções.

O mecanismo pelo qual o treinamento vesical funciona 
é mal compreendido. Postula-se que a inibição cortical te-
nha efeito inibitório sobre contrações detrusoras involun-
tárias e aumente o controle sobre o esfíncter uretral.51

Micção agendada
A micção agendada ou programada consiste na adoção 

de um regime de micções com base em um calendário fixo 
que permanece inalterado ao longo do curso do tratamen-
to.52 O objetivo dessa forma de terapia é evitar episódios de 
IU, oferecendo oportunidades regulares de esvaziamento 
vesical antes que o volume da bexiga exceda a sua capaci-
dade. Essa técnica tem sido recomendada a pacientes que 
têm dificuldade de controle miccional e déficit de sensibi-
lidade e propriocepção vesical que impedem o seu acesso 
ao sanitário em tempo hábil quando o desejo miccional 
surge.53 É utilizada principalmente em ambientes institu-
cionais como um programa de assistência passiva no qual 
um cuidador conduz o paciente ao toalete a intervalos re-
gulares (2 a 4 horas) e a pacientes com bexiga neurogênica 
especialmente aquelas associadas a trauma raquimedular.54

Treinamento de hábito
A modificação do hábito urinário pode ser obtida atra-

vés de programação da toalete de forma a, paulatinamente, 
alterar o padrão de micções do paciente. Usando gráfico 
dos hábitos miccionais do paciente, atribui-se um progra-
ma de higiene e micções com o objetivo de antecipar-se 
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aos episódios de perda urinária, conduzindo o paciente ao 
sanitário em um intervalo de tempo mais curto do que o 
padrão habitual. Desta forma evitam-se episódios de in-
continência e urgência miccional.

Com essa técnica os intervalos miccionais podem ser 
alongados ou encurtados ao longo do dia dependendo do 
padrão do paciente. O treinamento de hábito pode ser im-
plementado por cuidadores ou pelos próprios pacientes 
quando têm condições intelectuais e cognitivas adequadas.

O treinamento de hábito tem sido usado principalmen-
te em ambientes institucionais com pacientes idosos ou 
portadores de deficiência física.55,56

Uma revisão de Cochrane sobre modificação compor-
tamental foi publicada em 2004 após 18 anos da revisão 
anterior de 1986.51 Esse trabalho identificou três estudos 
que descrevem os efeitos do treinamento de hábito, com-
binados com outras formas de tratamento, na freqüência e 
gravidade da IU.53 Os participantes eram principalmente 
mulheres dependentes de cuidados com deficiência cog-
nitiva  e/ou física, que não representam a população ideal 
para obtenção dos melhores benefícios da terapia.

O mecanismo de ação do treinamento da bexiga é mal 
compreendido. Várias hipóteses foram propostas, incluin-
do a melhora da inibição cortical sobre contrações do de-
trusor, facilitação cortical, melhora  das ações neurais so-
bre o fechamento uretral e modulação central de impulsos 
sensoriais aferentes.56

Alerta de micção
A “micção solicitada” se refere a um programa de educa-

ção do cuidador em combinação com um esquema de micção 
programada, tipicamente a cada duas horas. É utilizada em 
pacientes com ou sem deficiência cognitiva para incentivá-los 
a ter controle sobre seus hábitos miccionais através da soli-
citação de ajuda e envolve também o uso de reforço positivo 
desses cuidadores.57,58 Embora tenha sido mais utilizado em 
ambientes institucionais e em pacientes com deficiência física 
e cognitiva pode ser muito útil em pacientes idosos.

As diversas abordagens descritas com o objetivo de 
treinar e corrigir hábitos miccionais e prevenir incontinên-
cia urinária podem ser bastante eficazes e devem  ser prio-
rizadas em relação ao uso de medicamentos antimuscarí-
nicos pela ausência de efeitos colaterais e eventos adversos 
desses fármacos.
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Introdução
Incontinência Urinária de Esforço (IUE) na mulher é 

uma entidade com alta prevalência e de consequências mé-
dicas, sociais e psicológicas importantes.

Nos casos de falha do tratamento conservador, como 
mudanças de estilo de vida, terapias comportamentais e 
reabilitação do assoalho pélvico, o tratamento cirúrgico se 
impõe. Desde o início do século passado, diversas técni-
cas cirúrgicas têm sido descritas, entretanto ainda não há 
consenso sobre o procedimento ideal, ou seja, aquele com 
técnica simples, barata, reprodutível, com baixa curva de 
aprendizado, minimamente invasiva, com resultados satis-
fatórios e permanentes, e de baixa morbidade.

O sling de uretra média sem tensão (SUM) é atual-
mente o procedimento mais comumente utilizado no tra-
tamento cirúrgico da IUE, entretanto ainda existem muitas 
controvérsias e dúvidas quanto a melhor via de acesso e 
o material sintético ideal a serem utilizados. Até meados 
da década passada a avaliação da literatura não permitia 
grandes conclusões a respeito da eficácia e segurança dos 
SUM.1 Entretanto, ao longo dos anos uma série de estudos 
de melhor qualidade possibilitou considerar o SUM como 
“padrão ouro” para pacientes com IUE genuína. 

Encorajados pelos bons resultados dos SUM, sua in-
dicação estendeu-se para o tratamento de casos de maior 
complexidade como IUE recidivada, incontinência uriná-
ria mista e nas pacientes obesas ou idosas. No entanto, a 
recomendação do SUM para todos os casos de IUE perma-
nece controversa. 

Histórico
Em 1997, o Consenso sobre tratamento da IUE da So-

ciedade Americana de Urologia concluiu que as cirurgias 
de suspensão retropúbica e os slings pubovaginais (SPV) 
eram os mais eficazes. Já em 1999, Ulmsten & Petros des-
creveram a utilização da Fita vaginal sem tensão (TVT), 
um sling de uretra média retropúbico (RP) de material 
sintético, considerado minimamente invasivo e com ele-
vadas taxas de sucesso a curto prazo. Graças à facilida-
de e reprodutibilidade da técnica, somados aos seus bons 
resultados iniciais, tornou-se rapidamente o procedimento 
mais comumente realizado e inspirou o desenvolvimento 
de vários outros SUM sintéticos. Em 2001, Delorme in-
troduziu o SUM via transobturatória (TOT), ou seja, com 
a fita sendo transpassada pelo forame obturador, em que 
o principal apelo era evitar o espaço retropúbico e suas 
complicações maiores e potencialmente letais, como le-
sões vesicais, vasculares e intestinais.2

Resultados
A validação do SUM como primeira linha de tratamen-

to cirúrgico para IUE feminina ocorreu pela confirmação 
de seus resultados por meio de estudos clínicos randomi-
zados e meta-análises. 

Novara et al., por meio de meta-análise com 39 estudos 
randomizados e controlados, evidenciaram que o SUM é 
mais eficaz do que a colposuspensão de Burch e igual-
mente efetivo ao SPV. As pacientes submetidas a SUM 
tiveram significativamente maiores taxas de cura total 
(odds ratio [OR]: 0,61; intervalo de confiança [IC]: 0,46-
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0,82; p = 0,00009) e objetiva (OR: 0,38, IC: 0,25-0,57;  
p < 0,0001) do que as que realizaram colpossuspensão 
de Burch, apesar do maior risco de perfurações da bexiga 
(OR: 4,94, IC: 2,09-11,68; p = 0,00003). Aquelas subme-
tidas à SUM e SPV obtiveram taxas de cura semelhantes, 
embora SPV fosse ligeiramente mais propenso a desenca-
dear sintomas urinários de armazenamento no pós-opera-
tório (OR: 0,31, IC: 0,10-0,94; p = 0,04) e maiores taxas 
de reoperação (OR: 0,31, IC: 0,12-0,82; p = 0,02). As mu-
lheres tratadas com SUM via RP alcançaram taxas ligeira-
mente superiores de cura objetiva (OR: 0,8; CI: 0,65-0,99; 
p = 0.04) quando comparadas àquelas tratadas com TOT, 
no entanto, as taxas de cura subjetivas foram semelhantes. 
A via TOT apresentou um risco muito menor de lesões ve-
sicais e perfurações vaginais (OR: 2,5; IC: 1,75-3,57; p < 
0,00001), hematoma (OR: 2,62; IC: 1,35-5,08; p = 0,005), 
e sintomas urinários de armazenamento (OR: 1,35; IC: 
1,05-1,72; p = 0,02). Entretanto, os autores discutem que 
heterogeneidade nos grupos estudados e nos resultados e 
a falta de Estudos com acompanhamentos mais significa-
tivos podem comprometer as evidências, limitando suas 
conclusões sobre os resultados em longo prazo.3

Um dos estudos de relevância comparando o SUM via 
RP e TOT consiste na meta-análise da base Cochrane con-
duzida por Ogah et al. que demonstraram que a abordagem 
RP tem taxas de cura objetiva ligeiramente maiores (88% 
versus 84%), mas sem nenhuma diferença na taxa de cura 
subjetiva (83% para ambos os grupos). Já os slings TOT 
têm maior incidência de dor transitória na virilha (12%), 
mas os RP têm um maior risco de perfuração da bexiga 
(5,5% versus 0,3%) e de disfunção miccional pós-operató-
ria (7% contra 4%).4

Com relação às complicações, um número muito limi-
tado de complicações maiores foi observado em estudos 
controlados e randomizados, embora lesões vasculares, 
intestinais e nervosas, fasciite necrotizante, abscesso is-
quiorretal, fístula uretrovaginal, sepse e mortes de pacien-
tes foram relatados após a colocação de SUM tanto por 
via RP quanto TOT.3 Em julho de 2011, a Food and Drug 
Administration (FDA) emitiu um comunicado afirmando 
que as complicações graves associadas ao uso de malhas 
sintéticas nas cirurgias anti-IUE e correção de prolapsos 
genitais não são raros e sua utilização deve ser ponderada. 
Também convocou um painel de especialistas para a elabo-
ração de estudos clínicos mais criteriosos, consentimentos 
mais claros para os pacientes, adequação do treinamento 
e credenciamento dos cirurgiões e vigilância rigorosa da 
utilização dos dispositivos de malha sintética.

A literatura apoia, portanto, a utilização dos SUM, seja 
por via RP ou TOT, como forma eficaz e segura no trata-
mento da IUE feminina, com uma discreta vantagem para 
a abordagem TOT em relação às complicações pós-opera-
tórias. Entretanto, ainda existem dúvidas e discussões nos 
casos mais complexos de IUE na tentativa de determinar 
se os SUM são apropriados para todas as formas de IUE.

Deficiência esfincteriana intrínseca
Embora não haja uma normatização em sua definição, 

a deficiência esfincteriana intrínseca (DEI) é definida na 
literatura com base nos achados do estudo urodinâmico de 
Pressão de perda sob esforço inferior a 60 cmH

2
O ou pres-

são de fechamento uretral inferior a 20 cmH
2
O. Mulheres 

com DEI têm sido descritas com IUE mais graves e com 
maiores riscos de falhas cirúrgicas e, historicamente, os 
SPV têm sido recomendados nessas situações. 

Em estudo randomizado e controlado, Schierlitz et al. 
avaliaram 164 mulheres com DEI submetidas a TVT ou 
TOT e que realizaram avaliação urodinâmica no sexto mês 
pós-operatório. Do grupo TVT 21% das mulheres possuem 
IUE urodinamicamente demonstrável em comparação a 
45% do grupo TOT (p = 0,004), sendo que 13% das do 
grupo TOT necessitaram de novo procedimento anti-IUE 
versus nenhuma das submetidas à TVT.5

Procedimentos de SUM parecem ser eficazes no trata-
mento das pacientes com DEI, sendo uretras mais rígidas 
um fator de risco para falha da via TOT, quando a aborda-
gem RP parece ser a mais adequada.

Incontinência urinária mista
Cerca de um terço das pacientes com IUE apresentam 

sintomas de armazenamento associados e contrações de-
trusoras na avaliação urodinâmica, sendo sabidamente este 
um fator de risco isolado para falha cirúrgica e um desafio 
terapêutico, uma vez que a perda urinária pós-operatória 
pode ser decorrente de IUE recorrente, persistência dos 
sintomas de armazenamento ou urgência “de novo”.

Em um estudo de coorte observacional, Lee et al. ava-
liaram 514 mulheres com IUE e perdas urinárias por ur-
gência e 754 mulheres com IUE e somente sintomas de 
urgência miccional tratadas com SUM via RP e TOT. Em 
um seguimento médio de 50 meses, houve resolução da 
incontinência mista em 67,7% e da urgência miccional em 
59,7%. A abordagem TOT foi um preditor significativo 
para a resolução de urgência apesar de não afetar a cura 
das perdas urinárias por urgência.6

Avaliando a literatura disponível a respeito, pode-
se concluir que contrações detrusoras no pré-operatório 
sejam um preditivo de persistência dos sintomas de ar-
mazenamento após tratamento cirúrgico e que o SUM é 
efetivo na resolução do componente de IUE e também 
pode curar as perdas por urgência em pelo menos 50% 
das pacientes a curto prazo, no entanto, os sintomas de 
armazenamento podem se repetir ao longo do tempo. A 
abordagem TOT parece oferecer o melhor controle da 
urgência, porém com menos efeito sobre as perdas por 
urgência. Novamente nota-se a necessidade de estudos 
bem desenhados e com seguimento longo para obtenção 
de melhores evidências. Sugere-se, portanto, cautela nos 
casos de incontinência urinária mista, sendo que as pa-
cientes devem ser aconselhadas extensivamente sobre os 
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riscos elevados de persistência dos sintomas de urgência, 
particularmente naqueles com contrações detrusoras de-
monstráveis no estudo urodinâmico.7

IUE recidivada 
Frente aos resultados pobres no seguimento em longo 

prazo das técnicas cirúrgicas utilizadas no passado e o uso 
indiscriminado do SUM como terapia primária para todos 
os casos de IUE é cada vez mais comum depararmos com 
IUE recidivada na prática clínica diária. Esses casos po-
dem ser desafiadores, uma vez que existe a tendência de 
perdas de maior gravidade, uretras mais rígidas e piores 
condições do campo operatório, não sendo incomuns mu-
lheres submetidas a mais de um procedimento cirúrgico 
por técnicas diferentes. 

Em seguimento médio de 50 meses em 1225 mu-
lheres incontinentes, Stav et al. encontraram uma taxa 
de cura subjetiva significativamente menor nas 77 mu-
lheres submetidas a sling de repetição em comparação 
àquelas com colocação primária (62% versus 86%, p 
< 0,001). Houve uma incidência significativa maior de 
DEI no grupo de repetição (31% versus 13%). A técnica 
RP obteve uma taxa de cura significativamente mais ele-
vada do que a TOT (71% versus 48%), apesar de maior 
taxa de DEI nesse último grupo, embora não significa-
tiva (38% versus 21%). Não houve maior incidência de 
complicações pós-operatórias gerais no grupo reoperado, 
mas as taxas de urgência “de novo” (30% versus 14%, 
p < 0,001) e de urgência com perda (22% versus 5%, 
p<0.001) foram significativamente superiores.8

A literatura apoia o uso de SUM no manejo da IUE 
recidivada, embora com resultados mais pobres. Por meio 
de análise das taxas de cura relatadas para ambas as abor-
dagens, parece que a via RP é preferível, o que pode ser 
decorrente da  elevada incidência de DEI e uretras fixas 
nessa população. Parece razoável, portanto, considerar as 
circunstâncias envolvidas na recidiva, para determinar a 
melhor abordagem em cada caso em particular. 

Obesidade e senilidade
Com o envelhecimento da população em nosso meio, 

os índices alarmantes de obesidade em todas as faixas etá-
rias e a alta prevalência IUE nessas populações, devemos 
dar especial atenção a esses grupos. 

Uma meta-análise de sete estudos observacionais re-
alizada por Greer et al. avaliou a segurança e eficácia do 
TVT na população obesa. Incluídos na meta-análise, Ra-
fii et al. relataram maior taxa de persistência de sintomas 
de armazenamento no pós-operatório das obesas (17,9% 
versus 46%, p = 0,02) e Lovatsis et al. encontraram maior 
taxa de perfurações vesicais (14% contra 0%, p = 0,03). 
Skriapas et al. demonstraram uma maior taxa significativa 
de complicações pós-operatórias precoces nas pacientes 
obesas (48,4% versus 38,5%, p = 0,021), a maioria das 

quais eram menores. No entanto, deve-se ressaltar dois ca-
sos de trombose venosa profunda, um de arritmia cardíaca 
e uma pneumonia no grupo de obesas contra nenhum nas 
não obesas.9

Em resumo, a população de obesas pode experimentar 
uma taxa ligeiramente maior de complicações, necessitan-
do de um aconselhamento mais detalhado sobre os poten-
ciais riscos cirúrgicos, peri e pós-operatórios, assim como 
a possibilidade de uma menor taxa de cura. A literatura 
não nos propicia suporte sobre qual melhor manejo dessa 
população. 

As mulheres idosas também têm que lidar com um au-
mento da prevalência de IU mista e DEI, que pode poten-
cialmente acarretar em maiores riscos de complicações e 
menor sucesso terapêutico. Essas preocupações têm prova-
velmente contribuído para a exclusão de mulheres idosas 
da maioria dos ensaios clínicos publicados, o que resulta 
em dados limitados nessa população.

Sevestre et al. relataram seus resultados com 76 mu-
lheres incontinentes com mais de 70 anos submetidas a 
TVT. Destaca-se que 29% tinham IUE recorrente após 
procedimentos de suspensão do colo vesical, 74% tinham 
pressão de fechamento uretral inferior a 30 cm H2O, 31% 
IU mista e apenas 53% tinham hipermobilidade uretral. 
Após seguimento médio de dois anos, 77% delas estavam 
curadas com base em questionário validado; dos insuces-
sos, 13,7% tinham IUE e 18,4% tinham IU mista. Houve 
um caso de perfuração da bexiga, sem outras complica-
ções perioperatórias maiores, no entanto, a taxa de ur-
gência “de novo” foi de 21% e de urgência com perda 
urinária em 5%.10

Parece que os SUM constituem um procedimento ade-
quado e seguro na população geriátrica, no entanto, com 
taxas de sucesso menores, principalmente pelo risco de 
sintomas urinários de armazenamento pós-operatórios.

Slings transobturatórios
As telas de polipropileno utilizadas na uretra média, 

com o objetivo de tratar a incontinência urinária de esfor-
ço, procuram reforçar os pontos de inserção muscular, os 
ligamentos pélvicos e recuperar a função uretral por meio 
da restauração das forças de abertura e fechamento mus-
culares.11 Sob este prisma, o objetivo da via transobturató-
ria (TOT) seria reforçar o ligamento uretropélvico. Ela foi 
introduzida por Delorme, na tentativa de desenvolver um 
procedimento mais seguro e menos invasivo, na medida 
em que evita a passagem cega de uma agulha no espaço 
retropúbico. 

Os kits disponíveis no mercado disponibilizam opções 
de passagem da agulha de fora para dentro (outside in), 
conforme preconizado por Delorme12 e de dentro para fora 
(inside out), descrito por Leval.13

Ao analisar os resultados desta via de inserção, vários 
aspectos necessitam ser comentados:



524

Eficácia em relação a outras vias
Nos últimos anos, um número crescente de estudos 

vem sendo publicado, comparando a via transobtruratória 
aos slings sintéticos retropúbicos. 

No entanto, antes de avaliarmos os resultados destes trials, 
devemos nos ater à metodologia e determinar qual o tipo de 
paciente que foi e vem sendo estudado por esses estudos.

 Na grande maioria, as pacientes incluídas têm histó-
ria de IUE não responsiva a tratamentos conservadores 
(fisioterapia perineal), têm um teste de esforço positivo, 
apresentam IMC > 35 kg/m2 e não têm história clínica ou 
evidência objetiva de incontinência urinária mista avaliada 
por meio de questionários específicos, urodinâmica e\ou 
diário miccional. Cirurgia prévia, resíduo elevado, antece-
dente de ITU, radioterapia pélvica e comorbidades clínicas 
normalmente são critérios de exclusão.

 Os critérios de sucesso variam entre os estudos, mas 
normalmente apresentam dados subjetivos - questionários 
e objetivos - teste de esforço.  Avaliação urodinâmica não 
é utilizada de rotina em muitos deles e os instrumentos 
de análise, assim como os objetivos dos estudos, variam 
amplamente.

A primeira pergunta que deve ser feita é: “Nossas pa-
cientes se assemelham àquelas incluídas e avaliadas por 
tais estudos comparativos?”

 Se a resposta for positiva, poderemos aplicar os seus 
resultados à prática clínica diária. Caso contrário, e se 
nossas pacientes não forem tão simples como as avalia-
das por esses trials, os dados publicados não serão repro-
dutíveis, na vida real. 

Ou seja, ao discutir os resultados terapêuticos com uma 
mulher obesa, já operada ou com sintomas clínicos de hi-
peratividade detrusora, talvez ainda não tenhamos dados 
suficientes para julgar a melhor alternativa terapêutica.

Em 2009, a fundação Cochrane (2009) publicou uma 
meta-análise com 17 estudos avaliados e 2.343 mulheres 
tratadas e seguidas, por 12 meses. Nesse estudo, a via tran-
sobturatória demonstrou uma taxa de cura objetiva inferior 
à via retropúbica, embora a avaliação subjetiva de suces-
so tenha sido semelhante, para as duas vias.14 De particu-
lar interesse na avaliação desses dados, é a variedade de 
instrumentos utilizado nos trials incluídos na análise e a 
absoluta falta de estratificação das mulheres segundo seu 
quadro clínico de base, conforme apontado pelos próprios 
autores da revisão e conforme já comentado.

Palva e col.15 compararam TVT e TVT-O  num estu-
do multicêntrico, prospectivo e randomizado utilizando os 
critérios de exclusão e inclusão mencionados, e seguiram 
as pacientes por 36 meses. A taxa de cura objetiva foi se-
melhante entre os grupos (94,6% para o TVT e 89,5% para 
o TVT-O (p = 0,131)). A avaliação subjetiva dos resultados 
a as complicações observadas também foram equiparáveis, 
nos dois grupos. Noventa e dois por cento das pacientes 
desenvolveram hiperatividade “de novo” no grupo subme-
tido ao TVT e 5,6%, no grupo do TVT-O (p=0.270). Ape-

sar dos bons resultados iniciais, esses autores chamam a 
atenção para o declínio de eficácia dos TVT-O nas curvas 
de seguimento, ao comparar os dados iniciais aos obtidos 
após 3 anos e apontam essa preocupação como motivo de 
análise para os dados a serem coletados após 5 anos do 
procedimento inicial.

Wang e col.16 avaliaram 386 mulheres com diagnóstico 
de IUE leve e moderada submetidas a avaliação urodinâmi-
ca, teste de esforço e pad test pré-operatórios com acompa-
nhamento de 36 meses. As mulheres com deficiência esfinc-
teriana intrínseca, hiperatividade detrusora e disfunção de 
esvaziamento foram excluídas do estudo, juntamente com 
as obesas e as portadoras de comorbidades, cirurgias prévias 
e/ou radioterapia pregressa. O critério de cura utilizado foi 
o de ausência de perda durante teste de esforço, na visita de 
seguimento. Os autores concluíram que ambas as vias são 
eficazes e a cirurgia TOT é mais rápida, embora se associe 
a maior dor no pós-operatório.  Novamente, apesar dos re-
sultados favoráveis, os dados apresentados não podem ser 
extrapolados para casos mais complexos em função das ca-
racterísticas das mulheres incluídas na análise.

Em 2012, um grupo francês também publicou um estu-
do prospectivo, randomizado e com 4 anos de seguimento 
comparando a via retropúbica à transobturatória. Após esse 
período, os critérios de cura objetiva e subjetiva utilizados 
não demonstraram diferenças estatísticas. No entanto, os es-
cores de qualidade de vida apresentaram uma queda ao final 
do seguimento, em comparação ao primeiro ano de pós-ope-
ratório, sem diferença entre as técnicas.17 Esses dados, em 
conjunto com os apresentados por Palva e col. apontam para 
a necessidade de se avaliar, em estudos futuros, a manuten-
ção dos resultados cirúrgicos iniciais, nas duas técnicas. 

Em outro estudo, Dyrkorn e col.18 avaliaram, em estudo 
prospectivo e randomizado, 5.942 mulheres. Destas, 4.281 
foram submetidas a TVT e 731 a TVT-O ou TOT. O segui-
mento médio publicado foi de 8 meses. A base de dados 
utilizada foi a do Grupo Norueguês de Uroginecologia. A 
avaliação pré-operatória incluía questionários validados 
para perda aos esforços e hiperatividade detrusora, pad 
test de 24 horas e um teste de esforço padronizado. Alguns 
hospitais optaram em associar a avaliação urodinâmica aos 
exames pré-operatórios.

A escolha pela técnica era feita pelo cirurgião e o segui-
mento pós-operatório utilizava os mesmos exames. Embo-
ra os grupos fossem equiparáveis, as mulheres submetidas 
a TVT estavam muito mais satisfeitas e apresentavam me-
nos perda urinária, ao final de 8 meses. Comparando TOT 
e TVT-O, as mulheres no segundo grupo apresentaram 
maiores perdas no pad test de 24 horas (p = 0,043). Inte-
ressantíssima a diferença observada no número da pacien-
tes tratadas com cada técnica. Os cirurgiões noruegueses 
parecem demonstrar uma predileção pela via retropúbica.

Concluindo, a literatura apresenta evidência crescente 
de equiparação de eficácia da via TOT à via retropúbica no 
tratamento da IUE em casos simples e sem fatores compli-
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cadores a curto e médio prazo;  embora dados a longo prazo 
ainda não estejam disponíveis para esta comparação. Para 
os casos complexos e de deficiência esfincteriana intrínseca 
ainda não dispomos de dados suficientes para chegar à mes-
ma conclusão e extrapolar as conclusões iniciais dos estudos 
apresentados, o que é um erro que vem se tornando comum.

Indicações relacionadas ao quadro clínico
a) Utilização de Slings sintéticos de uretra média no 

tratamento das recidivas pós-operatórias
Meta-análise recentemente publicada avaliou1 trial ran-

domizado e 11 séries prospectivas de boa qualidade meto-
dológica e concluiu que a taxa de cura subjetiva, nesta situ-
ação, utilizando-se um sling sintético é de cerca de 78,5% 
com 30 meses de seguimento, em média. Os resultados com 
a via TOT tendem a ser inferiores à via retropúbica.19

b) Deficiência esfincteriana intrínseca
Ao avaliar a utilização dos slings de uretra média no 

tratamento da deficiência esfincteriana intrínseca, Lim e 
Dwyer20 publicaram um artigo de revisão do assunto, em 
2009. Os autores concluem que a via transobturatória se as-
socia a uma elevada taxa de falhas, nesta condição clínica. 

Também avaliando esta mesma situação, Schierlts e 
col.21 publicaram um estudo prospectivo e randomizado 
de TVT x TOT no tratamento de 164 mulheres com IUE 
tipo 3, seguidas por 3 anos. O objetivo principal do estu-
do era avaliar a necessidade de reintervenção cirúrgica e o 
objetivo secundário, os parâmetros de qualidade de vida. 
Vinte por cento das mulheres do grupo TOT necessitaram 
ser reoperadas, ao passo que apenas 1,4% das pacientes do 
grupo submetidas ao TVT, necessitaram de reintervenção. 
O risco de reoperação foi 15 vezes maior no grupo do TOT. 
Concluiu-se que a via TOT não se presta a esta situação.

Incontinência urinária mista 
Abdel-fattah e col. avaliaram, por meio de uma análise 

secundária aplicada a seu estudo prospectivo, os resultados 
cirúrgicos da via transobturatória em 83 mulheres com incon-
tinência urinária mista clínica e sintomas predominantemente 
relacionados a perdas por esforço, seguidas por 12 meses. 

O objetivo principal da análise foi avaliar a cura subje-
tiva dos sintomas e o objetivo secundário, a evolução dos 
sintomas de armazenamento. Embora 90% das pacientes 
apresentasse critério objetivo de cura, apenas 75% refe-
riu o mesmo resultado na avaliação subjetiva. Cinquenta 
por cento das mulheres apresentaram cura dos sintomas 
de urgência e 57%, de urge-incontinência. Embora os au-
tores concluam pela boa taxa de resposta do tratamento, é 
importante ressaltar que a persistência dos sintomas de ar-
mazenamento tem impacto significativo sobre a percepção 
de cura apresentada pelas pacientes. Indubitavelmente este 
fato tem de ser levado em consideração ao se optar pelo 
tratamento cirúrgico dessas mulheres.22

TOT inside out x TOT outside in
Na meta-análise publicada pela Cochrane em 2009, 

não houve diferença estatística entre os resultados sub-
jetivos e objetivos entre esses dois acessos. A incidên-
cia de sintomas de armazenamento, esvaziamento, de 
complicações da tela e de dor na coxa, também foram 
semelhantes.

Em 2012, Madhuvrata e col.23 publicaram uma meta
-análise envolvendo 5 estudos randomizados e três estu-
dos de coorte comparando as duas metodologias, anali-
sando esse mesmo assunto.  Nesse estudo, também não 
foram constatadas diferenças entre as técnicas em termos 
de eficácia e de qualidade de vida entre as pacientes, com 
seguimento de até 12 meses. As lesões de mucosa vagi-
nal se mostraram mais comuns na técnica outside-in, ao 
passo que dor na coxa foi mais observada com a técnica 
inside-out; este último achado diferindo dos resultados da 
Cochrane.

Segurança e complicações
A via transobturatória não demonstrou diferenças em 

relação à retropúbica na taxa de complicações da faixa e à 
necessidade de reintervenção cirúrgica na meta-análise da 
Cochrane (2009). No entanto, os autores chamam a aten-
ção para o efeito que o intervalo de confiança utilizado 
possa ter exercido nesses achados, uma vez que as dados 
clínicos favorecem a via retropúbica nesses quesitos. Esse 
mesmo estudo descreve uma diferença significativa em 
relação à dor pós-operatória, na região da coxa, desfavo-
rável à via. 

A via TOT se associou a uma taxa significativamente 
menor de disfunção de esvaziamento vesical, na mesma 
revisão, quando comparada aos slings retropúbicos.  Em-
bora nesta meta-análise não se tenha evidenciado diferen-
ça entre as vias na incidência de sintomas de armazena-
mento pós-terapêuticos, alguns autores, em séries mais 
atuais têm descrito essa diferença.

Publicação recente, relativa a análise inicial com 2 
anos de seguimento do Tomus Trial24, descreve uma inci-
dência de 42% de complicações em mulheres submetidas 
a cirurgia de Sling, 20% dos quais classificados com sérios 
e 4% relacionados às telas. Apesar de a maioria ter sido 
classificada como não séria, esse número é significativo e 
deve ser discutido com as pacientes.

Resultados em longo prazo
Resultados em longo prazo ainda são escassos na lite-

ratura, de modo que conclusões nesse sentido devem ser 
motivo de estudo contínuo. Digno de nota são os dados 
apresentados por alguns autores, no que se refere à perda 
de eficácia notada com o passar dos anos, em relação aos 
resultados cirúrgicos iniciais. Esse fato precisa ser melhor 
analisado para que, se confirmado, possa fazer parte do rol 
de discussões pré-operatórias.
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Minislings (single incision slings)
Como consequência natural da evolução da técnica e na 

tentativa de se desenvolver abordagens mais simples e se-
guras, os minislings foram desenvolvidos. Eles consistem 
de pequenas faixas de polipropileno com mecanismos de 
autofixação no nível da fáscia endopélvica.  Dessa maneira, 
evita-se a passagem de agulhas através da cavidade pélvica.

Essa “terceira geração de faixas” é constituída por uma 
faixa menor de tela e requer menor dissecção vaginal, com 
o potencial teórico de serem implantadas sob um verdadei-
ro regime ambulatorial, com anestesia local. Objetivam, 
assim, diminuir a morbidade do procedimento.

De maneira geral, sua fixação pode ser feita no espa-
ço parauretral de duas maneiras. Na primeira, suas hastes 
são fixadas com uma orientação de 45 graus em relação 
à linha média, em direção ao púbis (inserção em “U”), o 
que reconstituiria o ligamento pubouretral e se assemelha 
à disposição das hastes dos Slings retropúbicos. 

Na fixação horizontal (inserção em “H), a fixação é fei-
ta na musculatura obturatora interna, paralela ao assoalho 
pélvico, mimetizando o ligamento uretropelvico e a dispo-
sição dos slings transobturatórios.

Avaliando experimentalmente a tese de faixa “autofi-
xante”, um estudo experimental em cadáveres analisou a 
força de ancoramento de diferentes estruturas da anatomia 
pélvica (membrana, fáscia e musculatura obturadora) e 
concluiu que a musculatura e a membrana obturadora não 
proporcionam condições adequadas para tal fixação. Os 
autores sugerem mecanismos de fixação por meio das três 
estruturas analisadas, a fim de prover uma força de fixação 
adequada, para dispositivos com essa finalidade.25

Apesar de suas vantagens teóricas, dados de qualida-
de ainda são escassos na literatura. Ao avaliarmos o que 
existe de disponível é importante ter em mente o que é re-
almente importante para a paciente e para o seu cirurgião. 
Devemos valorizar dados objetivos, subjetivos ou ambos. 
Grande parte dos estudos são patrocinados, e muitas vezes, 
existe uma valorização de pontos positivos do produto que, 
na prática, precisam ser criticamente avaliados.

Apesar de suas vantagens teóricas, alguns autores têm 
publicado risco de sangramento importante na sua fixação, 
incluindo um caso de lesão da corona mortis (anomalia 
vascular compreendendo as artérias epigástrica e obtura-
dora). A maioria desses relatos se associou à necessidade 
de reintervenção cirúrgica para controle do sangramento.26 

Lesão uretral e vesical durante a inserção da haste de fixa-
ção também já foi relatado, tornando questionável a total 
segurança de sua realização em ambiente completamen-
te ambulatorial, sem a necessidade de cistoscopia formal, 
conforme preconizado inicialmente. 

O primeiro trabalho prospectivo, randomizado e com-
parativo entre minislings e TVT foi publicado por Basu e 
Ducket, em 2010.27 Setenta e uma pacientes com inconti-
nência urinária inicialmente tratadas com fisioterapia pe-
rineal sem sucesso foram randomizadas e seguidas por 6 

meses. Nesse estudo, os objetivos principais eram as curas 
subjetiva e objetiva da perda. 

Embora os autores tenham observado uma taxa seme-
lhante de complicações em ambos os grupos, houve uma 
significativa diferença na taxa de persistência das perdas 
no grupo tratado com minislings, após 6 semanas (OR 
9.49) e 6 meses (OR: 7.58). Nove pacientes desse grupo 
necessitaram de reoperações ao final desse período. No ou-
tro grupo, nenhuma paciente foi retratada. 

Esse trabalho foi importante por alguns motivos:
a) Sua metodologia.
b) Seus resultados.  Diferentemente de alguns relatos 

de série com pequeno período de seguimento publicados 
até então, todos com bons resultados, a eficácia desse mé-
todo passou a ser questionada, em relação ao tratamento 
padrão.

Ainda mais: o grupo estudado não incluía pacientes 
portadoras de perdas graves (incontinência urinária do tipo 
III) e utilizava a mesma metodologia implicada na maioria 
dos estudos comparativos entre slings retopúbicos e tran-
sobturatórios, conforme já discutido.

Debodinance e col.28, em estudo prospectivo, multicên-
trico com 154 mulheres operadas, também concluíram ne-
gativamente sobre o método após comparar seus achados 
com dados históricos disponíveis relacionados à eficácia 
dos slings tradicionais, após 1 ano de seguimento.  

Nesse estudo, apenas 70% das pacientes apresenta-
vam-se curadas, com um ano de seguimento. Interessante-
mente, e apesar de não ser um estudo comparativo, nesse 
grupo foram incluídas pacientes com deficiência esfincte-
riana (12) e incontinência urinária mista. Os autores tam-
bém descrevem complicações como hemorragia (5 casos), 
lesão vesical, disfunção de esvaziamento vesical pós-ope-
ratório (21 casos) e 12,3% de incidência de urge inconti-
nência “de novo”, após esse período. Esses dados reforçam 
a tese de que, apesar de teoricamente interessante, esta via 
também pode apresentar problemas e complicações no in-
tra e no pós-operatório.

Apesar desses dados desfavoráveis, também existem 
publicações de boa qualidade metodológica favoráveis ao 
método. Estudo prospectivo, randomizado com 84 pacien-
tes submetidas a tratamento cirúrgico por meio da utili-
zação de TVT-O x minislings não encontrou diferença de 
eficácia e/ou complicações entre os dois métodos, em 1 
ano de seguimento  após avaliação de dados objetivos e 
subjetivos.26

Atualmente, uma série de artigos comparativos tem 
sido publicada, além de revisões e séries retrospectivas 
com maior número de pacientes, e seguimento mais longo. 
No entanto, dados de longo prazo ainda são escassos.  

Estudo recente, prospectivo, randomizado, comparou o 
minisling à via TOT, com seguimento mais longo (5 anos). 
Nessa série, os resultados em relação à cura objetiva foram 
favoráveis aos minislings (p = 0,02). No entanto, ambas as 
técnicas se associaram a perda de eficácia entre 3 a 5 anos 
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(7% para os minislings e 9% para o TOT), demonstrando, 
mais uma vez, que esses dados precisam ser melhor ava-
liados para todas as vias de inserção das faixas, em um 
futuro próximo.29

Stavros e col.30 publicaram uma grande série compa-
rativa, retrospectiva entre os métodos retropúbico, TOT 
e autofixante, com uma taxa de reoperação por falha de 
1,04% para TO e 5,48% para os minislings, após 30 meses 
de seguimento. Nenhuma paciente do grupo retropúbico 
precisou ser reoperada por esse motivo. No entanto, 2,25% 
e 2,07% foram reabordadas por complicações da faixa nos 
grupos retropúbicos e TOT, respectivamente e nenhuma no 
grupo de minislings, o que, para alguns, pode compensar a 
inferioridade na sua eficácia, inicialmente observada. 

Outro aspecto a ser considerado é a taxa observada de 
sintomas de armazenamento pós-operatório, no grupo trata-
do com minislings. Em um trabalho prospectivo, multicên-
trico publicado recentemente com 137 mulheres randomi-
zadas (TOT x minisling), o grupo submetido ao minisling 
demonstrou uma tendência maior a esse tipo de intercorrên-
cia, em relação ao grupo controle (27,7% x 8,8%).31

Barber e col.32 avaliaram a cura subjetiva de pacientes 
randomizadas para TVT x MS. Embora as taxas de tal que-
sito não tenham sido estatisticamente diferentes após 12 
meses, a severidade das perdas era maior no grupo tratado 
com minisling.

Neuman e col.33 avaliaram a incidência de dor pós-ope-
ratória e de dispaureunia em mulheres tratadas com TVT 
O e TVT Secur. Os autores concluíram que dor pós-opera-
tória na região da coxa e na vagina eram mais prevalentes 
no grupo tratado com sling TOT. Essa dor era autolimitada 
e durava, em média, 2 semanas. Dispaureunia persisten-
te, entretanto, foi uma alteração muito mais prevalente 
no grupo do minisling (7,9 % x 0). Considerando que a 
eficácia e as outras complicações foram semelhantes, em 
ambos os grupos, os autores sugerem que vida sexual ativa 
possa ser uma contraindicação relativa ao método.

Concluindo, os dados disponíveis não permitem uma 
posição segura a respeito da real eficácia desses dispositi-
vos quando comparados ao tratamento padrão. Em muitas 
publicações, o minisling parece ser inferior aos outros mé-
todos. Em outras poucas, não. 

A simplicidade e praticidade do método também neces-
sitam ser ponderadas, o que pode se relacionar ao custo do 
procedimento. Aspectos como disfunção de esvaziamento, 
armazenamento e disfunção sexual pós-operatória também 
precisam ser estudados e agregados na interpretação dos 
resultados e na utilidade do método.

Confirmando-se esses resultados iniciais, o mecanismo 
de fixação e o posicionamento das hastes talvez possam 
ser revistos, uma vez que existe diferença entre os dispo-
sitivos, diferentes resistências teciduais à tração e dúvida 
quanto à relação entre esses aspectos e sua provável perda 
de eficácia, com o passar do tempo. 

A despeito dessas ponderações, os dispositivos autofi-

xantes (minislings) estão disponíveis para comercializa-
ção.  Cabe, portanto, ao especialista definir a segurança de 
sua utilização e suas indicações. Ressaltamos que alguns 
autores defendem, no estado do conhecimento atual, que 
sua utilização seja apenas em ambiente de pesquisa até 
que mais dados estejam disponíveis.34-36

Uretrólise em obstrução 
infravesical na mulher

A obstrução infravesical (OIV) na mulher é uma con-
dição pouco diagnosticada no dia a dia do Urologista, 
principalmente por não ser suspeitada. Como a obstrução 
urinária na mulher, diferentemente do homem, raramen-
te se manifesta por dificuldade de esvaziamento vesical, 
como jato urinário fino, hesitação, esforço miccional e 
sensação de esvaziamento incompleto, esse distúrbio não 
é lembrado. As mulheres obstruídas podem se queixar de 
dor uretral à micção, urgência miccional, às vezes com 
perda urinária associada, e infecções urinárias de repeti-
ção. Dentre as causas menos comuns de OIV temos a fi-
brose do colo vesical, estenose uretral ou do meato uretral, 
carúncula ou divertículo uretral, carcinomas vaginal, do 
colo uterino, vesical ou uretral, estenose secundária a ma-
nipulações uretrais como sondagem, dilatação, excisões e 
reconstruções, cálculos vesicais, vaginite e uretrite atrófi-
ca. Dentre as causas funcionais destacamos a dissinergia 
vesicoesfincteriana, a micção incoordenada e a obstrução 
primária do colo vesical. Entretanto, as situações mais fre-
quentemente associadas com OIV são os prolapsos geni-
tais e principalmente as cirurgias anti-incontinência.

Séries de estudos com cirurgias de sling, incluindo as 
de uretra média sem tensão, demonstraram taxas de re-
tenção ou obstrução urodinamicamente comprovadas com 
necessidade de intervenção cirúrgica inferiores a 5%.37

Acreditamos que o aumento da resistência uretral e tal-
vez, algum grau de obstrução, seja necessário para o suces-
so dos procedimentos cirúrgicos para incontinência uriná-
ria de esforço (IUE). Esse aumento da resistência uretral, 
entretanto, deve ser significativo apenas durante aumentos 
na pressão intra-abdominal, mantendo-se mínimo durante 
a micção voluntária. A obstrução urinária está relacionada 
com tensão excessiva na faixa suburetral levando a hipe-
relevação do colo vesical e compressão direta da uretra. 
Observações urodinâmicas sugerem que a OIVl está direta-
mente relacionada a disfunções miccionais pós-operatórias. 

Há muitas controvérsias a respeito dos fatores pre-
disponentes de dificuldade miccional e retenção urinária 
após cirurgias anti-incontinência. Acredita-se que pacien-
tes com volumes de urina residual elevados, bexigas de 
grande capacidade e pico de fluxo urinário reduzido na 
urofluxometria livre estão mais suscetíveis a complica-
ções obstrutivas.38

Embora sintomas urinários de armazenamento e esva-
ziamento sejam comuns no período pós-operatório ime-
diato, a maioria tem resolução espontânea nas primeiras 
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quatro semanas. No entanto, em pacientes com sintomas 
intensos ou persistentes a propedêutica e intervenção se 
impõem.

Além de atenção especial quanto a suspeita de OIV, de-
vemos nos familiarizar com o seu diagnóstico e tratamento. 
História clínica detalhada, exame físico minucioso e diário 
miccional são ferramentas diagnósticas fundamentais. De 
acordo com a suspeita clínica de sua etiologia, podemos 
solicitar uroanálise, ultrassonografia do trato urinário e pél-
vico, uretrocistografia, uretrocistoscopia e estudo urodinâ-
mico. Existem muitas dúvidas a respeito dos parâmetros 
urodinâmicos de OIV na mulher, havendo vários nomogra-
mas, nenhum deles universalmente aceitos. O nomograma 
mais utilizado é o de Blaivas-Groutz, no qual fluxo urinário 
menor que 10 mL/s associado à pressão detrusora de micção 
acima de 12 cmH

2
O é interpretado como OIV.39

O tratamento da OIV deve se basear na causa da obstru-
ção urinária e sua severidade, no grau de comprometimen-
to do trato urinário superior e da discussão com a pacien-
te, principalmente sobre o risco de incontinência urinária 
após o tratamento. Dentre as opções clínicas temos o uso 
de agentes relaxantes musculares, alfabloqueadores, anti-
colinérgicos, biofeedback e cateterismo intermitente limpo 
(CIL). As opções de intervenções cirúrgicas são dilatação 
uretral, uretrotomia, uretrólise, incisão e reconstrução do 
colo vesical.

A prevenção de obstrução durante a cirurgia pode ser a 
melhor maneira de evitar esta complicação. Na cirurgia de 
Burch é importante não reaproximar a parede vaginal ante-
rior ao ligamento de Cooper. Já nos procedimentos de sling 
são fundamentais todos os cuidados técnicos para evitar 
tensão excessiva na faixa (nós amplos e uso de tesoura de 
Metzenbaum entre a faixa e a uretra) e sua devida fixação na 
uretra média para evitar migração desta para o colo vesical 
nos casos de dissecções periuretrais mais amplas. 

Inicialmente as pacientes podem ser tratadas com a 
CIL, dilatação uretral e/ou medicações anticolinérgicas. Se 
os sintomas persistirem por mais de três meses geralmente 
um procedimento cirúrgico é necessário. 

O momento ideal da indicação da uretrólise parece ser 
precoce, havendo potencial dano à função detrusora vesi-
cal com o retardo da desobstrução. Leng et al., estudando 
15 pacientes com tempo médio de indicação da uretrólise 
variando de 2 a 66 meses, sendo 8 delas operadas tardia-
mente, observaram uma associação altamente sugestiva 
entre tempo  prolongado de obstrução e maior probabili-
dade de disfunção miccional  após uretrólise.40

Várias técnicas de uretrólise têm sido descritas para o 
tratamento da obstrução após cirurgia, incluindo a aborda-
gem retropúbica, transvaginal, combinada e suprameatal. A 
escolha da via de acesso deve ser individualizada, levando-
se em consideração a cirurgia anti-incontinência que oca-
sionou a obstrução, condições cirúrgicas abdominais e va-
ginais, se o caso é recidivado e a experiência do cirurgião. 

A uretrólise via transvaginal parece ser a abordagem 

inicial adequada para a correção da OIV na maioria dos 
casos. Através de incisão em U invertido na parede vaginal 
anterior na altura da uretra média é realizada uma ampla 
dissecção da fáscia periuretral até a perfuração da fáscia 
endopélvica. Por dissecção romba, a uretra deve ser com-
pletamente dissecada da face da superfície inferior da sín-
fise púbica sendo a dissecção estendida até o colo vesical. 

Já na abordagem suprameatal, o ápice da incisão em U 
invertido feita na parede vaginal anterior está localizado às 
“12 horas” anterior ao meato uretral. Esta incisão permite a 
dissecção da porção ventral da uretra e sua total mobilização 
da superfície da sínfise púbica. As vantagens teóricas desta 
via são permitir a dissecção sob visão direta e a não abertura 
da fáscia endopélvica, minimizando a chance de hipermobi-
lidade uretral e consequente incontinência urinária.41

A uretrólise via retropúbica pode ser utilizada prefe-
rencialmente nos casos decorrentes de procedimentos an-
ti-incontinência realizados por via abdominal.  O espaço 
de Retzius é acessado através de incisão mediana infraum-
bilical ou Pfannenstiel e todas as suturas de suspensão vi-
síveis ou componentes do sling são excisadas. Todas as 
aderências retropúbicas devem ser liberadas promovendo 
total mobilização da uretra, colo vesical e parede vaginal 
anterior. Um retalho de omento pode ser mobilizado e in-
terposto entre a uretra e a sínfise púbica para evitar rea-
derências. É importante a correção do defeito paravaginal 
criado pela dissecção. 

A realização do procedimento anti-incontinência profi-
lático concomitante à uretrólise é controversa. Analisando 
a literatura, nota-se que as taxas de recorrência da inconti-
nência urinária são semelhantes em pacientes submetidas 
ou não a cirurgia anti-incontinência concomitante, não ha-
vendo, portanto, benefícios e acrescentando riscos poten-
ciais de recidiva da obstrução.37

Nos casos de recidiva ou naqueles com intensa ade-
rências periuretrais podemos utilizar o retalho de Martius, 
que consiste em enxerto de gordura pediculado retirado do 
grande lábio que é colocado circunferencialmente na ure-
tra. Seu uso está embasado na tentativa de diminuir o risco 
de fibrose recorrente, facilitar e diminuir o risco de lesão 
uretral na necessidade de futura cirurgia uretral e propor-
cionar certo grau de apoio uretral. Por outro lado, pode 
haver infecções, deiscências, hematoma e dor no sítio doa-
dor, retração e problemas estéticos na genitália feminina.42

As taxas de sucesso da cirurgia de uretrólise variam 
de 63% a 100%, com a maioria dos estudos relatando de 
70% a 85% de sucesso. A recidiva da incontinência uriná-
ria após uretrólise ocorre em até 19% dos casos.37

Goldman et.al. realizaram uretrólise transvaginal sem 
cirurgia anti-IUE concomitante em 31 mulheres, sendo que 
três com uretrólises prévias. Com acompanhamento médio 
de sete meses (1 a 27 meses), 26 (84%) pacientes apresen-
taram sucesso ou melhora significativa dos sintomas, sendo 
que seis (19%) apresentavam IUE. Os autores não encontra-
ram nenhum fator preditivo de sucesso nesse grupo.43
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Carey et al. estudaram 23 pacientes submetidas a ure-
trólise transvaginal associada a retalhos de Martius, sendo 
que 17 (74%) delas estavam em regime de CIL. Com se-
guimento médio de 15 meses (máximo de 44), 20 de 23 
(87%) pacientes tiveram resolução completa da OIV, três 
(13%) mantinham regime de CIL.  IUE foi relatada por 
seis (26%) delas.42

Petrou et al. realizaram uretrólise via suprameatal em 
32 pacientes. Com um acompanhamento médio de 18 me-
ses (3 a 72 meses), das 20 pacientes obstruídas houve su-
cesso em 13 (65%). Já nas 12 pacientes com sintomas de 
armazenamento, houve resolução dos sintomas em oito de-
las (67%). Em uma (5%) paciente do grupo das obstruídas 
houve recidiva da IUE.41

Petrou & Young avaliaram 12 pacientes submetidas 
a uretrólise retropúbica sem cirurgia anti-IUE associada, 
sendo que cinco delas já haviam realizado uma uretróli-
se anteriormente e uma delas com IUE associada. Destas, 
10 (83%) pacientes alcançaram um resultado bem-sucedi-
do depois da uretrólise e duas (17%) obtiveram melhora. 
Entretanto, houve necessidade do uso de proteção em 5 
(42%) pacientes, sendo três (25%) por IUE e duas (17%) 
por urgência com perda. Duas (18%) das 11 pacientes con-
tinentes no pré-operatória desenvolveram IUE. A realiza-
ção prévia de uretrólise não teve impacto nos índices de 
continência.44

Scarpero et al. revisaram 24 casos de uretrólise de  re-
petição por obstrução iatrogênica por cirurgia anti-IUE. 
Um total de 23 pacientes tinham sido submetidas a ure-
trólise transvaginal. O procedimento foi repetido pela via 
retropúbica em 12 mulheres (50%), transvaginal em 10 
(42%) e combinados em duas (8%). Destaca-se que não 
foi utilizado retalho de Martius. Após acompanhamento 
médio de 14 meses, 20 (91%) das 22 pacientes que reali-
zavam CIL não necessitavam mais de cateterização. Sinto-
mas irritativos e incontinência de urgência foram comple-
tamente resolvidos em 12% dos casos, 69% dependiam de 
medicação e em 19% não houve melhora. Quatro (18%) 
das 22 mulheres queixavam-se de IUE.45

Concluímos, portanto, que apesar da eficácia do trata-
mento cirúrgico anti-incontinência ser satisfatória, não é 
incomum a ocorrência de disfunções miccionais pós-ope-
ratórias, podendo as pacientes obstruídas apresentar sinto-
mas urinários de esvaziamento ou, principalmente, sinto-
mas de armazenamento e infecções urinárias de repetição. 
Caso os sintomas sejam severos ou persistam por mais de 
três meses uma avaliação clínica e urodinâmica é manda-
tória. Nos casos refratários, a uretrólise inicialmente via 
transvaginal se impõe. A via suprameatal pode ser útil 
na liberação da uretra da sínfise púbica. Já a abordagem 
retropúbica é reservada àquelas submetidas a suspensões 
do colo vesical via abdominal e nas falhas de uretrólise 
transvaginal. A utilização de cirurgia anti-incontinência 
profilática parece não ser útil e a realização de retalho de 
Martius é controversa.

Tratamento dos prolapsos da 
parede vaginal anterior
Introdução

A popularização da cirurgia vaginal entre urologis-
tas, ao longo das últimas duas décadas, tornou essencial 
o conhecimento e o aprimoramento, tanto no diagnóstico 
quanto no tratamento dos prolapsos de órgãos pélvicos 
(POP) na mulher. 

Prolapso é o deslocamento de um órgão pélvico, uretra, 
bexiga, útero e reto, em direção ao introito vaginal. Outras 
estruturas também podem se deslocar, como o intestino del-
gado e os anexos, porém, com menor frequência. 

Essa condição já é conhecida da medicina há muito, 
embora a evolução do conhecimento, que possibilitou me-
lhor compreensão da etiologia e dos fatores de risco, tenha 
ganho impulso no final do século passado e início deste. 
Com essa evolução, surgiram novas propostas de tratamen-
to ao mesmo tempo em que apareceram, também, mais can-
didatas às cirurgias e, infelizmente, novas complicações. 

Nos últimos anos, para facilitar a avaliação dos resul-
tados do tratamento e a melhor seleção de pacientes, a As-
sociação Internacional de Uroginecologia (IUGA) e a So-
ciedade Internacional de Continência (ICS) produziram 
diretrizes com a finalidade de uniformizar o conhecimen-
to, os termos técnicos relacionados aos prolapsos e a clas-
sificação das complicações.46 Essas medidas têm como 
objetivo principal facilitar o intercâmbio de informações e 
o desenvolvimento desse campo da cirurgia vaginal. 

Apresentaremos a seguir as principais informações 
disponíveis na literatura moderna, no que se refere ao tra-
tamento cirúrgico atual. 

Anatomia aplicada aos prolapsos
Qualquer cirurgião interessado em reconhecer e tratar 

os prolapsos de órgãos pélvicos necessita estar familiari-
zado com a anatomia da região.  

Primeiro, é importante entender a anatomia e suporte da 
vagina, tendo em vista que os órgãos pélvicos se deslocam 
através de suas paredes anterior ou posterior em direção ao 
introito. A vagina se conecta ao tecido conjuntivo, múscu-
los e ligamentos do assoalho pélvico e forma o aparelho 
de sustentação da unidade vesicouretral, do útero e do reto.  
Assim, a vagina tem sido didaticamente dividida em três 
partes, de acordo com as estruturas de sustentação:47

•	 Terço Superior (relacionado ao ápice da vagina, tam-
bém chamado de Nível I): nessa parte a vagina está 
unida aos ligamentos cardinais e uterossacros; esses 
ligamentos unem-se à parede pélvica e ao sacro, pro-
movendo sustentação do ápice da vagina e do colo 
uterino;

•	 Terço Médio (relacionado à porção mais horizontali-
zada da vagina, também chamada de Nível II): nessa 
parte, a vagina e os espessamentos do tecido conjun-
tivo estão ligados ao arco tendíneo, desde a espinha 
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isquiática até as proximidades do ramo isquiático do 
púbis, no forame obturatório; 

•	 Terço Inferior (relacionado à parte mais distal da va-
gina, que está em íntimo contato com a uretra, tam-
bém chamado de nível III): nessa parte estão os li-
gamentos pubouretrais e uretropélvicos que ligam a 
uretra média ao púbis e a uretra proximal e vagina ao 
arco tendíneo anterior. 

Segundo, é importante compreender a relação espacial 
desses órgãos com as diversas porções do músculo eleva-
dor do ânus e suas relações com a bacia e com o sacro. Os 
órgãos pélvicos se localizam sobre a sua porção central, 
conhecida como músculo pubococcígeo. A contração e re-
laxamento desse músculo tem a propriedade de fechar ou 
abrir o hiato por onde os órgãos pélvicos se comunicam 
com o exterior através do esfíncter uretral, introito vaginal 
e esfíncter anal. As porções laterais do músculo elevador 
do ânus estão unidas às paredes pélvicas em conjunto com 
os espessamentos ligamentares que fixam os órgãos pélvi-
cos em sua posição anatômica.48

Outra forma de enxergar o sistema de suporte do as-
soalho pélvico divide as estruturas do tecido conectivo de 
músculos e ligamentos em 9 pontos:49

•	 Na zona anterior da bacia
1. Ligamento uretral externo
2. Ligamento pubouretral
3. O suporte (hammock) da parede vaginal subure-

tral
•	 Na zona média da bacia

4. Arco tendíneo da fáscia pélvica
5. Fáscia pubocervial
6. Parte anterior do anel cervical

•	 Na zona posterior da bacia
7. Ligamento uterossacro
8. Fáscia retovaginal
9. Corpo perineal.

Tratamento
Os prolapsos de órgãos pélvicos resultam em cirurgia 

em até 11,1% das mulheres em torno de 80 anos de idade.50 
Normalmente indicamos cirurgias para os prolapsos maio-
res ou para prolapsos menores, porém sintomáticos. Os 
sintomas que nos levam a tratar uma paciente com prolap-
so de órgãos pélvicos são: dor ou sensação de peso vagi-
nal ou perineal; sintomas urinários de esvaziamento ou de 
armazenamento; dificuldade de exoneração fecal; proble-
mas no intercurso sexual (dispareunia) e estética genital. 
Os prolapsos também podem causar infecções urinárias de 
repetição e obstrução ureteral. O objetivo da cirurgia é re-
estabelecer o suporte dos órgãos pélvicos, sendo em geral, 
recomendada a correção de todos os defeitos identificados 
para que se obtenha sucesso em longo prazo. Há contro-
vérsia a respeito dos critérios de sucesso e cura, o que tor-
na difícil comparar os resultados de diferentes técnicas. 
De modo geral, considera-se bem-sucedida a cirurgia que 

promove uma redução do prolapso a ponto de não mais ser 
percebido pela paciente (embora ainda possa ser identifi-
cado no exame físico). Também é necessário que qualquer 
defeito anatômico remanescente (ou mesmo na ausência de 
qualquer defeito perceptível) permita que a paciente fique 
livre de sintomas após a cirurgia. Alguns trabalhos medem 
seus resultados de acordo com a classificação de Baden e 
Walker51 e outros de acordo com aferições em centímetros, 
segundo a classificação da ICS/IUGA.46 O leitor deve estar 
familiarizado com essas classificações para compreender 
a maioria dos trabalhos publicados de modo a avaliar as 
cirurgias de tratamento dos prolapsos. 

 Preparação para a cirurgia
As pacientes devem receber profilaxia antibacteriana 

a partir da chegada ao centro cirúrgico que se mantém por 
24 a 48 horas. Alguns autores recomendam manter antibi-
óticos por via oral até uma semana de pós-operatório. O 
preparo intestinal é necessário apenas quando o tratamento 
de uma retocele é recomendado, principalmente se forem 
utilizadas telas. Nesse caso, deve ser recomendada uma la-
vagem intestinal simples na véspera do procedimento, se-
guido de uma dieta sem resíduos nas 24 horas anteriores ao 
procedimento. A paciente deve ser colocada em posição de 
litotomia na borda da mesa cirúrgica com as coxas fletidas 
no máximo em 90 graus. Afastadores de vagina e suturas 
nos lábios vaginais devem ser utilizados para exposição 
adequada do campo cirúrgico. Recomenda-se a inserção 
de sonda de Foley durante todo o ato operatório.

Técnica cirúrgica
A paciente deve ser posicionada na mesa com as coxas 

fletidas num ângulo ligeiramente superior a 90 graus e com 
a extremidade perineal cerca de 4 centímetros à frente da 
borda da mesa. Esse posicionamento facilitará a inserção 
da válvula de peso vaginal para afastamento da parede va-
ginal posterior. 

Recomenda-se colocar uma sonda de Foley de 18Fr 
para manter a bexiga vazia durante o ato operatório. Pode 
ser necessária a aplicação de pontos para afastamento dos 
pequenos lábios quando a anatomia da genitália exigir. 

Em seguida, deve-se demarcar os limites da incisão va-
ginal, os quais variam de acordo com o grau de prolapso. 
Nos prolapsos maiores são colocadas pinças de Allis entre 
a transição do colo vesical até a proximidade do colo ute-
rino. Muitas vezes é necessária a colocação de uma pinça 
intermediária para facilitar a incisão que então será realiza-
da em duas partes: do colo vesical ao terço médio e deste 
ao colo uterino. Outra manobra recomendada para facilitar 
a incisão deve ser a infiltração de solução salina no espaço 
subepitelial, na linha média e bilateralmente, que promoverá 
o descolamento da parede vaginal e da fáscia pubocervical. 

Após a realização da incisão deve ser realizada a dis-
secção romba com tesoura de Metzembaun isolando-se a 
parede vaginal até o nível das espinhas isquiáticas de am-
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bos os lados. A dissecção no plano correto raramente pro-
voca sangramento significativo. Eventualmente podem ser 
necessárias aplicação de pontos hemostáticos ou utilização 
de bisturi elétrico para complementar a hemostasia. Uma 
vez completada essa etapa a finalização do procedimento 
dependerá da técnica utilizada. 

Na colporrafia anterior clássica procede-se uma pli-
catura da fáscia pubocervical sob a bexiga para reduzir a 
cistocele. Utiliza-se fio de Catgut 2 ou 3-0. Em seguida 
são aplicados pontos separados aproximando o músculo 
elevador do ânus de cada lado, utilizando-se para isso fios 
de Catgut cromado 2-0 ou Vycril 2 ou 3-0. São aplicados 
tantos pontos quantos necessários para aproximação da 
musculatura sob a fáscia pubocervical. 

Nas correções sítio-específicas entende-se que o defei-
to causador da cistocele pode ser de duas naturezas: cen-
tral, no qual existe uma abertura anteroposterior da fás-
cia pubocervical; e lateral, onde existe uma desinserção 
da fáscia pubocervical de sua fixação no arco tendíneo da 
fáscia pélvica. De acordo com esta teoria esses defeitos 
devem ser corrigidos antes da aproximação do músculo 
elevador do ânus. 

Quando se utiliza telas ou enxertos biológicos, esses 
produtos são colocados logo após a plicatura da fáscia pu-
bocervical e não é necessária a aproximação dos músculos 
elevadores do ânus. Esses enxertos podem ser apenas co-
locados sem sutura, sob a fáscia pubocervical; podem ser 
suturados lateralmente em cada lado do músculo elevador 
do ânus; ou podem ser fixados por meio de kits de agulhas 
apropriadamente desenvolvidas para tal, utilizando-se pun-
ções através do forame obturatório com hastes da tela ou 
com fios de polipropileno.  Não há espaço aqui para discus-
são de todos os tipos de enxertos e suas variações técnicas.

Após o término da correção do prolapso, com sutura 
muscular ou com enxertos, a parede vaginal anterior é su-
turada com pontos separados ou contínuos de Vycril 2-0. 
O excesso de mucosa pode ser ressecado em caso de ser 
exagerado, porém não é obrigatório. 

Em seguida procede-se o tratamento complementar, 
seja a correção de incontinência urinária de esforço asso-
ciada ou dos demais defeitos (prolapsos posteriores, peri-
neoplastia). Prolapsos uterinos de primeiro grau geralmen-
te acabam sendo corrigidos pelo tratamento da cistocele. 
Prolapsos uterinos maiores exigem histerectomia vaginal 
ou histeropexia. O urologista não deve realizar esses pro-
cedimentos a não ser que tenha treinamento específico 
para tal. Entretanto qualquer prolapso ou defeito associa-
do presente deve ser tratado no mesmo ato operatório sob 
pena de se comprometer os resultados do tratamento do 
prolapso anterior.  Sendo assim, é necessária a composição 
de uma equipe mista de especialistas da qual deve partici-
par um ginecologista. Nas pacientes previamente histerec-
tomizadas os prolapsos de parede vaginal anterior podem 
vir acompanhados de prolapso da cúpula vaginal que pode 
ser tratado por via vaginal, por meio da fixação no liga-

mento sacro-espinhoso ou por via alta (aberta ou laparos-
cópica), por meio da fixação do promontório, geralmente 
utilizando-se telas. Dada a limitação de páginas para este 
capítulo abdicamos de discutir detalhadamente cada uma 
das cirurgias associadas que acabamos de citar. 

Ao final de toda a cirurgia vaginal reconstrutiva deve-
se avaliar a necessidade de colocação de um tampão va-
ginal para diminuir o risco de formação de hematomas no 
pós-operatório. A sonda e o tampão são retirados na manhã 
seguinte ao procedimento.  A paciente pode receber alta 
no primeiro dia pós-operatório. Em caso de não apresentar 
micção espontânea deve ser encaminhada com sonda e rea-
valiada ambulatorialmente em 7 dias. A grande maioria das 
pacientes reassume micção espontânea após esse período. 

Em seguida discutiremos os resultados das cirurgias 
dos prolapsos da parede vaginal anterior, os quais são mais 
prováveis de serem abordados por urologistas no dia-a-dia 
de consultório. O cirurgião interessado em se aprofundar 
nos tratamentos de prolapsos precisarão recorrer a referên-
cias complementares.

Resultados das cirurgias para 
tratamento de cistocele

Os defeitos da parede vaginal anterior (PVA) estão en-
tre os mais frequentes. A correção cirúrgica é realizada em 
81% das cirurgias de prolapso genital. Estima-se que nos 
Estados Unidos ocorram aproximadamente 150.000 cirur-
gias por ano para correção desse problema.50,52,53

Diversas técnicas para correção da parede vaginal ante-
rior já foram descritas.  As primeiras cirurgias foram des-
critas inicialmente para tratamento de incontinência uriná-
ria de esforço e posteriormente para correção do prolapso 
vaginal anterior por Kelly54, modificadas várias vezes. Es-
sas cirurgias utilizam os tecidos da própria paciente para 
corrigir o suporte da bexiga.  Recentemente ganharam po-
pularidade as cirurgias de substituição do suporte por en-
xertos biológicos e sintéticos. Finalmente, em casos graves 
e recidivados de pacientes que não têm vida sexual pode-se 
realizar a obliteração da vagina (colpocleise).55

Historicamente a colporrafia anterior foi descrita em 
1913 por Howard Kelly. Consiste na plicatura central da 
fáscia pubocervical.  As taxas de sucesso desta técnica va-
riam de 40% a 100% em séries retrospectivas.56-59

White GR, em 190960, demonstrou a importância do 
defeito paravaginal no PPVA. Em 1912 já notificava a 
possibilidade de falha pelo tratamento utilizado na época. 
Richardson et al.61 introduziram o conceito de múltiplos  
defeitos na fáscia anterior  (pubocervical), explicando por-
que nenhuma técnica cirúrgica única poderia ser aplicada 
indiscriminadamente a todos os defeitos da parede ante-
rior. Estudos posteriores demonstraram taxa de sucesso 
entre 75% a 97% para a correção paravaginal abdominal, 
mas houve morbidade importante, como hematoma retro-
púbico e abscesso.62-66 Outra ponderação interessante seria 
que a correção sem o devido reconhecimento do defeito, 
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determinaria oportunidade de sucesso em até 66%, seja 
corrigindo como defeito central ou como defeito lateral.67

Apesar da existência de várias técnicas, observa-se ele-
vado índice de recorrência do PPVA, chegando a 43% pelas 
técnicas de colporrafia anterior ou tratamento sítio-específi-
co.68 Nas cirurgias com utilização de enxertos, observamos 
falha em cerca de 10% a 15%, e exposição em torno de 
10%.69-71Kapoor et al.,72 apresenta dados de estudo retros-
pectivo de quatro anos, em que a real taxa sintomática de 
falha alcança 9,1%. Revisão de três técnicas para correção 
do PPVA (colporrafia anterior, tratamento do defeito late-
ral e incremento com tela absorvível) demonstra resultados 
iguais em recorrência após três anos de seguimento, não 
adicionando nenhuma vantagem ou risco quando se utiliza 
enxerto.73,74 Porém os autores se utilizaram de critérios de 
sucesso diferentes dos aceitos pela ICS.75

A taxa de sucesso cirúrgico da colporrafia, em série 
de casos, varia entre 67% a 100%.76-78 Quando tratamos 
cirurgicamente por via abdominal ou laparoscópica exis-
tem complicações relativas à técnica. Assim, Mallipeddi 
et al.79, em série de 45 pacientes, tratadas por via abdo-
minal, observaram obstrução ureteral, hematoma retropú-
bico com necessidade de tratamento cirúrgico, abscessos 
vaginais e hemotransfusão. De forma semelhante, Young 
et al.78, em série de 100 pacientes, reportaram 21 compli-
cações sérias e 16% de hemotransfusão. Nguyen80 revisou 
o tratamento cirúrgico dos defeitos paravaginais e concluiu 
que não há diferença nas taxas de cura quando se utiliza a 
via abdominal ou a vaginal.65,66

As técnicas sítio-específicas baseiam-se na utilização 
da própria fáscia pubocervical para a correção dos defei-
tos. Esse fato poderia justificar a recidiva, uma vez que o 
tecido lesado provavelmente não possui as propriedades 
físicas e biomecânicas desejáveis para o adequado suporte 
pélvico.81

Quando se manifesta a intenção de utilizar algum tipo 
de enxerto, este deverá apresentar biocompatibilidade com 
o ambiente fisiológico, não promovendo dano ao hospe-
deiro. O enxerto deveria ser química e fisicamente inerte; 
não carcinogênico; mecanicamente resistente; não causar 
reações inflamatórias ou alérgicas; passível de esteriliza-
ção; não ser fisicamente modificado pelo tecido humano; 
ter disponibilidade, ser economicamente viável e conve-
niente para a utilização clínica.82,83

Há grande variabilidade de materiais utilizados para 
tratamento de prolapsos de paredes vaginais, sendo ba-
sicamente dividida em dois tipos: sintéticas e biológicas. 
As melhores telas sintéticas são de polipropileno, mono-
filamentares e com macroporos.  Essas telas podem ser 
introduzidas após descolamento da bexiga e dos tecidos 
remanescentes da fáscia pubocervical da parede vaginal 
anterior. Podem-se utilizar kits de agulhas passando-se as 
hastes das telas através dos espaços retropúbicos e transob-
turatórios ou simplesmente interpor-se a tela entre a vagina 
e a fáscia pubocervical, suturando-a ou não aos restos da 

fáscia pubocervical. As complicações descritas são lesões 
viscerais pelas agulhas em cerca de 2,5% dos atos operató-
rios e exposição de telas em até 15% dos casos.84

Foram realizados ensaios clínicos randomizados 
(ECR) comparando pacientes operadas com e sem telas. 
Em uma revisão com seis ECRs não foram encontradas di-
ferenças nas complicações entre os dois tipos de tratamen-
to.85 Porém a quantidade de pacientes incluídas na revisão 
ainda é pequena.  Os índices de complicação foram 2,5% 
de complicações severas; 12% de exposição vaginal, 17% 
de contração vaginal e 9% de dispareunia. Outros estudos 
revelaram que a realização concomitante de histerectomia 
aumenta o risco de complicações em até 8 vezes.86

Em julho de 2011 o FDA (Food and Drug Administra-
tion) dos Estados Unidos alertou para o risco da utiliza-
ção de telas em cirurgias vaginais informando que haviam 
sido notificados mais de 1.000 problemas com telas em 
suas agulhas e 11 casos de mortes relacionadas a lesões 
de grandes vasos e abscessos intra-abdominais. Todavia a 
totalização de eventos graves foi inferior a 0,3%.87 Estima-
se ainda que 50% das mulheres sexualmente ativas apre-
sentem algum tipo de problema em decorrência das telas.88

Uma revisão sistemática seguida de meta-análise foi pu-
blicada por Maher et al.89 incluindo estudos publicados entre 
1966 e 2009. Foram identificadas 38 publicações originais, 
17 estudos randomizados e 1.586 mulheres com prolapsos 
de órgãos pélvicos operadas com e sem telas. Dezenove 
estudos referiam-se a prolapsos da parede vaginal anterior 
sugerindo que as telas melhoram de forma significativa o 
resultado anatômico da correção cirúrgica. O risco relativo 
foi de 3,55 (2,29 – 5,5) com Intervalo de confiança de 95%. 
Todavia, quando analisados os resultados subjetivos (quali-
dade de vida e sintomas) não foram encontradas diferenças 
significativas.  As taxas de reoperação foram semelhantes, 
porém por motivos diferentes: complicações nas telas e fa-
lha da cirurgia nas colporrafias sem tela. 
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Histórico da neuromodulação
A neuromodulação consiste em submeter o córtex cere-

bral de forma direta ou indireta a um estímulo elétrico, pro-
movendo alterações neuroquímicas nos neurônios. Isso libera 
neurotransmissores que podem ser excitatórios ou inibitórios, 
o que resulta em facilitação ou inibição de determinada fun-
ção ou comportamento, dependendo do local onde o estímulo 
elétrico foi ofertado, sua duração e suas características.1

Os primeiros relatos do uso de corrente elétrica para 
fins terapêuticos são do século 18, com o médico italiano 
Luigi Galvani. A eficácia da neuroestimulação foi compro-
vada pela primeira vez na década de 30, com o advento 
da eletroconvulsoterapia para o tratamento dos casos de 
depressão e esquizofrenia. Entretanto, na Segunda Guerra 
Mundial a estimulação elétrica foi usada para a prática de 
tortura e o procedimento foi abandonado no pós-guerra.1

Especificamente na Urologia, os primeiros relatos do 
uso de neuroestimuladores para o tratamento das disfun-
ções vesicais são do século 18. Em 1878, Saxtroph rea-
lizou a estimulação elétrica vesical pela colocação de um 
cateter metálico transuretral para o tratamento de pacien-
tes com retenção urinária. Na década de 70, McGuire de-
monstrou em cachorros que a estimulação direta da bexiga 
aumentava a pressão intravesical; no entanto, para atingir 
uma contração vesical uniforme e efetiva era necessária a 
colocação de múltiplos eletrodos.2

O músculo detrusor também pode ser estimulado atra-
vés dos nervos pélvicos ou da musculatura perineal. Na 
década de 60, Dees e colaboradores demonstraram que a 
estimulação dos nervos pélvicos em gatos desencadeava a 

contração simultânea do músculo detrusor e do esfíncter 
urinário.3 Em 1965, Caldwell demonstrou que a estimu-
lação da musculatura perineal poderia ser aplicada para o 
tratamento da incontinência urinária e fecal.4 A estimula-
ção do nervo tibial posterior com o objetivo de inibir a 
contração detrusora foi descrita pela primeira vez por Mc-
Guire na década de 80.5

A estimulação direta das raízes nervosas foi descrita 
primeiramente por Magendie em 1822. O autor demons-
trou que a secção das raízes posteriores de cães associava-
se a alterações da sensibilidade.1 Na década de 70, Jonas 
e Tanagho realizaram as primeiras tentativas de estimular 
diretamente as raízes sacrais com o objetivo de desenca-
dear a micção.6 Em 1972, Brindley implantou estimula-
dores sacrais em pacientes paraplégicos com incontinên-
cia urinária.7 Em 1982 Tanagho e Schmidt implantaram 
estimuladores sacrais em cães e conseguiram demonstrar 
contrações detrusoras efetivas sem contração esfincteria-
na uretral concomitante.8 A partir de então, pesquisadores 
começaram a caracterizar os padrões de resposta da esti-
mulação das diferentes raízes sacrais com o objetivo de 
aplicação terapêutica em seres humanos.

Neurofisiologia da micção
Para se estudar as disfunções de armazenamento e es-

vaziamento vesicais, é necessário o conhecimento dos me-
canismos envolvidos no processo fisiológico da micção. 

A bexiga é o único órgão do corpo humano que possui 
uma inervação somática e autonômica. O reflexo da mic-
ção ocorre no centro sacral da micção, que é coordenado 
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e modulado pela ponte e pelo córtex cerebral. A coor-
denação entre a contração detrusora e o relaxamento do 
esfíncter uretral ocorre no centro pontino da micção. O 
córtex e a ponte atuam de forma inibitória sobre o centro 
sacral da micção. 

A função detrusora normal depende de um equilíbrio 
entre os centros sacrais e suprassacrais e o sistema ner-
voso autônomo simpático e parassimpático. A ativação 
do sistema simpático inibe a contração detrusora e esti-
mula o tônus esfincteriano uretral, promovendo a conti-
nência. Em contrapartida, a ativação do sistema paras-
simpático estimula a contração detrusora e promove o 
esvaziamento vesical.

O armazenamento de urina em condições normais de-
pende basicamente de dois reflexos: o reflexo de guarda 
(“guarding reflex”) e o reflexo aferente vesical (“bladder 
afferent loop reflex”).9

Reflexo de guarda
O reflexo de guarda é influenciado principalmente por 

vias somáticas e previne as perdas urinárias em ocasiões 
associadas com aumento da pressão vesical, como tosse, 
espirro, esforço físico e outras ocasiões que poderiam de-
sencadear a micção (Figura 1).

Figura 1. O Reflexo de guarda promove continência e contrai o esfíncter 
uretral externo durante os períodos em que ocorre um aumento da 
pressão abdominal (esforço físico e tosse). Esse reflexo pode ser inibido 
voluntariamente pelo córtex cerebral para promover o esvaziamento vesical.

 Modificado de Leng WW, Chancellor MB. How sacral nerve stimulation neuromodulation 
works.UrolClin North Am. 2005; 32:11-8.

Reflexo aferente vesical
O reflexo aferente vesical é influenciado principal-

mente pelo sistema nervoso simpático. Os neurônios in-
tersacrais estimulam reflexamente o nervo pudendo para 
manter o tônus esfincteriano durante o processo de arma-
zenamento de urina.

O esvaziamento vesical fisiológico depende da integri-
dade da ponte, que promove a coordenação entre a contração 
detrusora e o relaxamento do esfíncter uretral. As aferências 
vesicais são transmitidas para os centros medulares através 
das fibras A delta e das fibras tipo C. Em condições normais, 
após atingir um determinado volume vesical, a bexiga envia 
informações para os centros medulares e corticais, que vão 
estimular o sistema nervoso parassimpático. A micção ocor-
re a partir do momento em que a pressão detrusora se torna 
maior que a pressão uretral.10

Anatomia sacral e função das 
raízes nervosas sacrais 

O sacro é a fusão de cinco vértebras e tem a forma 
de uma pirâmide quadrangular com a base voltada para 
cima e o ápice para baixo. Articula-se superiormente com 
a quinta vértebra lombar e inferiormente com o cóccix. A 
base sacral é formada pelo promontório, pelas asas sacrais, 
pelos processos articulares superiores direito e esquerdo e 
pelo canal sacral. O ápice articula-se diretamente com o 
cóccix e as faces laterais servem de ponto de articulação 
com o osso ilíaco. A face anterior (ilíaca) apresenta quatro 
cristas transversais, que correspondem aos discos interver-
tebrais e quatro forames sacrais anteriores. A face poste-
rior (dorsal) é convexa e apresenta a crista sacral mediana, 
a crista sacral lateral, a crista sacral intermédia, os forames 
sacrais posteriores, o hiato sacral e os cornos sacrais.

Conforme descrito anteriormente, o reflexo miccional 
ocorre na medula sacral. Existem quatro raízes nervosas 
sacrais com funções motoras e sensitivas diferentes, con-
forme descrito na tabela 1.11 

Tabela 1. Função motora e sensitiva das diferentes raízes sacrais.

Raiz 
sacral Função motora e sensitiva

S1 Motor: músculo gastrocnêmio e reflexo plantar
Sensibilidade: região lateral do pé

S2
Motor: flexão plantar, rotação lateral do pé e contração do 
músculo esfincteriano anal
Sensibilidade: região das pernas e nádegas

S3 Motor: flexão dorsal do hálux
Sensibilidade: grandes lábios vaginais, escroto e ânus

S4 Motor: reflexos inferiores mais rudimentares
Sensibilidade: sensação de tenesmo retal 

Neuromodulação sacral
Apesar dos recentes avanços nas pesquisas e no conhe-

cimento das disfunções miccionais e da neurofisiologia da 
micção, ainda não se sabe qual é o exato mecanismo de 
ação da neuromodulação sacral. Uma das maneiras de se 
estimular as raízes sacrais é por intermédio do implante de 
um neuromodulador na região sacral. 

Existem duas teorias que tentam explicar o mecanis-
mo de ação da neuromodulação sacral. A primeira teoria 
postula que a estimulação das vias eferentes do músculo 
esfincteriano uretral poderia reflexamente inibir a contra-
ção do músculo detrusor. A segunda postula que a ativa-
ção das aferências vesicais por meio da estimulação das 
raízes sacrais atuaria estimulando ou inibindo os centros 
suprassacrais. 

Apesar de não sabermos o mecanismo da neuromodu-
lação sacral, estudos clínicos demonstraram bons resulta-
dos no tratamento dos distúrbios do esvaziamento vesical 
(retenção urinária) e nos distúrbios do armazenamento ve-
sical (urgência, polaciúria e urgeincontinência).12,13
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Distúrbios do armazenamento vesical 
Durante o enchimento vesical fisiológico, ocorre a ati-

vação do sistema nervoso simpático, que inibe a contração 
detrusora e mantém o tônus do esfíncter uretral. Em contra-
partida, o sistema nervoso parassimpático permanece inibido. 
O armazenamento de urina depende de uma perfeita coorde-
nação do sistema autonômico e do sistema nervoso central. 

Os distúrbios do armazenamento são representados 
clinicamente pela urgência miccional, urgeincontinência, 
noctúria e polaciúria. Funcionalmente a urgência é secun-
dária a uma hiperatividade do músculo detrusor, no entan-
to, a prevalência de hiperatividade detrusora, demonstrada 
por meio de estudo urodinâmico, em pacientes com urgên-
cia miccional varia entre 50 e 70%.14,15 

A noctúria e a polaciúria são sintomas que podem es-
tar presentes na ausência de qualquer disfunção vesical. 
Nesse contexto, a caracterização dos sintomas a partir de 
uma história clínica detalhada e de um diário miccional 
deve ser bem documentada antes de se instituir qualquer 
tipo de tratamento para os distúrbios do armazenamento 
vesical. A realização de estudo urodinâmico não é obriga-
tória, porém nos casos de urgência e/ou urgeincontinência 
refratários ao tratamento clínico é recomendada. 

Nos casos refratários ao tratamento clínico, a neuro-
modulação é um dos tratamentos indicados, porém até o 
momento não há nenhum fator preditivo pré-clínico que 
identifica os pacientes que vão ou não ter boa resposta com 
a neuromodulação.16,17

Um dos mecanismos de ação da neuromodulação sa-
cral no tratamento dos distúrbios de armazenamento é 
por meio da modulação das vias aferentes vesicais e da 
ativação dos interneurônios sacrais medulares. Esses in-
terneurônios estimulam os centros suprassacrais (ponte e 
córtex) com o objetivo de ativar o reflexo de guarda e o 
reflexo aferente vesical9 (Figura 2).

Figura 2. Aferências do nervo pudendo podem modular e inibir o reflexo 
da micção. 

 Modificado de Leng WW, Chancellor MB. How sacral nerve stimulation neuromodulation 
works.UrolClin North Am 2005; 32:11-8.

Existem alguns trabalhos publicados avaliando a 
eficácia da neuromodulação sacral no tratamento dos 
sintomas de armazenamento. Schmidt e colaboradores 
avaliaram 76 pacientes com urgeincontinência refratá-

ria ao tratamento conservador, dos quais 34 foram sub-
metidos ao implante do neuromodulador sacral (Inters-
tim, Medtronic, Mineapolis, USA). Após seis meses, 
47% dos pacientes estavam secos e 29% apresentavam 
uma melhora superior a 50%.18 Em outro estudo multi-
cêntrico realizado por Hassouna e colaboradores, foram 
avaliados 51 pacientes com urgência e urgeincontinên-
cia refratárias. Após seis meses foi observada uma re-
dução do número de micções/dia e melhora dos episó-
dios de urgência e de urgeincontinência. Os resultados 
observados após seis meses se mantiveram após dois 
anos.19 Em 2009 Herbison e colaboradores publicaram 
uma meta-análise que demonstrou que a neuromodu-
lação é um tratamento eficaz nos casos de urgência e 
urgeincontinência refratárias. Como ressalva, os auto-
res enfatizam o alto índice de falhas do equipamento ao 
longo dos anos, o alto custo do neuromodulador e um 
risco não desprezível de complicações pós-operatórias 
como, por exemplo, a migração do eletrodo e a dor no 
local do implante.20

A indicação da neuromodulação sacral para o tratamen-
to dos distúrbios do armazenamento vesical deve ser feita 
de forma criteriosa. A neuromodulação está indicada no 
tratamento dos casos de urgência e/ou urgeincontinência 
refratários aos tratamentos conservador ou minimamente 
invasivo. Entende-se por tratamento conservador, o uso de 
medicações anticolinérgicas, as medidas comportamentais 
e a reabilitação do assoalho pélvico. Os tratamentos mini-
mamente invasivos podem ser representados pela aplica-
ção intravesical de toxina botulínica. 

Nos casos de hiperatividade detrusora de etiologia 
neurogênica a neuromodulação sacral também pode ser 
uma opção de tratamento. Em 2010 foi publicada uma 
meta-análise avaliando a eficácia da neuromodulação em 
pacientes neurogênicos com sintomas de armazenamento 
e/ou de esvaziamento. Foi observada uma melhora dos sin-
tomas em 62% com o implante provisório e 92% nos can-
didatos ao implante definitivo. Os autores enfatizam que 
os resultados obtidos devem ser interpretados com cautela, 
pois os estudos avaliados apresentam pequena casuística e 
período de seguimento curto.21

Distúrbios do esvaziamento vesical 
Os distúrbios do esvaziamento vesical são caracteriza-

dos pelas alterações do jato urinário e pela retenção uriná-
ria. Conforme descrito anteriormente, a micção depende 
de uma perfeita coordenação entre a contração detrusora e 
o relaxamento do esfíncter uretral. 

Quando ocorre uma alteração anatômica e/ou funcio-
nal das vias aferentes ou eferentes suprassacrais, o reflexo 
de guarda e o reflexo aferente vesical ficam preservados, 
pois as sinapses ocorrem na medula sacral. Consequen-
temente o esfíncter uretral mantém-se hipertônico, o que 
pode ocasionar alterações do jato urinário e/ou retenção 
urinária (Figura 3).
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Figura 3. Disfunções neurogênicas alteram o mecanismo de inibição 
pontino e cortical, o que estimula o reflexo de guarda podendo causar 
retenção urinária. A estimulação sacral pode ser utilizada para modular o 
reflexo exacerbado. 

 Modificado de Leng WW, Chancellor MB. How sacral nerve stimulation neuromodulation 
works.UrolClin North Am 2005; 32:11-8.

O mecanismo pelo qual a neuromodulação sacral atua 
nos distúrbios do esvaziamento vesical não está bem es-
clarecido. Nos pacientes com hipertonia esfincteriana e 
obstrução funcional, a neuromodulação promove a ini-
bição do reflexo de guarda e do reflexo aferente vesical 
por meio da ativação ou da inibição dos centros pontinos e 
corticais envolvidos no processo de micção. Alguns estu-
dos demonstraram que na Síndrome de Fowler (obstrução 
vesical funcional em mulheres), algumas áreas do córtex 
cerebral e da substância cinzenta periaquedutal apresenta-
vam atividades exacerbadas durante o enchimento vesical 
com consequente hipertonia do esfíncter uretral.22-24 

A avaliação clínica dos distúrbios do esvaziamento vesi-
cal nos homens é feita basicamente por meio do Índice In-
ternacional de Sintomas Prostáticos (IPSS). Em alguns casos 
recomenda-se realizar a fluxometria livre. No entanto, estu-
dos demonstram que pacientes com IPSS e/ou fluxometria 
normal podem estar obstruídos.25-28 Com relação às mulheres 
com distúrbios do esvaziamento vesical, até o momento não 
existem parâmetros fidedignos de obstrução infravesical e 
muitas mulheres obstruídas são assintomáticas.29,30

Nos casos em que se programa o implante do neuro-
modulador sacral para o tratamento dos distúrbios de es-
vaziamento vesical é recomendável realizar o estudo uro-
dinâmico. Bertapelle e colaboradores demonstraram que 
os resultados da neuromodulação sacral são piores nos 
pacientes com a contratilidade detrusora.31 

A realização de eletromiografia concomitantemente 
ou não ao estudo urodinâmico é recomendada e pode de-
monstrar alterações como, por exemplo, a hipertonia do 
esfíncter durante o esvaziamento vesical.

Conforme demonstrado em estudos clínicos, a neu-
romodulação sacral apresenta bons resultados no trata-
mento dos casos de retenção urinária funcional tanto em 
homens quanto em mulheres. Num estudo multicêntrico 
randomizado publicado por Jonas, 71% dos pacientes 
apresentaram melhora da retenção e 69% descontinu-
aram o uso do cateterismo intermitente limpo.32 Esses 

resultados foram comprovados por outros estudos.33,34

A neuroestimulação sacral também tem sido utilizada 
para o tratamento das disfunções miccionais pós-cirur-
gia de sling, disfunções miccionais na população infantil, 
cistites intersticiais e disfunções intestinais; porém os re-
sultados ainda são iniciais, com um pequeno número de 
pacientes e curto prazo de seguimento. Nos Estados Uni-
dos, essas indicações ainda não são aprovadas pelo FDA.

Implante do neuromodulador sacral
O implante do neuromodulador sacral é realizado 

em dois estágios diferentes. No primeiro estágio im-
planta-se um gerador de pulso externo provisório, co-
nectado aos eletrodos implantados por via percutânea 
na raiz sacral S3. Recomenda-se que o paciente fique 
com o neuromodulador provisório por no mínimo 15 e 
no máximo 30 dias. Nesse período, os sintomas devem 
ser anotados em um diário miccional. Geralmente, para 
os casos de urgência ou urgeincontinência, quinze dias 
é um período satisfatório para avaliação dos resultados. 
Nos casos de retenção urinária, recomenda-se de três a 
quatro semanas.

 A resposta é considerada satisfatória quando ocorre 
uma melhora maior ou igual a 50% após o implante do 
neuroestimulador. Nesse caso, recomenda-se o implante 
do gerador de pulso definitivo (segundo estágio).

 Nos casos em que o implante provisório não tem boa 
resposta, a conduta deve ser discutida com o paciente. Po-
de-se optar pela colocação do implante provisório bilateral 
ou pelo abandono do tratamento e a retirada do estimu-
lador provisório. A colocação do eletrodo bilateralmente 
ainda não tem comprovação de eficácia na literatura.1

Implante do eletrodo na raiz sacral
Antes do procedimento recomenda-se uso de antibio-

ticoprofilaxia. O paciente é colocado em posição prona 
e deve-se deixar exposta a região do sacro e das náde-
gas. O forame sacral S3 localiza-se a 9 cm do cóccix e a  
11 cm do ânus. Lateralmente, os forames localizam-se a 2 
cm à direita e à esquerda da linha média (Figura 4).

Figura 4. Implante da agulha na raiz sacral S3 e localização anatômica de S3.
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Medtronic, Minneapolis, MN, USA.

Deve-se tomar cuidado com a introdução da agulha, 
pois o plexo pélvico e o nervo pudendo estão localizados 
próximos ao local da implantação da agulha. Após a locali-
zação do forame, introduz-se a agulha por via percutânea, 
guiada por fluoroscopia e sua localização é confirmada 
pela avaliação da resposta motora de S3, que corresponde 
à flexão dorsal do hálux e a contração dos músculos peri-
neais. A avaliação da sensibilidade da região dos grandes 
lábios vaginais e do escroto também pode ser realizada. 

A agulha é substituída por uma bainha para colocação dos 
eletrodos na posição correta. Recomenda-se que os três ele-
trodos mais distais fiquem posicionados anteriormente à su-
perfície anterior do sacro (Figura 5). Após o posicionamento 
dos eletrodos, avalia-se novamente a resposta motora de S3.

Figura 5. Introdução da agulha na raiz sacral S3 e confirmação por fluoroscopia 
da posição correta dos eletrodos. 

 Medtronic, Minneapolis, MN, USA.

O implante do gerador de pulso definitivo é realizado 
após a avaliação inicial da resposta ao implante provisó-
rio, conforme descrito anteriormente. Existem diferentes 
locais para a colocação do gerador definitivo, porém usual-
mente ele é colocado na região subcutânea da região glútea 
superior (Figura 6).

Figura 6. Colocação do gerador de pulso definitivo no subcutâneo da região 
glútea superior.

 Medtronic, Minneapolis, MN, USA.

Complicações pós-operatórias
As complicações pós-operatórias podem ocorrer após 

o procedimento percutâneo ou após o implante do gerador 
definitivo. A prevalência de complicações é muito variável 
entre os diferentes estudos. 

Com relação ao procedimento percutâneo, as compli-
cações mais comuns são a migração do eletrodo, que ocor-
re em 7 a 12% dos casos e a dor no local do implante, que 
ocorre em 2 a 5% dos casos. Complicações como infecção 
no local da punção sacral e fratura do implante sacral tam-
bém são relatadas, porém são incomuns.21,35,36

Com relação ao procedimento definitivo, a complica-
ção mais frequente é a dor no local do implante do gerador 
definitivo, que ocorre em 5 a 15% dos casos. A infecção 
ocorre em aproximadamente 5 % dos casos e a migração 
do neuromodulador permanente em 1 % dos casos.21,35,36

O manuseio das diferentes complicações deve ser in-
dividualizado para cada paciente. Na literatura a probabi-
lidade de revisão do implante em decorrência de efeitos 
adversos relacionados ao procedimento ou a falhas mecâ-
nicas do neuroestimulador é de 30%.21,35,36

Além das complicações supracitadas, muitas vezes o 
ajuste do neuromodulador é complicado e requer múltiplas 
visitas ao Urologista. 

Contraindicações para a neuromodulação sacral
Apesar dos bons resultados da neuromodulação sacral 

no tratamento dos distúrbios de armazenamento e de es-
vaziamento, existem contraindicações para o implante 
do neuromodulador sacral. Nos pacientes com alterações 
anatômicas na coluna vertebral e no sacro, com limitações 
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mentais ou físicas que impeçam o correto manuseio do 
aparelho e nos pacientes não complacentes, o procedimen-
to estará contraindicado. 

Outra consideração importante é que a ressonância 
magnética está contraindicada em pacientes com neuro-
modulador.1

Eletroestimulação para o tratamento 
dos distúrbios de armazenamento 

A neuromodulação também pode ser realizada de for-
ma intermitente por intermédio da estimulação elétrica ou 
magnética. Os tipos de neuroestimulação intermitente são: 

•	 Estimulação elétrica transcutânea dos segmentos sa-
crais (TENS) e a estimulação elétrica intracavitária;

•	 Estimulação magnética sacral ou perineal (cadeira 
magnética);

•	 Estimulação elétrica percutânea – acupuntura e esti-
mulação percutânea do nervo tibial posterior.

A neuromodulação sacral é um tratamento com bons 
resultados nas disfunções miccionais, no entanto, é um 
procedimento invasivo, caro, com morbidade considerá-
vel e risco de complicações. O uso de eletroestimuladores 
intracavitários, percutâneos ou transcutâneos e de estimu-
ladores magnéticos são alternativas menos invasivas de 
neuromodulação.37 

O uso de TENS e de eletroestimuladores intracavitá-
rios não possui comprovação científica para a utilização 
no tratamento das disfunções miccionais. O objetivo dos 
estimuladores intracavitários (anal ou vaginal) é estimular 
as aferências e as eferências do nervo pudendo com o ob-
jetivo de modular o mecanismo de armazenamento e esva-
ziamento vesicais. As duas grandes limitações do método 
são a imprecisão com relação à localização do nervo e o 
desconforto relatado pelos pacientes.38-40

A estimulação magnética sacral ou perineal (cadeira 
magnética) foi descrita por Galloway e colaboradores. O 
mecanismo de ação da estimulação magnética não está 
bem esclarecido e há uma série de restrições ao método. 
Não existem estudos comprovando sua eficácia.41

O nervo tibial posterior é formado por fibras nervosas 
provenientes dos segmentos L4 a S3; portanto sua estimula-
ção pode induzir alguma resposta na contração detrusora ou 
no esfíncter uretral. O princípio da estimulação do nervo ti-
bial posterior com o objetivo de modular a atividade do mús-
culo detrusor foi descrito por McGuire na década de 80.42

O mecanismo de ação da neuromodulação por meio da 
eletroestimulação do nervo tibial posterior ainda não está 
estabelecido. Teoricamente, a estimulação do nervo tibial 
posterior pode neuromodular a atividade das raízes sacrais, 
por meio da ativação do reflexo de guarda e do reflexo afe-
rente vesical e da estimulação do sistema nervoso simpáti-
co inibindo a atividade do músculo detrusor. 

Existem dois estudos randomizados controlados, com 
curto período de seguimento (12 semanas), que demons-

traram que a eletroestimulação do nervo tibial posterior 
melhorou a urgência, a urgeincontinência e a polaciúria 
em pacientes com sintomas de armazenamento refratários 
ao tratamento conservador.43,44

Moossdorff-Steinhauser e colaboradores publicaram 
os resultados de uma meta-análise avaliando a eficácia da 
eletroestimulação do nervo tibial posterior no tratamento 
da bexiga hiperativa. A eletroestimulação melhorou a ur-
geincontinência e a polaciúria. Com relação à urgência e 
a noctúria, a meta-análise enfatiza que até o momento não 
há estudos com boa qualidade demonstrando a efetividade 
do método.37

Localização do nervo tibial posterior 
A estimulação do nervo tibial posterior é realizada com 

a colocação de uma agulha percutânea a aproximadamente 
cinco centímetros do maléolo medial em sentido cefálico. 
O ponto de inserção da agulha tem como base os pontos 
usados na acupuntura para o tratamento das disfunções 
urinárias45,46 (Figuras 7A e 7B).

Anatomicamente, o nervo tibial posterior localiza-se 
dois dedos acima do maléolo medial. É nesse ponto que se 
coloca a agulha ou os eletrodos para a neuroestimulação. 
Nos estudos avaliados utilizou-se largura de pulso de 200µs, 
frequência de 20 Hz e intensidade de pulso de 10 mA. O 
tratamento foi realizado de uma a duas vezes por semana 
por 12 semanas.47,48

Figura 7. Pontos de acupuntura e localização do nervo tibial posterior.
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Eletroestimulação para o tratamento dos 
distúrbios do esvaziamento

O uso da eletroestimulação para o tratamento dos dis-
túrbios do esvaziamento vesical não está estabelecido. Não 
existem estudos comprovando a eficácia do método.21,49,50

Neuromodulação sacral – Pontos-chave
Principais indicações:
•	 Urgência ou urgeincontinência idiopática refratária 

ao tratamento conservador 
•	 Retenção urinária funcional não associada a fator 

anatômico obstrutivo 
•	 Síndrome de Fowler 

Critérios negativos:
•	 Alto custo do neuromodulador
•	 Risco de complicações pós-operatórias não é des-

prezível
•	 Considerar o risco de falha mecânica e a necessida-

de de revisão do neuromodulador na indicação do 
tratamento

Eletroestimulação – Pontos-chave
Principais indicações:
•	 Urgência ou urgeincontinência idiopática refratária 

ao tratamento conservador 
•	 Não há indicação para o tratamento dos distúrbios 

de esvaziamento
•	 A eletroestimulação do nervo tibial posterior é a que 

apresenta os melhores resultados 
Critérios negativos:
•	 Não existem resultados com tempo de seguimento 

longo
•	 Até o momento não existe padronização com rela-

ção aos parâmetros aplicados

Conclusões e tendências futuras
O estudo e as pesquisas na área de neurofisiologia 

do trato urinário têm se aprimorado nos últimos anos, 
no entanto ainda não se sabe quais são os mecanismos 
envolvidos na neuromodulação. O desenvolvimento de 
novos equipamentos, o aprimoramento das diferentes 
técnicas, a realização de estudos com resultados em lon-

go prazo são tendências futuras. Ainda não temos um 
tratamento ideal para os distúrbios funcionais vesicais 
e muitas questões referentes à fisiologia vesical ainda 
precisam ser respondidas. A busca por novas alterna-
tivas e as pesquisas na área molecular e celular podem 
trazer à tona novos horizontes.
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Incontinência Urinária de Esforço

Introdução
O tratamento cirúrgico é a abordagem padrão para mu-

lheres com incontinência urinária de esforço (IUE) que 
falham às condutas conservadoras, como mudanças de es-
tilo de vida, micção programada, fisioterapia do assoalho 
pélvico e terapias comportamentais. Centenas de técnicas 
cirúrgicas foram descritas ao longo dos anos em busca de 
um procedimento cirúrgico simples, barato, fácil de ser 
aprendido e ensinado, minimamente invasivo, de longa 
durabilidade e com baixo índice de morbidade e complica-
ções cirúrgicas.1 A escolha da técnica cirúrgica para cada 
paciente com IUE depende de uma série de fatores, como 
idade, presença de comorbidades, tratamentos cirúrgicos 
prévios, expectativas, tempo de recuperação, sucesso ao 
longo prazo e riscos de complicações. Embora esses fa-
tores interfiram na abordagem cirúrgica escolhida, a ex-
periência do cirurgião com cada técnica também deve ser 
levada em consideração.2 

Nas últimas décadas diferentes cirurgias foram reali-
zadas para tratar a IUE. Desses tratamentos, as suspensões 
retropúbicas (Burch) e os slings pubovaginais demonstra-
ram resultados mais duradouros e consistentes.3 Entretan-
to, em função da morbidade associada a essas cirurgias, 
houve grande ênfase no desenvolvimento de procedimen-
tos minimamente invasivos para a IUE, surgindo, a partir 
da década de 90, os slings sintéticos de uretra média, que 
rapidamente se difundiram como tratamento padrão para 
a IUE, independentemente de sua fisiopatologia.4 Subse-
quentemente, algumas variações na colocação retropúbica 

desses slings foram relatadas e em 2001 foi descrita a via 
transobturatória dos slings de uretra média (transobturator 
tape - TOT), havendo a partir de então, uma grande com-
paração na literatura entre as duas vias, tanto em termos de 
sucesso quanto de suas complicações.5,6 

À luz das evidências atuais, os slings sintéticos de ure-
tra média consistem no tratamento mais frequentemente 
realizado para IUE e deverão ser, nos próximos anos, uma 
abordagem cada vez mais aplicada, pois sua eficácia é no 
mínimo comparável à cirurgia de Burch7 e sua equivalên-
cia ao sling pubovaginal foi demonstrada em vários estu-
dos.8,9 Por esses e outros motivos a comunidade científica 
urológica e ginecológica tem focado cada vez mais a aten-
ção em estudos que avaliam essas cirurgias. 

Apesar de a maioria das complicações serem tratáveis 
e reversíveis, o ideal é preveni-las ou minimizar bastante 
o risco de seu surgimento. Este é um processo que se 
inicia no período pré-operatório, ainda na fase de diag-
nóstico. Recomenda-se dar atenção adequada aos fatores 
passíveis de reversibilidade e introdução de tratamento 
adequado prévio ao ato cirúrgico. Pacientes com atrofia 
vaginal por hipoestrogenismo, infecção urinária e genital 
recorrente, diabetes, distúrbios nutricionais, obesidade 
mórbida e outros devem ser adequadamente tratados an-
tes da cirurgia. 

A escolha da técnica cirúrgica deve levar em conta 
também aspectos próprios de cada paciente. Por exem-
plo, deve-se evitar os slings sintéticos em pacientes com 
IUE e fístula uretrovaginal ou divertículos uretrais. Da 
mesma forma, deve-se questionar seu uso em pacientes 
com múltiplas cirurgias para IUE, principalmente aque-
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las nas quais outras telas foram previamente colocadas, 
pelo risco de complicações. Em outras situações, como 
na presença de prolapso pélvico, procurar ajustar os slin-
gs após a correção do prolapso. Outras medidas como 
a realização rotineira de cistoscopia também diminuem 
complicações indesejáveis. Por outro lado, existem estu-
dos que demonstram que as falhas cirúrgicas estão rela-
cionadas a técnica cirúrgica inadequada, indicação errada 
do procedimento e inexperiência do cirurgião. À medida 
que o número de procedimentos aumenta, diminuem os 
índices de complicações.10

 Importante mencionar que a incidência de complica-
ções é variável a depender de como os dados são coleta-
dos, se são utilizados instrumentos validados, da forma e 
tempo de seguimento das pacientes e da própria definição 
de complicação. De uma forma geral, os estudos que in-
cluem dor e infecção urinária no pós-operatório relatam 
taxas mais elevadas de complicações.11 

Como o número de pacientes submetidas a tais cirur-
gias aumenta a cada ano, é imperativo ter conhecimento 
de suas principais complicações e a conduta a ser adotada 
em cada caso. Neste tópico serão abordadas as principais 
complicações descritas com os slings de uretra média e os 
tratamentos indicados. Para fins didáticos, esta discussão 
será dividida em complicações durante as cirurgias e as 
pós-operatórias.

Complicações intraoperatórias
Sangramento

Múltiplos vasos sanguíneos ocupam a pelve feminina e 
atravessam o espaço retropúbico e a fossa obturatória, es-
tando sujeitos a lesões inadvertidas durante a passagem de 
agulhas e trocartes. Lesões de grandes vasos podem causar 
hemorragias de maior porte e expor as pacientes a risco 
de morte, se não identificados imediatamente. Grandes 
hematomas podem surgir em consequência dessas lesões. 
A ocorrência de sangramentos varia na literatura de 0,7 a 
8%.12 Numa série de mais de 500 slings de uretra média, a 
ocorrência desse problema foi da ordem 2,7%.13 e em um 
estudo multicêntrico, randomizado e controlado, de 597 
mulheres submetidas a sling retropúbico versus transob-
turatório, a incidência de sangramento foi de 4,7 e 2,3%, 
respectivamente.14 

A maioria dos casos de sangramento intraoperatório 
pode ser evitada com dissecção cirúrgica cuidadosa, se-
guindo planos anatômicos. Uma fonte comum de peque-
nos sangramentos ocorre durante a dissecção da parede 
anterior vaginal dos planos subjacentes ou na abertura 
da fáscia endopélvica. Se o sangramento é persistente, 
algumas manobras devem ser tentadas, como elevação e 
compressão manual da parede anterior contra a sínfise 
púbica por alguns minutos, utilização de compressas ou 
mesmo o auxílio de uma espátula maleável com com-
pressão contínua. Se houver persistência, deve-se ter-
minar rapidamente o procedimento e tamponar a vagina 

com compressas. É descrito também o uso de sonda de 
Foley com balão hiperinsuflado e tracionado como ma-
nobra auxiliar. Caso não haja resolução do problema 
após algum tempo de avaliação ou se houver instabilida-
de hemodinâmica, uma abordagem cirúrgica por meio de 
laparotomia deverá ser realizada imediatamente.11

O surgimento de hematomas pode ser observado em 
algumas pacientes no período pós-operatório e a reali-
zação de exames de imagem e dosagem de hemoglobina 
e hematócrito poderão definir a extensão do problema. 
Pequenos hematomas inferiores a 100 mL podem ser as-
sintomáticos, mas hematomas maiores podem provocar 
dor abdominal e prolongar o pós-operatório. Regressão 
espontânea é a regra, mas pode levar até alguns meses 
para ocorrer. Grandes hematomas associados a dor pélvi-
ca podem necessitar drenagem cirúrgica, pois a simples 
punção ou colocação percutânea de drenos normalmente 
são insuficientes.

Estudo anatômico com o tension-free vaginal tape 
(TVT) refere que a distância média entre trocartes e os 
vasos pélvicos mais importantes variou de 3,2 a 4,9 cm 
ao direcionar sua ponta para o ombro ipsilateral e poste-
rior ao osso púbico. Qualquer desvio lateral ou cefálico 
pode aumentar o risco de lesão desses vasos.15 Em relação 
ao acesso transobturatório há descrição de hematomas e 
sangramentos intraoperatórios na ordem de 0 a 2,3%, com 
conduta semelhante à descrita anteriormente.16 

Lesão do trato urinário
Durante a cirurgia de sling, tanto a bexiga, quanto a 

uretra e mais raramente o ureter podem ser lesados. A cha-
ve para a conduta nesses casos é a identificação imediata e 
a correção do problema. 

Uretra
A uretra pode ser lesada durante a dissecção da pare-

de vaginal da fáscia subjacente, principalmente em ca-
sos com múltiplas cirurgias prévias. Também pode ser 
perfurada durante a passagem dos trocartes ou agulhas, 
o que é relatado em menos de 1% dos slings retropúbi-
cos e 0,5% dos transobturatórios.17 A colocação de uma 
sonda de Foley no início do procedimento auxilia no 
reconhecimento do problema e sua correção. Na suspei-
ta de lesão uretral, uma uretroscopia pode auxiliar no 
diagnóstico. Em pequenas lacerações, simples sonda-
gem vesical de demora pode ser suficiente. Nos demais 
casos, a conduta é cirúrgica. A uretra deve ser reparada 
imediatamente em dois planos, com fio absorvível, so-
bre uma sonda 16 Fr, que deverá ser mantida por alguns 
dias. Se um sling sintético estava sendo planejado, este 
deverá ser abortado, pelos riscos de erosão uretral. Um 
sling autólogo poderia ser considerado uma alternati-
va, mas existem dados insuficientes que suportam tal 
conduta. Uma lesão uretral não identificada poderá oca-
sionar uma fístula uretrovaginal, erosão do sling para o 
lúmen uretral, infecção e secreção local.18



545

Disfunções de armazenamento e esvaziamento do trato urinário inferior

Bexiga
Perfuração vesical durante a passagem das agulhas não 

é incomum, com taxas relatadas de 0,7 a 24% nas cirurgias 
de sling.11 Os motivos para esta variabilidade são desco-
nhecidos, mas os fatores de risco para a sua ocorrência in-
cluem a presença de cirurgias prévias e a inexperiência do 
cirurgião. Tal ocorrência pode acontecer com a passagem 
das agulhas de baixo para cima ou de cima para baixo. 
Dois recentes estudos multicêntricos, randomizados e con-
trolados comparando as duas vias de colocação dos slings 
de uretra média demonstraram maiores taxas de lesão ve-
sical na via retropúbica (5 – 8%) contra 0% na via transo-
bturatória.14,19

Para evitar lesão, deve-se ter o cuidado de sempre es-
vaziar completamente a bexiga antes da passagem das agu-
lhas. A lesão de bexiga é identificada no intraoperatório com 
a realização de uma cuidadosa cistoscopia. A bexiga deverá 
ser infundida aos poucos e todas as suas paredes avaliadas. 
Se uma lesão for identificada, o trocarte ou a agulha deverá 
ser retirada e passada novamente. Uma sonda de Foley de-
verá ser deixada por 48 horas, a fim de evitar urinoma, for-
mação de fístula ou abscesso pélvico. Lesões vesicais não 
identificadas são responsáveis por sintomas do trato urinário 
inferior no pós-operatório, principalmente sintomas irritati-
vos, dor pélvica e vesical, dispareunia, formação de cálculos 
e infecção urinária recorrente, pois haverá invariavelmente 
um corpo estranho (sling) intravesical.

Como as agulhas do sling transobturatório (TOT) não 
penetram o espaço retropúbico, a chance de lesão à bexiga 
por esta via é bastante baixa (máximo descrito 0,5%), sen-
do observado principalmente nos casos em que se realiza 
uma cirurgia vaginal secundária.16 Por esse motivo, é bas-
tante difundida a ideia de que não é necessária cistoscopia 
nos slings TOT. Entretanto, pela facilidade de realização e 
os potenciais riscos de uma lesão não identificada, reco-
mendamos sua realização em todos os casos de sling de 
uretra média, independentemente da via de acesso.

Lesão vaginal
Lesão vaginal pode ocorrer durante a dissecção do epi-

télio vaginal dos tecidos subjacentes ou durante a passa-
gem das agulhas ou trocartes para transposição dos slings. 
Quando essas perfurações não forem identificadas no in-
traoperatório, haverá exposição da tela na cavidade vagi-
nal, originando complicações tardias como secreção local 
recorrente, dispareunia e extrusão subsequente.

A identificação da lesão é facilmente realizada procu-
rando-se ter o cuidado de sempre inspecionar e tocar os 
fórnices vaginais logo após a passagem das agulhas, pois 
é nesse local que comumente se observam as lesões. Caso 
uma lesão seja identificada, deve-se retirar o trocarte e re-
passá-lo. A lesão pode ser suturada com fio absorvível e o 
procedimento poderá prosseguir.

O estudo TOMUS que comparou as duas vias de aces-
so (retropúbica e transobturatória) dos slings de uretra mé-

dia, observou uma taxa de lesão vaginal de 4,4% no grupo 
submetido ao TOT e de 2,0%, no retropúbico.20 Outros 
estudos confirmam esta maior incidência de lesão vaginal 
quando a via transobturatória é utilizada.21

Lesão intestinal
Apesar de ser uma complicação bastante rara (menos 

de 1%), existindo poucos relatos na literatura, seu resul-
tado final pode ser extremamente sério e inclusive fatal, 
pois normalmente o diagnóstico somente é realizado no 
pós-operatório. Esse tipo de lesão ocorre durante a passa-
gem às cegas das agulhas ou trocartes no espaço retropúbico 
nos slings pubovaginais ou de uretra média. Os sintomas e 
sinais principais que sugerem a presença de uma lesão intes-
tinal incluem dor abdominal, íleo paralítico e febre. A sus-
peita clínica indicará a realização de exames laboratoriais 
e de imagem apropriados para um caso de abdômen agudo 
(hemograma, bioquímica completa, radiografia de abdômen 
e tomografia abdominal). Em se confirmando o diagnóstico, 
a conduta definitiva deverá ser por meio de laparotomia de 
urgência, com sutura da lesão, enterectomia ou até mesmo 
realização de derivação intestinal temporária.22 

É importante ter em mente esta complicação ao 
realizarmos um sling retropúbico em pacientes com cirur-
gias pélvicas prévias pelos riscos de aderências de alças no 
espaço retropúbico por onde deverão passar os trocartes. 
Durante a passagem das agulhas, recomenda-se colocar 
a paciente em posição de Trendelenburg para diminuição 
deste risco. Outra manobra é tentar manter o mais rente 
possível da sínfise púbica. Na dúvida é mais seguro indicar 
a via transobturatória, já que não há relatos, até o momen-
to, desse tipo de lesão por esta via.11 

Complicações pós-operatórias
Disfunção miccional e retenção urinária

As cirurgias de sling são responsáveis por grande 
parte dos quadros de retenção e dificuldade miccional em 
mulheres. A história de procedimento cirúrgico prévio deve 
sempre ser pesquisada e eleva a chance de diagnóstico. 
Normalmente, pode se apresentar como retenção urinária 
crônica, resíduo pós-miccional persistentemente elevado ou 
com uma associação de sintomas de armazenamento (ur-
gência, incontinência) e esvaziamento (jato fraco, esforço 
miccional, gotejamento terminal), bem como a necessida-
de de posição ideal para a micção. Não existe um consenso 
quanto a definição de retenção urinária no pós-operatório, 
mas geralmente significa reter por mais de 7 dias. Na lite-
ratura, a incidência de retenção urinária que perdura mais 
de quatro semanas e que requer alguma intervenção é de 2 
a 8% nos slings autólogos, 5 a 15% nos slings sintéticos de 
colo vesical e de 2 a 4% nos slings de uretra média.23

De forma geral, tem sido relatado que 0 a 4% das pa-
cientes submetidas a sling de uretra média necessitarão in-
tervenção cirúrgica para solução do problema.14 Apesar de 
alguns estudos que comparam os slings retropúbicos e tran-
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sobturatórios relatarem uma incidência discretamente maior 
de dificuldade miccional na via retropúbica16,20, outros des-
crevem taxas de disfunção miccional e retenção urinária na 
via transobturatória que variam de 0 a 15,6%.24 Uma me-
ta-análise da Cochrane não conseguiu identificar nenhuma 
diferença quanto a esse aspecto em 24 estudos avaliados.25 

Uma vez feito o diagnóstico de uma obstrução infra-
vesical secundária a um sling, diversas condutas são re-
latadas, a depender do tempo de pós-operatório em que 
se apresenta a paciente: manter sonda uretral por mais 
alguns dias, cateterismo intermitente limpo com ou sem 
antimuscarínicos ou colocação de uma cistostomia tempo-
rária. Existem também relatos anedóticos de dilatação ure-
tral, reabordagem cirúrgica com estiramento do material 
do sling e até utilização de medicação alfa-bloqueadora 
(para o qual não há evidências de eficácia). Alguns tipos 
específicos de slings permitem reajuste de tensão no pós
-operatório, mas demonstram resultados pouco eficazes e 
baixa aceitação no mercado. Em persistindo a obstrução, 
existem fortes evidências de que a realização de uma abor-
dagem cirúrgica com secção do sling apresentará elevadas 
taxas de sucesso em reverter o problema e melhorar a dinâ-
mica miccional, e hoje deve ser considerada a conduta de 
primeira linha para quadros de retenção pós-sling.18

Entretanto, o melhor momento de intervir em um caso 
de obstrução infravesical (OIV) após sling é bastante con-
troverso na literatura, havendo uma considerável variabili-
dade entre autores. Os mais conservadores justificam que 
um grande número de mulheres apresenta regressão dos sin-
tomas nos primeiros dias de acompanhamento, mas outros 
argumentam que uma OIV prolongada pode levar a danos 
irreversíveis para a função vesical.26 Há, na literatura, quem 
indique um procedimento de incisão transvaginal do sling 
logo após 7 dias da cirurgia, mas outros autores relatam que 
se pode esperar até 3 meses para proceder uma revisão cirúr-
gica local.18 Há, contudo, preferência por rápida intervenção 
e secção do sling quando este for sintético. 

Para esse procedimento deve-se abordar a uretra da 
mesma forma que o acesso inicial, identificar e seccionar o 
material utilizado, provocando uma separação do sling de 
1-2 cm. Uma incisão apenas da parte inferior ou de um dos 
lados do sling pode ser suficiente, mas caso haja grandes 
aderências ou muito tempo de cirurgia, poderá ser neces-
sária uma uretrólise formal, com dissecção de toda uretra 
dos tecidos adjacentes e da sínfise púbica. É importante 
informar às pacientes os riscos de incontinência urinária 
de esforço após uma uretrólise, que variam de 9 a 20%.27 

Outro fenômeno que pode ou não estar associado ao 
processo obstrutivo é o surgimento do que os autores cha-
mam de urgência “de novo”. Sua fisiopatologia é desco-
nhecida, mas é comumente atribuída a uma combinação 
de fatores, como leve obstrução, irritação uretral pelo sling 
e até mesmo elevação do colo vesical. Em geral, de todas 
as mulheres submetidas a sling de uretra média, cerca de 
15% apresentam algum grau de incontinência de urgência 

no decorrer de um ano.28 A literatura cita a ocorrência de 
urgência em 5,9 a 33% das submetidas aos slings retro-
púbicos e em 6 a 16% dos transobturatórios.29 Entretan-
to, recente estudo randomizado comparativo entre as vias 
retropúbica e transobturatória identificou uma incidência 
de 0,3% do problema após avaliação de 24 meses, não 
identificando diferença entre as vias.20 Diversas análises 
enfatizam o impacto negativo do surgimento de sintomas 
de bexiga hiperativa na qualidade de vida das pacientes 
submetidas a tratamento cirúrgico de IUE.30 

Extrusão vaginal
A extrusão vaginal se refere à exposição do sling no 

canal vaginal no pós-operatório. As taxas citadas na lite-
ratura variam de 0 a 2% das pacientes.11 Tal complicação 
pode estar relacionada à técnica cirúrgica (fechamento 
inadequado), processos infecciosos locais, atrofia vaginal, 
tecido vaginal cicatricial, rejeição da tela, lesão vaginal 
inadvertida durante a passagem da tela e até a caracterís-
ticas próprias do material implantado. Exposição na linha 
média habitualmente significa deiscência da sutura, en-
quanto uma lesão lateral sugere laceração vaginal durante 
a colocação do sling. O estudo TOMUS não identificou di-
ferença estatística entre as duas vias em relação a extrusão 
vaginal (4,3% na retropúbica e 2,3% na transobturatória).20  

Os sintomas habitualmente referidos são odor vaginal, 
leucorreia, sangramento vaginal e dispareunia, que podem 
surgir após alguns dias ou até depois de meses do procedi-
mento. No exame físico, palpa-se processo de granulação 
na parede vaginal ou até mesmo a própria tela. Entretanto, 
até um terço das pacientes podem ser assintomáticas.18

A conduta nesses casos vai depender da extensão do 
problema. Quando pequenas exposições são identificadas 
(menor do que 1 cm), pode-se tentar a utilização de cremes 
tópicos de estrógeno, com bom índice de sucesso. Há in-
clusive, na literatura, a descrição de resolução espontânea 
do processo. Em exposições maiores, está indicada a abor-
dagem local, com debridamento dos tecidos, “reavivamen-
to” das bordas e sutura da parede vaginal. Nos casos com 
secreção local importante ou sinais evidentes de infecção 
pode ser necessária antibioticoterapia e uma ressecção 
mais extensa, inclusive com retirada da tela. A evolução 
tende a ser satisfatória na maior parte dos casos, mas se-
quelas como dor e dispareunia podem ser persistentes.31 

Erosão
Esse termo significa a presença de material do sling no 

interior do trato urinário inferior algum tempo depois da ci-
rurgia, podendo ocorrer com tecidos autólogos, biológicos 
ou sintéticos. As pacientes se apresentam com sintomas de 
armazenamento, dor, hematúria, infecções urinárias recor-
rentes ou dor pélvica. O diagnóstico definitivo é realizado 
por via endoscópica e o tratamento, quando factível, tam-
bém por esta via. Pode-se tentar a secção do material com 
tesoura endoscópica, laser, alça de Collins ou pinça de corpo 
estranho. Por vezes a secção de uma parte do sling permite 
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a retração do material para fora da via urinária e sua retira-
da completa. É fundamental ter absoluta certeza de que não 
restou material no interior do trato urinário. Quando o acesso 
endoscópico falha ou é insuficiente, deve-se realizar a abor-
dagem cirúrgica, com secção do sling, retirada completa do 
material utilizado, sutura do trato urinário e drenagem.18 

Apesar de constituir fato raro, as erosões para a uretra 
são relatadas em 0,3% das pacientes submetidas à coloca-
ção do TVT, sendo a tensão excessiva do sling, a dissecção 
exagerada da uretra e o antecedente de radioterapia, fato-
res de risco para a sua ocorrência. O tratamento é cirúrgi-
co, com dissecção, retirada do material e sutura uretral. 
Por vezes faz-se necessário rotação de retalho de Martius 
para diminuir risco de fístulas.11

Infecção Urinária (ITU)
Trata-se de uma complicação pouco explorada nos estu-

dos sobre tratamento cirúrgico da IUE. Não existe consenso 
sobre a exata definição e forma de diagnóstico desse proble-
ma. Tanto o estudo SISTER (Burch versus TVT) quanto o 
TOMUS (retropúbico versus transoburatório) relataram uma 
alta prevalência de ITU no pós-operatório de cirurgias para 
IUE. A maioria dos eventos ocorre dentro de 6 meses do pro-
cedimento, podendo chegar a 46,7% dentro do primeiro ano 
de cirurgia. A presença de quadros de ITU de repetição após 
um sling deve, necessariamente, levar a uma investigação 
com exames de imagem e endoscopia urológica para afastar 
presença de material cirúrgico no trato urinário.20,32

Disfunção sexual
Historicamente, a presença de disfunção sexual após 

cirurgias para incontinência urinária tem sido pouco des-
crita, talvez mais por desinformação e desinteresse dos 
pesquisadores e menos pela baixa ocorrência. Somente 
mais recentemente esse aspecto tem sido abordado pelos 
estudos da área. Apesar de ser relatada nenhuma diferença 
na função sexual após a realização de sling de uretra mé-
dia, existe referência de surgimento de disfunção sexual 
não relacionada à extrusão vaginal em até 20% das pacien-
tes.33,34 Estudo com sling pubovaginal referiu melhora da 
função sexual com a diminuição da perda urinária, menor 
restrição da atividade sexual e nenhuma alteração das ta-
xas de dispareunia após 2 anos de cirurgia.35 

A dispareunia pode surgir após as cirurgias para incon-
tinência urinária por uma série de fatores: mudanças do 
eixo vaginal, estreitamento vaginal por cicatrização, lesão 
nervosa na dissecção vaginal, migração posterior do sling, 
extrusão vaginal da tela ou formação de bandas paraure-
trais no local do sling. Este último achado foi observado 
em 16% das pacientes submetidas a sling TOT e ausente 
nas pacientes com sling retropúbico.36 A presença de dor 
durante o ato sexual no pós-operatório deve ser investi-
gada com exame físico ginecológico adequado e tratada 
de acordo com a causa identificada. Como cerca de 50% 
das mulheres submetidas a sling são sexualmente ativas, é 

importante que no pré-operatório seja questionada a pre-
sença de qualquer disfunção sexual para correta orienta-
ção das pacientes e elucidação de dúvidas a respeito dos 
procedimentos cirúrgicos e seu impacto na esfera sexual.37

Dor na virilha ou coxa
Tal queixa tem sido referida por pacientes submetidas a 

slings de uretra média, sendo às vezes de forte intensidade 
e de distribuição variável (coxa, períneo, virilha e abdômen 
inferior). Uma meta-análise recente da Cochrane identifi-
cou índices significativamente mais elevados com o sling 
transobturatório (12%) do que com o retropúbico (1,7%). 
Uma maior taxa de dor nesta via se relaciona provavel-
mente a lesão do músculo adutor, osteíte púbica, inflama-
ção e edema local e lesão de ramos do nervo obturatório 
pela passagem das agulhas.25 Outra meta-análise compa-
rando as duas formas de inserção do sling transobturatório 
(“dentro-fora” e “fora-dentro”) não identificou diferença 
estatisticamente significantiva quanto a este sintoma, mas 
apenas uma tendência de maior número de queixas com o 
TVT-O (“dentro-fora”).38

Os sintomas podem ser passageiros, com melhora após 
algumas semanas apenas com analgésicos orais, mas há re-
latos de dores contínuas e incapacitantes, com necessidade 
de infiltração anestésica local e abordagem cirúrgica para 
retirada do sling.39 Uma série de casos submetidos a retira-
da cirúrgica do sling por dor pélvica e perineal, com acesso 
transvaginal e pela raiz da coxa, demonstrou amenizar as 
dores em 68% das mulheres e recorrência da IUE em 22% 
dos casos, fato que deve ser informado às pacientes.40 

Conclusões
As cirurgias para incontinência urinária podem ocasio-

nar diversas complicações. Como são procedimentos rea-
lizados de forma eletiva, é bastante importante um preparo 
pré-operatório adequado, com diagnóstico preciso e uma 
boa indicação cirúrgica. O espectro de complicações tem 
mudado à medida que novas abordagens vêm sendo reali-
zadas e diferentes materiais incorporados na prática mé-
dica diária, exigindo do cirurgião um conhecimento ade-
quado da sua existência e um diagnóstico precoce destas. 

Os slings de uretra média têm sido utilizados nos últi-
mos anos como primeira escolha em mulheres com IUE, 
sendo os resultados no mínimo semelhantes aos do sling 
pubovaginal e da cirurgia de Burch, consideradas técni-
cas “padrão ouro” para esta situação. Entretanto, apesar 
do apelo de procedimentos minimamente invasivos e de 
altamente eficazes, eles apresentam complicações que 
podem ser clinicamente significantes. A literatura é con-
cordante que o sling retropúbico apresenta maior risco de 
lesão vesical, disfunção miccional, retenção urinária, lesão 
intestinal e de grandes vasos. Por outro lado, laceração va-
ginal e extrusão parecem ser maiores na via transobturató-
ria. Outros problemas como infecção urinária e disfunção 
sexual necessitam ainda de estudos mais aprofundados. A 
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identificação de fatores de risco modificáveis e um bom en-
tendimento da fisiopatologia das complicações dos slings 
permitirão uma diminuição de sua incidência e o surgimen-
to de novas modalidades de tratamento.

Prolapsos genitais
Introdução

Assim como a IUE, os prolapsos genitais são, prefe-
rencialmente, tratados por meio de intervenção cirúrgica. 
A correção da cistocele com colporrafia anterior falha em 
40% dos casos.41 Obesidade, baixos níveis de estrógeno, 
múltiplos defeitos anatômicos (paravaginal, central ou am-
bos), intensidade da atrofia muscular e das fáscias que sus-
tentam a bexiga e, até mesmo, a experiência do cirurgião 
contribuem para o alto índice de insucesso relatado. Para 
melhorar os resultados do tratamento operatório dos pro-
lapsos dos órgão pélvicos (POP), as telas de prolene foram 
introduzidas na prática clínica. Embora a colpoperineoplas-
tia posterior e a correção sítio-específica das retoceles apre-
sentem menor possibilidade de falha (14 a 33%), materiais 
sintéticos também estão disponíveis para o reparo.42

O uso das telas reduziu a recidiva a 26% e 11% para 
POP anteriores e posteriores, respectivamente. Contudo, os 
“kits” sintéticos cursam com maior prevalência de compli-
cações. Para os POP da parede vaginal anterior, a incidên-
cia de extrusão do material pode chegar a 35%31, dispaure-
nia em 24% e contração da tela em 5%.43,44 No tratamento 
das retoceles, exposição vaginal do produto foi descrita em 
12 a 17% dos casos, dor durante o ato sexual em 5 a 7% e 
dificuldade para evacuar em 14%.42 

Nos estudos randomizados disponíveis, as complica-
ções foram mais frequentes quando se utilizaram telas. 
Sokol e cols.45 analisaram 65 pacientes (32 submetidos 
a correção de POP com material sintético (grupo 1) e 33 
com cirurgia tradicional (grupo 2)) e não relataram dife-
rença estatística com relação a perda sanguínea e infecção 
urinária pós-operatória. Incontinência urinária “de novo” 
ocorreu em 31% das mulheres tratadas com tela e em 16% 
daquelas operadas de maneira convencional. Dispareunia 
pós-operatória foi descrita em 9% no grupo 1 e em 21% no 
grupo 2. Extrusão vaginal da tela esteve presente em 15% 
dos casos e foi tratada de maneira conservadora ou com 
ressecção ambulatorial do produto exposto. Perfuração ve-
sical só foi citada no grupo 1 (2 casos): uma pelo trocarte 
do “kit” e outra durante a dissecção. Disfunção miccional 
não foi mencionada em nenhum dos grupos avaliados. Wi-
thagen e cols.46 analisaram 190 pacientes (97 submetidos 
a correção de POP com material sintético (grupo 1) e 93 
com cirurgia tradicional (grupo 2). Perfuração vesical só 
ocorreu no grupo 1 (2 casos). Retenção urinária foi mais 
frequente nas pacientes operadas com telas (16% versus 
5%), contudo foi, também, mais comum o uso concomi-
tante de slings no grupo 1. Hematomas foram observados 
em 6% das mulheres do grupo 1 e em apenas 1% do grupo 

2. Não houve diferença estatística com relação a dispareu-
nia e incontinência urinária “de novo”. Extrusão vaginal do 
material ocorreu em 17% dos casos e foi tratada com uso 
tópico de estrógenos ou por excisão do produto exposto. 

O primeiro “kit” disponível comercialmente teve seu 
uso autorizado em 2001 pela Food and Drugs Administra-
tion (FDA).47 A partir daí, novos materiais têm sido lança-
dos a cada ano pela indústria e nem sempre passam pelo 
crivo de estudos consistentes antes de serem colocados 
no mercado. Em 2008, o FDA emitiu o primeiro informe 
a médicos e pacientes com relação ao uso de telas para 
correção de POP e suas possíveis complicações. Um novo 
alerta, mais contundente, foi publicado pelo FDA em ju-
lho de 2011, levando a maior preocupação com o assunto e 
até a atitudes extremas, condenando todos os tipos de telas 
presentes no mercado (inclusive os slings sintéticos para 
tratamento da IUE, que cursam com menos intercorrências 
e cujos resultados justificam seu uso rotineiro). Dada a di-
mensão do problema e sua maior frequência, serão aqui 
abordadas, com maior ênfase, as complicações possíveis 
do uso de telas para reparo cirúrgico dos POP.

Na parte anterior deste capítulo, que versa sobre com-
plicações no uso de slings para IUE, os aspectos relaciona-
dos ao risco de sangramento, infecção urinária e disfunção 
miccional pós-operatória foram convenientemente aborda-
dos e seu tratamento é semelhante nas cirurgias para POP. 
Cabe aqui, tecer alguns comentários adicionais para as 
complicações abaixo citadas.

Extrusão vaginal
Como descrito anteriormente, a extrusão vaginal do ma-

terial sintético pode ocorrer em cerca de 15% dos casos, 
sendo que autores relataram prevalência de até 35%.31 Con-
tudo, na maioria das vezes, a exposição da tela é pequena e 
ocorre na linha da sutura vaginal. 

Os sintomas habitualmente referidos, assim como nos 
“slings”, são odor vaginal, leucorreia, sangramento vaginal 
e dispareunia, que podem surgir após alguns dias ou até de-
pois de meses do procedimento. No exame físico palpa-se 
processo de granulação na parede vaginal ou até mesmo a 
própria tela. Entretanto, até um terço das pacientes podem 
ser assintomáticas.18 

O tratamento inicialmente é conservador e se baseia 
na abstinência sexual, no uso de estrógeno tópico e, even-
tualmente, de antibióticos.48 Se não houver evolução satis-
fatória, a excisão da tela exposta e a ressutura da parede 
vaginal poderão ser indicadas. Tal procedimento poderá ser 
conduzido em ambiente ambulatorial, com anestesia local, 
ou em centro cirúrgico em casos mais complexos. A região 
ao redor da extrusão deve ser dissecada, liberando-se mu-
cosa vaginal suficiente para cobrir a área afetada. Quando a 
exposição é extensa ou ocorrem recidivas no mesmo local 
e em outros, ressecção de todo material poderá ser necessá-
ria. Deve-se, contudo, ponderar que nesses casos há maior 
risco de lesão de estruturas adjacentes e, por vezes, não há 
mucosa vaginal suficiente para revestimento. 
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Erosão/perfuração da bexiga ou intestino
Durante o procedimento cirúrgico, perfuração da be-

xiga pelos trocartes ou agulhas disponíveis nos “kits” de 
implantação de telas sintéticas pode ocorrer. O tratamento 
pode variar desde uma simples sondagem vesical de demo-
ra (em média por sete dias) até a necessidade de cistorrafia, 
que pode ser feita por via transvaginal (mais comum) ou 
por via suprapúbica. 

Outra situação é a erosão para órgãos adjacentes. Nes-
ses casos, abordagem cirúrgica deve ser realizada. O ma-
terial deve ser retirado e a estrutura acometida, reparada. 
Recomenda-se o cateterismo ureteral quando a erosão se dá 
proximamente ao trígono vesical. Laparotomia, laparosco-
pia, acesso vaginal ou até mesmo tratamento endoscópico 
são descritos.49 Frenkl e cols.50 relataram a retirada por cis-
toscopia com o auxílio de Holmium-Yag Laser. 

Nos casos que acometem o intestino, além da retirada 
do material (nos casos de erosão) e sutura da víscera lesada, 
por vezes colostomia, poderá ser necessária.51 

Perfuração/erosão da uretra
Menos comum é a lesão uretral durante a correção dos 

POP. Tal complicação é mais frequente quando “slings” são 
implantados concomitantemente. Lesões pequenas, novamen-
te podem ser tratadas com sondagem vesical. Quando neces-
sário, ráfia da uretra ou uretroplastia podem ser realizadas. 
Incisão vaginal em “U” invertido promove boa exposição da 
uretra e permite seu reparo. Eventualmente, retalho de Martius 
pode ser utilizado para evitar fístulas uretrovaginais.49

Dor/dispareunia/contração da tela sintética
Pacientes com POP podem apresentar dor durante o ato 

sexual. Tal problema pode se resolver após a correção ci-
rúrgica. No entanto, algumas mulheres podem persistir com 
dispareunia ou até mesmo desenvolvê-la após a intervenção. 
Alguns autores46,52 não observaram diferenças entre os gru-
pos tratados com tela e com procedimento convencional. Wi-
thagen e cols.46, porém, descreveram dispareunia “de novo” 
em 8% das pacientes tratadas com cirurgia tradicional e em 
10% daquelas em que tela foi utilizada. Sokol e cols.46 de-
monstraram maior prevalência de dor durante o ato sexual 
quando a opção para reparo foi o material sintético. 

A contração da tela pode ser uma causa de dispareunia. A 
presença do produto na região vaginal pode provocar intensa 
reação inflamatória e liberação de radicais livres e substân-
cias oxidantes que degradam a tela. Essa própria destruição 
da tela determina nova inflamação e contração do material.53 
Tal problema está presente em 11 a 18% dos pacientes.54,55 
No entanto, acredita-se que existam mais casos do que os re-
latados nas séries avaliadas. A contração da tela pode ocorrer 
anos após sua implantação e a maioria das análises sobre o 
uso de “kits” sintéticos em correção de POP não avaliou os 
pacientes por mais de 12 meses. A respeito da dispareunia, 
Feiner e Maher56 descreveram sucesso com a retirada do ma-
terial em 17 mulheres. Dor vaginal persistente reduziu dras-
ticamente em 88% e dispareunia deixou de ocorrer em 64% 
das pacientes. Mais estudos direcionados a compreender esta 
alteração se fazem necessários. 

Classificação da International 
Continence Society (ICS)/International 
Urogynecological Association (IUGA)57 

Em janeiro de 2011, uma comissão conjunta da ICS e da 
IUGA elaborarou uma classificação para sistematizar a ter-
minologia a ser utilizada para relatar as complicações rela-
cionadas ao emprego de telas nas cirurgias para tratamento 
dos POP. Alguns termos foram definidos e, preferencial-
mente, recomendados nos estudos sobre o assunto. Apesar 
dessa orientação, nem sempre se observa a adoção dessa 
terminologia. De qualquer forma, a ICS/IUGA determina 
que sejam empregados os seguintes nomes, em vez de sim-
plesmente erosão. Como não há versão dessa classificação 
para o português, foi realizada livre tradução por parte dos 
autores deste capítulo:

•	 protrusão: protrusão do material sem solução de 
continuidade na mucosa vaginal; 

•	 separação: descontinuidade da região acometida 
(epitélio vaginal);

•	 exposição: material visualizado na área afetada;
•	 extrusão: passagem gradual para outras estruturas;
•	 comprometer: trazer risco;
•	 perfuração;
•	 deiscência;
•	 formação de trajeto fistuloso;
•	 granulação: tecido friável na região acometida;
•	 úlcera;
•	 invaginação: dobra na mucosa vaginal.

Essa classificação também divide os problemas de acor-
do com a localização (S), o tempo (T) e a categoria (C). 

Categorias (C)
Complicação vaginal (categorias 1 a 3)

1. complicação vaginal sem separação (sem solução de 
continuidade);

2. complicação vaginal com pequena (1 cm ou menos) ex-
posição ou ulceração do material; 

3. complicação vaginal com grande (mais do que 1 cm) ex-
posição ou ulceração do material. 
Tais categorias (1 a 3) foram subdivididas de acordo 

com a presença ou não de sintomas, inflamação ou infecção 
e de abscessos, conforme descrito no quadro 1.

Quadro 1. Subdividisão das complicações vaginais de acordo com a ICS/
IUGA.

1Aa – 3Aa: Assintomática (A) e com achado anormal ao exame (a)

1Bb – 3Bb: Sintomática (B) e com dor apenas durante o exame físico (b)

1Bc – 3Bc: Sintomática (B) e com dispareunia (c)

1Bd – 3Bd: Sintomática (B) e com dor durante atividades físicas (d)

1Be – 3Be: Sintomática (B) e com dor contínua (e)

1Cb – 3Cb: Infecção (C) e com dor apenas durante o exame físico (b)

1Cc – 3Cc: Infecção (C) e com dispareunia (c)

1Cd – 3Cd: Infecção (C) e com dor durante atividades físicas (d)

1 Ce – 3Ce: Infecção (C) e com dor contínua (e)
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Complicações relacionadas ao trato urinário 
4A. pequena complicação intraoperatória (por exemplo, 

perfuração vesical);
4B. lesões maiores (lacerações vesicais que necessitaram 

sutura, fístulas, cálculos vesicais); neste item também 
se inclui retenção urinária prolongada;

4C. lesão ureteral e trato urinário superior.

Complicações intestinais
5A. pequenas lesões intestinais tratadas com jejum e anti-

bióticos;
5B. lesões retais que necessitaram reparação cirúrgica 

com ou sem derivação intestinal, fístulas;
5C. lesões de intestino delgado ou grosso que necessita-

ram de reparação cirúrgica com ou sem derivação in-
testinal, fístulas;

5D. formação de abscessos.

Complicações relacionadas à pele e 
tecido musculoesquelético
6A. assintomática e achado de exame físico;
6B. sintomática (secreção, dor);
6C. infecção sem abscesso, fístulas cutâneas;
6D. abscessos.

Risco ao paciente
7A. hematomas e sangramentos, com eventual transfusão 

sanguínea;
7B. necessidade de tratamento em terapia intensiva ou pa-

rada cardiorrespiratória com ressuscitação cardiopul-
monar efetiva;

7C. morte. 

Tempo (T)
T1. intraoperatório em até 48 horas;
T2. 48 horas a 2 meses;
T3. 2 a 12 meses;
T4. superior a 12 meses.

Localização (“S” – site)
S0. complicação sistêmica;
S1. na linha de sutura vaginal;
S2. vaginal e fora da linha de sutura;
S3. órgão adjacentes; 
S4. pele ou tecido musculoesquelético;
S5. intra-abdominal.

Conclusões
O tratamento do POP, especialmente quando se usam 

telas sintéticas, pode cursar com complicações e estas de-
vem ser diagnosticadas e convenientemente conduzidas. 
É importante esclarecer a paciente dessas possíveis alte-
rações e das eventuais repercussões (inclusive as relacio-
nadas com a atividade sexual). O médico urologista que 
atua na área deve estar apto a tratar todas essas complica-
ções. Deve também, decidir em conjunto com a paciente, 
a necessidade e as vantagens ou não de emprego de telas 
sintéticas no reparo dos PO.

Referências 
1. Rovner ES, Lebed BD. Stress incontinence surgery: which operation 

when? Curr Opin Urol. 2009 Jul.;19(4):362–7. 

2. Novara G, Artibani W, Barber MD, Chapple CR, Costantini E, Ficarra 
V, et al. Updated systematic review and meta-analysis of the compa-
rative data on colposuspensions, pubovaginal slings, and midurethral 
tapes in the surgical treatment of female stress urinary incontinence. 
Eur Urol. 2010 Aug.;58(2):218–38. 

3. Albo ME, Richter HE, Brubaker L, Norton P, Kraus SR, Zimmern 
PE, et al. Burch colposuspension versus fascial sling to reduce urinary 
stress incontinence. N. Engl. J. Med. 2007 May 24;356(21):2143–55. 

4. Ulmsten U, Henriksson L, Johnson P, Varhos G. An ambulatory sur-
gical procedure under local anesthesia for treatment of female urinary 
incontinence. Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct. 1996;7(2):81–
5–discussion85–6. 

5. Delorme E. [Transobturator urethral suspension: mini-invasive proce-
dure in the treatment of stress urinary incontinence in women]. Prog. 
Urol. 2001 Dec.;11(6):1306–13. 

6. de Leval J. Novel surgical technique for the treatment of female stress 
urinary incontinence: transobturator vaginal tape inside-out. Eur Urol. 
2003 Dec.;44(6):724–30. 

7. Ward KL, Hilton P, UK and Ireland TVT Trial Group. A prospecti-
ve multicenter randomized trial of tension-free vaginal tape and col-
posuspension for primary urodynamic stress incontinence: two-year 
follow-up. Am. J. Obstet. Gynecol. 2004 Feb.;190(2):324–31. 

8. Sharifiaghdas F, Mortazavi N. Tension-free vaginal tape and auto-
logous rectus fascia pubovaginal sling for the treatment of urinary 
stress incontinence: a medium-term follow-up. Med Princ Pract. 
2008;17(3):209–14. 

9. Morgan DM, Dunn RL, Fenner DE, Faerber G, DeLancey JOL, Mc-
Guire EJ, et al. Comparative analysis of urinary incontinence severi-
ty after autologous fascia pubovaginal sling, pubovaginal sling and 
tension-free vaginal tape. J. Urol. 2007 Feb.;177(2):604–8–discussion 
608-9. 

10. Petri E, Niemeyer R, Martan A, Tunn R, Naumann G, Koelbl H. Re-
asons for and treatment of surgical complications with alloplastic 
slings. Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct. 2006 Jan.;17(1):3–13. 

11. Daneshgari F, Kong W, Swartz M. Complications of mid urethral 
slings: important outcomes for future clinical trials. J. Urol. 2008 
Nov.;180(5):1890–7. 

12. Laurikainen E, Valpas A, Kivelä A, Kalliola T, Rinne K, Takala T, et 
al. Retropubic compared with transobturator tape placement in treat-
ment of urinary incontinence: a randomized controlled trial. Obstet 
Gynecol. 2007 Jan.;109(1):4–11. 

13. Kölle D, Tamussino K, Hanzal E, Tammaa A, Preyer O, Bader A, et al. 
Bleeding complications with the tension-free vaginal tape operation. 
Am. J. Obstet. Gynecol. 2005 Dec.;193(6):2045–9. 

14. Richter HE, Albo ME, Zyczynski HM, Kenton K, Norton PA, Sirls 
LT, et al. Retropubic versus transobturator midurethral slings for stress 
incontinence. N. Engl. J. Med. 2010 Jun. 3;362(22):2066–76. 

15. Muir TW, Tulikangas PK, Fidela Paraiso M, Walters MD. The rela-
tionship of tension-free vaginal tape insertion and the vascular ana-
tomy. Obstet Gynecol. 2003 May;101(5 Pt 1):933–6. 

16. Barber MD, Gustilo-Ashby AM, Chen CCG, Kaplan P, Paraiso MFR, 
Walters MD. Perioperative complications and adverse events of the 
MONARC transobturator tape, compared with the tension-free vagi-
nal tape. Am. J. Obstet. Gynecol. 2006 Dec.;195(6):1820–5. 

17. Morton HC, Hilton P. Urethral injury associated with minimally inva-
sive mid-urethral sling procedures for the treatment of stress urinary 
incontinence: a case series and systematic literature search. BJOG. 
2009 Jul.;116(8):1120–6. 

18. Gilchrist AS, Rovner ES. Managing complications of slings. Curr 
Opin Urol. 2011 Jul.;21(4):291–6. 

19. Barber MD, Kleeman S, Karram MM, Paraiso MFR, Walters MD, Va-
savada S, et al. Transobturator tape compared with tension-free vagi-
nal tape for the treatment of stress urinary incontinence: a randomized 
controlled trial. Obstet Gynecol. 2008 Mar.;111(3):611–21. 

20. Brubaker L, Norton PA, Albo ME, Chai TC, Dandreo KJ, Lloyd KL, 



551

Disfunções de armazenamento e esvaziamento do trato urinário inferior

et al. Adverse events over two years after retropubic or transobturator 
midurethral sling surgery: findings from the Trial of Midurethral Slings 
(TOMUS) study. Am. J. Obstet. Gynecol. 2011 Nov.;205(5):498.e1–6. 

21. Novara G, Galfano A, Boscolo-Berto R, Secco S, Cavalleri S, Ficarra 
V, et al. Complication rates of tension-free midurethral slings in the 
treatment of female stress urinary incontinence: a systematic review 
and meta-analysis of randomized controlled trials comparing tension-
free midurethral tapes to other surgical procedures and different devi-
ces. Eur Urol. 2008 Feb.;53(2):288–308. 

22. Rooney KE, Cholhan HJ. Bowel perforation during retropubic sling 
procedure. Obstet Gynecol. 2010 Feb.;115(2 Pt 2):429–31. 

23. Dmochowski RR, Blaivas JM, Gormley EA, Juma S, Karram 
MM, Lightner DJ, et al. Update of AUA guideline on the surgical 
management of female stress urinary incontinence. J. Urol. 2010 
May;183(5):1906–14. 

24. Fischer A, Fink T, Zachmann S, Eickenbusch U. Comparison of 
retropubic and outside-in transoburator sling systems for the cure 
of female genuine stress urinary incontinence. Eur Urol. 2005 
Nov.;48(5):799–804. 

25. Ogah J, Cody JD, Rogerson L. Minimally invasive synthetic subure-
thral sling operations for stress urinary incontinence in women. Co-
chrane Database Syst Rev. 2009;(4):CD006375. 

26. Leng WW, Davies BJ, Tarin T, Sweeney DD, Chancellor MB. De-
layed treatment of bladder outlet obstruction after sling surgery: asso-
ciation with irreversible bladder dysfunction. J. Urol. 2004 Oct.;172(4 
Pt 1):1379–81. 

27. South MMT, Wu JM, Webster GD, Weidner AC, Roelands JJ, Amund-
sen CL. Early vs late midline sling lysis results in greater improve-
ment in lower urinary tract symptoms. Am. J. Obstet. Gynecol. 2009 
May;200(5):564.e1–5. 

28. Nilsson CG, Kuuva N, Falconer C, Rezapour M, Ulmsten U. Long-
term results of the tension-free vaginal tape (TVT) procedure for sur-
gical treatment of female stress urinary incontinence. Int Urogynecol 
J Pelvic Floor Dysfunct. 2001;12 Suppl 2:S5–8. 

29. Botros SM, Miller J-JR, Goldberg RP, Gandhi S, Akl M, Beau-
mont JL, et al. Detrusor overactivity and urge urinary incontinence 
following trans obturator versus midurethral slings. Neurourol Uro-
dyn. 2007;26(1):42–5. 

30. Schimpf MO, Patel M, O’Sullivan DM, Tulikangas PK. Difference 
in quality of life in women with urge urinary incontinence compared 
to women with stress urinary incontinence. Int Urogynecol J Pelvic 
Floor Dysfunct. 2009 Jul.;20(7):781–6. 

31. Deng DY, Rutman M, Raz S, Rodriguez LV. Presentation and mana-
gement of major complications of midurethral slings: Are complica-
tions under-reported? Neurourol Urodyn. 2007;26(1):46–52. 

32. Anger JT, Litwin MS, Wang Q, Pashos CL, Rodriguez LV. Compli-
cations of sling surgery among female Medicare beneficiaries. Obstet 
Gynecol. 2007 Mar.;109(3):707–14. 

33. Shah SM, Bukkapatnam R, Rodriguez LV. Impact of vaginal surgery 
for stress urinary incontinence on female sexual function: is the use 
of polypropylene mesh detrimental? Urology. 2005 Feb.;65(2):270–4. 

34. Mazouni C, Karsenty G, Bretelle F, Bladou F, Gamerre M, Ser-
ment G. Urinary complications and sexual function after the ten-
sion-free vaginal tape procedure. Acta Obstet Gynecol Scand. 2004 
Oct.;83(10):955–61. 

35. Brubaker L, Chiang S, Zyczynski H, Norton P, Kalinoski DL, Sto-
ddard A, et al. The impact of stress incontinence surgery on female 
sexual function. Am. J. Obstet. Gynecol. 2009 May;200(5):562.e1–7. 

36. Cholhan HJ, Hutchings TB, Rooney KE. Dyspareunia associated with 
paraurethral banding in the transobturator sling. Am. J. Obstet. Gyne-
col. 2010 May;202(5):481.e1–5. 

37. Porena M, Costantini E, Frea B, Giannantoni A, Ranzoni S, Mearini 
L, et al. Tension-free vaginal tape versus transobturator tape as sur-
gery for stress urinary incontinence: results of a multicentre randomi-
sed trial. Eur Urol. 2007 Nov.;52(5):1481–90. 

38. Madhuvrata P, Riad M, Ammembal MK, Agur W, Abdel-Fattah M. 
Systematic review and meta-analysis of “inside-out” versus “out-

side-in” transobturator tapes in management of stress urinary in-
continence in women. Eur. J. Obstet. Gynecol. Reprod. Biol. 2012 
May;162(1):1–10. 

39. Paulson JD, Baker J. De novo pudendal neuropathy after TOT-O sur-
gery for stress urinary incontinence. JSLS. 2011 Jul.;15(3):326–30. 

40. Rigaud J, Pothin P, Labat J-J, Riant T, Guerineau M, Le Normand 
L, et al. Functional results after tape removal for chronic pelvic pain 
following tension-free vaginal tape or transobturator tape. J. Urol. 
2010 Aug.;184(2):610–5. 

41. Maher C, Baessler K. Surgical management of anterior vaginal wall 
prolapse: an evidencebased literature review. Int Urogynecol J Pelvic 
Floor Dysfunct. 2006 Feb.;17(2):195–201. 

42. Ashok K, Petri E. Failures and complications in pelvic floor surgery. 
World J Urol. 2012 Aug.;30(4):487–94. 

43. Foulques H. [Tolerance of mesh reinforcement inserted through vagi-
nal approach for the cure of genital prolapses. A 317 continuous case 
study]. J Gynecol Obstet Biol Reprod (Paris). 2007 Nov.;36(7):653–9. 

44. de Tayrac R, Deffieux X, Gervaise A, Chauveaud-Lambling A, Fer-
nandez H. Long-term anatomical and functional assessment of trans-
vaginal cystocele repair using a tension-free polypropylene mesh. Int 
Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct. 2006 Sep.;17(5):483–8. 

45. Sokol AI, Iglesia CB, Kudish BI, Gutman RE, Shveiky D, Bercik R, 
et al. One-year objective and functional outcomes of a randomized 
clinical trial of vaginal mesh for prolapse. Am. J. Obstet. Gynecol. 
2012 Jan.;206(1):86.e1–9. 

46. Withagen MI, Milani AL, Boon den J, Vervest HA, Vierhout ME. 
Trocar-guided mesh compared with conventional vaginal repair in re-
current prolapse: a randomized controlled trial. Obstet Gynecol.  
 Feb.;117(2 Pt 1):242–50. 

47. Firoozi F, Ingber MS, Moore CK, Vasavada SP, Rackley RR, Gold-
man HB. Purely transvaginal/perineal management of complications 
from commercial prolapse kits using a new prostheses/grafts compli-
cation classification system. J. Urol. 2012 May;187(5):1674–9. 

48. Zoorob D, Karram M. Management of mesh complications and vagi-
nal constriction: a urogynecology perspective. Urol. Clin. North Am. 
2012 Aug.;39(3):413–8. 

49. Marks BK, Goldman HB. Controversies in the management of mesh
-based complications: a urology perspective. Urol. Clin. North Am. 
2012 Aug.;39(3):419–28. 

50. Frenkl TL, Rackley RR, Vasavada SP, Goldman HB. Management of 
iatrogenic foreign bodies of the bladder and urethra following pelvic 
floor surgery. Neurourol Urodyn. 2008;27(6):491–5. 

51. Baessler K, Hewson AD, Tunn R, Schuessler B, Maher CF. Severe 
mesh complications following intravaginal slingplasty. Obstet Gyne-
col. 2005 Oct.;106(4):713–6. 

52. Carey M, Higgs P, Goh J, Lim J, Leong A, Krause H, et al. Vaginal 
repair with mesh versus colporrhaphy for prolapse: a randomised con-
trolled trial. BJOG. 2009 Sep.;116(10):1380–6. 

53. Clavé A, Yahi H, Hammou J-C, Montanari S, Gounon P, Clavé H. 
Polypropylene as a reinforcement in pelvic surgery is not inert: 
comparative analysis of 100 explants. Int Urogynecol J. 2010 
Mar.;21(3):261–70. 

54. Fatton B, Amblard J, Debodinance P, Cosson M, Jacquetin B. Trans-
vaginal repair of genital prolapse: preliminary results of a new tension-
free vaginal mesh (Prolift technique)--a case series multicentric study. 
Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct. 2007 Jul.;18(7):743–52. 

55. Caquant F, Collinet P, Debodinance P, Berrocal J, Garbin O, Rosenthal 
C, et al. Safety of Trans Vaginal Mesh procedure: retrospective study 
of 684 patients. J. Obstet. Gynaecol. Res. 2008 Aug.;34(4):449–56. 

56. Feiner B, Maher C. Vaginal mesh contraction: definition, clinical 
presentation, and management. Obstet Gynecol. 2010 Feb.;115(2 Pt 
1):325–30. 

57. Haylen BT, Freeman RM, Lee J, Swift SE, Cosson M, Deprest J, et al. 
An International Urogynecological Association (IUGA)/International 
Continence Society (ICS) joint terminology and classification of the 
complications related to native tissue female pelvic floor surgery. Int 
Urogynecol J. 2012. p. 515–26.



552

De acordo com a Sociedade Internacional de Conti-
nência (ICS – International Continence Society) a partir 
da última publicação do Comitê de Padronização, bexi-
ga hiperativa (BH) pode ser definida como a presença de 
sintoma de urgência miccional, com ou sem incontinên-
cia, frequentemente associada com aumento da frequên-
cia urinária e da noctúria, na ausência de causa infecciosa 
ou de outra doença óbvia para a situação clínica.1

Por esta definição, entende-se que bexiga hiperativa 
é uma síndrome na qual vários sintomas do trato uri-
nário inferior (LUTS) relacionados ao armazenamento 
de urina podem coexistir, sendo a urgência miccional o 
sintoma principal. Ainda de acordo com a ICS, urgên-
cia miccional é um sintoma definido como necessidade 
de urinar, súbita e imperiosa, de difícil adiamento. Essa 
queixa deve ser cuidadosamente diferenciada do desejo 
miccional fisiológico, decorrente do enchimento normal 
da bexiga.1

O ponto fundamental desta nova definição é a exclu-
são da perda urinária involuntária (incontinência) como 
critério diagnóstico. Assim, foi possível atribuir o diag-
nóstico de BH a pacientes que não são incontinentes. Es-
ses sintomas sugerem uma disfunção vesical relacionada 
ao armazenamento de urina como fator etiopatogênico. 
Essa disfunção pode ser identificada na avaliação uro-
dinâmica por meio da presença de uma contração invo-
luntária do músculo detrusor (CID) durante o registro de 
pressão vesical na fase de enchimento ou cistometria. A 
ICS também padronizou a nomenclatura dessa alteração 
com o nome de hiperatividade detrusora (HD) e classifi-
cou, de acordo com a etiopatogenia em:

- neurogênica, quando há causa neurológica;
- não neurogênica ou idiopática, quando não há causa 

neurológica evidente.
A partir dessas considerações introdutórias, pode-

se verificar que bexiga hiperativa é um diagnóstico es-
sencialmente clínico e hiperatividade detrusora é um 
diagnóstico urodinâmico, sendo que sua presença não é 
obrigatoriedade para o diagnóstico de bexiga hiperativa 
(BH), uma vez que até 40% dos casos de urgência mic-
cional podem não apresentar CIDs durante a realização 
do estudo urodinâmico.2

Epidemiologia
Com base em estudos de prevalência, é possível es-

timar que entre 50 e 100 milhões de pessoas sejam aco-
metidas por BH no mundo, o que faz desta afecção um 
importante problema de saúde pública, uma vez que figura 
entre as doenças mais prevalentes no mundo. Consideran-
do as definições supracitadas, o estudo EPIC, realizado no 
Canadá e em quatro países europeus por Irwin et al., 2006, 
registrou a prevalência de bexiga hiperativa como 11,8%.3 

Em outros estudos, a prevalência de BH variou entre 7% a 
27% em homens e entre 9% a 43% em mulheres.4-10

Há estudos nos quais a prevalência de BH é maior em 
mulheres, porém também há estudos demonstrando simi-
laridades entre os gêneros.

A grande variação entre os resultados desses estudos se 
deve a fatores como a definição de incontinência utilizada, 
tipo de questionário utilizado, população estudada, idade e 
gênero dos grupos.11
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O estudo NOBLE, realizado nos Estados Unidos9 en-
controu a prevalência de 16% em homens e 16,9% em mu-
lheres. Além disso, foi destacado o achado adicional de que 
a prevalência de “bexiga hiperativa seca” (situação na qual 
os pacientes não apresentavam incontinência) em homens é 
maior, sendo de 13,4% versus 7,6% em mulheres. Isto acon-
tece porque na mulher ocorre um mecanismo de fraqueza 
esfincteriana, aumentando a chance de perda urinária, prin-
cipalmente em mulheres multíparas. Tal teoria é apoiada 
pelo fato de a prevalência de BH com incontinência associa-
da a urgência ser maior em mulheres mais idosas do que em 
mulheres mais jovens (19,1% em mulheres de 65 a 74 anos 
versus 2,0% em mulheres de 18 a 24 anos), conforme repor-
tado no estudo NOBLE. Já entre os homens, a prevalência 
se altera menos significativamente com o envelhecimento.12

Além da prevalência, outro parâmetro comumente 
avaliado na BH é seu impacto na qualidade de vida. O 
grau de desconforto causado pelos sintomas influencia 
diretamente na busca por cuidados médicos, no tipo de 
tratamento utilizado, bem como o grau de satisfação com 
este. Entretanto, há vários questionários disponíveis para 
tal propósito e o que se busca é o seu aperfeiçoamento e 
padronização a fim de se obter resultados comparáveis. 
Alguns dos aspectos fundamentais a serem abordados 
são as influências dos sintomas nas atividades ocupa-
cionais e sociais. Incontinência urinária particularmente 
pode gerar graves consequências psicológicas e sociais, 
resultando em restrição das atividades e indisposição 
para frequentar ambientes nos quais o acesso ao banheiro 
não é fácil. Existe também impacto negativo na função 
sexual e satisfação conjugal, sem contar a presença de 
sintomas depressivos.13-15

As opções de tratamento são diversas e a avaliação do 
impacto da BH na qualidade de vida é fundamental para 
que se possa estudar e aplicar as formas de tratamento ade-
quadas às expectativas do paciente.

Fisiopatologia
A necessidade de urgência miccional com definidor de 

BH confere um grande problema ao estudo científico desta 
doença, visto que não é possível estudá-la adequadamente 
em modelos animais. O conhecimento existente até o mo-
mento sobre a fisiopatologia da doença vem de anormali-
dades na sinalização aferente e em mecanismos envolvidos 
na gênese da hiperatividade detrusora, que provavelmente 
é abase do sintoma de urgência. A partir daí, algumas hipó-
teses foram formuladas para explicar a origem da afecção:
•	 Hipótese	neurogênica:	Por meio dela, BH é explica-

da pela supressão da atividade neurológica sobre o de-
trusor. Colabora com esta hipótese a evidência de que 
lesões cerebrais (como AVC) podem produzir HD por 
reduzir a inibição suprapontina sobre o detrusor. Lesões 
em vias espinhais (como empacientes vítimas de TRM 
– trauma raquimedular) permitem a expressão de refle-
xos vesicais primitivos, ocasionando HD, que também 

constitui evidência da teoria neurogênica.
•	 Hipótese	 miogênica:	 Resulta da combinação de au-

mento da excitabilidade espontânea do músculo liso 
com aumento da capacidade de propagação do estímulo 
na parede vesical. Colabora com esta hipótese a evidên-
cia de que denervação é uma causa comum de HD, in-
dependentemente da causa. Assim sendo, mecanismos 
que levam a hipertrofia do detrusor, como obstrução 
infravesical, podem induzir hipóxia crônica e formação 
de áreas de denervação que precipitam HD. Esta teoria 
também é conhecida por hipersensibilidade à acetilcoli-
na, que é o neurotransmissor responsável pela deflagra-
ção da contração vesical.

•	 Hipótese	 urotelial: Células uroteliais possuem pro-
priedades sensoriais e sinalizadoras que as permitem 
responder às condições físico-químicas locais e comu-
nicá-las a estruturas subjacentes. Por essa teoria, BH é 
explicada por alterações uroteliais que interferem no li-
miar de excitabilidade da contração vesical em resposta 
à distensão provocando o aparecimento das CIDs iden-
tificadas na urodinâmica.

•	 Hipótese	das	fibras	tipo	C:	Com base nesta teoria, as 
CIDs são deflagradas a partir da estimulação aferente das 
fibras sensoriais tipo C, que são fibras desmielinizadas 
e que não participam do reflexo miccional em situações 
normais. Porém, é observado que após lesão medular e 
interrupção do arco reflexo normal, substâncias, como 
fator de crescimento neural, estimulam as fibras C que 
passam a ser a principal via de estímulos aferentes, sendo 
uma das causas de BH neurogênica. Mecanismos desco-
nhecidos, não relacionados a lesão medular, podem atuar 
nessas fibras levando-as a atividade e consequente BH.

Diagnóstico
O diagnóstico de BH é essencialmente clínico. Não há 

evidência consistente na literatura a respeito dos métodos 
diagnósticos. Por isso, todas as recomendações têm como 
base as opiniões de especialistas. O princípio diagnóstico 
consiste em documentar alguns sinais e sintomas que ca-
racterizam BH, de acordo com as definições apresentadas 
e excluir outras causas que poderiam justificar a presença 
desta síndrome.16

Avaliação inicial
Itens fundamentais

A avaliação mínima deve incluir: história, exame fí-
sico e exame de urina (urina tipo 1).17 Na história, é im-
portante avaliar os sintomas relacionados ao armazena-
mento de urina (urgência, urgeincontinência, frequência 
e noctúria) e os sintomas relacionados ao esvaziamento 
da bexiga (hesitação, esforço miccional, história prévia 
de retenção urinária e intermitência). Atenção especial 
deve ser dada à caracterização da urgência, conforme a 
definição da ICS.
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A quantidade e o tipo de líquido ingerido ao longo do 
dia influenciam diretamente a função vesical e devem ser 
bem caracterizadas. O hábito urinário diurno e noturno 
deve ser minuciosamente avaliado, lembrando que um pa-
drão diurno normal resulta de micções a cada quatro horas, 
totalizando aproximadamente seis vezes ao dia.18,19 Medi-
cações em uso devem ser avaliadas a fim de identificar dro-
gas que possam interferir nos sintomas.

Comorbidades devem ser completamente elucidadas 
com perguntas sobre doenças neurológicas (AVC, escle-
rose múltipla, lesão medular), déficits motores, diabetes 
mellitus, distúrbios gastrointestinais (incontinência fecal e 
constipação), dor pélvica crônica, ITU de repetição, he-
matúria macroscópica, antecedente de cirurgia pélvica ou 
vaginal (incontinência/prolapsos) e câncer em órgãos pél-
vicos (bexiga, reto, cólon, útero e vagina). Esta etapa da 
anamnese é fundamental, pois o diagnóstico de BH pres-
supõe a exclusão desses diagnósticos.

O exame físico deve incluir:
- avaliação abdominal detalhada, com atenção a cica-

trizes, tumores, hérnias e sinais de retenção urinária;
- pesquisa de edema;
- avaliação genital e toque retal (incluindo avaliação 

prostática em homens e avaliação de prolapsos em 
mulheres);

- avaliação cognitiva a fim de verificar seu impacto 
na gravidade dos sintomas. Para isso pode-se lançar 
mão do teste minimental.

O exame de Urina I (urinálise) é útil para avaliação de 
hematúria e indícios de ITU (leucocitúria, bacteriúria, leu-
cócito-esterase e/ou nitritos). Na presença de uma dessas al-
terações, exames adicionais devem ser solicitados conforme 
a suspeita clínica, com atenção especial para a urocultura, 
que não é exame obrigatório na avaliação inicial e, portanto, 
só deve ser solicitado na suspeita de infecção (Tabela 1).

Tabela 1.

Avaliação inicial

Ítens fundamentais Ítens complementares

História
Exame físico
Urina I

Urocultura
Resíduo pós-miccional
Diário miccional
Questionário de qualidade de vida

Itens complementares
Em alguns pacientes, na avaliação inicial, pode ser ne-

cessário exame complementar, como cultura de urina (uro-
cultura), resíduo pós-miccional (RPM), diário miccional 
e questionário padronizado de sintomas, a fim de excluir 
outras doenças e fornecer dados para guiar o tratamento.

Os pacientes com sintomas e que ao exame de urina 
apresentam alterações como leucocitúria, bacteriúria, leu-
cócito-esterase e/ou nitritos são considerados portadores de 
infecção urinária. Resíduo pós-miccional (RPM) não é dado 

obrigatório, mas está indicado nos casos de sintomas obstru-
tivos, história de cirurgia prostática, diagnósticos neurológi-
cos ou a critério clínico. RPM pode ser obtido por US ou ca-
teterização uretral imediatamente após a micção. O US tem a 
vantagem de não ser invasivo, porém requer disponibilidade.

A ocorrência de retenção urinária após a introdução de 
antimuscarínicos não é habitual, entretanto, quando acon-
tece, o RPM deve ser obtido com o propósito de identificar 
pacientes com déficit na função detrusora de esvaziamento 
que não foram identificados anteriormente, considerando 
que há grande sobreposição entre os sintomas urinários de 
armazenamento e esvaziamento.20

Por isso, os antimuscarínicos devem ser usados com 
cautela nos pacientes com RPM > 250 mL – 300 mL.12

O diário miccional, com o registro da ingesta hídrica 
e das micções (incluindo os episódios de urgência e in-
continência) tem grande utilidade na documentação dos 
níveis basais dos sintomas e como instrumento de avalia-
ção da eficácia do tratamento proposto. Pode ser realizado 
por meio do autorregistro das informações solicitadas por 
um período de três a sete dias e constitui o primeiro passo 
importante nas medidas comportamentais para o tratamen-
to de BH. A documentação mínima deve incluir o volume 
de líquidos ingerido, o horário/volume de cada micção e 
os episódios de incontinência, bem como as razões e cir-
cunstâncias que levaram a perda. Auxilia na estimativa da 
capacidade vesical funcional e pode ser fundamental na 
diferenciação entre poliúria e BH.

Trata-se de uma avaliação simples, porém que propicia 
informações importantes para o médico e para o paciente, 
colaborando para o planejamento terapêutico, sobretudo 
nas medidas comportamentais, visto que fornece a base 
para programas de treinamento vesical e ajuda a reconhe-
cer fatores deflagradores de incontinência ou urgência, 
além de avaliar a eficácia do tratamento.

Os questionários padronizados de sintomas são impor-
tantes para tentar retirar os elementos subjetivos apresen-
tados nas queixas do paciente durante a consulta e fornecer 
um dado quantitativo (e não qualitativo) que possa avaliar 
e quantificar a resposta ao tratamento. Existem exemplos 
na literatura, dentre eles o Urogenital Distress Inventory 
(UDI), Incontinence Impact Questionnaire (II-Q) e o 
Overactive Bladder Questionnaire (OAB-q). Na prática, 
sua utilização é mais difundida na pesquisa clínica. Na es-
colha do questionário, deverá ser optado pelo traduzido e 
validado para a língua de interesse.

Outros exames úteis
Durante a investigação do paciente com BH, pode-se 

utilizar exames como avaliação urodinâmica, cistoscopia e 
US de vias urinárias. Entretanto, esses exames não devem 
ser utilizados na avaliação inicial de BH sem complicações.

Para pacientes com complicações ou falha a múltiplos 
tratamentos, o próximo passo na investigação dependerá 
da apresentação clínica do caso.
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Avaliação urodinâmica
A avaliação urodinâmica (AUD) está indicada nos 

casos de falha ao tratamento conservador e medicamen-
toso. Por se tratar de exame considerado invasivo, a 
falha do tratamento medicamentoso deverá ser rigoro-
samente verificada com análise da dose, tipo de medica-
ção, forma, tempo de uso e efeitos adversos. Equívocos 
nesses itens podem justificar a falha terapêutica e con-
traindicar o exame.

Durante a fase de enchimento do exame, pode ser ob-
servada a presença de CIDs (Figura 1), que se caracterizam 
por elevação da pressão detrusora seguida de retorno à li-
nha de base. As principais alterações presentes na AUD do 
paciente com BH são hiperatividade detrusora (HD) e au-
mento da sensibilidade vesical. Além disso, o exame pode 
identificar obstrução infravesical (OIV) e hipocontratilida-
de detrusora, que são condições que interferem na decisão 
do tratamento, pois tais pacientes têm restrições quanto ao 
uso de antimuscarínicos.

Figura 1. Notar a presença de CIDs marcadas pelas setas durante a fase de 
enchimento em uma avaliação urodinâmica.

Apesar de a HD ser um diagnóstico urodinâmico muito 
característico da BH, sua ausência não exclui o diagnósti-
co, sendo que até 40% dos pacientes com sintomas de ur-
gência podem apresentar AUD normal.21 Nesses pacientes 
os testes provocativos têm papel importante, que colocam 
sob limite a função vesical e uretral. As manobras que ava-
liam a estabilidade vesical (podem despertar CIDs) são: 
mudar de posição, lavar as mãos durante o exame e escutar 
barulho d’água escorrendo. Manobras de esforço, como 
pular, tossir e Valsalva avaliam a função uretral sobre a 
continência e permitem o diagnóstico de IUE (Incontinên-
cia urinária de esforço).11,22,23

Cistoscopia
A cistoscopia é particularmente útil nos pacientes que 

apresentam hematúria e sua utilidade é afastar o diagnós-
tico de neoplasia vesical, sobretudo nos casos de Ca in 

situ ou lesões sésseis, que podem produzir LUTS asso-
ciado a hematúria.

Tratamento
É importante reconhecer que BH não é propriamente 

uma doença e sim um conjunto complexo de sintomas que 
pode comprometer significativamente a qualidade de vida, 
porém geralmente não tem efeito na sobrevida dos pacien-
tes. Assim sendo, é fundamental muita cautela na escolha 
do tratamento a fim de se evitar que quaisquer efeitos ad-
versos provenientes da terapia possam causar mais descon-
forto do que alívio dos sintomas. Também é fundamental 
que o paciente seja capaz de perceber e/ou avaliar a melho-
ra advinda do tratamento. Isso é particularmente relevante 
para os casos de associação de BH com déficit cognitivo, 
que é frequente.

As opções de tratamento disponíveis foram hierarqui-
zadas em linhas de tratamento (1ª, 2ª e 3ª). Para isso, foi 
considerado o benefício do tratamento em contraponto aos 
efeitos adversos (considerando intensidade, duração e re-
versibilidade) e ao fato de serem ou não invasivos. Não foi 
levado em conta o nível de evidência (Tabela 2).

Tabela 2.

Linhas de tratamento - BH

Primeira linha

• Terapia comportamental

• Treinamento vesical

• Fisioterapia do assoalho pélvico

Segunda linha

• Antimuscarínicos

Terceira linha

• Neuromodulação sacral central

• Neuromodulação periférica

• Toxina botulínica

• Cirurgia

Primeira linha - terapia comportamental
A terapia comportamental é a primeira linha de tra-

tamento preconizada para BH, visto que é eficaz, geral-
mente não-invasiva e promove pouco ou nenhum efeito 
colateral. Baseia-se na mudança de comportamento do 
paciente.

Os programas mais efetivos incluem componentes 
múltiplos e devem ser individualizados para as necessi-
dades e condições de vida do paciente. Realiza-se uma 
intervenção na função vesical, por meio de treinamento 
vesical e retardo das micções e na função esfincteriana, 
por meio de fisioterapia do assoalho pélvico e técnicas 
para supressão de urgência.

Os componentes específicos da terapia são diário mic-
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cional, treinamento vesical (micção programada e retardo 
da micção), exercícios de oclusão uretral e supressão de 
urgência usando contração do assoalho pélvico, técnicas 
para micção normal, biofeedback, eletroestimulação, con-
trole da ingesta de líquidos, redução de cafeína, mudanças 
alimentares (evitar irritantes vesicais), redução de peso e 
mudança do estilo de vida.

O treinamento vesical consiste na programação das 
micções por meio da tentativa de urinar antes de atingir o 
volume vesical que desencadeia os sintomas. O objetivo é 
alcançar o intervalo de tempo de duas a três horas entre as 
micções com aumento progressivo desse intervalo. Conco-
mitantemente a esta tática, também se orienta o controle 
da ingesta hídrica.

Estudos revelaram taxas de melhora da frequência de 
incontinência entre 50% e 80%. Reduções na frequência 
miccional também foram documentadas em homens e mu-
lheres.24-28 Estudos de revisão com trabalhos randomizados 
compararam a efetividade de tratamento comportamental 
com o medicamentoso e concluíram que os métodos pos-
suem resultados semelhantes.29,30

A terapia comportamental pode ser combinada com 
antimuscarínicos com o objetivo de otimizar o controle 
dos sintomas e melhorar a qualidade de vida, sobretudo 
nos pacientes que não obtiveram bons resultados com a 
terapia comportamental apenas.31

Fisioterapia do assoalho pélvico
A fisioterapia do assoalho pélvico teve seu início com 

Kegel. Seus resultados iniciais foram animadores, porém 
os grupos eram heterogêneos e os resultados questio-
náveis. Constitui uma prática complementar dentro da 
terapia comportamental. Estudos envolvendo o uso das 
técnicas em pacientes com BH secundária a esclerose 
múltipla mostraram resultados positivos32 e uma metaná-
lise recente recomenda o usa das técnicas em pacientes 
com incontinência urinária de qualquer etiologia, porém 
sugere maior benefício nos casos de IUE isolada.33

Segunda linha - antimuscarínicos
O uso de antimuscarínicos na BH se baseia no funda-

mento teórico de que a contração vesical é um fenômeno 
parassimpático, em que o neurotransmissor responsável 
pela condução dos estímulos nervosos é a acetilcolina. 
Desse modo, o bloqueio dos receptores muscarínicos 
leva, em teoria, a redução da atividade vesical. Existem 
cinco receptores muscarínicos descritos (M1 a M5), sen-
do M2 e M3 os mais frequentes na bexiga. Da atuação 
dos medicamentos nesses receptores, presentes em todo 
o organismo,vêm os efeitos colaterais da medicação, que 
são: boca seca, constipação, secura ocular, visão turva, 
dispepsia, retenção urinária, taquicardia e disfunção cog-
nitiva. A abundância de efeitos adversos e o grau de incô-
modo que causam justificam o uso desses medicamentos 
como segunda linha de tratamento (Figura 2).

Figura 2. Representação esquemática da ação terapêutica e efeitos 
adversos dos antimuscarínicos.

Existem várias opções de drogas: oxibutinina, toltero-
dina, fesoterodina, solifenacina ou darifenacina.

As meta-análises disponíveis não são confiáveis pelas 
características dos estudos realizados. Entretanto, análises 
qualitativas revelam melhora dos sintomas.17,34-38

Em geral, observa-se que os casos mais graves são 
melhores respondedores. Para o sintoma de urgeinconti-
nência, apenas os pacientes com sintomas leves parecem 
ter melhora completa do sintoma. Para urgência miccio-
nal e noctúria, entretanto, os estudos não conseguem re-
velar melhora.

Em relação à eficácia entre as drogas disponíveis, não 
há evidência de droga superior quanto ao controle dos sin-
tomas. Porém, para os efeitos colaterais, existem alguns 
estudos controversos que sugerem menor taxa de efeitos 
colaterais com a tolterodina.33,34,39

Oxibutinina e tolterodina são as drogas mais ampla-
mente utilizadas e podem ser encontradas sob a formula-
ção de liberação rápida ou liberação lenta. As preparações 
de liberação lenta devem ser preferidas porque levam a 
menores taxas de boca seca.34 Outra forma de administra-
ção da oxibutinina é a via transdérmica.38

Na presença de efeitos colaterais inaceitáveis ou ine-
ficácia no controle dos sintomas, deve-se diminuir a dose 
ou então trocar o antimuscarínico. Na prática clínica são 
frequentemente observados alguns desses pacientes em 
tratamento com associações, como antimuscarínico, an-
tidepressivo tricíclico e alfabloqueador (também chama-
da terapia tríplice). Apesar de pequenas séries de casos 
sugerirem benefício40, não há evidências adequadas para 
sua indicação.

Os antimuscarínicos estão contraindicados nos pacien-
tes com glaucoma de ângulo agudo e devem ser usados 
com muita cautela em pacientes com história de retenção 
urinária ou retardo no esvaziamento gástrico (risco de obs-
trução intestinal). Em pacientes com hipocontratilidade 
detrusora, seu uso também deve ser evitado.

Boca seca e constipação podem comprometer a efeti-
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vidade do tratamento porque frequentemente levam o pa-
ciente a abandono da droga ou uso irregular.39 Por isso, 
esses efeitos colaterais devem ser bem avaliados e trata-
dos com medidas como por exemplo orientação de dieta 
laxativa, alimentação à base de fibras e exercícios físicos 
regulares. Para o sintoma de boca seca, pode-se lançar mão 
de lubrificantes orais e estimular o uso de balas ou gomas, 
preferencialmente as sem açúcar.

Terceira linha
Constitui tratamentos possíveis para pacientes que fa-

lharam com a terapia comportamental e antimuscarínicos 
ou que apresentam contraindicação a esses métodos. Os 
procedimentos disponíveis são a neuromodulação e a inje-
ção intravesical de toxina botulínica.

Neuromodulação sacral central
Trata-se de um método de tratamento em que um dis-

positivo é implantado cirurgicamente no forame S3 para 
aplicação de estímulos elétricos em fibras sacrais aferentes 
sensitivas. O dispositivo é composto por um neuroestimu-
lador, cabo extensor e condutor com eletrodos quadripola-
res. Os candidatos a este método passam previamente por 
um implante temporário de eletrodo no forame S3 conec-
tado a um estimulador externo. Após apresentar reposta 
positiva, são submetidos ao implante definitivo.

Aproximadamente 13 estudos observacionais atestam 
a eficácia desse método para casos graves, refratários a 
múltiplos tratamentos. Os casos com sintomas leves ou 
moderados não apresentam melhora comprovada. Pelos 
estudos, os pacientes que se beneficiam dessa terapia são 
os de casos graves que se caracterizam por apresentarem 
de cinco a 11 episódios de incontinência por dia, uso de 
mais de quatro absorventes/dia e frequência urinária supe-
rior a 13 micções diárias.41-43

São estudos de longo seguimento, registrando redução 
em 50% dos sintomas (urgência e incontinência) e melhora 
no impacto da qualidade de vida.

Além do caráter minimamente invasivo do procedi-
mento, suas principais complicações são dor no local do 
implante, migração do condutor, infecção, choque elétrico 
e necessidade de revisão cirúrgica. Deve-se lembrar de que 
os pacientes que portam tais dispositivos não podem reali-
zar ressonância magnética.

Neuromodulação periférica
Esta técnica é realizada por intermédio da estimu-

lação percutânea do nervo tibial posterior, no nível do 
maléolo medial. Um gerador monopolar libera pulsos 
elétricos que modula a inervação da bexiga por meio de 
um sistema de feedback. Projeções de S3 nessa área pos-
sibilitam a integração dos estímulos.

Há divergências quanto a maneira de utilização da 
técnica, porém, a maioria dos protocolos realiza seções 
de 30 minutos de estimulação, uma vez por semana, por 
12 semanas.

Cerca de oito estudos observacionais de seguimento ava-
liaram a eficácia do método, que foi positiva para pacientes 
com sintomas moderados. Nesse grupo, os pacientes apresen-
tavam incontinência maior de 3 episódios por dia, frequência 
entre 11 e 16 micções/dia. A melhora foi observada na incon-
tinência, frequência, noctúria e qualidade de vida.

Estudos comparativos com a tolterodina mostraram 
melhora em relação à droga quando comparados indi-
vidualmente e superioridade da associação estimulador/
tolterodina em relação à tolterodina apenas.44,45

Por isso, a neuromodulação periférica, por meio da esti-
mulação do nervo tibial posterior constitui tratamento indica-
do para pacientes selecionados, refratários à primeira e segun-
da linhas terapêuticas e que apresentam sintomas moderados.

Toxina botulínica
Trata-se de técnica na qual a toxina botulínica tipo 

A, é injetada através de cistoscopia em múltiplos pontos 
da parede vesical. O número de pontos, bem como sua 
localização anatômica intravesical ainda é controverso. O 
mesmo se aplica à dose, que pode variar de 100 a 500 UI, 
sendo a maioria dos estudos com 100 ou 200 UI.

A toxina bloqueia a liberação de acetilcolina na fen-
da sináptica, levando a relaxamento muscular. Seu efeito 
não é definitivo, com variação de três a seis meses.

Vários estudos têm analisado seus resultados, com 
registros de melhora nos sintomas de urgência, frequên-
cia, incontinência, qualidade de vida e parâmetros urodi-
nâmicos46-48 porém, há necessidade de melhores estudos 
para conclusões mais fidedignas.

Suas principais complicações são retenção urinária, 
hematúria macroscópica e ITU. Alguns pacientes apresen-
tam sintomas anticolinérgicos transitórios. Foram relata-
dos raros casos de síndrome miastênica (Figuras 3 e 4).

Os pacientes podem necessitar de cateterismo intermi-
tente limpo (CIL) numa taxa de 0% a 43% e esta com-
plicação não necessariamente compromete a qualidade de 
vida confirmada por alguns estudos.49 Por isso, os pacien-
tes selecionados para este método devem ser devidamente 
orientados e treinados quanto à possibilidade de CIL.

Figura 3. Representação esquemática da aplicação de toxina botulínica na 
parede vesical.
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Figura 4. Itens necessários à aplicação da toxina botulínica.

Cirurgia
O tratamento cirúrgico para BH foi melhor docu-

mentado em séries que avaliaram pacientes com bexiga 
neurogênica. Sua aplicação para BH idiopática constitui 
indicação de exceção.

A técnica utilizada normalmente é a ampliação vesi-
cal com o uso de segmento ileal. As maiores complica-
ções são o risco de malignidades e a possibilidade de CIL 
por toda a vida.50
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Introdução
Incontinência urinária (IU) é definida como qualquer per-

da involuntária de urina1 e afeta um número significativo de 
homens. A prevalência estimada em homens de 60 a 64 anos 
é de 11%, podendo chegar a 31% nas idades mais avançadas.2 
O impacto da incontinência urinária na qualidade de vida 
pode ser devastador, afetando a autoestima, atividades diárias 
sociais e laborais, relações sexuais/intimidade, podendo ser 
causa de depressão. Além disso, apresenta custos diretos e 
indiretos vultosos à sociedade e ao sistema de saúde.

A origem da IU em homens pode decorrer de causas 
vesicais, destacando-se a hiperatividade detrusora,insufici-
ência esfincteriana ou da combinação das duas.1,3

O foco deste capítulo está no tratamento dos pacientes 
com IU por deficiência esfincteriana, principalmente naque-
les pacientes com IU pós-prostatectomia (IUPP). A inconti-
nência urinária causada por bexiga hiperativa/hiperatividade 
detrusora é discutida em capítulo específico.

Etiologia e fisiopatologia
A continência urinária masculina depende de vários fa-

tores, entre os quais se destacam: bexiga de boa capacidade 
e complacência, ausência de hiperatividade detrusora e me-
canismo esfincteriano íntegro e competente, incluindo colo 
vesical, esfíncter liso e esfíncter estriado. 

Deficiência esfincteriana pode resultar de cirurgias pélvi-
cas, trauma externo, cirurgias endoscópicas (ressecção transu-
retral ou uretrotomia interna) ou disfunções neurológicas. 

A causa mais comum de deficiência esfincteriana é a pros-
tatectomia radical. Outras cirurgias pélvicas também podem 

causar essa disfunção miccional, como exenteração pélvica, 
proctocolectomia para tumores de reto e outras cirurgias on-
cológicas pélvicas.1,4,5 A deficiência esfincteriana nesses ca-
sos pode resultar da lesão direta do esfíncter estriado ou de 
sua inervação (primariamente derivada do nervo pudendo). 

A IUPP pode ser causada por disfunção vesical, disfun-
ção esfincteriana ou pela combinação das duas. Estudos uro-
dinâmicos demonstraram que a insuficiência esfincteriana 
ocorre como causa única da IU em mais de 2/3 dos casos, 
enquanto disfunções vesicais isoladas (hiperatividade detru-
sora, baixa complacência ou hipocontratilidade detrusora) 
ocorrem em menos de 10% dos casos.6

A incidência de IUPP na literatura varia entre 2,5-87%, 
apesar de séries recentes mostrarem uma incidência mais bai-
xa, entre 2-10%. Em pacientes submetidos a cirurgia para tra-
tamento de hiperplasia prostática benigna a incidência é mais 
baixa, em torno de 1%. A grande variação nas taxas de IU ocor-
re principalmente pelo uso de diferentes critérios para definir 
IU após procedimentos cirúrgicos, além de uso de diferentes 
métodos de coleta de dados nos diferentes estudos. Outro fator 
importante é a experiência do cirurgião, observando-se índices 
de IU menores em cirurgiões com alto volume cirúrgico.7

Incontinência urinária pós-prostatectomia 
Epidemiologia, fatores de risco e fisiopatologia

Com o aumento significativo no número de cirurgias 
para tratamento de câncer de próstata, a IUPP tornou-se 
um problema de alta prevalência nos últimos anos. Estudos 
multicêntricos mostram prevalência de IUPP entre 1-40%, 
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com pelo menos 6-9% dos pacientes necessitando de trata-
mento cirúrgico para correção de incontinência urinária.8,9

Os principais mecanismos de lesão esfincteriana duran-
te ou após a realização de prostatectomia radical são: is-
quemia do esfíncter uretral, fibrose, atrofia muscular, lesão 
direta do nervo pudendo e/ou seus ramos e encurtamento 
do segmento uretral esfincteriano.10,11

Existem vários fatores associados a maior chance de 
IUPP, como a idade do paciente na cirurgia, extensão local 
do tumor prostático (que pode determinar a necessidade 
de cirurgia mais radical), técnica cirúrgica utilizada, ante-
cedentes de condições com potencial de afetar o mecanis-
mo esfincteriano (como RTU de próstata ou radioterapia 
pélvica) e a extensão do segmento esfincteriano da uretra 
(uretra membranosa).4

Em relação à técnica cirúrgica, a preservação do colo 
vesical parece favorecer um retorno mais precoce da con-
tinência. Entretanto, não há diferença após 6 meses da 
cirurgia. Esse fenômeno também parece ocorrer quando 
se compara as taxas de continência após prostatectomia 
radical utilizando técnicas diferentes. Aparentemente, a 
prostatectomia radical videolaparoscópica e a auxiliada 
por robô oferecem melhores taxas de recuperação da con-
tinência urinária no período pós-operatório precoce, mas a 
prevalência de IUPP após 6 meses tende a ser a mesma da 
observada após cirurgia por via retropúbica convencional.4

Avaliação do paciente com IUPP
Portadores de IUPP necessitam de avaliação clínica ri-

gorosa. Todos devem ter suas queixas avaliadas por meio 
de história clínica detalhada e exame físico dirigido, in-
cluindo avaliação neurológica dos segmentos S2-S4 com 
pesquisa do reflexo bulbocavernoso, sensibilidade perineal 
e tônus esfincteriano. O diário miccional é uma ferramen-
ta muito útil na avaliação desses pacientes. Embora não 
existam recomendações específicas para a utilização desse 
método, a maioria dos autores concorda que um diário mic-
cional de 3 dias fornece informações suficientes na maioria 
dos casos. A gravidade da incontinência pode ser avaliada 
inicialmente pelas queixas dos pacientes e pela realização 
do teste de fraldas/absorventes (pad test), que consiste em 
pesar as proteções usadas pelo paciente num intervalo de 
tempo. Apesar de maior acurácia do teste de 24 horas, a 
praticidade do teste de 1 hora tem levado alguns autores a 
recomendar a sua utilização.11

Os exames de sedimento urinário e cultura de urina de-
vem ser sempre realizados. A dosagem de ureia e creatini-
na não é obrigatória, devendo ser realizada principalmente 
nos pacientes com suspeita de função renal debilitada ou 
poliúria.11

O estudo urodinâmico completo é muito importante 
nos pacientes que sejam candidatos a tratamento cirúrgico. 
Permite comprovar a presença e gravidade da deficiência 
esfincteriana e avaliar a função vesical (complacência, pre-
sença de hiperatividade detrusora) e o padrão de esvazia-

mento. Entretanto, muitos autores não encontraram relação 
entre os achados no estudo urodinâmico e o resultado final 
após a cirurgia para correção de IUPP. 

A realização de uretrocistoscopia ou uretrocistografia 
miccional é útil principalmente nos pacientes com suspeita 
de estenose uretral ou de anastomose vesicouretral micro
-hematúria ou infecções urinárias recorrentes.8

Existem questionários de sintomas e de impacto da in-
continência na qualidade de vida que podem ser utilizados 
na avaliação desses pacientes, o que pode ser usado em 
estudos e também na avaliação clínica dos pacientes.

Na prática, a avaliação criteriosa dos sintomas do pa-
ciente, os achados do exame físico (perdas urinárias aos 
esforços), o número de proteções utilizadas e os achados 
urodinâmicos permitem, em conjunto, determinar a gravi-
dade das perdas urinárias.

Alternativas terapêuticas
Tratamento conservador

O tratamento conservador pode ser indicado em todos 
os pacientes que apresentem IUPP nos primeiros 12 me-
ses após a cirurgia. Nesse período, a melhora espontânea 
da IU pode ocorrer, sendo muito rara após esse período. 
Assim, tratamentos invasivos devem preferencialmente ser 
reservados aos pacientes que já tenham sido submetidos à 
prostatectomia radical há mais de um ano. Antes disso, po-
de-se oferecer tratamentos cirúrgicos a pacientes altamente 
selecionados que apresentem IU severa, estável há alguns 
meses apesar de tratamento conservador adequado.12,13 

A realização de fisioterapia, com treinamento da mus-
culatura do assoalho pélvico parece promover mais rápi-
do retorno da continência urinária após a prostatectomia 
radical.14 Porém, a maioria dos estudos demonstra taxas 
semelhantes de continência após 12 meses da cirurgia. A 
maioria dos estudos com fisioterapia para o assoalho pél-
vico baseia-se no tratamento pós-operatório, iniciado logo 
após a remoção do cateter uretral. A realização pré-opera-
tória da fisioterapia para o assoalho pélvico parece não ter 
a mesma eficácia.15,16

Não há tratamentos medicamentosos comprova-
damente eficazes para a IUPP causada por deficiência 
esfincteriana. Medicamentos como a imipramina e a 
duloxetina apresentam o potencial de aumentar o tônus 
esfincteriano, mas não há estudos que tenham demons-
trado sua eficácia nesses pacientes. O uso de anticolinér-
gicos e outras alternativas de tratamento da hiperativida-
de detrusora pode ser eficaz nos casos (pouco comuns) 
em que a hiperatividade detrusora contribui de forma 
significativa para a incontinência urinária. Esses trata-
mentos são discutidos detalhadamente no capítulo de 
tratamento da bexiga hiperativa.

Tratamento cirúrgico
Existem várias alternativas de tratamento cirúrgico da 

IUPP. Cada uma apresenta taxas de sucesso e complica-
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ções diferentes. A seguir, discutimos aspectos relacionados 
a cada uma das técnicas disponíveis. 

Injeção periuretral
A injeção de substância/agentes que promovam efeito 

de massa/preenchimento no espaço submucoso tem sido 
utilizada há vários anos para o tratamento da IUPP. O tra-
tamento tem o objetivo de promover melhor coaptação das 
paredes da uretra posterior, no nível do colo vesical e ime-
diatamente distal à anastomose vesicouretral. O colágeno 
bovino foi o agente mais utilizado, mas as baixas taxas 
de sucesso determinaram sua retirada do mercado. Vários 
outros agentes como macropartículas de silicone, polidi-
metilsiloxane, ácido hialurônico e esferas de hidroxiapatita 
em carreadores de celulose têm sido utilizados. A maioria 
dos estudos não demonstrou superioridade de um agente 
em detrimento de outro.17 

As taxas de sucesso com o tratamento endoscópico são 
baixas e a maioria dos pacientes necessita reaplicação. Em 
pacientes com incontinência leve, estima-se em 4-20% a 
chance de cura da IUPP e em 50% a chance de significativa 
melhora. Nos casos de incontinência mais severa, as taxas 
são ainda menores. 

São utilizados principalmente nos pacientes com in-
continência leve a moderada, por ser o tratamento menos 
invasivo para a IUPP. Sua utilização, entretanto, deve ser 
criteriosa, pois nos casos mais severos apenas contribuem 
para aumentar o custo do tratamento e prolongar o sofri-
mento do paciente até que alternativas mais eficazes se-
jam realizadas. A seu favor, vale destacar que não parecem 
afetar os resultados da colocação de slings ou de esfíncter 
artificial caso estes se tornem necessários.4,18,19

Slings masculinos
O termo “sling” no tratamento da incontinência uriná-

ria refere-se à colocação de uma faixa suburetral disposta 
na forma de alça (Figura 1). A utilização de slings mascu-
linos baseia-se no conceito de compressão uretral externa 
passiva. Recentemente, os slings têm sido muito utilizados 
por representarem alternativa mais simples em relação ao 
esfíncter artificial.20,21 

Os slings podem ser colocados em posição retropú-
bica ou por via transobturatória (Figura 1). Estes apre-
sentam a vantagem de não requerer a manipulação do 
espaço retropúbico, o que é desejável após a prostatec-
tomia radical por causa do maior risco de lesão vesical 
no uso desta via. Além disso, os slings podem ser fixos 
ou ajustáveis. Oferecem a vantagem teórica de permitir 
modificar a tensão da faixa sob a uretra (diminuir ou 
aumentar) nos primeiros dias após a cirurgia. Acredita-
se que cada tipo de sling possa promover a continência 
predominantemente por um determinado mecanismo, 
incluindo a compressão uretral externa ou o reposicio-
namento do bulbo uretral para posição mais cranial. 
Não há evidências, entretanto, da superioridade de um 

dos slings comercialmente disponíveis sobre os outros.  
Ao contrário, a maioria dos estudos indica resultados 
similares, com taxas de cura de aproximadamente 51% 
e cura/melhora de 70-80%.22-24 

Não há estudos de boa qualidade comparando os slings 
ajustáveis a outros procedimentos para correção de IUPP. 
As taxas de sucesso relatadas em séries de casos para slin-
gs ajustáveis variaram de 17-91%. As taxas de complica-
ções são significativas (até 30%), podendo incluir infecção 
da ferida cirúrgica, infecção da faixa de sling, retenção uri-
nária por obstrução uretral, osteíte púbica, erosão uretral 
ou vesical, dor crônica e outras.25-27

Os pacientes que obtêm os melhores resultados são 
aqueles não submetidos a radioterapia, que apresentam 
incontinência leve a moderada. Além disso, o uso de ma-
teriais permanentes (faixas de polipropileno ou silicone) 
parece oferecer taxas mais duradouras de sucesso do que 
as observadas com o uso de materiais absorvíveis.25,26 

Alguns autores propõem o uso de slings mesmo em ca-
sos mais graves, nos quais o implante de esfíncter artificial 
é tradicionalmente melhor.27 A grande vantagem dos slings 
em relação ao implante do esfíncter urinário artificial é o 
fato de que os pacientes potencialmente podem urinar sem 
a necessidade de manipular aparelhos. Além disso, as taxas 
de complicações como erosões ou infecções são inferiores 
com o uso de slings, já que o cuff (manguito) uretral usado 
nos esfíncteres artificiais promovem algum grau de com-
pressão contínua e circunferencial sobre a uretra, com con-
sequente diminuição da perfusão uretral e maior chance de 
atrofia/erosão.28,29

Concluindo, em homens com IU leve a moderada, ou 
naqueles pacientes que desejam procedimento que não re-
queira manipulação pós-operatória, a colocação de sling 
suburetral é uma alternativa terapêutica a ser considerada. 
Resultados de longo prazo ainda não são conhecidos.4

Figura 1. Colocação de sling de faixa de polipropileno no nível da uretra 
bulbar por meio de técnica transobturatória.
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Esfíncter urinário artificial (EUA)
O EUA vem sendo utilizado há mais de 30 anos para 

pacientes com IU moderada a severa, e ainda é considera-
do o tratamento mais efetivo para homens portadores de 
deficiência esfincteriana.4,8,30,31 Entre as alternativas cirúr-
gicas para tratamento de incontinência urinária por defi-
ciência esfincteriana, é a única que confere compressão 
uretral intermitente, permitindo que o paciente acione uma 
válvula posicionada no escroto para abrir o manguito (cuff) 
periuretral, no momento da micção (Figura 2). As taxas de 
cura (uso de 0-1 forro por dia) variam entre 55 a 90%, com 
taxas de satisfação dos pacientes entre 87 a 90%.19,32-34 En-
tretanto, em função do alto custo, relutância ou inabilidade 
do paciente em acionar o dispositivo e receio das poten-
ciais complicações, o EUA não é o método ideal para todo 
paciente portador de deficiência esfincteriana. De fato, op-
tar pelo EUA como método de escolha para o tratamento 
da deficiência esfincteriana depende não só das caracterís-
ticas clínicas da incontinência, mas também da destreza 
manual e capacidade cognitiva do paciente para compre-
ensão do método e das expectativas do paciente frente ao 
tratamento adotado. Apesar das altas taxas de sucesso e 
satisfação deste método de tratamento, as taxas de revisão 
cirúrgica e de retirada do EUA são significativas, variando 
de 8-45% e 7-17% respectivamente, dentro de um período 
de 5 anos.35-37 As principais complicações que levam à ne-
cessidade de revisão cirúrgica são falhas mecânicas, atro-
fia uretral, erosão uretral e infecção.36 Apesar das elevadas 
taxas de revisão cirúrgica, o grau de satisfação com o mé-
todo aparentemente não se correlaciona com o número de 
revisões realizadas. 

A atrofia uretral decorre da compressão mecânica da 
uretra na topografia do manguito. Nessas circunstâncias, a 
continência uretral piora progressivamente, em função da 
menor compressão uretral pelo manguito. A incidência de 
atrofia uretral varia de 3 a 10%.38-42 O tratamento da atro-
fia uretral pode ser feito de várias maneiras. A alternativa 
mais simples é a troca do manguito por um manguito de 
menor calibre, restabelecendo o poder de compressão ure-
tral. Outra alternativa é a colocação de um segundo man-
guito numa porção não atrofiada da uretra. As falhas mecâ-
nicas podem incluir a perfuração de um dos componentes 
do EUA e consequente vazamento do líquido do sistema, 
presença de bolhas de ar ou debris no interior do sistema, 
acarretando mau funcionamento e desconexão ou dobras 
no sistema tubular do equipamento. A incidência dessas 
complicações varia de 0% a 52,5%.37,42 O tratamento das 
falhas mecânicas exige a reposição do segmento danifica-
do e a reconexão do sistema. Muitas vezes o exato local do 
problema não pode ser determinado e a melhor opção é a 
troca de todo o sistema. Erosão e infecção são as complica-
ções mais temidas após o implante do EUA, uma vez que, 
invariavelmente, exigem a remoção da prótese. Cerca de 
2/3 dessas complicações acontecem no primeiro ano após 
o implante. Um novo implante deve ser colocado geral-

mente após 3 meses da primeira cirurgia, quando houve 
resolução do processo infeccioso e da inflamação uretral. 
As taxas de sucesso são semelhantes às de um primeiro 
implante de EUA.43 Nos casos de erosão uretral, o mangui-
to do segundo implante deve ser posicionado fora do sítio 
de erosão prévia. O uso de técnica de dissecção transcor-
pórea pode facilitar a dissecção uretral além de conferir 
maior resistência e compressão uretral.

A maioria dos autores considera a radioterapia prévia 
como fator de risco associado a aumento da incidência das 
complicações após o implante do EUA. Entretanto, esse 
fator não contraindica o método. De fato, as taxas de su-
cesso e satisfação com o método em pacientes submetidos 
a radioterapia é similar aos não irradiados.32,44 

Apesar das complicações supracitadas, o EUA se man-
tém como tratamento padrão ouro no tratamento da de-
ficiência esfincteriana pós-prostatectomia radical, princi-
palmente pelas elevadas taxas de sucesso de longo prazo. 
Mesmo com elevadas taxas de revisões cirúrgicas, a satis-
fação dos pacientes tratados pelo método não parece ser 
afetada pela necessidade de revisão. 

Figura 2. Ilustração demonstrando os componentes do EUA (A); Colocação 
do manguito no nível da uretra bulbar (B); Implante do balão no espaço 
extraperitoneal (C); e da válvula de acionamento no escroto (D). 

Balões ajustáveis
Introduzidos em 2000, consistem em balões de silicone 

posicionados lateralmente à uretra proximal, de forma a 
comprimi-la e coaptar suas paredes (Figura 3). Cada ba-
lão possui um portal que é colocado superficialmente no 
escroto, permitindo fácil manipulação para injeção de soro 
fisiológico, aumentando o volume do balão e a consequen-
te compressão uretral, até obtenção de continência.

Séries de casos demonstraram taxas de sucesso va-
riáveis de 35-70%, com a maioria dos pacientes neces-
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sitando de 3 ou mais ajustes para obter resultados satis-
fatórios. Por outro lado, altos índices de complicações 
foram observados. As complicações perioperatórias mais 
comuns são perfurações uretrais ou vesicais. Quando ne-
cessária, a retirada do dispositivo se deveu principalmen-
te a falhas do balão, infecções ou erosões.45-47

Figura 3. Técnica de implante dos balões periuretrais: (A) Introdução 
percutânea guiada por fluoroscopia; (B) Controle radioscópico mostrando 
balões periuretrais (setas) em posição adequada; Uretroscopia antes (C) e 
após (D) Implante dos balões, demonstrando coaptação da parede uretral.

Outros tipos de IU em homens
Radioterapia pélvica 

Pacientes submetidos a radioterapia externa podem 
desenvolver incontinência em cerca de 0-18% dos casos. 
Ela é mais comum em pacientes que necessitem de pro-
cedimentos endoscópicos, como ressecção endoscópica 
da próstata ou uretrotomia interna. Quando a radioterapia 
adjuvante é realizada em paciente previamente submeti-
do a prostatectomia radical, é comum haver piora da con-
tinência, o que pode ocorrer após meses ou anos. Con-
forme discutido previamente, o tratamento radioterápico 
é um fator de maior risco de complicações e necessidade 
de revisões cirúrgicas após o implante de EUA (38% x 
22%), provavelmente em função da vasculopatia induzi-
da pela radiação. Mesmo assim, os melhores resultados 
nesses pacientes são obtidos com o EUA, comparados 
com o uso do balão ajustável e dos slings.4,12,48

Neobexiga
Pacientes submetidos a cistectomia radical e que te-

nham uma neobexiga frequentemente apresentam incon-
tinência urinária. As taxas de longo prazo (após 6 meses 
da cirurgia) de IU diurna nesses pacientes são de cerca 
de 10 a 25% e até 45% de IU noturna. A IU pode ser 
atribuída a deficiência esfincteriana ou problemas com 
a neobexiga, notadamente o peristaltismo do segmento 

intestinal usado na confecção da neobexiga. Nos casos 
de deficiência esfincteriana, o implante de EUA é o mais 
indicado, apesar de não haver dados para recomendações 
definitivas.4,49

Traumatismo pélvico
Até 20% dos pacientes com lesões traumáticas de 

uretra posterior podem se tornar incontinentes. Há pou-
cas séries sobre tratamento cirúrgico de IU nesses casos. 
Como na maioria deles ocorre grande processo de fibro-
se e possível distorção do colo vesical e uretra posterior, 
cirurgias de sling, injeção endoscópica de agentes ou 
implante de balões periuretrais não parecem boa opção. 
Dessa forma, o implante de EUA parece ser a melhor op-
ção, notadamente nos casos de IU mais severa. Em situa-
ções em que a uretra seja muito ruim e sua reconstrução 
inviável, pode haver indicação de fechamento do colo 
vesical e realização de derivação externa continente.4,50,51
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Divertículos da bexiga
e uretra feminina
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Divertículo de bexiga
Divertículo normalmente constitui-se numa for-

mação sacular de diâmetro variável, que ocorre pela 
herniação da mucosa a partir de um defeito da cama-
da muscular de um órgão tubular.1 No caso da bexiga, 
isso resulta numa estrutura adjacente de parede menos 
espessa, conectando-se com o lúmen vesical por meio 
de um colo ou óstio. Histologicamente, a parede do di-
vertículo é composta por mucosa, lâmina própria, fibras 
musculares esparsas e um plano adventicial.2 Cápsula 
fibrosa ou pseudocápsula pode estar presente. As fibras 
musculares lisas contidas na parede do divertículo são 
desorganizadas e não funcionantes, contribuindo para 
a sua baixa capacidade de esvaziamento e consequente 
urina residual.

Classicamente, existem dois tipos de divertícu-
lo vesical: o congênito e o adquirido. Os congênitos 
são diagnosticados mais comumente em meninos com 
menos de 10 anos de idade. Sua incidência ocorre em 
1,7% dos casos investigados radiologicamente por al-
guma doença sintomática relacionada ao trato urinário 
inferior.3 Podem ser unilaterais ou bilaterais, localizan-
do-se lateral e posteriormente ao hiato ureteral e são 
causados pelo enfraquecimento primário da parede da 
bexiga em torno da junção ureterovesical (divertículo 
de Hutch). A presença concomitante de refluxo vesi-
coureteral é frequente pelo deslocamento da porção in-
tramural do ureter de sua posição de fixação. Divertícu-
los maiores podem, eventualmente, deslocar a porção 
terminal do ureter e provocar sua obstrução. Obstrução 

infravesical e retenção urinária por compressão de um 
divertículo vesical têm sido relatadas.4 Divertículo con-
gênito tem sido também associado a síndromes genéti-
cas como Ehlers-Danlos, Menkes ou Williams.3

Outro tipo de divertículo vesical congênito é o ve-
sicouracal. É causado pela persistência do canal do 
úraco no ápice da bexiga. Seu diâmetro é variável e ge-
ralmente são assintomáticos e diagnosticados inciden-
talmente. Seu colo é normalmente largo, permitindo a 
drenagem adequada de seu conteúdo. Isso faz com que 
a presença de infecção ou formação de cálculos seja 
ocorrência rara.3

O divertículo vesical adquirido geralmente se de-
senvolve secundário a um processo obstrutivo infrave-
sical. São geralmente múltiplos e associados a trabecu-
lações da parede da bexiga, pois o aumento da pressão 
intravesical força a mucosa entre as fibras musculares 
do detrusor. São mais comumente encontrados em 
homens acima dos 60 anos, coincidindo com a idade 
de desenvolvimento do aumento prostático benigno 
(HPB) ou maligno. Outras causas de OIV como este-
nose de uretra, válvula de uretra posterior e disfunção 
vesicouretral neurogênica ou idiopática também po-
dem estar associadas à presença de divertículo vesical5, 
acometendo faixa etária mais jovem (Figura 1). Além 
das patologias urológicas que causam obstrução infra-
vesical, algumas condições clínicas como infecção, 
fechamento inadequado após cistotomia ou ressecção 
de tumores do assoalho da parede vesical (leiomioma) 
podem provocar enfraquecimento local e formação de 
divertículos.6
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Figura 1. Divertículo vesical (D) em paciente masculino de 28 anos com          
disfunção miccional desde a infância e bexiga (B) aumentada.

Condições associadas
A estase urinária no interior do divertículo tem sido 

sugerida por alguns autores como a causa para um maior 
risco de malignidade e uma casuísta de até 5,5% tem 
sido evidenciada.7 É provável, no entanto, que a preva-
lência de divertículo na bexiga seja subestimada e a pre-
valência de tumores no interior do divertículo seja me-
nor que o reportado acima.8 O pico de incidência ocorre 
entre 65 e 75 anos e o carcinoma de células transicionais 
corresponde ao tipo histológico mais comum (70-80%), 
seguido do carcinoma epidermoide (20-25%) e adeno-
carcinoma (0-15%). Apesar de controvérsia acerca da 
presença do divertículo como fator causal de neoplasia 
vesical, tem sido consenso pela maioria dos autores que 
o prognóstico dos tumores intradiverticulares é desfavo-
rável.9 Isso provavelmente se deve à inexistência de uma 
camada muscular bem definida na parede do divertículo, 
fazendo com que haja um maior envolvimento transmu-
ral com extensão local para gordura perivesical nesses 
casos, quando comparado com a parede vesical normal. 
Um estadiamento mais avançado na apresentação clínica 
geralmente é encontrado.

Refluxo vesicoureteral tem sido muito frequentemen-
te associado à presença de divertículo vesical congênito. 
Sua localização proximamente ou envolvendo a junção 
ureterovesical e o consequente enfraquecimento da mus-
culatura que envolve a porção intramural do ureter tem 
sido levantada como a causa mais provável.8

Apresentação clínica
Os divertículos congênitos podem apresentar um 

amplo espectro clínico. Podem ser pequenos e assinto-
máticos ou atingir diâmetro suficiente para incorporar 

o trajeto intramural do ureter, provocando obstrução ou 
refluxo. Dano renal irreversível necessitando nefrecto-
mia já tem sido descrito.10 Retenção urinária aguda é um 
evento muito raro e é ocasionado por grandes divertícu-
los que se deslocam e obstruem o colo vesical ou uretra.4 

Infecção urinária é o evento clínico mais frequentemente 
associado e é atribuído à retenção de urina no interior do 
divertículo.

Os divertículos adquiridos também não provocam 
sintomas específicos. Os sinais e sintomas, se presentes, 
são atribuídos à estase urinária dentro destes ou efeito 
de massa no abdômen inferior e pelve. Sintomas como 
esvaziamento incompleto, incômodo hipogástrio e jato 
urinário intermitente podem ser atribuídos ao aumento 
prostático, obstrução ou outras condições do trato uriná-
rio inferior. Hérnia inguinal contendo divertículo vesical 
tem sido descrita.11 Muitos divertículos vesicais são des-
cobertos durante investigação de pacientes com hematú-
ria, infecção ou sintomas relacionados ao trato urinário 
inferior (LUTS).

A predisposição à infecção do trato urinário (ITU) 
tornam os exames de sedimento urinário e cultura de 
urina importantes na investigação clínica. Piúria e he-
matúria são frequentes. Citologia urinária pode com-
plementar a propedêutica principalmente naqueles em 
que a conduta conservadora está sendo considerada.

O diagnóstico de divertículo vesical é confirmado 
em estudos de imagem e endoscópicos, que podem 
evidenciar a presença de células, sáculos, divertículos 
e trabeculações, alterações estas provenientes de um 
mesmo processo patológico. Estudos de imagem do 
trato urinário superior podem identificar hidronefrose.

A uretrocistografia miccional, principalmente mo-
nitorada por fluoroscopia, constitui um excelente méto-
do diagnóstico (Figura 1). Imagens anteroposteriores, 
oblíquas e laterais providenciam informações acerca 
da anatomia, localização, diâmetro, presença de reflu-
xo vesicoureteral e esvaziamento do divertículo com 
a micção. A menor pressão no interior do divertículo 
quando comparada à pressão intravesical no momento 
da micção pode resultar em aumento paradoxal do di-
vertículo durante a tentativa de esvaziamento.8

Estudos radiológicos que obtêm imagens transver-
sais, como tomografia e ressonância magnética, podem 
também evidenciar a alteração vesical e são especifica-
mente úteis quando hematúria está presente e quando 
há suspeita de lesões sólidas no interior do divertículo.

Uretrocistoscopia deveria sempre ser indicada se o 
diagnóstico de divertículo vesical é proposto. É o mais 
sensível método para identificar tumores ou cálculos 
em seu interior. Se existir alguma lesão, esta deverá ser 
biopsiada. Um cuidado extremo na realização do pro-
cedimento deverá ser tomado para prevenir perfuração 
vesical, tendo em vista a menor espessura da parede 
do divertículo. Se a conduta conservadora for adotada, 
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avaliações periódicas deverão ser feitas com endosco-
pia e citologia urinária.

O estudo urodinâmico deve ser considerado na in-
vestigação desses pacientes, pois determina a associa-
ção do divertículo com fatores causais como obstrução 
infravesical, hipocontratilidade e hiperatividade do 
detrusor. A presença de alguma anormalidade urodinâ-
mica não diagnosticada antes de um tratamento cirúr-
gico poderá resultar em um maior risco de recorrência 
do divertículo. O tratamento efetivo dessas alterações 
poderá melhorar o esvaziamento vesical, minimizan-
do ou resolvendo os sintomas miccionais associados 
e as complicações. É importante salientar que a con-
tratilidade detrusora poderá parecer diminuída em 
consequência do enchimento paradoxal do divertículo 
durante a fase miccional, confundindo a evidência uro-
dinâmica de obstrução infravesical (fenômeno “pop 
off”).12 A Sociedade Internacional de Continência 
(ICS) sugere a videourodinâmica como método de es-
colha para investigação de divertículo vesical e queixa 
miccional.13 

Tratamento
O planejamento terapêutico de pacientes com divertí-

culos vesicais passa por 3 questionamentos básicos:

É necessário tratar a obstrução 
infravesical (OIV) que é geralmente 
causada pelo aumento prostático?

OIV deve ser sempre considerada em presença de 
divertículo vesical, por provocar aumento pressórico in-
travesical e pelas alterações consequentes causadas na 
parede da bexiga. A resolução desse processo obstrutivo 
poderá reduzir ou até reverter esse fenômeno. Estudo 
clínico tem demonstrado que a abordagem cirúrgica 
precoce de pacientes com OIV por ressecção transure-
tral da próstata tem melhores resultados no esvaziamen-
to vesical após 5 anos, quando comparado com grupo 
de pacientes tratados tardiamente.14 O tratamento medi-
camentoso também pode ser considerado, se o paciente 
puder ser acompanhado periodicamente com exames 
como cistoscopia, citologia urinária e mensuração do 
resíduo miccional. Não há estudos randomizados que 
comprovem um melhor resultado da desobstrução cirúr-
gica quando comparado ao tratamento medicamentoso 
na recorrência de divertículos.

A identificação de OIV no estudo urodinâmico pode 
determinar a necessidade de cirurgia desobstrutiva, in-
clusive naqueles em tratamento farmacológico da obs-
trução.  Contudo, alguns autores descreveram casos de 
pacientes que foram submetidos apenas a diverticulec-
tomia por não apresentarem sinais urodinâmicos de OIV 
e retornaram seis meses após a cirurgia com evidências 
francas de obstrução (fenômeno “pop-off”).15

É realmente necessário ressecar o divertículo?
O divertículo vesical pode variar muito em diâme-

tro e, em alguns casos alcançar tamanho maior que a 
própria bexiga. O diâmetro do divertículo, entretanto, 
não tem sido correlacionado com sintomas e compli-
cações, não podendo ser utilizado isoladamente como 
determinante para ressecção cirúrgica. Assim sendo, 
diverticulectomia vesical tem sido indicada para o tra-
tamento de sintomas ou complicações relacionadas, 
incluindo ITU de repetição, cálculos ou neoplasias no 
interior do divertículo, deterioração do trato urinário 
superior (refluxo, hidronefrose), retenção urinária e 
incontinência paradoxal. Pacientes assintomáticos e 
sem complicações poderiam ser seguidos de forma 
conservadora. O mesmo poderia ser preconizado, jun-
tamente com o cateterismo intermitente, para os casos 
em que disfunção miccional por hipocontratilidade do 
detrusor seja identificada. Se com o tratamento da obs-
trução o esvaziamento satisfatório do divertículo foi 
evidenciado no pós-operatório, a observação clínica 
pode ser indicada, já que o acompanhamento clínico 
se fará de forma eficiente com ultrassom, uretrocisto-
grafia ou urodinâmica.8

A indicação de excisão profilática por risco de trans-
formação maligna do epitélio no interior do divertículo 
não tem sido sustentada por estudos clássicos.16

Se for indicada a ressecção do divertículo e a 
resolução cirúrgica da OIV, deverão ser realizadas 
em procedimentos distintos ou simultâneos?

De forma geral, a etiologia do divertículo vesical é 
consistente com a presença de OIV. A indicação do tra-
tamento definitivo da condição tem sido indicada antes 
da diverticulectomia. Essa conduta permite reavaliar di-
vertículos pequenos após resolução da obstrução. Se o 
esvaziamento vesical é satisfatório, o divertículo poderá 
não necessitar de sua excisão. A indicação da ressec-
ção do divertículo vesical concomitante à desobstrução 
deve ser regra em divertículos mais volumosos.

Técnicas cirúrgicas
Tratamento endoscópico

Fulguração transuretral ou incisão endoscópica do 
colo do divertículo são procedimentos de menor porte que 
a excisão cirúrgica, sendo indicada para alguns divertícu-
los adquiridos em pacientes debilitados e muito idosos. O 
princípio baseia-se na tentativa de contração fibrótica da 
parede ou em promover o alargamento do colo, melhoran-
do a drenagem urinária do divertículo. Tem apresentado 
resultados ruins em divertículos grandes.17,18

Diverticulectomia
a) Técnica intravesical ou extravesical aberta: têm 

sido as abordagens clássicas desde o início do 
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século passado.19,20 Para obter um acesso extra-
vesical, é necessário promover uma adequada 
dissecção da parede vesical do folheto peritoneal 
adjacente e intestino. Casos de múltiplos diver-
tículos ou inflamações locais poderão dificultar 
sua identificação. Um cateter Foley introduzido 
antes e com o balão insuflado no seu interior po-
derá ajudar na sua identificação extravesical.12 
O acesso intravesical previne amplas dissecções 
da parede vesical e facilita a identificação do di-
vertículo. A partir do colo, a parede do divertí-
culo é tracionada e dissecada progressivamente 
até sua completa ressecção. Atenção deve ser 
redobrada para não incorporar estruturas ade-
rentes à parede do divertículo externamente ou 
o ureter nesta tração.8 A abordagem combinada 
(intra e extravesical) tem sido defendida para os 
indivíduos com grandes divertículos, inflamação 
peridiverticular importante e envolvimento ure-
teral.21 Nesses casos, a cateterização ureteral e a 
abertura da bexiga para introdução do dedo indi-
cador ou bolo de gaze no interior do divertículo 
facilitam sua identificação, mobilização circun-
ferencial do colo e transecção do divertículo.8

b) Acesso laparoscópico e robô-assistido: nos últi-
mos anos, séries de casos têm demonstrado re-
sultados similares do acesso laparoscópico em 
relação à abordagem aberta, utilizando mano-
bras semelhantes (balão do cateter Foley no in-
terior do divertículo) ou endoscopia simultânea 
para que a iluminação do divertículo pela luz do 
cistoscópio ajude a identificá-lo no momento da 
cirurgia.22-24

Comprometimento miogênico persistente refletido 
como hipocontratilidade detrusora associada ou não a 
diminuição da complacência vesical tem sido observa-
do em alguns casos, mesmo com adequado tratamento 
da OIV e remoção cirúrgica do divertículo. Este qua-
dro continua a ser um desafio urológico e cateteris-
mo intermitente ou permanência de sonda de demora 
ainda constituem opções de conduta. Alguns autores 
têm observado melhora espontânea do esvaziamento 
vesical após permanência de drenagem vesical supra-
púbica contínua por 3 meses.25  Cistoplastia redutora 
ou derivação já foram descritos como opções de trata-
mento.8 Série de casos tem descrito também melhora 
do esvaziamento vesical em indivíduos submetidos a 
neuromodulação sacral.26

Divertículo de uretra feminina (DU)
Constitui uma formação sacular situada na parede 

vaginal anterior e revestida internamente de mucosa 
urotelial, comunicando-se com o lúmen uretral por 
um ou mais óstios. São lesões incomuns, geralmente 

localizadas na uretra média e distal. São quase que in-
variavelmente lesões adquiridas. A verdadeira incidên-
cia dessa condição é desconhecida visto que podem 
ser descobertos incidentalmente e são provavelmente 
subdiagnosticados. Pode haver um predomínio entre 
as mulheres negras.27 A primeira descrição de DU foi 
realizada por Hey, em 1805.28 

Glândulas periuretrais localizadas na submucosa 
estão envolvidas numa rica rede vascular de tecido es-
ponjoso. Sua função é secretar mucina, que age como 
selante para a coaptação da mucosa no mecanismo de 
continência urinária. Situam-se nos dois terços distais 
da uretra terminando nas glândulas parauretrais de 
Skene, entre as posições de 3 e 9 horas. Existem entre 
6 e 30 dutos esvaziando secreções no lúmen uretral.29

Divertículos congênitos são muito raros e têm sido 
proposto serem oriundos do cisto vaginal de Gartner, 
decorrente de restos celulares de origem Mulleriana. 
Divertículos adquiridos são resultantes de infecções 
repetidas das glândulas periuretrais que acarretam 
obstrução dos dutos. Inflamação crônica e consequen-
te fibrose periglandular são alterações características. 
Metaplasia escamosa, metaplasia adenomatosa e cisti-
te glandularis podem também ser encontradas no inte-
rior do divertículo. Alterações benignas como adeno-
ma nefrogênico têm sido encontradas.30 Malignidade 
pode ocorrer em 6-9% dos casos e o adenocarcinoma 
é o tipo histológico mais frequente, reforçando a teo-
ria da origem glandular do DU. Carcinoma de células 
transicionais e epidermoide também já foi descrito.31,32 
Exacerbação das alterações inflamatórias é geralmente 
vista quando cálculos de oxalato ou fosfato de cálcio, 
resultantes da estase urinária, estão presentes. Litía-
se dentro do divertículo pode ocorrer em até 10% dos 
casos.33

Do ponto de vista macroscópico, o DU adquire di-
ferentes diâmetros e formas, como também diferentes 
locais de abertura na uretra. Classicamente, o colo do 
divertículo situa-se na posição de 6 horas, variando 
entre as posições de 4 e 8 horas. São múltiplos e se 
comunicam entre si em até um terço dos casos. Podem 
se estender anteriormente, envolvendo parcialmente 
(divertículo em ferradura) ou totalmente a uretra (cir-
cunferencial).33

Quadro clínico
Pacientes sintomáticos ocorrem mais comumente 

entre os 30 e 60 anos de idade. Aumento da frequên-
cia e urgência miccional têm sido descritos como sin-
tomas mais frequentes (60%), seguidos de dispareunia 
(56%).34 Gotejamento pós-miccional pode coexistir 
com outras formas de incontinência como a de esforço 
(IUE). Disúria e dor localizada (38%) são também co-
muns, assim como dor pélvica e ITU recorrente. Massa 
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visível (Figura 2) e dolorosa na palpação na parede va-
ginal anterior é detectada frequentemente (52-88%) e a 
compressão da tumoração resulta em descarga purulen-
ta de consistência variada pelo meato uretral (40%).34,35 
Consistência endurecida da tumoração e presença de 
sangue podem representar malignidade ou cálculo no 
interior do divertículo.33

O diagnóstico de DU deve ser considerado em mu-
lheres que apresentam dor pélvica, incontinência uriná-
ria e sintomas de bexiga hiperativa que não respondem 
ao tratamento. O diagnóstico diferencial inclui cistite 
intersticial, carcinoma in situ da bexiga, endometriose, 
ureterocele ectópica, outras causas de bexiga hiperati-
va e cistos ou abscessos do duto de Gartner. Pacientes 
são muitas vezes diagnosticadas após anos de sinto-
mas e insucessos de diferentes tratamentos. Romanzi 
et al. avaliando retrospectivamente 46 casos de DU em 
mulheres americanas, evidenciou que o tempo médio 
entre o início dos sintomas e o diagnóstico foi de 5,2 
anos e o número de médicos previamente consultados 
por elas variou de 3 a 20.35

Figura 2. Abaulamento da parede anterior da vagina evidenciado na 
inspeção.

 

Investigação clínica
A uretrocistografia miccional (UCM) pode evi-

denciar a presença do divertículo em até 60% dos ca-
sos36, mas dificilmente detalhará sua complexidade. 
A UCM com vídeo tem sido descrita como um bom 
exame para avaliação do trato urinário inferior como 
um todo.37

Uma vez que 60% das pacientes com DU apre-
sentam incontinência urinária associada a alterações 
do hábito miccional e que 50% delas demonstrarão 

incontinência de esforço urodinâmica, é importante 
definir a presença dessa condição em mulheres com 
divertículo. Incontinência paradoxal ou gotejamento 
pós-miccional se resolverão após excisão do DU en-
quanto a presença concomitante de IUE poderá ne-
cessitar de procedimento adicional.33,38 Obstrução in-
fravesical e contrações involuntárias do detrusor são 
alterações urodinâmicas que podem ser encontradas 
nessas pacientes e também justificam a indicação do 
exame em todas que serão submetidas a excisão cirúr-
gica do DU.39-41

A uretrografia retrógrada de pressão positiva, com 
obstrução induzida no colo vesical e meato uretral por 
um cateter de duplo balão apresenta melhor sensibi-
lidade quando comparada com a UCM convencional. 
Tem sido pouco indicada em função de desconforto, 
por ser procedimento invasivo, e de dificuldade na sua 
realização e interpretação de variações do exame pro-
vocados pela injeção do contraste sob pressão, que 
podem hiperdiagnosticar a condição.42

Estudos ultrassonográficos têm sido empregados 
para demonstrar DU, sendo a abordagem transvaginal 
e a translabial as mais utilizadas.43

O método não é invasivo e tem também a vanta-
gem de diferenciar o conteúdo sólido ou líquido da 
lesão e a espessura da parede do divertículo para a 
presença de cálculo ou tumoração. O método não dis-
tingue DU de cistos parauretrais pela impossibilidade 
de visibilização do óstio. A pobre definição dos te-
cidos mais profundos, e por ser um método opera-
dor-dependente e a difícil interpretação em lesões pe-
quenas têm limitado a utilização do exame.42  Alguns 
autores têm descrito uma maior sensibilidade do ul-
trassom transretal quando comparado ao endovaginal 
ou translabial na identificação de lesões periuretrais.44

Uretroscopia principalmente utilizando ópticas de 
0° poderia evidenciar a presença do óstio do diver-
tículo em 70% dos casos, podendo aumentar a sen-
sibilidade do método quando manobras como com-
pressão digital da massa para visibilizar a descarga 
para o lúmen uretral são empregadas. Apesar de al-
guns autores demonstrarem uma alta sensibilidade36, 
a identificação do orifício diverticular pode passar 
despercebida pelos urologistas mais experientes em 
exame endoscópico.35,42

A ressonância nuclear magnética (RNM) tem sido 
determinada nos últimos anos como o exame de escolha 
para o diagnóstico e planejamento terapêutico, pois ava-
lia melhor a extensão, estrutura e complexidade do DU 
(Figura 3). Isto se deve a sua alta resolução espacial 
não necessitando de orifício diverticular patente para 
identificação da lesão e não é operador-dependente. 
Pode ser realizada tanto a convencional de superfície 
ou por meio da utilização de bobina endoluminal.45,46
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Figura 3. O DU (D) em ferradura evidenciado pela ressonância magnética 
convencional de superfície (T2), envolvendo a uretra (U).

Tratamento
O DU assintomático não tem indicação de trata-

mento e os casos que apresentam sintomas discretos 
podem ser seguidos clinicamente e tratados com an-
tibióticos e anticolinérgicos. Suspeita de carcinoma 
deverá ser lembrada se algum sinal clínico insidioso 
passar a ocorrer.

O único tratamento definitivo possível para o DU 
é a cirurgia e três opções têm sido descritas na litera-
tura: (A) incisão transuretral da comunicação uretral, 
alargando o óstio do divertículo; (B) marsupialização, 
incisando o septo uretrovaginal; (C) diverticulectomia 
com ou sem reconstrução uretral.40A diverticulecto-
mia (Figura 4) tem sido o procedimento-padrão de-
fendido pela maioria dos autores. Tratamento de qual-
quer supuração ou inflamação aguda deverá ser tratada 
antes da cirurgia com antibióticos. A paciente deverá 
ser alertada quanto ao risco de incontinência de esfor-
ço no pós-operatório, seja pela remoção de um gran-
de divertículo desmascarar uma condição subclínica 
predisponente para IUE ou mesmo lesão intrínseca do 
mecanismo esfincteriano uretral durante a excisão ci-
rúrgica.47 Fatores preditores para a ocorrência de IUE 
“de novo” após a diverticulectomia têm sido divertí-
culos maiores do que 3 cm de diâmetro e localização 
proximal.34

Figura 4. Diverticulectomia transvaginal. Isolamento da porção lateral do 
DU por meio de dissecção romba da parede uretral. Mesma manobra foi 
realizada no lado oposto.

Para a abordagem cirúrgica, tanto a posição de li-
totomia pronada48 ou dorsal41 têm sido descritas. Os 
princípios cirúrgicos consistem em excisão completa 
da lesão, preservação da fáscia periuretral, fechamento 
uretral adequado.Deve-se evitar a abertura precoce do 
divertículo para não tornar a ressecção mais difícil e 
proporcionar uma ampla abertura da uretra. A anatomia 
do rabdoesfíncter da uretra feminina, demonstrando 
uma maior concentração de fibras musculares estriadas 
na porção anterior e anterolateral, adquirindo uma con-
figuração espacial semelhante à letra ômega (Ω), torna 
a abordagem posterior da uretra mais segura para pre-
venir lesão esfincteriana.49

Apesar do cuidado com a dissecção, o rabdoesfíncter 
e a camada de musculatura lisa da uretra e colo vesical 
podem ser lesados tanto pelo procedimento em si quan-
to pelo processo inflamatório que pode estar presente. 
Fatores associados como: divertículo em ferradura ou 
circunferencial, grandes lesões (> 4 cm) e localização 
proximal aumentam a morbidade do procedimento.33,34 
Consequências clínicas incluem recorrência pela ressec-
ção incompleta do divertículo, disfunção esfincteriana 
intrínseca, estreitamento uretral e fístula uretrovaginal. 
Esta última complicação pode ser evitada por meio de 
preenchimento do espaço morto provocado pela ressec-
ção do divertículo com retalho gorduroso pediculado de 
Martius, entre a uretra e a parede vaginal.50

Essa técnica tem sido defendida para casos em que 
um plano de fáscia periuretral, que recobre o divertículo 
previamente, não possa ser preservado. Outras indica-
ções para a utilização do retalho de Martius incluem a 
permanência de tecido cicatricial e fibrose no leito cirúr-
gico após retirada da lesão, recorrência do divertículo e 
casos mais complicados (divertículo circunferencial).41

A necessidade de colocação de sling pubovaginal 
para o tratamento de IUE associada ainda é controversa, 
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como também o momento mais apropriado de sua execu-
ção. Se for indicado, entretanto, deve-se optar pelo sling 
fascial autólogo. A segurança em se utilizar outros mate-
riais ainda não está estabelecida nessas pacientes.41 Apesar 
de alguns autores descreverem excelentes taxas de suces-
so na realização do sling fascial autólogo no momento da 
diverticulectomia38, opiniões mais recentes têm defendido 
postergar o procedimento para outro momento, se a pa-
ciente persistir com IUE significativa.42 

A mais temida complicação pós-diverticulectomia é a 
fístula uretrovaginal (Figura 5). Técnica cirúrgica adequa-
da, boa hemostasia, prevenção de infecção e preservação 
da fáscia periuretral ou utilização do retalho de Martius 
tornam esta complicação uma ocorrência rara.40

A raridade da ocorrência de tumor dentro do divertí-
culo tem dificultado a determinação de uma estratégia 
de tratamento padronizada. Foram revisadas sistemati-
camente 75 pacientes com carcinoma no DU e proposto 
que tumores superficiais (T1/T2) podem ser submetidos 
apenas a diverticulectomia convencional e vigilância. Car-
cinomas mais avançados (T3/T4), contudo, deveriam ser 
submetidos à quimioterapia neoadjuvante e exenteração 
pélvica subsequente. Radioterapia local poderia ser uma 
alternativa menos agressiva nesses casos.32

Figura 5. Fístula uretrovaginal que ocorreu após insucesso de 
diverticulectomia transvaginal. Após identificação dos orifícios fistulosos, 
nova abordagem foi realizada, excisando a parede do DU completamente e 
interpondo retalho de Martius entre a uretra e a parede vaginal.
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Fisiopatologia da glândula adrenal
A glândula adrenal apresenta duas partes embrioló-

gica e histologicamente distintas: o córtex e a medula. 
Essa distinção fundamental remonta 1800-1805, embora 
a compreensão real da diferente fisiologia dessas partes 
só tenha se dado a partir dos estudos de Thomas Addison 
em 1855.1,2 As zonas que formam o córtex adrenal são 
responsáveis pela produção de uma série de hormônios 
esteroides. A estrutura química básica dos esteroides é 
derivada do colesterol convertido em pregnenolona, ou 
seja, todos os esteroides têm em comum a estrutura do 
ciclopentanoperidrofenantreno, sendo o colesterol o per-
cursor.3 A zona glomerular (ZG) do córtex adrenal é res-
ponsável pela produção dos mineralocorticoides aldos-
terona e deoxicorticosterona, e é a zona mais externa do 
córtex da glândula. Já a zona fascicular (ZF) está inter-
posta entre a ZG e a zona reticular (ZR). A ZF é respon-
sável pela síntese e secreção do cortisol e da corticostero-
na, ao passo que a ZR pelos andrógenos androstenediona, 
di-hidroepiandrosterona (DHEA) e DHEAS (sulfato de 
di-hidroepiandrosterona). Na adrenarca, fenômeno que 
ocorre entre seis e oito anos de idade, a ZR começa a 
se diferenciar das demais partes do córtex adrenal.3 A 
esteroidogênese cortical adrenal, independentemente da 
zona, inicia com o transporte do colesterol intracelular da 
parte externa para a interna da membrana mitocondrial, 
onde numa reação catalisada pelo P450scc (enzima do 
citocromo P450) é formada a pregnelonona. A proteína 
esteroidogênica regulatória aguda (stAR), importante 
mediadora na formação dos esteroides adrenais, é indu-

zida pelo aumento do monofosfato de adenosina cíclico 
(AMPc) que ocorre após a ligadura do ACTH (hormônio 
adrenocorticotrófico) ao seu receptor. O ACTH é produ-
zido pela hipófise anterior.  Outras enzimas do complexo 
citocromo P450 são fundamentais para a formação dos 
diversos esteroides adrenais a partir da conversão do co-
lesterol à pregnenolona e, então, até a síntese de DHEA, 
DHEAS, cortisol, cortisona, aldosterona, corticosterona 
e outros. A stAR, a partir do estímulo do ACTH, promove 
a passagem do colesterol de dentro para fora da membra-
na mitocondrial iniciando do processo que culmina com 
a produção dos hormônios acima.4 

A medula adrenal ocupa a parte central da glândula, 
com um volume aproximado de 10% do total. As células 
adrenomedulares são denominadas cromafínicas (feocro-
mócitos). O aspecto cromafínico é decorrente da reação 
do cromo com a epinefrina e norepinefrina produzindo 
o pigmento melanina.5 Parte das células cromafínicas 
migra, durante o período embrionário, para os gânglios 
paraórticos e se acumulam principalmente ao redor da 
artéria mesentérica inferior formando o órgão de Zucke-
rkandl (maior fonte de catecolaminas no período fetal e 
no primeiro ano de vida extrauterina).1,5 O termo cateco-
lamina se refere às substâncias contendo catecol (orto-
di-hidroxibenzeno) e uma cadeia lateral com um grupo 
amino (núcleo catecol).5 A etapa autolimitante na sínte-
se das catecolaminas envolve a conversão da tirosina a 
3,4-di-hidroxifenilanina (DOPA) pela enzima tirosina 
hidroxilase.6 As fontes de catecolaminas são, portanto, 
dependentes dessa enzima que é predominantemente 
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confinada a neurônios dopaminérgicos e noradrenégicos 
do sistema nervoso central (SNC). A DOPA forma dopa-
mina a partir da ação catalisadora da enzima L-aromatil 
aminoácido descarboxilase. A dopamina forma então 
norepinefrina por meio da enzima dopamina β-hidroxi-
lase (DBH). Sob a ação da enzima feniletanolamina N-
metiltransferase (PNMT), existente somente na adrenal, 
a norepinefrina forma epinefrina.6 Epinefrina é a cate-
colamina sintetizada e armazenada na glândula adrenal, 
a partir de onde é liberada na circulação sistêmica. Já a 
norepinefrina não é apenas sintetizada na adrenal, mas 
também nos nervos simpáticos pós-ganglionares. Do-
pamina, precursor da norepinefrina, ocorre na adrenal e 
nos nervos simpáticos, além de ser um neurotransmis-
sor primário do encéfalo. Além das catecolaminas pro-
priamente ditas (epinefrina, norepinefrina e dopamina) 
três metabólitos [metanefrina, normetanefrina, ácido 
vanilmandélico (VMA)] e duas enzimas [catecol-O-me-
tiltransferase (COMT) e monoamina-oxidase (MAO)] 
têm importância clínica. A COMT metila a epinefrina 
e a norepinefrina em seus respectivos metabótitos meta-
nefrina e normetanefrina. Acima de 90% da metanefri-
na e 20% da noremetanefrina plasmáticas são derivadas 
da medula adrenal (onde a COMT catalisa a reação que 
forma esses metabólitos a partir das catecolaminas). Na 
urina esses metabólitos são excretados na forma sulfona-
da. A MAO participa da conversão dos metabólitos das 
catecolaminas em VMA. O VMA é um produto final do 
metabolismo das catecolaminas, sendo que é formado 
abundantemente no fígado.1 A maior rota de eliminação 
das catecolaminas e seus metabólitos é a via urinária. 
Entretanto, antes da eliminação na urina, as catecolami-
nas são metabolizadas em VMA e HVA (ácido homo-
vanílico), esses sim, produtos finais do metabolismo das 
catecolaminas que são excretados pelos rins.6

O entendimento da fisiologia hormonal adrenal é 
um dos pilares para a compreensão das patologias que 
acometem a glândula, bem como da investigação meta-
bólica que permite o diagnóstico correto e o tratamento 
subsequente. 

O hipercortisolismo é o fenômeno central da síndro-
me de Cushing, podendo ser exógeno ou endógeno. A 
etiologia exógena se deve aos efeitos iatrogênicos dos 
corticosteroides. O termo síndrome de Cushing é utili-
zado para descrever todas as causas de hipercortisolis-
mo exógeno, tumores adrenais, tumores hipofisários e 
tumores produtores de ACTH ectópico. O termo doença 
de Cushing refere-se apenas aos casos de síndrome de 
Cushing de origem hipofisária. 

A síndrome de Cushing endógena pode ser classifica-
da em ACTH-independente primária da adrenal ou AC-
TH-dependente (secundária, com origem hipofisária ou 
extra-hipofisária).1,7 Após a exclusão da síndrome de 
Cushing por uso exógeno de corticosteroides, testes diag-
nósticos devem ser feitos como cortisol urinário, teste de 

cortisol noturno salivar, teste de supressão pela dexameta-
sona, a fim de se chegar ao diagnóstico diferencial.1,7

Na síndrome de Addison ocorre insuficiência do cór-
tex da glândula adrenal. 

Para o entendimento da fisiopatologia do hiperaldos-
teroismo primário é necessário compreender o sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). O SRAA tem 
papel fundamental na regulação da pressão arterial sis-
têmica e do volume do líquido extracelular. A etapa li-
mitante do SRAA é a secreção de renina pelas células 
justaglomerulares dos rins. A secreção de renina é esti-
mulada por diminuição da concentração do sódio sérico, 
aumento do tônus simpático e pela diminuição da perfu-
são renal.8 A renina transforma o angiotensinogênio em 
angiotensina I que, ao seu turno, é convertida a angioten-
sina II pela enzima de conversão da angiotensina (ECA). 
A angiotensina II estimula a secreção de aldosterona 
pela zona glomerulosa do córtex adrenal, além de atuar 
diretamente como potente vasoconstritor.  No hiperal-
dosteronismo primário a secreção do mineralocorticoi-
de é independente do SRAA com os níveis plasmáticos 
de renina suprimidos.1 A dosagem de renina é, portanto, 
crucial no diagnóstico diferencial entre hiperaldostero-
nismo primário e secundário. 

A hiperplasia adrenal congênita compreende um gru-
po de doenças autossômicas recessivas que levam a uma 
importante diminuição da biossíntese dos corticosteroi-
des adrenais.3 Em consequência ocorre aumento da se-
creção adrenal de mineralocorticoides e também de an-
drógenos, já que não há um feedback negativo no ACTH 
pela concentração do cortisol.1,3 Na maior parte dos ca-
sos a enzima deficiente é a 21-hidroxilase ou 11-hidro-
xilase. A hiperplasia adrenal congênita causa virilização 
de meninas e em homens pode estar associada a maior 
incidência de incidentalomas.9

Massas adrenais, incidentais ou não, podem estar re-
lacionadas a neoplasias adrenais benignas ou malignas. 
O feocromacitoma é um exemplo de massa adrenal fun-
cionante que em 90% dos casos é benigno. Está associa-
do à síndrome de Von Hippel-Lindau (VHL), à neoplasia 
endócrina múltipla tipo 1, à neoplasia endócrina múltipla 
tipo 2A, à neoplasia endócrina múltipla tipo 2B, à neuro-
fibromatose tipo 1, ao paraganglioma familiar, e ainda a 
outras síndromes neurocutâneas.5

Do ponto de vista fisiopatológico as massas adre-
nais podem ser divididas em funcionantes e não funcio-
nantes. É bom lembrar que o funcionamento dos tumo-
res adrenais pode ser subclínico, ou seja, sem nenhuma 
manifestação clínica, porém com alteração em exames 
laboratoriais que indiquem que a massa é funcionante. 
Os exames se baseiam fundamentalmente nos mecanis-
mos explorados acima. A distinção fundamental se dá 
entre as massas funcionantes de origem cortical (cor-
ticosteroides, mineralocorticoides, andrógenos) e me-
dular (feocromocitoma). Outra distinção fundamental é 
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entre massas benignas e malignas. A funcionalidade ou 
não e o caráter benigno ou maligno do tumor impacta no 
tratamento e no prognóstico. 

No carcinoma adrenocortical duas condições heredi-
tárias se relacionam com a oncogênese: síndrome de Li-
Fraumeni e síndrome de Beckwith-Wiedmann. Vários 
fatores como aumento do IGF (fator de crescimento se-
melhante à insulina, insulin-like growth factor) estão re-
lacionados com a ocorrência espontânea do carcinoma 
adrenocortical.1,10  O carcinoma adrenocortical pode ser 
não-funcionante ou funcionante (Cushing, virilização, 
feminilização, hiperaldosteronismo). O tamanho do tu-
mor adrenal está associado a sua natureza: os maiores 
tendem a ser malignos.1 Já a maior parte dos adenomas 
corticais adrenais além de benignos, são não funcionan-
tes. A glândula adrenal também é um local frequente 
para ocorrência de neoplasias metastáticas de outros sí-
tios primários. 

Contrariamente aos oncocitomas renais, os adrenais 
são lesões extremamente raras e frequentemente malig-
nas.11 Existem ainda os mielolipomas, ganglioneuromas, 
e os cistos adrenais.1  Do ponto de vista fisiopatológico, 
as bases para a tumorogênese adrenal ainda são desco-
nhecidas. Análise clonal sugere progressão do normal 
para lesões adenomatosas e então carcinomatosas. Vá-
rios fatores têm sido associados à transformação maligna 
das células adrenocorticais, com destaques para os genes 
p53, p57, IGF2, MC2R, α-inibina3, e outros ainda com as 
lesões adrenomedulares.5

Doenças da adrenal

Hiperfunção do córtex adrenal
Hiperplasia bilateral
Manifestações clínicas

A hiperplasia bilateral causa virilização.12 As distin-
tas manifestações clínicas serão determinadas de acordo 
com o tipo de bloqueio enzimático e o momento em que 
o indivíduo tem a ação dos esteroides anabólicos e andro-
gênicos. Quanto mais precoce a exposição ao excesso de 
androgênios, mais acentuadas serão as anomalias.

No nascimento, o fenótipo de uma menina pode ser 
da genitália de um menino com hipospádia e criptor-
quidia. Se não diagnosticada e tratada, geralmente se 
manifesta com hirsutismo, acne e aumento de massa 
muscular com posterior amenorreia. Nos meninos, pode 
causar aumento peniano prematuro e desenvolvimento 
precoce de características sexuais secundárias.13 Os tes-
tículos são geralmente atróficos com posterior azoos-
permia.

Em ambos os sexos as taxas de crescimento inicialmente 
são aumentadas, porém, a fusão precoce das epífises ao final 
da primeira década torna-os adultos de baixa estatura.14

Exames bioquímicos
A deficiência da enzima 21-hidroxilase pode ser de-

terminada pelo cariótipo e aumento na dosagem de es-
teroides (17 alfa-hidroxiprogesterona e progesterona) no 
plasma e urina. 

Observa-se aumento dos níveis urinários de 17-ce-
tosteroides e nos níveis plasmáticos de androstenediona, 
DHEA, DHEA-S e testosterona plasmática.

Níveis sérios elevados de ACTH também estão presentes.

Exames de imagem
O aumento das glândulas suprarenais é diagnosticado 

por Tomografia Computadorizada e Ressonância Magnéti-
ca, enquanto o estudo radiológico demonstra a aceleração 
da idade óssea.14,15

Síndrome de Cushing

Manifestações clínicas
A síndrome de Cushing é convenientemente classifi-

cada como ACTH-dependente ou ACTH-independente13 
(Quadro 1 e Tabela 1).

Quadro 1. Algoritmo para investigação de síndrome de Cushing.
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Tabela 1. Diagnóstico diferencial da síndrome de Cushing.

ACTH-dependente ACTH-independente

Adenoma pituritário 
(Doença de Cushing)

Iatrogênico (glicocorticóide, acetato de 
megestrol)

Neoplasia não pituitário 
(ACTH ectópico) Neoplasia adrenal (adenoma, carcinoma)

Hiperplasia adrenal nodular
 -Doença adrenal pigmentada primária
 -Hiperplasia massiva macronodular 
adrenonodular
- Alimento-dependente

Factitiose

A doença de Cushing é o tipo mais frequente e respon-
sável por cerca de 70% dos casos.13

Os pacientes com síndrome de Cushing podem se quei-
xar de ganho de peso, especialmente na face, região supra-
clavicular, parte superior das costas, e dorso. Frequentemen-
te ocorrem mudanças na pele, incluindo as estrias violáceas, 
facilidade em desenvolver hematomas e outros sinais de 
atrofia cutânea. Em função da fraqueza muscular proximal 
progressiva, os pacientes podem ter dificuldade em subir es-
cadas, levantar-se de assentos baixos e levantar os braços.

Irregularidades menstruais, amenorreia, infertilidade 
e diminuição da libido podem ocorrer em mulheres, em 
consequência da inibição da secreção pulsátil do LH/FSH, 
o que provavelmente ocorre apor causa da interrupção da 
geração de impulsos do LHRH. Nos homens, a inibição da 
função de LHRH e FSH / LH pode levar à diminuição da 
libido e impotência.13

Problemas psicológicos, como depressão, disfunção 
cognitiva, e labilidade emocional podem estar associados.

Fraturas, desencadeamento ou agravamento da hiper-
tensão e de diabetes mellitus, dificuldade de cicatrização 
de feridas, aumento de infecções, osteopenia, osteoporose 
também podem ser sintomas apresentados.16

Os pacientes com um tumor hipofisário produtor de 
ACTH (doença de Cushing) podem desenvolver dores de 
cabeça, poliúria e noctúria, problemas visuais, ou galac-
torreia.

O início rápido dos sintomas em conjunto com virili-
zação em mulheres ou feminização em homens sugere um 
carcinoma adrenal, como a causa subjacente da síndrome 
de Cushing. Para o urologista a queixa inicial pode estar 
relacionada ao hipogonadismo hipogonadotrófico ou a 
urolitíase (hipercalciúria).1

A presença de pelo menos três dos seguintes achados 
sugere fortemente a síndrome de Cushing (Tabela 2).14 
Obesidade central, fácies em lua cheia (pletora facial e co-
xins adiposos nas áreas supra-claviculares e dorsocervical 
(giba de búfalo).- Estrias no abdômen e coxas- Hiperten-
são- Miopatia proximal com fraqueza intensa- Irritabili-
dade, insônia e às vezes personalidade psicótica- Osteo-
porose podendo estar associada a fraturas- Hiperglicemia 

pós-prandial (80%) ou em jejum (20%)- Sinais variáveis 
de virilização em mulheres como hirsutismo, aumento da 
massa muscular, mamas pequenas, alteração no timbre da 
voz e retração da linha de implantação do cabelo.14 

Tabela 2. Quadro clínico da síndrome de Cushing.

Sinais e sintomas Prevalência %

Obesidade central 90-100

Fácies em lua cheia

Diminuição da libido

Estrias 70-90

Distúrbios menstruais

Hirsurtismo

Disfunção erétil

Hipertensão fraqueza muscular 50-70

Giba de búfalo

Hematomas/equimoses

Intolerância a glicose ou diabetes

Osteopenia/osteoporose

Labilidade emocional/depressão

Cefaleia 20-50

Dor nas costas

Edema periférico

Infecções recorrentes

Alcalose hipocalêmica

Nefrolitíase

Acne 0-20

Alopecia

Exames laboratoriais 

Os exames específicos para síndrome de Cushing são:

Dosagem do cortisol urinário de 24 horas 
O teste mais útil para confirmação da síndrome de 

Cushing é a determinação do cortisol livre na urina 
de 24 horas. O uso de medicamentos comumente uti-
lizados não interfere nos valores do teste, entretanto, 
carbamazepina pode evidenciar falso-positivo. Valores 
superiores ao dobro do valor normal são sugestivos de 
síndrome de Cushing.

Teste de supressão do ACTH e cortisol plasmático por 
dexametasona em baixas doses noturna (1 mg) 

É o teste de escolha para screening de síndrome de 
Cushing. Se não houver a supressão do cortisol matinal 
será sugestivo de síndrome de Cushing.1 Valores nor-
mais devem suprimir o cortisol plasmático para menos de  
1,8 µg/dL (50 nmol/L).13 Embora um nível inferior a  
5 µg/dL tenha sido usado no passado, uma série de falso
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-negativos ocorriam com a utilização desse critério, pro-
vavelmente em pacientes com leve hipercortisolismo.16,17 
Resultados falso-positivos podem resultar de paciente 
utilizando medicamentos que aceleram o metabolismo da 
dexametasona (feniotina, fenobarbital e rifampicina). Os 
resultados falso-positivos ocorrem também em pacientes 
com insuficiência renal e pacientes com depressão endó-
gena ou que passaram por evento estressante ou doença 
importante.18

Dosagem do cortisol noturno na saliva 
Tem demonstrado boa sensibilidade e especificidade 

para diagnosticar síndrome de Cushing, mas ainda não 
é exame de primeira escolha nesta investigação.1,19 Os 
níveis de cortisol plasmático livre são melhor avaliados 
na saliva que nos próprios índices plasmáticos.13 Estudos 
demonstraram que pacientes com síndrome de Cushing 
têm níveis de cortisol salivar noturno que usualmente ex-
cedem 0,1 µg/dL. 

Ritmo diurno 
A ausência de ritmo diurno tem sido considerada rele-

vante para o diagnóstico da síndrome de Cushing.1,18

Os exames para diferenciação das causas 
de síndrome de Cushing são:

Dosagem sérica do ACTH
Diferencia causas ACTH dependentes das independen-

tes.1 Níveis elevados são preditivos para diferenciar entre a 
doença de Cushing e o ACTH ectópico.18,20

Coleta de ACTH dos seios cavernosos ou petrosos inferiores 
Este exame possibilita a dosagem de ACTH de origem 

hipofisária. Deve ser realizado somente após a realização 
de RNM da hipófise.14,18,19

Além destes, o diagnóstico diferencial também pode 
incluir:- dosagem elevada de supressão a dexametasona;- 
ACTH ectópico oculto;- Procedimento de localização da 
adrenal por diagnóstico de imagem.

Exames de imagem ressonância magnética de hipófise 
Quando os níveis de ACTH estão elevados auxilia no 

diagnóstico de doença de Cushing em 50-60% dos casos.

Tomografia de abdômen e tórax 
Se a RNM e a dosagem venosa de ACTH dos seios 

cavernosos e petrosos não forem diagnosticadas, devem 
ser realizada busca de tumor ectópico produtor de ACTH.20

Ressonância da pituitária: nos casos de Cushing ACTH 
dependente, o exame de ressonância magnética nuclear 
da glâncula pituitária com gadolínio deve ser feito e iden-
tificará adenoma em 50-60% dos pacientes. Se paciente 
possui achados laboratoriais clássicos de hipercortisole-
mia ACTH dependente e uma lesão pituitáriana RMN, é 
preditivo de síndrome de Cushing em 98-99%. 

Radiografias de rotina podem revelar cardiomegalia 
por hipertensão ou aterosclerose ou mediastino devido ao 

acumulo adiposo central. Fraturas por compressão de vér-
tebras, fraturas de costelas e cálculos renais podem estar 
presentes21 (Quadro 2).

Hiperaldosteronismo

Quadro 2. Algoritmo para investigação de hiperaldosteronismo.

Manifestações clínicas
A principal manifestação do hiperaldestorenismo é a 

Hipertensão arterial de moderada a severa, muitas vezes 
necessitando a associação de duas a três medicações para 
seu controle.15 Apesar de hipocalemia ser classicamente 
descrito, apenas 37% dos indivíduos apresentam tal alte-
ração no diagnóstico.16,17,22

O risco cardiovascular aumentado nesses pacientes 
está associado a síndrome metabólica que atinge esses in-
divíduos. Há um risco mais elevado de um evento vascular 
cerebral (quatro vezes maior), infarto do miocárdio (seis 
vezes maior) e fibrilação atrial (doze vezes maior) que em 
indivíduos sem a mesma síndrome metabólica.

Outros sintomas que podem surgir são cefaleia, palpi-
tações, polidipsia, poliúria, noctúria e fraqueza muscular.1

Exames bioquímicos 
PAC - Concentração Plasmática de Aldosterona - ele-

vada no hiperaldosteronismo primário.
PRA - Atividade Plasmática da Renina - baixa no Hi-

peraldosteronismo primário.
Relação PAC/PRA - quando igual ou superior a 20 

sugere hiperaldosteronismo Primário.1

Teste de sobrecarga oral de sódio - Urina de 24h - 
sugestiva de hiperaldosteronismo primário quando a al-
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dosterona for maior que 14 mcg/24h e excreção de sódio 
superior a 200 meq/24h, após dieta rica em sal.

Exames de imagem
Tomografia computadorizada identifica até 90% dos 

adenomas.14 Se nenhum adenoma for identificado deve ser 
realizada a coleta de sangue diretamente da veia suprar-
renal para dosar a aldosterona e o cortisol e diferenciar a 
hiperplasia do adenoma. A lateralização do teste tem uma 
sensibilidade de 95% e especificidade de 100% para detec-
tar secreção autônoma de aldosterona.16

Hipofunção do córtex adrenal
Insuficiência adrenal
Manifestações clínicas

Geralmente são constitucionais e inespecíficas. Nos 
casos de insuficiência secundária a função mineralocorti-
coide fica preservada. Nos pacientes que a causa está re-
lacionada a doença hipotalâmico-pituitária podemos iden-
tificar sintomas adicionais devido ao comprometimento 
da função de outras glândulas como tireoide e gônodas ou 
hormônios como prolactina e hormônio do crescimento.
Também podemos ter alterações visuais por compressão 
do quiasma óptico.16,22 Na insuficiência adrenal crônica, si-
nais inespecíficos como fraqueza e anorexia podem retar-
dar o diagnóstico ou até mesmo ser confundido com outra 
doenças crônicas (ex.: depressão).22 O sinal mais específi-
co de insuficiência adrenal primária é a hiperpigmentação 
da pele e das mucosas causada pelo excesso de estimula-
ção do ACTH sobre os melanócitos.23 Também a hipona-
tremia está presente em 80% dos casos de origem primária 
e hipercalemia em 40% no momento do diagnóstico.

Na insuficiência adrenal aguda a hipotensão está pre-
sente em 90% dos casos e a hipotensão postural pode estar 
associada a síncope ou até mesmo evoluir para choque.13 
Também pode surgir como um quadro clínico de abdômen 
agudo com dor, náuseas, vômitos, febre e hipovolemia.1 Em 
alguns casos pode parecer um quadro neurológico com ar-
reflexia, torpor e coma.22

Meningococcemia pode estar associado a púrpura e 
insuficiência adrenal secundária a infarto da glândula, co-
nhecida como síndrome de Waterhouse-Friderichsen.16

Achados bioquímicos
As alterações frequentemente encontradas incluem 

hiponatremia, hipercalemia, eosinofilia (20%), leve 
uremia e hipoglicemia. A hipoglicemia é mais comum 
nos casos de insuficiência secundária e bem frequen-
te em crianças.13 O diagnóstico é principalmente clí-
nico associados a história e exames laboratoriais. A 
dosagem de cortisol é baixa e o ACTH pode diferen-
ciar entre causa primária ou secundária. O diagnóstico 
pode ser confirmado por meio do teste de estimulação 
do ACTH.16 No teste de estimulação o ACTH sintético 
é administrado e o cortisol é mensurado no tempo 0, 

30 e 60 minutos. Se não houver um pico de cortisol 
< 20 microgramas o teste será sugestivo de insuficiên-
cia adrenal. 

Altos níveis de ACTH com cortisol plasmático baixo 
são diagnósticos de insuficiência adrenal primária.1,16

Exames de imagem 
Pacientes com queixa de cefaleia ou distúrbios visu-

ais deverão ser submetidos a ressonância magnética para 
investigar possível tumor hipotalâmico ou pituitário. Na 
suspeita de causa primária, a tomografia computadoriza-
da de abdômen para avaliar a adrenal deve ser realizada 
para afastar a possibilidade de hemorragia, trombose ou 
doença metastática na adrenal. Calcificações podem su-
gerir tuberculose.13,15

Tumores adrenais
Manifestações clínicas 

A avaliação inclui a história pregressa de neoplasia 
que metastatizam para a adrenal, assim como manifesta-
ções clínicas por meio da anamnese e exame físico que 
estejam relacionadas a produção ou ausência dos diver-
sos metabólitos da adrenal.24

Achados como padrão da obesidade, hipertensão, vi-
rilização, intolerância a glicose, paroxismos podem su-
gerir tumores funcionantes e auxiliar na investigação e 
diagnóstico diferencial.14

Achados laboratoriais
São utilizados para avaliar hiperssecreção adrenal e 

diagnóstico diferencial entre as disfunções adrenais.
Os testes metabólicos devem ser realizados em todos 

os incidentalomas considerando que em mais de 10% 
dos casos estes são metabolicamente ativos. Os hor-
mônios sexuais raramente estão alterados nos tumores 
adrenais, não sendo recomendadas dosagens de rotina, 
exceto se houver sinais de virilização. Da mesma for-
ma a investigação de aldosteronoma (tumor secretor de 
aldosterona) somente deve ser realizada nos pacientes 
hipertensos que apresentam hipocalemia17,25  (Tabela 3). 

Tabela 3.

Tipo de hipersecreção adrenal    Exame funcional

Excesso de cortisol

Cortisol urinário de 24 h ou
Teste de supressão com ACTH ou
Dosagem de cortisol na saliva 
noturna

Esteroides sexuais e precursores

DHEA-S
17-OH-progesterona
Androstenediona
Testosterona
17 betaestradiol (sexo masculino ou 
pós-menopausa)

Excesso de catecolaminas Metanefrinas sérica e urinária

Excesso de mineralocorticoides Relação aldosterona/renina (se 
hipertensão e hipocalemia)
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Exames de imagem
Incidentaloma são achados de lesão tumoral adrenal 

maior do que 1cm de diâmetro em exame de imagem e 
são detectados em aproximadamente 5 % dos exames de 
imagem realizados por diferentes motivos. Esta incidência 
aumenta com a idade, atingindo 7% após os 70 anos.17

Cerca de 20% dos incidentalomas são potencialmente 
lesões que necessitam abordagem cirúrgica.

Tomografia computadorizada
No carcinoma adrenal as características da lesão são 

tumores grandes com bordas irregulares, impregnação ir-
regular do contraste, calcificações, áreas de hemorragia e 
necrose com degeneração cística. A densidade da lesão na 
imagem sem contraste é maior que 39 UH comparado com 
adenoma que possui densidade inferior a 10 UH.1,17,25

Na doença metastática os achados são semelhantes ao 
adenoma, na forma de lesões circunscritas, homogêneas e 
frequentemente apresentando áreas macroscópicas de ne-
crose.  Pode ser distinguida de adenoma pelo menor conte-
údo lipídico sendo superior a 10 UH.

No adenoma o estudo não contrastado é fundamental 
para o diagnóstico com imagens de bordos regulares, ho-
mogênea e menores do que 4 cm no diâmetro. A densidade 
inferior a 10UH é fortemente sugestiva para adenoma. A 
especificidade chega a 98 % quando a densidade é menor  
do que 10 UH mesmo assim, 30% dos adenomas apresen-
tam densidade acima de 10 UH.1,17,25

No mielolipoma a lesão benigna é bem circunscrita 
com áreas de tecido adiposo (30UH) intercaladas com área 
de densidade mieloide e impregnação de contraste. Em 25 
% dos casos há calcificações e frequentemente áreas he-
morrágicas.1

O tamanho do tumor tem sido utilizado para diferen-
ciar lesões malignas. Tumores maiores do que 6 cm de di-
âmetro sugerem malignidade.1,17 Da mesma forma, o cres-
cimento do tumor em exames seriados que supera 0,8 cm 
é fortemente relacionado a malignidade. Estudo publicado 
por Pantalone e cols. indicou uma sensibilidade de 72% e 
especificidade de 81% para diagnosticar malignidade nes-
ses tumores que aumentaram de volume.26 A TC é o exame 
mais utilizado para seguimento, mesmo que se saiba que 
o acúmulo de radiação é bem superior quando comparado 
com a RNM.17 A rápida impregnação e eliminação do con-
traste é sugestiva da presença de adenoma. O critério mais 
comumente utilizado é a saída > 40% do contraste em uma 
imagem realizada após 15 minutos (sensibilidade de 96% 
e especificidade de 100%).27

Ressonância magnética
As imagens são semelhantes a TC e a capacidade de 

avaliar o conteúdo lipídico também. Enquanto a TC utiliza 
a densidade e impregnação para distinguir adenomas ricos 
em conteúdo lipídico, a RNM analisa o sinal entre a água 
e a gordura. A sensibilidade da RNM é superior a 81% e 
especificidade superior a 92%.14,17 

No carcinoma é superior a TC quando há suspeita de 
trombose vascular.1 

Biópsia percutânea
As indicações são tumores irressecáveis, localmente 

avançados ou doença metastática.1 Somente tem indica-
ção quando os exames de imagem não mais podem for-
necer informações relevantes e o resultado da biópsia 
mudará a conduta frente às opções terapêuticas.17 Sua 
indicação também é restrita em função da dificuldade de 
fornecer um diagnóstico anatomopatológico preciso nos 
tumores de origem endócrina. E ainda pode existir risco 
de implantação tumoral no trajeto da punção. A taxa de 
complicação da biópsia é baixa (2,8% a 13%).1,17 Feocro-
mocitoma deve ser excluído antes de qualquer indicação 
de biópsia em função da possibilidade de complicações 
catastróficas.1,17,24 

Tomografia emissora de pósitrons (PET)
Auxilia no diagnóstico diferencial entre lesões benig-

nas e malignas. Estudos demonstram sensibilidade supe-
rior a 93% e especificidade superior a 80% usando 18F-
fluorodeoxiglucose para identificar tumores malignos de 
adrenal. O 18F-FDG-PET é reservado para os casos incon-
clusivos após os demais exames de imagem, mas pode ser 
útil em lesões metastáticas.17

Hiperfunção da medula adrenal (feocromocitoma)
Os feocromocitomas são neoplasias raras que podem 

ter apresentação bastante insidiosa e mesmo permanece-
rem sem diagnóstico até que ocorra a morte pela doença ou 
então sintomatologia decorrente do aumento da secreção 
de catecolaminas. Esses tumores não deveriam ser classifi-
cados como uma única e uniforme entidade nosológica, já 
que as neoplasias de células cromafínicas formam um gru-
po muito heterogêneo, com idade de início, perfil secretó-
rio, localização e potencial de malignização relacionadas 
às mutações genéticas subjacentes.28

Apresentação clínica dos feocromocitomas 
Os principais sinais e sintomas dos tumores secreto-

res de catecolaminas são ansiedade e sensação de morte 
iminente, sudorese, dispneia, epigastralgia e dor torácica, 
cefaleia, hipertensão arterial, náuseas e vômitos, palidez, 
palpitações e tremores.29 A pressão arterial sistêmica é 
inconstante, ou seja, variando de períodos de hipotensão 
com paroxismos de hipertensão maligna. Essa situação 
se deve à secreção episódica de catecolaminas, à deple-
ção crônica de volume e às alterações nos reflexos simpá-
ticos. Hipotensão ortostática pode ser uma característica 
importante do quadro clínico. Como os feocromocitomas 
podem secretar epinefrina, norepinefrina ou dopamina, al-
gumas manifestações clínicas dependem do tipo de pep-
tídeo secretado. O prognóstico dos tumores secretores de 
dopamina geralmente é pior que os secretores de outras 
catecolaminas.30

O diagnóstico clínico de feocromocitoma deve ser 
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considerado quando, em repouso, ocorrerem episódios de 
palpitações, sudorese, cefaleia, tremores e palidez; quando 
houver hipertensão arterial resistente ao tratamento habi-
tual; diante de síndromes familiares que predisponham a 
tumores secretores de catecolaminas (neoplasia endócri-
na múltipla, von Hippel-Lindau, e neurofibromatose); na 
presença de história familiar de feocromocitoma ou in-
cidentaloma adrenal; quando existir resposta pressórica 
exacerbada durante procedimentos com anestesia; início 
de hipertensão arterial antes dos 20 anos de idade; car-
diomiopatia dilatada idiopática; história de tumor gastrin-
testinal estromal ou de condromas pulmonares (tríade de 
Carney).29

Feocromocitoma maligno
Cerca de 5% dos pacientes com massa adrenal inciden-

tal apresentam feocromocitoma, sendo que 5 a 10% desses 
são malignos. Já os feocromocitomas extra-adrenais são 
responsáveis pelo aumento da produção de catecolaminas 
em 10 a 25% dos casos. Entre os feocromocitomas ex-
tra-adrenais a proporção de malignidade é maior que aos 
ocorridos na suprarrenal, sendo da ordem de 33%.1 O feo-
cromocitoma maligno é uma doença extremamente agres-
siva e letal, sendo o diagnóstico de malignidade, em geral, 
condicionado à presença de metástases, já que critérios 
histopatológicos, incluindo invasão local, não são parâme-
tros adequados para o estabelecimento desse diagnóstico. 

A mortalidade associada ao feocromocitoma pode ser 
atribuída a vários aspectos:

•	 aumento das catecolaminas circulantes;
•	 metástases do tumor ou de outras neoplasias conco-

mitantes;
•	 complicações decorrentes do tratamento cirúrgico31, 

[embora a mortalidade atualmente associada à ci-
rurgia, em pacientes clinicamente preparados para o 
procedimento seja muito baixa].

Os feocromocitomas malignos tendem a apresentar 
níveis mais altos de dopamina e também geralmente são 
maiores do que 5 cm na apresentação inicial, embora o 
diagnóstico de malignidade não possa ser firmado sem a 
presença de metástases. O feocromocitoma maligno tende 
a se disseminar para ossos, pulmões, fígado e linfonodos.1 
As metástases ósseas podem causar dor significativa, com-
pressão raquimedular, fraturas patológicas e hipercalce-
mia. Esses eventos relacionados ao esqueleto são causa de 
imobilidade, perda da independência, piora da qualidade 
de vida e redução da sobrevida.32

Feocromocitoma hereditário
Predomina em jovens33 e frequentemente são multifo-

cais e bilaterais.1, Há diversos genes relacionados às diver-
sas formas hereditárias de feocromocitomas, como: RET, 
VHL, NF1, SDHB.1,34

Esses genes se relacionam a síndromes genéticas asso-
ciadas aos feocromocitomas, como a neoplasia endócrina 

múltipla tipo 2A (NEM-2A ou MEN-2A), a NEM-2B, a 
síndrome de von Hippel-Lindau tipo 2 (VHL-2), a neuro-
fibromatose tipo 1 (NF-1), o paraganglioma familiar tipo 
1 (PGF-1 ou PGL-1) e o PGF-2. As características clínicas 
dessas síndromes são as seguintes:
I Neoplasia endócrina múltipla tipo 2 (A e B): feocro-

mocitoma, carcinoma medular da tireoide, e hiperpa-
ratiroidismo35, sendo o prognóstico relacionado princi-
palmente ao carcinoma medular da tiroide.

II Síndrome de von Hippel-Lindau tipo 2: essa síndro-
me é o resultado da mutação no gene supressor de 
VHL e se caracteriza por uma combinação de neo-
plasias benignas e malignas.36 Ocorrem na síndrome 
hemangioblastomas (retina e SNC - Sistema Ner-
voso Central), carcinoma de células renais, cistos 
pancreáticos, cistadenomas de epidídimo, tumores cís-
ticos endolinfáticos1, além de feocromocitoma (às ve-
zes bilateralmente).37,38

III Neurofibromatose tipo 1: é uma doença autossômica 
dominante caracterizada por neurofibromas, múltiplas 
manchas café com leite, sardas axilares e inguinais, 
hamartomas de íris (nódulos de Lisch), anormalidades 
ósseas, gliomas do SNC, feocromocitoma e paragan-
glioma, macrocefalia e déficit cognitivo.29

IV Paraganglioma familiar tipos 1 e 2: é doença autossô-
mica dominante caracterizada pela presença de para-
gangliomas na base do crânio, na região cervical, no 
mediastino, no abdômen, na pelve e na bexiga.36 A 
maioria dos casos de paraganglioma familiar é causa-
do por mutações no gene da succinato desidrogenase, 
como os subtipos SDHB, SDHC, SDHD, SDHA, e 
SDHAF2.39

Algorítmicos para testes genéticos de feocromocito-
mas familiares têm sido propostos, levando em considera-
ção vários grupos de genes como KIF1Bβ, EGLN1/PHD2, 
SDHAF2, TMEM127, SDHA, e MAX.40

Testes diagnósticos

Exames bioquímicos 
Quando a suspeita clínica é baixa um teste de meta-

nefrinas fracionadas em urina de 24 horas deve ser feito. 
Caso o resultado seja normal encerra-se a investigação de 
feocromocitoma. Caso a suspeita seja alta, além das meta-
nefrinas fracionadas, catecolaminas fracionadas em urina 
de 24 horas e metanefrinas fracionadas no plasma devem 
ser realizadas. Caso o resultado seja positivo, exames para 
localização deverão ser oferecidos.29

As metanefrinas urinárias fracionadas têm alta sensi-
bilidade, ao passo que as catecolaminas urinárias fracio-
nadas têm alta especificidade para feocromocitoma.41  O 
ácido vanilmandélico (VMA) tem alta especificidade, 
contudo muito baixa sensibilidade e não é adequado para 
rastreamento. Além do mais, o VMA não é específico da 
adrenal, já que é o metabólito primário das catecolaminas, 
ocorrendo não apenas na medula adrenal como também no 
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SNC.1 O teste de supressão pela clonidina (CST) envolve a 
medida de catecolaminas e metanefrinas plasmáticas, com 
100% de sensibilidade e 96% a 98% de especificidade.42  
Os testes de rastreamento genético  a ser considerados são: 
VHL, RET, SDHB e SDHD para pacientes com história 
familiar ou com mais de 50 anos de idade; SDHB, SDHD 
e VHL para tumores múltiplos; SDHB e VHL para neopla-
sia maligna; e RET, VHL e SDHD para massa bilateral.43

Exames de imagem 
Os exames de imagem podem ser anatômicos e funcio-

nais. Existem várias novas modalidades de imagem que 
combinam a avaliação morfológica com a fisiológica para 
detecção de feocromocitoma. São exemplos dessas inova-
ções o 123I-MIBG SPECT/MRI e o 123I-MIBG SPECT/CT 
(MIBG= metaiodobenzilguanidina, SPECT= single pho-
ton emission computed tomography, MRI= ressonância 
magnética).44

A abordagem mais convencional envolve a utilização 
de uma TC. Nestes casos o tumor adrenomedular apresen-
ta uma densidade de 10 UH sem contraste e uma acentua-
ção após contraste de aproximadamente 35 UH* (acertar 
os termos *UH= Unidades Hounsfield) em função de seu 
seu alto conteúdo vascular e baixo conteúdo lipídico. 

A complementação do exame anatômico se dá com 
a cintilografia com MIBG, que é uma pequena molécu-
la análoga à norepinefrina. 123I-MIGB é o radiofármaco 
preferido, com uma sensibilidade entre 83% e 100% e 
uma especificidade entre 95% e 100%,1 embora pacien-
tes com mutações nos genes VHL e SDHB possam ter 
cintilografias, ou mesmo SPECT, sem captação de MIBG 
(falso-negativo).44 
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Introdução 
Os tumores benignos da glândula adrenal são um dos 

mais frequentes tipos de neoplasia em patologias humanas. 
Cerca de 4% dos estudos de imagens abdominais de alta 
resolução detectam incidentalomas em adrenal. 

Esse tipo de lesão ocorre mais frequentemente em mu-
lheres, idosos, pacientes com síndrome metabólica e em pa-
cientes com doença maligna.1,2

O aumento na indicação de exames de imagem abdo-
minal do tipo ultrassom e tomografia aliado a uma melhor 
qualidade dessas imagens tem proporcionado maior diag-
nóstico de incidentalomas de adrenal.3-5

O diagnóstico e o tratamento dos tumores benignos da 
glândula adrenal, apesar de protocolos estabelecidos, ainda 
apresentam questões bastante controversas, principalmente 
pela falta de estudos de longo prazo que ratifiquem essas 
condutas.6

 As duas principais características dos tumores benignos 
da adrenal que têm papel fundamental na definição de seu 
tratamento são a grande variedade histológica que pode afe-
tar a glândula, devendo sempre avaliar a possível maligni-
dade, e a capacidade hormonal secretora que esses tumores 
podem apresentar7 (Tabela 1).

Classificação
Os tumores adrenais benignos são classificados em fun-

cionantes e não funcionantes sendo que os mais frequentes 
são os adenomas corticais não funcionantes, que não ne-
cessitam de tratamento, e sim apenas acompanhamento. Os 

protocolos estabelecidos conseguem definir com alta acu-
rácia se um tumor é funcionante. Esse tipo de tumor pode 
produzir aldosterona, cortisol e catecolaminas.8 Apesar de a 
maioria (73,5%) das lesões adrenais não serem funcionan-
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Tabela 1. Causa de massas adrenais.

Funcionantes

Adenoma (aldosterona ou cortisol)

Carcinoma (qualquer hormônio adrenal)

Feocromocitoma

Hiperplasia adrenal congênita

Doença macronodular adrenal maciça

Doença de Cushing com variante nodular

Não funcionantes

Adenoma

Mielolipoma

Neuroblastoma

Ganglioneuroma

Hemangioma

Carcinoma

Metástases

Cistos

Hemorragias

Granulomas

Amiloidose

Doença infiltrativa

Doenças bilaterais
Traduzido de J Clin Endocrinol Metab. 2010 September; 95(9): 4106–4113.
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tes, todos os pacientes com diagnóstico de imagem de lesão 
de adrenal incluindo as lesões císticas, devem ser avaliados 
hormonalmente, podendo ser excluídos apenas os pacientes 
com diagnóstico inequívoco de mielolipoma.8-11

Avaliação hormonal
 A avalição hormonal tem como objetivo detectar feocro-

mocitoma, síndrome de Cushing (tumor produtor de cortisol) 
e o hiperaldosteronismo. Essas patologias hipersecretoras são 
mais frequentes em pacientes jovens enquanto as patologias 
malignas são mais frequentes nos idosos.2,5,12

 A avaliação hormonal incluía dosagem sérica do cortisol 
matinal, DHEA-S, ACTH, catecolaminas, renina plasmática 
e aldosterona sérica além da avaliação urinária do cortisol e 
das metanefrinas.13

Avaliação radiológica
O estudo de imagem da glândula adrenal tem como prin-

cipal objetivo diferenciar lesões benignas de malignas, sen-
do que o tamanho da lesão é o principal fator indicativo de 
malignidade. O cut-off para diferenciar essas lesões ainda é 
motivo de muita discussão, porém atualmente o valor mais 
aceito é o de 4 cm.14-16

Patologias
Síndrome de Cushing

A síndrome de Cushing é uma patologia caracterizada 
pelo excesso de circulação de glicocorticoides, não necessa-
riamente originário de distúrbio da glândula adrenal, poden-
do ser decorrente da hiperprodução de ACTH (corticotropina) 
pela glândula hipófise. As principais manifestações clínicas 
dessa doença estão relacionadas ao excesso de corticoides, 
sendo os sinais e sintomas mais frequentes: a obesidade, hi-
pertensão e o diabetes em cerca de 80% dos pacientes.17 Da 
avaliação laboratorial citada, o principal exame diagnóstico é 
a dosagem de cortisol urinário em 24 horas, e para diferenciar 
se o hipercortisolismo é ACTH-dependente ou independente 
deve-se realizar a medida plasmática de ACTH e cortisol.

Dos tumores hipersecretores da adrenal o hipercortisolis-
mo é o que apresenta diagnóstico mais difícil e tem o tra-
tamento ainda bastante controverso, principalmente os casos 
subclínicos, sendo que esses pacientes podem ser tratados cli-
nicamente ou por meio da remoção cirúrgica da lesão.18 

O principal objetivo do tratamento da Síndrome de 
Cushing é a precisa localização da fonte produtora excessiva 
dos glicocorticoides, adenomas adrenais e principalmente os 
carcinomas adrenais hipersecretores que são de tratamento 
cirúrgico.

Hiperaldosteronismo
Hiperaldosteronismo primário, também conhecido com 

síndrome de Conn é clinicamente caracterizado por hiperten-
são, hipocalemia, hipernatremia e alcalose decorrente de um 

adenoma adrenal hipersecretor de aldosterona. Deve ser pes-
quisado em todos os pacientes hipertensos já que afeta cerca 
de 10% dessa população, sendo também a segunda causa de 
hipertensão secundária.19-21 O tratamento clínico é reservado 
aos pacientes com hiperplasia adrenal bilateral cuja principal 
droga é a espironolactona. 

Cerca de 60% dos pacientes submetidos a tratamento 
cirúrgico por hiperaldosteronismo por adenoma da adrenal, 
curam-se de sua hipertensão.19

Feocromocitoma
Considerando-se a característica peculiar de grande libe-

ração de catecolaminas, principalmente durante a manipula-
ção cirúrgica que pode atingir níveis superiores a mil vezes o 
limite normal, o feocromocitoma é considerado a patologia 
benigna da adrenal mais complexa em termos de diagnóstico, 

localização e tratamento.22,23

Preparo pré-operatório
Apesar de alguns autores não utilizarem de rotina o blo-

queio adrenérgico e apresentarem resultados satisfatórios24, 

não há consenso de qual tipo de preparo pré-operatório deve 
ser empregado. A maioria dos artigos recomenda principal-
mente um bloqueio alfa-adrenérgico.22,24,25

Esse bloqueio não evita as crises hipertensivas durante a 
manipulação da glândula, porém facilita o manejo periope-
ratório da instabilidade hemodinâmica e consequentemente 
diminuiu o risco de complicações cardiovasculares. 

Um dos esquemas mais utilizados é o início de quatro a 
seis semanas antes do procedimento de um alfabloqueador 
do tipo fenoxibenzamina, prazosin ou doxasozina. Após ini-
ciado o esquema, sua dose vai sendo aumentada diariamente 
para evitar os efeitos de hipotensão postural. Recomenda-se 
também uma dieta rica em sal e um dieta rica em líquidos 
(cerca de 2,5 litros/dia) para aumentar o volume extracelular  
e diminuir os riscos de choque hipovolêmico. O betabloqueio 
adrenérgico pode ser realizado de dois a três dias antes da 
cirurgia com propranolol, principalmente se o paciente apre-
sentar sinais de taquicardia, tendo como objetivo principal 
evitar as taquicardias durante o procedimento e permitir uma 
redução da dose do alfabloqueador durante o preparo, já que 
estes podem causar efeitos colaterais decorrentes da hipoten-
são arterial.22

Anestesia
Considerado um dos grandes desafios anestésicos em fun-

ção da intensa instabilidade hemodinâmica intraoperatória já 
citada, o feocromocitoma requer uma monitorização intensa 
do sistema cardiovascular, sendo a anestesia geral indepen-
dente do acesso à técnica indicada, a monitorização do siste-
ma cardiovascular com pressão arterial invasiva, débito uriná-
rio, acesso venoso central, e em alguns casos a avaliação da 
pressão pulmonar com cateter de Swann-Ganz, além obvia-
mente do eletrocardiograma para o diagnóstico de arritmias.

A equipe anestésica, que em alguns casos pode ser com-
posta por 2 anestesistas, deve dispor de drogas anti-hiperten-
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sivas sendo a mais utilizada o nitroprussiato por seu rápido 
mecanismo de ação, e soluções para o aumento do volume 
intravascular, incluindo noradrenalina, principalmente após a 
ligadura da veia adrenal.26-30

Recomenda-se que os pacientes com feocromocitoma 
permaneçam de 24 a 48 horas em regime de terapia intensiva 
em função do risco residual de variação dos padrões hemodi-
nâmicos no pós-operatório. 

Apesar de não ser uma cirurgia tecnicamente complexa, 
a cirurgia do feocromocitoma torna-se desafiadora em fun-
ção da variação da pressão arterial, sendo que o controle da 
veia adrenal deve ser o mais precoce possível. Alguns estudos 
sugerem que os métodos minimamente invasivos, atribuídos 
a provável menor manipulação da glândula, estão associa-
dos a menor instabilidade hemodinâmica intraoperatória. É 
consenso que todos os feocromocitomas de adrenal, que não 
sejam suspeitos de malignidade, sejam abordados por via 
laparoscópica.31-34

Feocromocitoma maligno
Todos os feocromocitomas superiores a 5 cm são suspei-

tos de malignidade, ao contrário das outras lesões malignas 
da adrenal. Costuma ocorrer em pacientes mais jovens e no 
caso de lesões metastáticas o tratamento é sempre cirúrgico 
pelo fato de serem lesões com baixa resposta à rádio e qui-
mioterapia. A sobrevida em 5 anos de feocromocitomas ma-
lignos é cerca de 50%.25,33

Tratamento conservador
Há muita controvérsia sobre como os pacientes com inci-

dentalomas de adrenal, em que foi excluído o estado hiperse-
cretor e malignidade, devem ser conduzidos.17,35 Um estudo 
com um grande número de casos constatou que 87% das le-
sões de adrenais são benignas e 8% apresentavam hiperfun-
ção subclínica.8

Alguns autores recomendam a avaliação anual bioquími-
ca por 5 anos se a lesão for superior a 3 cm. Se o adenoma 
adrenal crescer 0,8 cm ao ano deverão ser ressecados. Massas 
inferiores a 3 cm e completamente não funcionantes devem ser 
reavaliadas em 1 a 2 anos após o diagnóstico com imagem e 
avaliação funcional, sendo que os exames de acompanhamento 
devem ser realizados dependendo das alterações clínicas.2

A possibilidade de um adenoma cortical não funcionante 
vir a produzir hormônios é cerca de 1%, assim como a ma-
lignização dessas lesões que são menores do que 0,5%. Em 
função desses baixos índices, do custo elevado da avaliação 
hormonal e exposição à radiação que podem aumentar o risco 
de o paciente desenvolver câncer, maior até do que os inci-
dentalomas que se malignizam, alguns autores sugerem que 
lesões menores do que 4 cm não precisam ser acompanhadas, 
ou que se faça apenas uma tomografia após um ano.35

Em pacientes com lesões menores do que 6 cm o custo da 
observação e cirurgia são inicialmente iguais; se for acom-
panhado por mais de 9 anos o acompanhamento se tornará 
mais caro.2

Tratamento cirúrgico
Sem dúvida alguma, a cirurgia urológica que mais se be-

neficiou com as técnicas minimamente invasivas foi a cirur-
gia das glândulas adrenais. A técnica convencional, que ainda 
tem relevante importância, está associada a uma incisão que 
necessita de uma secção importante de grupos musculares 
da parede abdominal; além disso a glândula adrenal situa-se 
numa região profunda, em íntimo contato com estruturas no-
bres da cavidade abdominal de difícil exposição. 

Em 1992, Gagner publicou os primeiros casos de adrena-
lectomia laparoscópica com excelente evolução pós-operató-
ria, incluindo um caso de feocromocitoma. Isto representou 
uma nova fase na cirurgia da adrenal que proporcionou aos 
pacientes todas as vantagens dos métodos minimamente inva-
sivos, e aos cirurgiões uma técnica de melhor acesso e de me-
lhor visualização das estruturas. Os casos iniciais publicados 
já demonstravam uma superioridade em termos de convales-
cença da técnica laparoscópica e rapidamente a adrenalecto-
mia laparoscópica tornou-se o “padrão ouro” no tratamento 
de tumores adrenais benignos e de alguns casos de tumores 
malignos não volumosos.36,37

Cirurgia aberta
A cirurgia aberta dos tumores adrenais atualmente está 

indicada em casos de tumores benignos volumosos, porém 
alguns centros com experiência em videocirurgia vêm tratan-
do desses casos com sucesso a partir da técnica laparoscópica 
(Figura 1). É indicada para tumores de grande volume com 
sinais sugestivos de malignidade, com suspeita de invasão de 
estruturas adjacentes nos quais os princípios oncológicos pos-
sam ficar comprometidos com a videocirurgia.

Não há um limite exato em quando indicar a cirurgia aber-
ta ou laparoscópica, sendo a experiência do cirurgião o princi-
pal fator na seleção da técnica.

Figura 1. Abordagem laparoscópica de tumor de adrenal direita com extensão 
retrocaval e pré-aórtica.
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Cirurgia laparoscópica
Há quatro abordagens laparoscópicas utilizadas no trata-

mento dos tumores da adrenal, as quais descreveremos sepa-
radamente.

Transperitoneal anterior
Técnica pouco utilizada que apresenta maior dificuldade 

de exposição, na qual o paciente é posicionado em decúbito 
dorsal com proclive e lateralização, semelhante à abordagem 
da colecistectomia laparoscópica, indicada apenas em tumores 
pequenos podendo ser uma alternativa em lesões bilaterais.38-40

Transperitoneal lateral
É a técnica mais utilizada por permitir um amplo e efi-

ciente acesso à glândula adrenal. Consiste no posicionamento 
do paciente em decúbito lateral em 45 a 60 graus com a intro-
dução do portal de 10 mm para a óptica em posição para-retal, 
um portal subxifoide de 10 mm na mesma linha, um portal 
na linha axilar anterior de 5 mm e outro portal de 5 mm sub-
costal para afastamento do fígado ou baço (este opcional)34,41 

(Figura 2).

Figura 2. Acesso laparoscópico transperitoneal lateral direito.
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O acesso à glândula direita é obtido com o afastamento 
do fígado em direção cranial, algumas vezes necessitando 
seccionar o ligamento triangular. Identifica-se a veia cava in-
ferior com incisão do peritônio posterior em sua borda me-
dial próximo ao polo superior do rim e segue-se em direção 
cranial até o encontro da veia suprarrenal. Após o controle 
da veia, a dissecção é aprofundada até encontrar o músculo 
psoas que serve de orientação na dissecção. Especial atenção 
deve ser dada à dissecção de sua parte superior em função da 
proximidade com as veias hepáticas.

Do lado esquerdo é necessária a mobilização do cólon es-
querdo medialmente com incisão do ligamento esplênico la-
teral, até o fundo gástrico para que facilite a rotação em bloco 
do baço e pâncreas. A veia renal esquerda é identificada e sua 
porção superior é dissecada onde está facilmente a veia suprar-
renal esquerda. A utilização de equipamentos de alta definição 
tem pemitido com maior frequência a identificação das artérias 
suprarrenais. Normalmente encontram-se 3 ramos, um supe-
rior e maior, ramo da artéria frênica inferior, um ramo direto da 
aorta e outro ramo originário da artéria renal. Procede-se a dis-
secção medial junto à aorta com o controle destas artérias que 
podem ser clipadas ou cauterizadas. A face lateral é a última a 
ser dissecada para facilitar a exposição do hilo da glândula.42,43

Retroperitoneal lateral
Nesta técnica o paciente é posicionado em decúbito 

lateral a 90 graus. Identifica-se a ponta da décima segun-
da costela e a crista ilíaca superior, faz-se uma incisão de 
2 cm no meio do trajeto entre essas duas estruturas na linha 
axilar posterior onde se tem acesso ao retroperitônio com dis-
secção digital ou com balão dilatador. A principal estrutura 
de orientação anatômica é o músculo psoas, sendo que o gás 
também é importante na criação do espaço. Após a criação do 
espaço, dois trocartes são colocados na linha axilar média, e 
um último trocarte é colocado na linha axilar anterior na mes-
ma altura do primeiro. Esta abordagem permite um rápido 
acesso à glândula suprarrenal, porém o cirurgião precisa estar 
familiarizado com esta anatomia cirúrgica.44 A técnica retro-
peritoneal deve ser de escolha a pacientes nos quais deseja-se 
evitar as aderências de cirurgias abdominais anteriores. 

Assim como nas outras videocirurgias urológicas, não 
há diferenças significativas entre o acesso transperitoneal e 
retroperitoneal com relação aos dados operatórios e conva-
lescença, sendo que a definição da técnica a ser utilizada deve 
ser de acordo com a preferência e familiaridade ao acesso do 
cirurgião.42,43,45,46

Retroperitoneal posterior
Esta técnica é pouco utilizada em nosso meio em função da 

baixa familiaridade com a anatomia posterior, porém permite 
um rápido acesso à glândula adrenal, e está indicada a pacientes 
com cirurgia abdominal prévia. Deve ser evitada em pacientes 
com tumores volumosos. O paciente é posicionado em decú-
bito ventral; em posição de canivete com os joelhos apoiados. 
Uma incisão é feita abaixo da borda inferior da décima segun-
da costela, lateralmente ao músculo paravertebral. Uma dis-
secção romba é realizada até acessar o retroperitônio e então 
procede-se a colocação do trocarte. Inicia-se a insuflação com 
18 mmHg de Co

2
 para a abertura do espaço retroperitoneal 

e posterior colocação dos trocartes47,48 (Figura 3).

Figura 3. Acesso laparoscópico retroperitoneal posterior.
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LESS
A cirurgia por portal único vem sendo utilizada em patolo-

gias benignas adrenais demonstrando ser um método seguro e 
factível, porém em nossa experiência pessoal, é de maior grau 
de dificuldade técnica que o método laparoscópico tradicio-
nal, tanto pela via retroperitoneal quanto pela via transperi-
toneal.49-52 Assim como em outros procedimentos urológicos, 
estudos prospectivos randomizados com grandes séries serão 
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necessários para definir se há vantagens da cirurgia de portal 
único sobre as outras abordagens existentes.53-55

Robótica
Apesar de não ser considerado um procedimento de alta 

complexidade técnica, vários centros vêm utilizando a cirur-
gia robótica para o tratamento dos tumores adrenais, tanto 
pelo acesso transperitoneal quanto retroperitoneal lateral e 
posterior. Não há, porém, grandes séries comparando com a 
técnica laparoscópica tradicional.56 A curva de aprendizado 
tende a ser menor com a técnica robótica, porém os custos 
dificultam a expansão desta abordagem em nosso meio.57

Em função de maior precisão cirúrgica, a cirurgia ro-
bótica vem apresentando grande aplicação na realização de 
adrenalectomias parciais.58,59

Adrenalectomia parcial
A indicação de adrenalectomia parcial ainda não está 

bem estabelecida, porém tem sido mais frequentemente uti-
lizada em pacientes com lesões bilaterais, em pacientes com 
lesão em glândula adrenal única e em pacientes jovens com 
o objetivo de minimizar o risco de insuficiência adrenal e 
reposição de corticoides.60,61

Pode ser indicada em lesões benignas secretoras como 
aldosteronomas (síndrome de Conn), tumores produtores de 
cortisol (síndrome de Cushing) e feocromocitomas.62

 A localização do tumor é o critério mais importante 
para definir a viabilidade da ressecção parcial da glândula, 
os localizados anteriormente e na face lateral são os mais 
viáveis para a preservação; já os tumores posteriores são os 
que apresentam maior grau de dificuldade técnica.

A secção parcial da glândula adrenal pode ser feita com 
bisturi harmônico ou com LigasureTM (Covidien) 5 mm. 
Pelo fato de a glândula adrenal ser um órgão pequeno e 
de consistência frágil, torna-se difícil a utilização de endo-
grampeadores vasculares na sua abordagem parcial.

Outro fator determinante é o tamanho dos tumores, sen-
do ideal que a lesão tenha no máximo 4,0 cm. Em um estudo 
conduzido por Kalady a média de tamanho das lesões res-
secadas em adrenalectomia parcial foi de 2,6 cm. Os dados 
operatórios, pós-operatórios e complicações são similares 
aos da adrenalectomia total.62,63

A taxa de recorrência varia de 3% a 21% (os principais 
fatores responsáveis por esses índices são, além da margem 
cirúrgica comprometida, doença multifocal e lesões micros-
cópicas não diagnosticadas.61,62

Acima de 90% dos pacientes submetidos a adrenalecto-
mia parcial permanecerão corticoide-independente. Alguns 
estudos sugerem que de 15 a 30% de adrenal residual já seja 
o suficiente para uma função adrenal satisfatória. Nos pa-
cientes com glândula suprarrenal contralateral normal justi-
fica-se a adrenalectomia parcial principalmente em função 
dos seguintes fatores: baixo risco cirúrgico, baixo risco de 
recorrência e risco quase nulo de doença maligna.64

Complicações
A taxa de complicações em adrenalectomia laparos-

cópica varia em cerca de 6% para complicações maiores 
e 10% para complicações menores, podendo estas serem 
relacionadas ao procedimento cirúrgico ou gravidade da 
doença preexistente.65 O índice de conversão para a técni-
ca aberta varia de 2 a 12%, sendo em média de 5%. Não 
existem estudos que comprovem que a lateralidade, tipo 
da doença, e o volume das lesões sejam responsáveis por 
maiores índices de complicações pós-operatórias.66

Considerações finais
Algumas questões importantes no tratamento dos tumo-

res benignos da adrenal ainda são motivo de controvérsias; 
dentre eles destacamos o seguimento dos incidentalomas, o 
limite das técnicas minimamente invasivas e quando indicar 
a adrenalectomia parcial. Estudos com grandes séries e com 
seguimento de longo prazo serão necessários para definir 
estas e outras condutas no tratamento desses tumores.
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Introdução
O carcinoma de adrenal (CA) é uma neoplasia inco-

mum, de alta agressividade que se origina do córtex adre-
nal. Classicamente é caracterizado por grandes massas que 
ao diagnóstico invadem os tecidos circunvizinhos e apre-
sentam metástases a distância. Com a maior utilização dos 
métodos diagnósticos de imagem, a incidência de detec-
ção incidental numa fase mais precoce vem aumentando.1 
Massas adrenocorticais são comuns; incidentalomas estão 
presentes em 5-15% das autópsias na população adulta. Os 
resultados de exames tomográficos sugerem que a taxa de 
prevalência de incidentalomas é de 1-5%, mas dentre estes 
um pequeno número será maligno.2 

Epidemiologia
A incidência do CA é estimada em 1 a 2 casos/ 

1.000.0003, representa 0,05-0, 2% de todos os cânceres e 
0,2% das mortes por câncer.1,4 Apesar de poderem surgir 
em qualquer idade apresentam uma distribuição etária bi-
modal, com um pico de incidência antes dos 5 anos e outro 
nas quarta e quinta décadas de vida.5,6 A maioria dos car-
cinomas de adrenais (CAs) são unilaterais, mas em 2-6% 
encontramos tumores bilaterais5,7,8, e alguns autores referem 
o lado esquerdo como o mais acometido.3,5,8 Não existe pre-
dileção racial específica, e tende a ser mais frequente no 
sexo feminino, numa relação de 2,5-3:1.3,4,9 

Na região Sul e Sudeste do Brasil a incidência de CA em 
crianças é de 3,4 a 4,2 casos/1.000.000, cerca de 10 vezes maior 
que a incidência mundial.10 A explicação para essa elevação 
da incidência ainda não é totalmente definida, entretanto uma 

mutação no gene TP53 encontrada na maioria das crianças afe-
tadas parece estar associada a esse risco mais elevado.11,12 

Classificação
 Os CAs podem ser classificados de várias formas. A 

classificação mais utilizada, e de grande relevância clínica, é 
a subdivisão em tumores funcionantes ou não funcionantes, 
de acordo com a elaboração de hormônios adrenocorticais 
(glicocorticoides, mineralocorticoides, androgênios, estrogê-
nios).13 Cerca de 60% dos casos são de tumores funcionantes, 
mais frequentes na infância do que nos adultos.13,14 

Outro método é subdividir os CAs em sindrômicos ou es-
porádicos, de acordo com sua associação ou não com síndro-
mes genéticas. Mais frequentemente os CAs são esporádicos, 
e entre as síndromes genéticas complexas encontramos:

Síndrome de Li-Fraumeni, resulta de uma mutação do 
gene TP53, favorece uma susceptibilidade familial a uma 
variedade de cânceres, incluindo tumores adrenocorticais 
(carcinomas, adenomas), sarcomas, leucemias, e cânceres 
de mama, cérebro, pulmão, e laringe.

Complexo de Carney é composto por displasia adrenal 
nodular pigmentada, mixomas cardíacos, mixomas cutâneos, 
tumores testiculares e neoplasias endócrinas.

Síndrome de Beckwith-Wiedemann é uma doença congê-
nita caracterizada pelo crescimento excessivo pré e pós-natal, 
macroglossia, e defeitos da parede anterior do abdômen.

Na Polipose Adenomatosa Familiar de Coli, encontra-
mos múltipla polipose adenomatosa e cânceres do cólon 
e do reto, tumores de tireoide, hepatoblastoma, e tumores 
adrenocorticais (carcinomas, adenomas). 
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A Neoplasia endócrina múltipla, tipo 1, causa tumores de 
hipófise, paratireoide e pancreáticos; adenomas ou hiperplasia 
adrenal, e, muito raramente, carcinoma adrenocortical.1 

Biologia molecular
A tumorigênese do CA ainda não está esclarecida, entre-

tanto, alguns estudos têm auxiliado na elucidação dos fenô-
menos moleculares envolvidos11,12,15,16, mas devido à baixa 
incidência de carcinomas, os estudos têm incluído pequeno 
número de amostras e isso explica, em parte, a disparidade 
de genes encontrados. Os marcadores moleculares que rece-
bem maior destaque são:

As mutações inativadoras no gene supressor tumoral 
TP53. O gene TP53 codifica uma importante proteína su-
pressora tumoral, a P53, capaz de interromper o ciclo celu-
lar e induzir apoptose quando há dano ao DNA. Portanto, 
a perda da atividade da P53 pode promover ou facilitar o 
desenvolvimento do câncer.17,18 

A hiperexpressão do IGF2 (Insulin-like Growth Factor 
2) tem sido demonstrada em 90% de tumores adrenocor-
ticais malignos.17 O sistema IGF exerce um efeito crucial 
no desenvolvimento e crescimento fisiológico da glândula 
adrenal.19 O IGF2 promove mitogênese pela interação com 
o receptor de IGF1 (IGF1R), e a expressão aumentada do 
IGF2/IGF1R pode iniciar uma cascata de eventos molecula-
res que induzem à malignidade.20 

Mutações no gene CTNNB1 foram encontradas em 6% 
dos CAs pediátricos e em 36-55% dos adultos. Essa mutação 
promove o acúmulo de β-caterina no citoplasma que estimula 
um grupo de fatores de crescimento da via Wnt.17,21 

 Além disso, os miRNAs, uma nova classe de pequenos 
RNAs reguladores da expressão gênica, podem participar 
da tumorigênese adrenocortical. Seis tipos de mi-RNAs 
foram encontrados alterados nos carcinomas em relação 
aos adenomas.17,22 

Apresentação clínica 
A clínica encontrada no paciente com CA vai depender 

da produção ou não de hormônios ativos.
Carcinomas não funcionantes: estes tumores repre-

sentam aproximadamente 40% dos pacientes com CA. São 
mais comuns em pacientes mais velhos e parecem progre-
dir mais rapidamente do que os tumores funcionantes. Por 
terem crescimento silencioso são identificados em estágios 
mais avançados, apresentando-se como grandes massas, 
palpáveis em 40-50% dos casos, e com sintomas relacio-
nados ao efeito de massa, tipicamente, dor abdominal, dor 
nas costas, distensão abdominal, febre, perda de peso, ou 
sintomas relacionados a metástases.1,14 

Em até 25% dos casos os carcinomas são encontrados 
por acaso, durante um ou outro exame radiológico, e quan-
do descobertos incidentalmente, tendem a ser menores e 
de melhor prognóstico.3,23 A apresentação tardia com me-
tástases para os nódulos linfáticos regionais e paraaórticos, 

pulmão, fígado e osso representa um percentual importante 
entre os tumores não funcionantes (30%).14,24 

Carcinomas funcionantes: os tumores funcionantes to-
talizam aproximadamente 60% dos casos, entre as crianças 
acometem 70-85% dos pacientes, enquanto entre os adultos 
apenas 15-30%.13,14,25 Diferentemente dos adenomas que se-
cretam predominantemente o cortisol, os CAs secretam uma 
variedade de hormônios, incluindo cortisol, andrógenos, es-
trógenos e aldosterona.1 Em adultos encontramos 30% de 
pacientes com síndrome de Cushing, 20% com virilização, 
e 10-20% com uma associação dos dois. Feminização e hi-
peraldosteronismo são bastante raros.5,25 

Em crianças, a síndrome de virilização representa mais 
de 80% dos casos, enquanto a síndrome de Cushing isolada 
é bem menos frequente (6%). Virilização (nas meninas) ou 
puberdade precoce (em meninos) é a apresentação mais co-
mum de um CA funcional.5,26 

São características de malignidade uma síndrome de 
Cushing de início rápido, associada a características virili-
zantes, e a cossecreção de andrógenos com vários subtipos 
de esteroides, já que os tumores benignos secretam apenas 
uma única classe de esteroide.3,26,27 

Na síndrome de Cushing os sintomas são variados, mas a 
maioria dos pacientes apresenta obesidade centrípeta, fácies 
arredondada, adelgaçamento da pele, atrofia muscular, into-
lerância a glicose e hipertensão. O hirsutismo, a acne facial, a 
dismenorreia/amenorreia, e aumento de libido são frequentes 
nas mulheres com um componente de virilização.8 

A feminização ocorre em menos de 6% dos casos, e carac-
teriza-se clinicamente por ginecomastia. Comparado com os 
tumores virilizantes, os feminizantes apresentam um tamanho e 
agressividade maior e são mais frequentes no sexo masculino.5,9 

O hiperaldosteronismo ocorre em aproximadamente 
2-3% dos casos, é caracterizado por hipocalemia e hiperten-
são. Em alguns casos encontramos hipercortisolismo maciço 
secundário ao efeito mineralocorticoide do cortisol.3

Patologia
Os achados histológicos nem sempre permitem a dife-

renciação entre os tumores benignos e malignos de adre-
nal, principalmente se forem obtidos a partir de amostras 
de biópsia, no entanto, existem critérios macroscópicos e 
microscópicos que favorecem malignidade.28-31 

Críterios macroscópicos
•	 Peso do tumor superior a 500 g

•	 Tamanho superior a 10 cm

•	 Superfície de corte grosseiramente lobulada

•	 Áreas de necrose, calcificação ou hemorragia no tumor

•	 Invasão da cápsula tumoral.

Critérios microscópicos (Escore de Weiss)29

•	 Alto grau nuclear
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•	 Número de mitoses superior a 5, em 50 campos de 
alta resolução

•	 Figuras de mitose atípicas

•	 Mais de 75% das células tumorais com citoplasma 
eosinofílico

•	 Arquitetura difusa em mais de 35% do tumor

•	 Necrose

•	 Invasão de estruturas venosas

•	 Invasão das estruturas sinusoidais

•	 Invasão capsular.

Para sugerir malignidade devem ser preenchidos pelo 
menos quatro critérios dos acima.

Estadiamento
O sistema de estadiamento mais recente para CA foi pro-

posto pelo “American Joint Committee on Cancer” e utiliza 
os princípios do TNM32 (Tabela 1). Dentre os sistemas an-
teriores o mais aceito é o de Sullivan e cols.33 que separa os 
pacientes em grupos levando em consideração a evidência de 
invasão de órgãos adjacentes, o envolvimento linfático e a do-
ença metastática. Lee e cols.34 propuseram alterações no mé-
todo de Sullivan e cols., com o objetivo de refletir uma melhor 
evolução e prognóstico da enfermidade (Tabela 2).

Os locais mais comuns de metástases são o fígado 
(50%), pulmão (45%), nódulos linfáticos (30%) e ossos 
(13%). A invasão por contiguidade do rim ocorre em cerca 
de 26% dos casos e da veia cava em 1,4%.35 

Tabela 1. Estadiamento TNM do carcinoma adrenocortical.

TNM Descrição

Tumor primário (T)

Tx Tumor primário não avaliado

T0 Sem evidência de tumor

T1 ≤ 5 cm com ausência de doença extra-adrenal

T2 > 5 cm com ausência de doença extra-adrenal

T3
Tumor de qualquer tamanho com infiltração 
local, mas sem invadir órgãos adjacentesa

T4
Tumor de qualquer tamanho com invasão de 
órgãos adjacentes

Linfonodos  
regionaisb (N)

Nx Linfonodos regionais não avaliados

N0
Sem evidência de metástase para linfonodo 
regional

N1 Linfonodos regionais positivos

Metástase a 
distância (M)

M0 Ausência de metástase a distância

M1 Presença de metástase a distância
a Orgãos adjacentes incluem rim, diafragma, grandes vasos, pâncreas e fígado 
b Linfonodos regionais são os hilares, paraaórtico e paracavais abdominais

Tabela 2. Estadiamento dos tumores adrenais.

Sullivan et al. Lee et al.

I T1, N0, M0 T1, N0, M0

II T2, N0, M0 T2, N0, M0

III T3, N0, M0 ou T1-2, N1, M0 T3-4, N0-1, M0 ou T1-2, 
N1, M0

IV T4, N0, M0 ou T3, N1, M0 
ou T1-4, N0-1, M1

T1-4, N0-1, M1

T1: Tumor inferior a 5 cm

T2: Tumor superior a 5 cm

T3: Infiltração local alcançando órgãos vizinhos (sem infiltrá-los)

T4: Infiltração dos órgãos vizinhos

N1: Linfonodos positivos

M1: Metástases a distância

Adaptado de Sepulveda et al.8 

Diagnóstico
Avaliação laboratorial

Na avaliação inicial de uma massa suspeita de CA devem 
ser realizados testes de triagem para identificar a produção de 
hormônios em excesso, determinando a funcionalidade do tu-
mor e diferenciando de um feocromocitoma.8 

Os melhores testes para avaliar a síndrome de Cushing 
são: a dosagem sérica do cortisol e ACTH; o teste de su-
pressão com dexametasona (1 mg); e a dosagem de cortisol 
urinário em 24 horas. 

Para o hiperaldosteronismo usamos a dosagem do po-
tássio sérico, a aldosterona plasmática e a atividade da re-
nina plasmática.

Nas síndromes de virilização/feminização pesquisamos os 
androgênios adrenais (androstenediona, DHEA), testosterona, 
17-OH-progesterona, estradiol e/ou estrona séricas, e a excre-
ção urinária em 24 horas de 17-cetosteroides.

Para a exclusão de feocromocitoma deve ser solicitada a 
dosagem de 24 horas das catecolaminas e metanefrinas uri-
nárias.

Estudos de imagem
Anomalias em topografia de adrenais como achados in-

cidentais de exames de imagem como ultrassonografia ou 
tomografia computadorizada do abdômen representam o 
cenário mais comum no diagnóstico desta doença. Os CAs 
geralmente são grandes na apresentação inicial, variam de 2 
a 25 cm (média de 9 cm). Cerca de 70% deles são superiores 
a 6 cm36, sendo bilateral em 2-10% dos casos. O achado de 
doença metastática fecha o diagnóstico definitivo de malig-
nidade.1,36 Contudo, outros achados sugerem que uma massa 
adrenal possa ser um carcinoma: tamanho tumoral maior que 
4 cm, necrose central ou hemorragia intratumoral, margens 
irregulares, realce heterogêneo ao contraste, calcificações, 
invasão em estruturas adjacentes, e invasão de veia renal ou 
veia cava inferior.37-39 O tamanho tumoral superior a 4 cm e o 
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realce heterogêneo ao contraste são os achados mais suges-
tivos de malignidade.38 

Tomografia axial computadorizada (TAC)
A TAC é o exame de eleição para a avaliação de uma le-

são de suprarrenal, com sensibilidade de 84% e especificidade 
de 98%.1 Na TAC sem contraste os CAs se apresentam como 
massas heterogêneas deslocando estruturas adjacentes. Essa 
heterogenicidade é atribuída às áreas de necrose. A necrose 
está presente em todos os tumores superiores a 6 cm.36 No en-
tanto, as lesões pequenas podem ser homogêneas.40 A aferição 
da atenuação de lesões adrenais é de grande valor na diferen-
ciação entre massas benignas e malignas. Os CAs raramente 
têm valor de atenuação inferior a 10 HU. A especificidade des-
se limiar para a identificação de adenomas é de 98%.41 

Com a administração de contraste há um realce maior na 
periferia do tumor, típico de tumores heterogêneos. Os CAs ha-
bitualmente retêm contraste, e a medição do washout após 15 
minutos da administração do contraste é útil na diferenciação 
das lesões benignas. Os CAs apresentam um washout absoluto 
inferior a 60%, e relativo, inferior a 40%.42,43 

Calcificações são vistas em 30% dos pacientes com CA, 
10% dos com feocromocitoma, e são raros nos adenomas.1 A 
TAC também é útil na avaliação da invasão local e das metás-
tases a distância. A preservação do plano de gordura em torno 
do tumor indica que não há invasão local. Quando existe pouca 
gordura retroperitoneal, pode ser impossível determinar se o tu-
mor invadiu órgãos adjacentes37 (Figura 1 e Figura 2).

Figura 1. 

Figura 2. 

Ressonância nuclear magnética (RNM)
Na RNM, o sinal do CA é tipicamente isointenso ou li-

geiramente hipointenso em relação ao parênquima hepático 
na janela T1. Entretanto, alto sinal em T1 pode ser encontra-
do em função da presença de hemorragia intratumoral. Na 
janela T2, o CA é geralmente hiperintenso ao parênquima 
hepático.1 Com a administração de contraste ocorre realce 
importante da lesão, com washout lento.3 

A RNM tem se mostrado superior à TAC na avaliação da 
presença de invasão de veia renal ou veia cava inferior;44 nos 
demais aspectos da avaliação tumoral não há evidência de 
que a RNM seja superior a TAC. Tem sensibilidade de 89% 
e especificidade de 99%.

Recentemente, tem se utilizado a RNM com espectrome-
tria de prótons no estudo da diferenciação entre adenomas 
e carcinomas de adrenais, feocromocitomas e metástases 
adrenais.45 E apesar de algumas críticas sobre esse estudo 
a técnica parece oferecer potencial para ajudar a distinguir 
entre as massas adrenais.1,46 

PET
PET scan com marcador FDG pode diferenciar as mas-

sas adrenais malignas em função de sua intensa atividade 
metabólica’; no entanto, quando a captação de FDG é ape-
nas modesta, a probabilidade entre benigno e maligno é 
quase igual47, mas a FDG-PET combinada com TAC com 
contraste tem sensibilidade de 100% e especificidade de 
87-97% para a identificação de massas adrenais malignas.48 
Entretanto, o aspecto mais importante de PET é a sua capa-
cidade para detectar metástases a distância.1 

Biópsia percutânea
A biópsia aspirativa por agulha fina pode ser guiada por 

tomografia computadorizada ou ultrassonografia. Não tem 
nenhum papel na determinação do diagnóstico de incidenta-
lomas suprarrenais por causa da probabilidade mínima de um 
diagnóstico definitivo como do potencial para a semeadura 
do tumor para o retroperitônio. Atualmente, a única indica-
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ção em que se justifica tal procedimento está na avaliação de 
pacientes com um tumor maligno conhecido, a fim de excluir 
metástases adrenais. Nunca se deve realizar uma biópsia em 
qualquer massa adrenal sem primeiro excluir definitivamente 
um feocromocitoma, caso contrário, o procedimento poderá 
precipitar uma crise potencialmente fatal.49 

Tratamento
Tratamento cirúrgico

A ressecção cirúrgica completa continua a ser o único tra-
tamento potencialmente curativo. Após uma ressecção com-
pleta a sobrevivência é estimada de 32-50% em 5 anos.3,5 A 
manutenção da cápsula tumoral íntegra é fundamental para 
impedir a propagação do tumor. Se for identificada invasão 
dos órgãos adjacentes, a ressecção deverá ser realizada em 
bloco. A invasão da veia cava inferior não deverá ser conside-
rada como doença metastática, mas sim como uma extensão 
tumoral.9 Nos estágios mais avançados (III-IV) a realização da 
cirurgia é controversa. Alguns autores defendem o benefício 
em termos de qualidade de vida, já outros discordam por não 
trazer alterações ao prognóstico final.35

A abordagem pode ser aberta ou laparoscópica. A cirurgia 
laparoscópica não é recomendada para tumores maiores do que 
6-8 cm, em função do risco aumentado de ferir a cápsula e levar 
a disseminação do tumor resultando em doença intraperitone-
al.50 A indicação é para tumores pequenos, sem invasão local 
ou trombo tumoral, e depende da extensão do tumor e expe-
riência da equipe cirúrgica.51,52 A cirurgia robótica vem sendo 
utilizada, no entanto, ainda necessita de um acompanhamento 
mais longo para avaliar a eficácia desse tipo de abordagem.53 

O tratamento cirúrgico para doença recorrente é uma ques-
tão ainda em discussão. Enquanto alguns autores descrevem 
um aumento na sobrevida dos pacientes com recidiva local que 
foram submetidos a uma segunda ressecção cirúrgica54, estudos 
mais recentes não conseguiram confirmar esses resultados.35 

Radioterapia
A radioterapia não demonstrou eficácia no tratamento do 

carcinoma de adrenal. Está indicada apenas a pacientes com 
alto risco de recorrência local, incluindo aqueles com do-
ença locorregional avançada e ressecção incompleta; pode 
ser útil no tratamento dos sintomas de metástases ósseas.55 
Recomenda-se a administração de uma dose total > 40 gray 
(Gy) com frações únicas de 1,8 Gy a 2 Gy.55 

Tratamento clínico
O tratamento clínico é reservado a pacientes com tumores 

irressecáveis, pacientes com doença metastática ou aqueles 
com recorrências e não passíveis de um novo tratamento ci-
rúrgico. O tratamento clínico inclui o tratamento de síndromes 
decorrentes do excesso de produção de hormônios, a quimio-
terapia com mitotano ou outros multiagentes, o tratamento e 
prevenção de complicações potenciais, e as estratégias para 
cuidados paliativos em pacientes de estado terminal.1 

Tratamento hormonal
No tratamento dos tumores funcionais o controle da hi-

persecreção hormonal é uma medida importante, por que os 
efeitos sistêmicos associados podem impactar significativa-
mente o bem-estar do paciente. Entre os hormônios, especial-
mente de cortisol, produz uma série de manifestações clínicas 
que conduzem a uma deterioração da qualidade de vida. 

As opções terapêuticas para a síndrome de Cushing 
incluem mitotano, cetoconazol, metirapona, aminogluteti-
mida, e etomidato intravenosa, isoladamente ou em várias 
combinações. Para hiperaldosteronismo, as principais op-
ções terapêuticas são a espironolactona, amilorida, triantere-
no e anti-hipertensivos (bloqueadores dos canais de cálcio). 
Antiestrogênios podem incluir citrato de clomifeno, tamo-
xifeno, toremifeno, e danazol. Antiandrogênios incluem flu-
tamida, ciproterona, bicalutamida, e acetato de megestrol. 
Cetoconazol, espironolactona e cimetidina também têm um 
efeito androgênico significativo.56 

Os medicamentos mais usados   hoje são cetoconazol, 
metirapona e etomidato. Não mostraram um aumento na 
sobrevida dos pacientes submetidos a esse tipo de terapia.9 

Quimioterapia
A droga de escolha para o tratamento do CA é o mitotano. 

Causa a inibição adrenal sem destruição celular, pela inibi-
ção da 11-beta-hidroxilase e modificação do metabolismo do 
cortisol e andrógenos. Seu uso como agente único tem tido 
uma resposta em cerca de 32% dos pacientes9, e como terapia 
adjuvante também demonstrou melhora na sobrevida.57 Nos 
casos em que o mitotano falha, regimes de quimioterapia con-
tendo cisplatina isolada ou em combinação com outras drogas 
são por vezes utilizados, mas ainda não existe consenso sobre 
o efetivo papel de outras formas de quimioterapia citotóxica.

Prognóstico
Os pacientes que ao diagnóstico estão nos estágios I e II 

têm sobrevida média de 65% em 5 anos, enquanto os tumo-
res nos estágios III e IV, tem respectivamente, 44% e 7% de 
sobrevida.58 A taxa de sobrevida global em 5 anos para todos 
os pacientes com ACC é de 38%. Recidiva tumoral e doença 
metastática são comuns, dos pacientes submetidos à ressec-
ção completa, 35-85% desenvolverão a doença recorrente ou 
metastática.13 
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Epidemiologia
O carcinoma de células renais (CCR) origina-se do 

epitélio dos túbulos e representa 90% das neoplasias 
renais.1 Ocorre geralmente em indivíduos mais velhos, 
com idade entre 55 e 60 anos.2 A incidência mundial 
aumentou nas últimas décadas até a de noventa e man-
teve-se ou mesmo diminuiu em alguns países nos anos 
posteriores. Há estimativas de que o CCR acometeria 
270 mil indivíduos no mundo em 2008, classificando-
-se como a 13ª neoplasia mais frequente, com 2% dos 
tumores malignos.3 Há uma variabilidade regional com 
locais com alta incidência, como União Europeia (UE), 
Estados Unidos (EUA), Austrália e locais de baixa in-
cidência, como Índia, Japão e China. Nos EUA a es-
timativa era que 58 mil pessoas seriam diagnosticadas 
em 2010, classificando-se como o 7º tumor no homem e 
o 8º entre as mulheres.4,5 Na UE a incidência é de 15,8 
casos/100 mil (homens) e de 7,2 casos/100 mil (mulhe-
res).3 Em 2008 ocorreram 116 mil óbitos no mundo em 
consequência de câncer renal. 

A taxa de mortalidade foi mais alta nos EUA, Austrália e 
UE e mais baixa na Ásia e na África, seguindo padrão seme-
lhante à da curva de incidência nas últimas décadas; classifi-
cando-se como a 10ª causa de morte em homens entre todos 
os tumores.2 Esse fato chama atenção porque nesses últi-
mos anos aumentou o diagnóstico de tumores localizados e 
esperava-se diminuição e não apenas estabilização na taxa, 
fato este que ainda não ocorreu. Dados de 2006 nos EUA 
mostraram que a sobrevida em 5 anos aumentou em todos 
os estádios de 1988 a 2006 de 64% a 74% e nos estádios 

localizados de 92% para 93%, respectivamente.6

Nos EUA, avaliando-se a etnia desses pacientes, ob-
serva-se maior incidência entre afro-americanos e menor 
entre os asiáticos. Estas diferenças podem ser pela maior 
frequência e diagnósticos de imagem, acesso ao sistema de 
saúde, características genéticas, estilo de vida ou fatores 
ambientais.7 

Fatores de risco

Cigarro
O hábito de fumar é considerado fator de risco em 

meta-análise com 19 estudos caso-controle e 5 coorte 
onde homens fumantes apresentaram aumento de 54% 
no risco e mulheres um aumento de 22% com risco 
relativo para ambos os sexos de 1,38 vezes. Também 
observou-se maior ocorrência em fumantes “pesados” 
e alguma evidência de que após 10 anos sem fumar há 
diminuição do risco.8

Obesidade
Em meta-análise com 141 artigos evidenciou-se asso-

ciação entre Índice de Massa Corpórea (IMC) e o risco 
de CCR. Um ganho de 5 kg/m2 aumenta o risco em 24% 
em homens e 34% em mulheres. Esses resultados mostram 
maior associação entre a obesidade e o sexo feminino.9 O 
mecanismo desse aumento de risco não está definido, mas 
especula-se que hormônios sexuais, fatores inflamatórios, 
níveis de adiponectina e de insulina, entre outros, estariam 
relacionados.7
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Neoplasias urológicas (exceto próstata)

Hipertensão e o uso de medicamento 
anti-hipertensivo

A hipertensão ou seu tratamento estão associados com 
o risco de CCR em vários estudos coorte e caso contro-
le10-12, em que observou-se aumento do risco com incre-
mento dos valores pressóricos. A distinção entre hiperten-
são, o uso de medicamentos anti-hipertensivos e o risco 
de CCR é dificultada, pois a maioria dos pacientes utiliza 
algum tratamento medicamentoso, mas há uma tendência 
a considerar-se que a hipertensão é o fator mais importante 
e seu controle diminui o risco de CCR. O risco da hiperten-
são também é independente do da obesidade.11,12

Doença renal cística adquirida (DRCA)
DRCA é um distúrbio caracterizado pelo desenvolvi-

mento de cistos bilaterais corticais e nodulares em rins 
previamente não císticos, nos pacientes com insuficiência 
renal e na maioria daqueles submetidos por muito tempo 
a hemodiálise e à diálise peritoneal ambulatorial contí-
nua. A incidência de CCR nesses casos é de 3 a 6 vezes 
maior que na população geral e o tempo de diálise tem 
relação direta com seu desenvolvimento. Normalmente 
são pacientes mais jovens, com tumores menores, menor 
estádio, maior incidência de tumor multifocal e bilateral, 
assintomáticos, de baixo grau, com o tipo papilar sendo 
o mais frequente.13

Diabetes mellitus (DM)
A relação entre DM e CCR é controversa. Estudo re-

cente do “Nurse Health Study” com 16 mil mulheres com 
DM tipo 2 acompanhadas por 32 anos demonstrou aumen-
to do risco de 1,6 vezes, quando associada a hipertensão e 
obesidade o risco era 4,1 vezes maior.14 Esses resultados 
diferem de um estudo italiano que não encontrou diferen-
ças significativas.15

Fator nutricional e dieta
As variações mundiais da incidência do CCR e o seu 

aumento em países asiáticos, coincidindo com a alteração 
dos hábitos alimentares nessa região, sugerem a impor-
tância da dieta no desenvolvimento do CCR. Há estudos 
que indicam uma relação direta entre CCR e consumo 
de: proteínas, carne vermelha, embutidos e gordura, bem 
como o preparo dos alimentos (frito, assado ou processa-
do) cujos subprodutos (as aminas heterocíclicas, hidro-
carbonetos aromáticos policíclicos, nitritos e nitratos) 
são relacionados a processos carcinogênicos.3 Apesar 
dessas hipóteses, estudos prospectivos mais recentes tan-
to na UE como nos EUA não confirmaram a associação 
entre o consumo desses produtos e o risco de CCR.16,17 
Também há estudos caso-controle indicando que o con-
sumo de vegetais e frutas, que contêm antioxidantes e o 
de bebidas alcoólicas diminuem a incidência, não se ob-
servando o mesmo efeito com o consumo de vitaminas, 
minerais, café e chás.3,4

Fatores ocupacionais
Ao contrário do câncer de bexiga, o CCR não é uma 

doença ocupacional típica, mas há substâncias relacio-
nadas como o tricloroetileno (TCE), asbesto, gasolina e 
outros derivados do petróleo, hidrocarbonetos, chumbo 
e cádmio. Pacientes com exposição ao TCE apresentam 
mais frequentemente mutação adquirida do gene Von 
Hippel-Lindau.7

Infecção
Infecção do trato urinário ou infecção pelo vírus da 

hepatite C têm sido alardeadas como fatores de risco para 
CCR. Estes também são fatores de risco controversos 
com poucos estudos na literatura, alguns corroborando o 
aumento do risco18,19 e outros não ratificando os resulta-
dos anteriores.20

Fatores genéticos
Estudos mostraram associação entre o gene codificador 

do fator indutor de hipóxia 2 alfa (HIF2α) e o surgimento 
esporádico do CCR e mutação no gene VHL (Von Hippel- 
Lindau) em 50 a 70% dos tumores esporádicos de células 
claras. Embora a maioria seja esporádica, a origem fami-
liar (Tabela 1) ocorre em 2 a 3% dos CCR e ter um parente 
de primeiro grau dobra o risco individual de surgimento 
deste tumor.

Tabela 1. Indicações de biópsia renal para diagnóstico de massas renais.

Tumores renais avançados no qual a terapia-alvo sistêmica 
é requerida

1
Suspeita de linfoma renal com grandes massas retroperitoneais 
coalescentes

2 Suspeita de metástases renais originárias de outros sítios

3 Diagnóstico histopatológico prévio às terapias ablativas

4 Acompanhamento histológico no seguimento pós-terapias 
ablativas

5 Diagnóstico histopatológico pré e pós-acompanhamento vigilan-
te (active surveillance) 

6 Nos cistos complexos Bosniak IIF e III

Classificação
Os sistemas de classificação em qualquer época refle-

tem as habilidades técnicas nas análises dos tumores e as 
teorias atuais no seu desenvolvimento. A classificação da 
Organização Mundial da Saúde (OMS) de 20041 (Tabela 
2) descreve categorias e entidades com base na histologia, 
imunohistoquímica, citogenética e genética molecular. Esta 
classificação reconhece a heterogeneidade do CCR e descre-
ve seus tipos distintos, com morfologia única e característi-
cas genéticas. As principais variantes histológicas do CCR 
são: de células claras, papilar, cromófoba e de duto coletor 
e ocorrem em 90 a 95% dos casos. A classificação ainda 
compreen de tipos incomuns como carcinoma medular, car-
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cinoma com translocação do Xp 11, entre outros. Uma cate-
goria importante é a de carcinomas não classificáveis, quan-
do o carcinoma não se enquadra nas outras descrições.21

Tabela 2. Classificação da OMS com os principais tumores renais.

Tumores de células renais
Tumores mesenquimais 

em adultos

Carcinoma de células renais 
variante de células claras

Leiomiossarcoma

Carcinoma de células renais va-
riante células claras multilocular

Angiossarcoma

Carcinoma de células renais - 
tipo papilar

Rabdomiossarcoma

Carcinoma de células renais - 
variante de células cromófobas

Angiomiolipoma

Carcinoma dos dutos coletores 
de Bellini

Leiomioma

Carcinoma medular renal Linfangioma

Carcinoma renal com transloca-
ção do Xp11.2

Tumor misto epitelial e mesen-
quimal

Carcinoma renal associado a 
neuroblastoma

Nefroma cístico

Carcinoma mucinoso tubular e de 
células fusiformes do rim 

Tumor misto epitelial e estromal

Carcinoma de células renais, não 
classificável

Sarcoma sinovial

Adenoma papilar TUMOR NEUROENDÓCRINO

Oncocitoma Carcinoide

TUMORES METANÉFRICOS Carcinoma neuroendócrino

Adenoma metanéfrico Neuroblastoma

Adenofibroma metanéfrico Feocromocitoma

Tumor estromal metanéfrico
TUMORES HEMATOPOIÉTICOS E 
LINFOIDES

TUMOR NEFROBLÁSTICO Linfomas

Nefroblastoma (Tumor de Wilms Leucemia

TUMORES MESENQUIMAIS EM 
CRIANÇAS

Plasmocitoma

Sarcoma de células claras TUMORES GERMINATIVOS

Tumor rabdoide Teratoma

Nefroma mesoblástico congênito Coriocarcinoma

A utilidade dos tipos histológicos como fator prognós-
tico independente é motivo de debate na literatura. Os fa-
tores prognósticos podem ser divididos em: 1) anatômicos 
(estádio TNM, tamanho tumoral); 2) histopatológico (sub-
tipos, grau nuclear); 3) clínicos (sintomas, performance 
status e laboratoriais). Destes, o estádio patológico e o grau 
nuclear (sistema de Fuhrman) representam as principais 
variáveis prognósticas em tumores localizados. Ressalte-
se que o grau de Fuhrman, embora correlacione-se com 
o tamanho tumoral, estádio e presença de metástases no 
carcinoma de células claras, não tem a mesma importância 
prognóstica para os tumores papilares e cromófobos.22

Tumores malignos de células renais

Câncer renal familiar
Hereditariedade ou predisposição familiar ocorre 

entre 2 e 4% dos tumores renais. Os tumores familiares 
podem estar associados em síndromes hereditárias (Ta-
bela 3). Cada uma destas síndromes predispõe a um tipo 
histológico específico. Do ponto de vista clínico há uma 
tendência a multiplicidade, bilateralidade, pode apresen-
tar uma história familiar e apresenta-se em faixa etária 
mais jovem.23

Tabela 3. CCR Familiar: Apresentação sindrômica e não-sindrômica.

Síndrome Gene Tumor

Von Hippel-Lindau VHL (3p25) células claras

Esclerose tuberosa TSC1, TSC 2
angiomiolipoma, 
células claras

Translocação constitucio-
nal do cromossomo 3

não encontrado células claras

Carcinoma renal familiar não identificado células claras

Carcinoma renal papilar 
hereditário

c-MET Papilar tipo 1

Birt-Hogg-Dubé BHD cromófoba

Oncocitoma familiar

Perda completa 
ou parcial de 
múltiplos cro-
mossomos

Oncocitoma

Leiomiomatose familiar 
e carcinoma de células 
renais

FH Papilar tipo 2

Síndrome de Von Hippel-Lindau 
Caracterizada pelo desenvolvimento anormal de vasos 

(angioblastoma). Os pacientes podem desenvolver heman-
gioblastoma no sistema nervoso central, angioma de retina 
e feocromocitoma, além do CCR. Nesta síndrome ocorre 
mutação do gene VHL, com transmissão autossômica do-
minante e penetrância incompleta (40-50% de CCR). Nor-
malmente o gene VHL produz uma proteína que degrada 
os HIFs. A falta desta proteína permite o excesso de HIFs 
que estimulam a produção de fatores de crescimento endo-
telial (VEGF), entre outros, com a ocorrência de angiogê-
nese e crescimento tumoral.4 

Carcinoma renal papilar hereditário
Causado pela ativação do proto-oncogene c-met, um 

receptor de membrana das células epiteliais, importante 
para o desenvolvimento embrionário e para a cicatrização, 
tem em sua estrutura um receptor para o fator de cresci-
mento do hepatócito (HGF). A mutação produz a ativação 
e o crescimento tumoral, com padrão papilar tipo 1. Não 
há outras manifestações fenotípicas além do CCR.3
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Neoplasias urológicas (exceto próstata)

Leiomiomatose familiar e CCR
Lesões cutâneas (leiomiomas) e presença de leiomio-

ma uterino em jovens também podem ocorrer. Quando 
ocorre nestes casos, o CCR normalmente é do tipo papilar 
tipo 2, o que caracteriza maior agressividade. O gene que 
codifica o fumarato hidratase tem sido relacionado à sín-
drome de Reed (quando acomete pele e útero).21 

Síndrome de Birt-Hogg-Dubé
Nesta síndrome autossômica dominante, com muta-

ção no gene 17p11.2, com produção anormal de foliculina, 
observam-se tumores cutâneos benignos (fibrofoliculomas) 
caracterizados por pápulas esbranquiçadas ou na cor da pele, 
cistos pulmonares ou renais, pneumotórax espontâneo e pe-
netrância incompleta para diversos tumores renais (CCR cro-
mófobo ou de células claras e oncocitoma) entre 20 a 40%.3

Carcinoma de células renais 
variante de células claras

Os tumores de células claras são o subtipo mais fre-
quente (70% dos CCR) e a maioria apresenta deleção do 
braço curto do cromossomo 3 onde está o gene VHL. São 
considerados malignos independentemente do tamanho. 
A maioria é composta por tumores corticais únicos, bem 
delimitados ou formando pseudocápsula, com frequência 
igual em ambos os rins. Multicentricidade (4%) e bilate-
ralidade (0,5 a 3%) podem ocorrer. O tamanho é variável, 
mas vem aumentando a frequência de tumores menores 
com o maior uso de exames de imagem. A coloração 
amarelo-ouro é típica (Figuras 1A e 1B). Podem apresen-
tar: necrose, degeneração cística, hemorragia, calcifica-
ção e extensão para veia renal. À microscopia apresenta 
células claras ou eosinofílicas (alto grau). Aproximada-
mente 1/3 dos pacientes tem metástases ao diagnóstico 
e 20 a 40% apresentam recorrência local ou metástases 
após nefrectomia.24 

Figura 1. (A) Carcinoma de células renais exofítico, ressecado por 
nefrectomia parcial (seccionado ao meio). (B) Imagem tomográfica da lesão 
em rim esquerdo.

O CCR de células claras apresenta prognóstico pior 
do que o cromófobo ou o papilar, entretanto apresenta 
melhor resposta a terapias sistêmicas que esses padrões. 
Outro fator prognóstico importante depois do estádio é 
o grau nuclear de Furhman, que é dividido em 4 graus 
em função do tamanho e formato do núcleo, do padrão 
da cromatina e do nucléolo. Tem valor prognóstico inde-

pendente e pacientes com grau 1 têm 86% de chance de 
sobrevida em 5 anos e enquanto nos de grau 4 esta é de 
31%.25 A invasão microvascular pode ser outro parâmetro 
prognóstico independente de recorrência pós-nefrecto-
mia radical para CCR de baixo estádio.26

Alterações sarcomatoides, anteriormente classificadss 
como carcinossarcomas em função de sua natureza mui-
to agressiva, podem ser observadas em todos os tipos de 
CCR e na atual classificação da OMS não é uma entidade 
separada e sim uma progressão tumoral. Geralmente esses 
tumores são grandes (9 a 10 cm), sintomáticos (90%) e 
45 a 84% têm metástases. Várias séries confirmaram que 
a presença deste componente é um fator independente de 
pouca sobrevida, e os casos com maior porcentagem desse 
padrão apresentam a pior evolução.27

Carcinoma de células renais cístico multilocular
Este tumor apresenta boa evolução e é composto por 

cistos de tamanhos variados separados do rim por uma 
cápsula fibrosa. Há predominância do sexo masculino 
(3:1), com faixa etária de 20 a 76 anos. Não há descrição 
de evolução desfavorável.

Carcinoma de células renais - tipo papilar
Compreende 10% dos CCR. Apresenta comporta-

mento menos agressivo que o de células claras, podendo 
ser bilateral ou multifocal. São bem circunscritos com 
áreas hemorrágicas, necrose e degeneração cística. Há 
dois tipos celulares: no tipo 1 as papilas são recobertas 
por células pequenas em uma camada única e no tipo 2 
com padrão nuclear maior e papilas revestidas por epi-
télio pseudoestratificado. O tipo 1 apresenta melhor so-
brevida. Padrões sarcomatoides são raros nesses tumores 
e trissomia ou tetrassomia 7, trissomia do 17 e perda do 
cromossomo “Y” são as alterações do cariótipo observa-
das. A faixa etária e a distribuição por sexo é semelhante 
ao do CCR de células claras.

Carcinoma de células renais - variante 
de células cromófobas

Menos agressivos do que os outros carcinomas renais 
ele ocorre em 5% dos casos. Tem padrão sólido,coloração 
alaranjada e cor de areia. A variante eosinofílica pode ser 
confundida com oncocitoma. Transformação sarcomatoide 
também está relacionada a maior agressividade. Os pacien-
tes diagnosticados geralmente estão na sexta década, fre-
quência semelhante entre os sexos e a maioria é de tumor 
localizado (T1 ou T2). As alterações genéticas encontradas 
são as perdas cromossômicas 1, 2, 6, 10, 13, 17 e 21.28

Carcinoma dos dutos coletores de Bellini
Geralmente tem margens indefinidas, com áreas de 

necrose, localização central e coloração cinza clara. A 
maioria apresenta-se em estádio avançado com metásta-
ses.29,30 Geralmente apresentam padrão nuclear grau 3 ou 
4 de Fuhrman, representa < 1% dos CCRs e origina-se das 
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células do duto coletor. A idade média dos pacientes ao 
diagnóstico é de 55 anos com predominância do sexo mas-
culino. Estudos de imagem podem sugerir o diagnóstico de 
tumor de urotélio.29,30

Carcinoma medular renal
É um tumor raro que geralmente acomete homens da 

raça negra com traços falcêmicos, com idade média de 22 
anos. Apresenta-se com hematúria, dor lombar, perda de 
peso e massa palpável, e com metástases. Apresenta prog-
nóstico ruim.

Carcinoma renal associado a fusão do 
gene TFE3 por translocação do Xp11.2

Este carcinoma representa 1,6% dos CCR, ocorrendo 
geralmente em crianças e adultos jovens (até 70% dos 
CCR nesta faixa etária). Na minoria dos casos o achado é 
incidental. Muitos apresentam estádio avançado com linfa-
denopatia retroperitoneal, massa abdominal ou hematúria. 
O achado histopatológico mais característico é um arranjo 
papilífero ou tubulopapilífero de células claras volumo-
sas. Em crianças e adolescentes o tumor tem comporta-
mento mais indolente, ao passo que em adultos ele é mais 
agressivo. As duas formas mais comuns são: a fusão do 
gene ASPL localizado em 17q25 ao gene TFE3 - t(X;17)
(p11.2;q25) e a fusão do gene PRCC localizado em 1q21 
ao gene TFE3 - t(X1)(p11.2;q21) O achado imunohisto-
químico mais característico é a positividade nuclear para a 
proteína quimérica TFE3.31,32

Carcinoma renal associado a neuroblastoma
Alguns casos de CCR ocorrem em pacientes que de-

senvolveram neuroblastoma na infância e submetidos à ra-
dioterapia e/ou quimioterapia e apresentam risco 329 ve-
zes maior de desenvolvê-lo. Geralmente o intervalo entre 
o surgimento do segundo tumor é de 3 a 11 anos (9 anos 
em média), podem ser bilaterais e evoluir com múltiplas 
metástases. É um grupo heterogêneo, com células claras 
ou oncocitoides.33

Carcinoma mucinoso tubular e de 
células fusiformes do rim 

Este CCR, de baixo grau, recentemente descrito, apre-
senta características histológicas de células tubulares alon-
gadas separadas por estroma mucinoso e áreas com células 
fusiformes. Parece ser derivado da porção distal do néfron. 
Há predominância do sexo feminino (4:1), com idade mé-
dia de 53 anos. Alguns autores consideram este subtipo 
como sendo uma variante de baixo grau do carcinoma pa-
pilar. Embora as séries existentes incluam apenas alguns 
casos, o prognóstico é considerado favorável, apenas com 
recorrências ocasionais e metastização regional descrita. É 
rara a presença de metástase a distância.33

Carcinoma de células renais, não classificável
Normalmente estes representam 4% de todos os 

CCRs, com alto grau dee estádio e baixa sobrevida. O 
padrão histológico apresenta diversos padrões de CCRs; 
ou padrão sarcomatoide puro sem elementos epiteliais.21

Diagnóstico
O carcinoma de células renais (CCR) caracteriza-se 

por uma grande diversidade em sua apresentação clíni-
ca, em que tumores localizados e pequenos raramente 
produzem sintomatologia. Por essa razão, muitas vezes 
o diagnóstico não é realizado até que a neoplasia se torne 
localmente avançada ou metastática. Os sinais e sintomas 
resultam dos efeitos diretos do tumor primário (ação lo-
cal), das metástases a distância ou da ocorrência de sín-
dromes paraneoplásicas.

Sinais e sintomas
A característica clínica mais frequente é a hematú-

ria, que pode ser macroscópica ou microscópica, que 
ocorre em aproximadamente 60% dos casos. A hematú-
ria é geralmente indolor, a menos que esteja associada 
a obstrução por coágulos. Dor abdominal ou em flanco 
pode acontecer em 40% das vezes e a massa palpável 
em 10%. A tríade clássica caracterizada por hematúria, 
dor lombar e massa palpável está presente em menos de 
10% dos pacientes e 1 a 3% dos tumores são bilaterais. 
O edema de membros inferiores e varicocele aguda não 
redutível são sinais sugestivos de acometimento tumo-
ral de veia cava inferior. O hematoma perirrenal espon-
tâneo ou síndrome de Wünderlich é uma apresentação 
menos comum, mas importante que pode estar associa-
do mais frequentemente a grandes angiomiolipomas ou 
RCC. Usualmente, é caracterizada por dor aguda e mas-
sa palpável em flanco e choque hemorrágico ou tríade 
de Lenk.34,35

Apesar disso, o exame físico tem papel limitado no 
diagnóstico precoce do CCR, pois a maioria dos tumo-
res são assintomáticos e descobertos ao acaso em fun-
ção da ampla utilização dos métodos de imagem como 
o ultrassom (US) e a tomografia computadorizada (TC). 
Acredita-se que atualmente 60% dos casos de tumores 
renais sejam descobertos por este método, o que estabili-
zou o número de óbitos relacionados à doença em alguns 
países europeus.36

Doença metastática deve ser suspeitada quando ob-
servar fraqueza, perda de peso, tosse, dor torácica acom-
panhada ou não de outros sintomas pulmonares como 
hemoptise e dispneia. Linfonodos regionais, supraclavi-
culares e mediastinais estão frequentemente envolvidos 
na doença avançada. Ao exame inicial 25 a 30% dos pa-
cientes apresentam metástase à distancia, sendo o pul-
mão o principal sítio envolvido em 50 a 60% dos casos, 
ossos 30 a 40%, fígado 30 a 40% e cérebro 5%. Outros 
locais não usuais de metástases incluem pâncreas, glân-
dula adrenal, tireoide, pele e partes moles.
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Síndromes paraneoplásicas
O CCR caracteriza-se por apresentar em até 20% dos 

pacientes um amplo espectro de síndromes paraneoplási-
cas, incluindo eritrocitose, hipertensão arterial, hipercalce-
mia e disfunção hepática. A amiloidose ocorre em menos 
de 5% dos casos. Por esse motivo ele é chamado de “tumor 
camaleão”, por mimetizar outras doenças.

CCR é a causa mais comum de eritrocitose paraneo-
plásica, que acomete 3 a 10% dos pacientes com esta do-
ença.37 A ocorrência da eritropoiese aumentada pode ser 
explicada pela produção autônoma de eritropoietina pelo 
tumor ou por hipóxia regional causada pela compressão 
direta da neoplasia sobre o tecido renal normal.38 

Hipercalcemia pode ocorrer em 1 a 13% dos casos.35 
Esta condição ocorre ou pela produção de substância 

semelhante ao paratormônio, elevando assim o cálcio sé-
rico, ou pela ação osteoclástica nas metástases ósseas.39  
Também a formação de complexos antígeno-anticorpo 
pode estar presente (amiloidose) ou a produção de inter-
leucina 6, citocinas e uma variedade de proteínas de fase 
aguda podem explicar a ocorrência de febre.

A síndrome de Stauffer constitui uma disfunção 
hepática reversível na ausência de metástases no fíga-
do, caracterizada por hipergamaglobulinemia, níveis 
sanguíneos elevados de fosfatase alcalina, bilirrubina 
e prolongado tempo de protrombina. Anemia hipocrô-
mica e trombocitose também são achados comuns nes-
sa síndrome. Sintomas como febre, fraqueza e perda de 
peso são comuns nesta síndrome. A causa é desconheci-
da, mas suspeita-se que seja decorrente da liberação de 
substâncias hepatotóxicas pela neoplasia. Usualmente, 
após a nefrectomia a síndrome regride e os achados clí-
nicos desaparecem.37

Hipertensão arterial secundária também é uma apresen-
tação muito frequente, correspondendo a 40% dos casos.37 
Entre os vários mecanismos propostos a produção endógena 
de renina em altos níveis e a obstrução de braços arteriais 
secundários a compressão pelo tumor, são os mais aceitos.

Além disso, há uma variedade de outras síndromes 
paraneoplásicas pouco conhecidas decorrentes da produ-
ção de peptídeos como: hormônio adrenocorticotrópico 
(ACTH) promovendo a síndrome de Cushing; glucagon 
(enteropatia proteica); prolactina (galactorreia); insulina 
(hipoglicemia); gonadotropinas (ginecomastia e perda do 
libido) e no caso feminino, amenorreia e hirsutismo.40,41 

Achados laboratoriais 
Os achados mais comuns são anemia, hematúria e au-

mento da velocidade de sedimentação (VHS). A anemia 
acontece em 30% dos casos em decorrência de perda de 
sangue ou por hemólise e frequentemente do tipo normo-
crômica normocítica. O tratamento com ferro exógeno é 
ineficaz. Quando realizado o tratamento em estágios mais 
precoces a anemia pode se resolver. A hematúria ocorre 
em 60% dos casos e a VHS aumentada em 75% dos casos. 

O cálcio sérico pode estar aumentado podendo correspon-
der a uma síndrome paraneoplásica ou presença de me-
tástases ósseas. Tem fator prognóstico, pois pacientes com 
cálcio sérico aumentado têm um risco relativo de morte 
1,78 maior do que aqueles que não têm.42 A fosfatase al-
calina aumentada indica a possibilidade de síndrome de 
Stauffer, metástases ósseas ou/e hepáticas. Os níveis séri-
cos de hemoglobina, cálcio e desidrogenase láctica, asso-
ciados a índice de Karnofsky e a presença de nefrectomia 
compõem os critérios de Motzer para prognóstico em pa-
cientes metastáticos.43

Métodos radiológicos
O objetivo do estudo de imagem é a detecção e o esta-

diamento do CCR. Com o advento do US e da TC, houve 
aumento de detecção dessa neoplasia, com aumento do 
diagnóstico precoce e por acaso (incidentalomas). Atual-
mente, a maioria dos tumores renais são diagnosticados 
por este método.44 Na Europa já se constata em alguns 
países, a estagnação ou a diminuição da incidência dessa 
neoplasia.36

Apesar de o US ter acurácia em 98% dos casos para 
o diagnóstico de CCR seu uso fica restrito como méto-
do auxiliar na distinção entre cisto e tumor hipovascu-
lar ou no diagnóstico de trombos no sistema venoso. 
Atualmente a TC abdominal em três fases é o método 
de escolha e realce de contraste acima de 20 unidades 
Hounsfield (UH) é considerado positivo para neoplasia 
(Figura 1B). No cisto simples a imagem nodular apre-
senta conteúdo homogêneo com atenuação semelhante 
à da água (0 a 20 UH) e no angiomiolipoma, na fase 
pré-contraste identifica-se a presença de gordura (me-
nor que -20 UH). 

A sensibilidade e especificidade da TC é a mesma da 
ressonância nuclear magnética (RMN) para o diagnóstico 
de RCC. No entanto, a RMN é superior a TC para avaliar 
comprometimento venoso. Além disso, a RMN é a mo-
dalidade de escolha para pacientes alérgicos a contraste 
iodado endovenosos e gestantes.45,46 A TC ou RMN - an-
giografia ou reconstrução em 3-D (Figura 2) são métodos 
úteis para planejamento cirúrgico em casos de nefrecto-
mia parcial, principalmente em rins únicos. Não se deve 
realizar RMN com gadolínio em pacientes com insufi-
ciência renal em função de risco de desenvolvimento de 
fibrose nefrogênica sistêmica.

Figura 2. (A) Imagem de massa em rim esquerdo; (B) Imagem em 3D.
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Na identificação de trombo tumoral na veia renal, a 
TC apresenta sensibilidade e especificidade de 85 e 98%, 
respectivamente. A RMN apresenta resultados semelhan-
tes para este trombo e 75 a 100% de sensibilidade e acu-
rácia de 100% quando o trombo localiza-se na veia cava 
inferior (VCI). O US com doppler também possui 100% 
de acurácia para trombo na VCI. A venografia é indica-
da apenas em casos inconclusivos após TC ou RMN e 
naqueles pacientes que não toleram a RMN ou que têm 
contraindicação ao método.47,48

A avaliação metastática do RCC inclui de rotina a 
radiografia de tórax quando suspeita-se de tumor loca-
lizado (T1).49 Em pacientes com massas volumosas ou 
estádio avançado (T2-T4), deve-se realizar a TC de tó-
rax em função do maior risco de metástases.36 Outros 
exames realizados são: exames laboratoriais hepáticos 
e cálcio sérico. A TC de crânio somente é realizada 
quando da suspeita clínica de metástase cerebral. A 
cintilografia óssea não é solicitada de rotina, exceto na 
presença de sintomas ou fosfatase alcalina aumentada.36 
A tomografia de emissão de pósitrons (PET/CT) pode 
ser uma alternativa viável em casos suspeitos de reci-
divas locais ou metástases, que não foram confirmadas 
com os métodos usuais.50 No entanto, não tem papel no 
diagnóstico de lesões primárias renais em função de o 
fato do marcador molecular ser excretado normalmente 
pelos rins, gerando um alto índice de falso-positivos e 
falso-negativos.

Vários autores propõem que realces de contraste aci-
ma de 84 UH na fase corticomedular permitem o diag-
nóstico de CCR de células claras (74% sensibilidade e 
100% de especificidade); que tumores papilares são mais 
homogêneos com menor realce; que os cromófobos por 
serem menos vascularizados apresentam um realce mais 
periférico e que os oncocitomas não são diferenciados de 
CCRs (Figura 3) em estudos de imagem, portanto este 
diagnóstico é cirúrgico.36,51,52

Figura 3. Oncocitoma renal (A) Imagem de massa em rim direito com 
realce de contraste; (B) aspecto cirúrgico da massa; (C) aspecto da 
nefrectomia parcial.

Biópsia renal percutânea
Há cerca de 20 anos este era um procedimento “abo-

minável” pelos especialistas, pois além de não mudar a 
conduta (nefrectomia radical) permitia uma possibilidade 
de mudar o estadiamento por aumentar a probabilidade 

de implantes tumorais no trajeto da agulha.53 Entretanto, 
o panorama mudou. Com o aumento de diagnóstico pelos 
métodos de imagem de tumores renais menores, aliado às 
novas modalidades terapêuticas como as terapias ablati-
vas (radiofrequência e crioterapia) e as terapias-alvo para 
tumores mais avançados, as possibilidades para biópsias 
renais se expandiram. 

Uma análise do serviço de epidemiologia americano 
(SEER) demonstrou a prevalência de 5,2% de metástases 
como apresentação clínica em pacientes com CCR menor 
que 4 cm, com um aumento de 3,5% a cada 1 cm de cres-
cimento do tumor em seu tamanho.54 De outro lado, 20 a 
25% dos tumores renais menores que 4 cm são benignos, 
não necessitando de terapêutica cirúrgica.55 Esses dados 
suportam a ideia de esses pacientes se submeterem a uma 
biópsia percutânea para avaliar qual o paciente ideal para 
cirúrgia poupadora de néfrons ou mesmo em casos sele-
cionados, ser realizado a terapia ablativa ou o acompa-
nhamento vigilante.56

Com o uso de pistolas autodisparáveis com agulhas 
mais finas e a presença de uma cânula coaxial por onde 
a agulha passa por diversas vezes para atingir a amostra 
necessária do tecido neoplásico renal, a morbidade di-
minuiu muito e possiblidade de implantes tumorais pra-
ticamente não existem. A sensibilidade e especificidade 
do método é alta (93 e 100%, respectivamente), o que 
eleva a confiança no método.57-59 Na tabela 3 descrevemos 
as principais indicações de biópsia renal percutânea na 
atualidade.

Estadiamento 
A classificação do CCR é realizada por meio do sis-

tema TNM com base nos critérios publicados pela Ame-
rican Joint Committee on Cancer (AJCC).60 A classifi-
cação TNM leva em consideração a extensão anatômica 
do tumor (T), a disseminação para os linfonodos (N) e a 
presença de metástases a distância (M). Permite estratifi-
car os portadores de CCR em grupos e estimar o risco de 
progressão da doença, além de possibilitar a análise dos 
resultados e dos protocolos de tratamento introduzidos 
(Tabelas 4 e 5). 

Desde a primeira edição publicada em 1974 são re-
alizados esforços para o aprimoramento da acurácia da 
classificação TNM. As principais diferenças da versão 
2010 em relação à de 2002 são: 

•	 T2 foi subdividido em T2a (<10 cm) e T2b (>10 
cm). Em estudo retrospectivo foi observado que 
pacientes com neoplasias maiores que 10 cm 
apresentaram probabilidade maior de evoluir 
para óbito.61 Outros autores não observaram esses 
achados62 e a acurácia prognóstica da subdivisão 
proposta necessita de novas avaliações para ser 
confirmada.63

•	 Invasão da glândula suprarrenal ipsolateral passou 
a ser estádio T4 (na classificação de 2002 era T3a). 
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A mudança originou-se da constatação de que o 
prognóstico nos casos de invasão adrenal era pior 
em relação à invasão isolada da gordura perirrenal 
com sobrevida média de 12 e 36 meses respectiva-
mente64 e de que a sobrevida câncer-específica de 
5 e 10 anos de pacientes classificados como pT4 e 
dos com invasão da suprarrenal eram similares nos 
casos de invasão da suprarrenal.65

•	 O envolvimento da veia renal foi reclassificado 
como T3a (anteriormente T3b). O sistema TNM 
atual divide T3 em 3 subcategorias de acordo com 
a extensão tumoral no sistema venoso. A invasão 

da veia renal é considerada de prognóstico melhor 
em relação aos casos de invasão da veia cava, a 
despeito do nível do trombo tumoral.62 Novara et 
al., em 201066, observaram que portadores de ne-
oplasias com invasão da gordura perirrenal e da 
veia renal apresentavam evolução similar. Quan-
do havia invasão da veia e da gordura a sobrevida 
câncer-específica era significativamente menor (p 
< 0,0001). Embora a invasão da veia renal, cava ou 
átrio seja considerada fator prognóstico negativo, 
o significado clínico da subdivisão atual continua 
controverso. 

Tabela 4. TNM: Estadiamento do carcinoma de células renais de acordo com a 7a edição.

T 

Tumor primário

Tx TX Tumor primário não pode ser avaliado 

T0 Não há evidência de tumor primário 

T1 Tumor com 7 cm ou menos em sua maior dimensão, limitado ao rim 

T1a Tumor com 4 cm ou menos

T1b Tumor com mais de 4 cm até 7 cm

T2 Tumor com mais de 7 cm em sua maior dimensão limitado ao rim

T2a Tumor maior que 7 cm mas menor ou igual a 10 cm 

T2b Tumor maior que 10 cm limitado ao rim 

T3 Tumor que se estende às grandes veias ou gordura perinefrética sem ultrapassar a fáscia de Gerota ou 
invadir a suprarrenal 

T3a
Tumor que invade diretamente a veia renal ou seus ramos segmentares ou invade a gordura perirenal ou 
peripiélica mas sem ultrapassar a fáscia de Gerota

T3b Extensão macroscópica do tumor à veia cava abaixo do diafragma

T3c Extensão macroscópica do tumor à veia cava acima do diafragma ou invasão da sua parede

T4 Tumor que invade além da fáscia de Gerota (inclusive extensão contígua à suprarrenal ipsolateral) 

N 

Linfonodos 
regionais

Nx Linfonodos regionais não podem ser avaliados 

N0 Ausência de metástase em linfonodo regional 

N1 Metástase em um único linfonodo regional 

N2 Metástase em mais de um linfonodo regional 

M 

Metástase 
a distância 

Mx A presença de metástase a distância não pode ser avaliada 

M0 Ausência de metástase a distância

M1 Metástase a distância

Tabela 5. Agrupamento TNM em Estádios.

Estádio 

Estádio I T1N0M0

Estádio II T2N0M0

Estádio III T3N0M0
T1,T2,T3 N1M0

Estádio IV
T4 qualquer NM0
Qualquer T N2M0
Qualquer T, qualquer NM1
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Introdução
O carcinoma de células renais (CCR) é a terceira neopla-

sia urológica mais frequente. O CCR responde por aproxi-
madamente 2-3% de todos os tumores nos adultos e ocupa 
a sétima e a nona posição em relação ao tipo de câncer mais 
comum em homens e mulheres, respectivamente.1,2 Em todo 
o mundo, essa neoplasia é responsável pela morte de apro-
ximadamente 100.000 pessoas por ano.2 No Brasil, segundo 
a Organização Mundial da Saúde, 4.000 casos são diagnos-
ticados por ano, com uma mortalidade de 54%. A determi-
nação de fatores preditivos e nomogramas, a melhoria nos 
exames de imagem para o estadiamento pré-operatório, e 
o surgimento de novas técnicas ablativas têm aumentado o 
arsenal terapêutico, possibilitando maior flexibilidade na 
indicação cirúrgica.1-6 Conceitos antes arraigados têm sido 
colocados em dúvida. A restrição da realização de biópsias 
atribuída ao risco de disseminação tumoral e a abordagem 
conservadora para pequenas massas tumorais ganharam es-
paço e são motivo de discussão na literatura.1-8 

Avaliação pré-operatória e 
planejamento cirúrgico

Em razão do amplo uso dos métodos de imagem, apro-
ximadamente entre 40 a 90% dos tumores são diagnos-
ticados “incidentalmente” e na sua fase inicial. A ultras-
sonografia (US), a tomografia computadorizada (TC) e a 
ressonância magnética (RM) são os exames mais comuns 
associados ao diagnóstico. Entretanto, apesar de todos os 
avanços dos métodos de imagem, ainda não é possível 
diferenciar massas renais sólidas benignas de malignas. 

Atualmente aproximadamente 20% das massas renais sóli-
das diagnósticas apresentam histologia benigna.9 

A biópsia do sítio tumoral tem se popularizado como 
um método seguro que pode fornecer a confirmação histo-
patológica da malignidade com taxas aceitáveis de sensi-
bilidade e especificidade. Esse procedimento está indicado 
antes de terapias ablativas, como radiofrequência, crioa-
blação, High-Intensity Focused Ultrasound (HIFU); em 
pacientes com doença metastática previamente à adminis-
tração da terapia sistêmica2; e nos pacientes candidatos a 
vigilância ativa como terapia.

O uso de tomografia por emissão de pósitrons (PE-
T-CT) ainda não é recomendado para o diagnóstico e o 
estadiamento do CCR.2 A RM fornece dados importantes 
relacionados ao estadiamento local e ao envolvimento 
trombótico de veia renal ou cava. As técnicas de recons-
trução utilizadas na TC e na RM têm ajudado no plane-
jamento cirúrgico e a escolha da modalidade terapêutica 
a ser empregada. A visualização tridimensional do sítio 
cirúrgico e a identificação de particularidades da vascula-
rização da lesão melhoram as estratégias intraoperatórias 
evitando sangramentos e presença de margens cirúrgicas 
positivas.10,11 

Risco de recorrência e progressão
Para que o melhor tratamento possa ser instituído é 

fundamental sabermos o potencial de agressividade da le-
são com que nos deparamos. Sabemos que mesmo após 
o tratamento local, por meio das nefrectomias parciais ou 
radicais, aproximadamente um terço dos pacientes com 
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CCR localizado apresentarão recorrência ou progressão.
Uma das possíveis explicações é a presença de microme-
tástases, não detectadas pelos métodos de estadiamento 
comumente utilizados, quando do diagnóstico. Mesmo tu-
mores pequenos, inferiores a 4 cm, podem apresentar com-
portamento agressivo, sendo que 5,0% deles já apresentam 
doença metastática quando do diagnóstico.12 

Avaliação do risco de recidiva
Vários são os fatores que contribuem para a recidiva 

do CCR após o tratamento do sítio primário com intuito 
curador. O tamanho do tumor, o estádio clínico, o tipo his-
tológico, a presença de embolização angiolinfática, o grau 
nuclear de Fuhrman, a condição clínica do paciente (per-
formance status) e a presença de diferenciação sarcomatoi-
de são os fatores mais importandes envolvidos na recidiva 
tumoral.13 As recorrências locais e contralaterais isoladas 
são raras, entretanto são mais comuns nos pacientes sub-
metidos a cirurgia poupadora de néfrons.14,15  Os sítios 
mais frequentes de recorrência a distância incluem o pul-
mão, linfonodos, fígado, ossos e sistema nervoso central. 
A maioria das recorrências ocorre entre 3 e 5 anos após 
a cirurgia, e somente 10% dos pacientes que apresenta-
rem recidiva, estarão vivos após 5 anos de seguimento.16-19 
Tumores com estádio patológico T1-2 apresentam baixa 
recorrência local, em média 1-2%, sendo que a maioria 
das deles ocorre após 12 meses de seguimento. O foco ex-
trarrenal mais frequente de recorrências é o pulmão. Nos 
tumores mais avançados, estádios pT3a-b, as recidivas ten-
dem a ser mais precoces e os focos abdominais da doença 
ocorrem com maior frequência.20 

O padrão de agressividade dos diferentes subtipos his-
tológicos do CCR também varia. Os tipos histológicos cro-
mófobo e papilífero tipo I, demonstram um padrão menos 
agressivo, já os subtipos papilífero tipo II e carcinoma de 
células claras são mais agressivos. Variantes menos fre-
quentes como o carcinoma de dutos coletores apresentam 
comportamento altamente agressivo.21-23

Nomogramas
Fatores prognósticos combinados em nomogramas 

são utilizados para estratificação de risco, sendo apli-
cáveis também a pacientes com CCR localizados. Essas 
ferramentas podem incluir critérios de avaliação pré-ope-
ratória e achados da histologia tumoral, esses últimos, ob-
viamente, só podendo ser usados após biópsia ou retirada 
cirúrgica do tumor.19 O consenso da European Society of 
Medical Oncology sugere dois nomogramas para avaliar 
o risco de progressão de um tumor localizado: o “Stage, 
Size, Grade and Necrosis Score” (SSIGN) e o Universi-
ty of California Los Angeles (UCLA)  Integrated Staging 
System (UISS).24,25  Diversos outros nomogramas e algori-
timos foram descritos, com a inclusão de diferentes fatores 
de risco.26-30  Até o momento não existem evidências de 
que as terapias-alvo, adjuvantes ou neoadjuvantes, possam 

interferir na sobrevida livre de doença ou sobrevida global 
de pacientes com CCR localizados com risco de progres-
são intermediário ou alto, identificados por nomogramas 
pré-operatórios.31,32

Tratamento cirúrgico 
Histórico

As opções terapêuticas para o tratamento de CCR têm 
evoluído dramaticamente desde a publicação das primei-
ras séries de nefrectomia radical por Robson e cols.33,34 No 
início, as nefrectomias parciais eram reservadas para lesão 
em rim único ou em pacientes com déficit funcional renal 
importante. O fato de o resultado oncológico observado 
desses procedimentos ser comparável ao das cirurgias radi-
cais realizadas para tumores localizados de características 
semelhantes, levou ao aumento das indicações da cirurgia 
preservadora de néfrons.35-37 A primeira nefrectomia radi-
cal laparoscópica foi realizada em 199138, por Clayman e 
cols., indicada por uma neoplasia no rim direito de uma 
mulher de 81 anos. Em 1993, Winfield e cols. realizaram 
a primeira nefrectomia parcial laparoscópica, indicada em 
função de um divertículo calicial com múltiplos cálculos 
em seu interior e localizado em polo inferior de rim direi-
to.39 A partir do ano 2000, foram introduzidas as técnicas 
assistidas por robôs, tanto para nefrectomias radicais e par-
ciais, e diversos estudos têm comprovado bons resultados 
em relação ao controle tumoral, complicações periopertó-
rias, recuperação pós-cirúrgica e seguimento.40-42

A evolução técnica no tratamento do CCR é demons-
trada nas recomendações tanto da American Urological 
Association (AUA), quanto a European Urological Asso-
ciation (EUA), que orientam a realização de nefrectomia 
parcial como cirurgia de eleição para CCR menores do que 
4 cm, e opcional para tumores entre 4 e 7 cm, porém ainda 
sem a orientação da técnica, se aberta, laparoscópica ou 
robótico-assistida.1,43 Atualmente tem se observado uma 
rápida disseminação dos procedimentos minimamente in-
vasivos, com evolução em relação à curva de aprendizado, 
indicações e queda nas ocorrências de conversão para ci-
rurgias abertas.44,45

Nefrectomia radical aberta
A NR tem papel limitado para ressecção de CCR loca-

lizados nos dias atuais, sendo principalmente indicada para 
tumores estádio clínico T2, ou tumores T1 em local que in-
viabilize a nefrectomia parcial.1,2,43,46 A NR deve ser evitada 
em pacientes com tumores sincrônicos, pacientes portado-
res de rim único, carcinoma de células renais de acometi-
mento familiar ou doença de von Hippel-Lindau, pacientes 
com insuficiência renal crônica ou doenças como diabetes 
e hipertensão com provável impacto sobre a função renal. 
Nesses casos a nefrectomia parcial é mandatória.1,43,45

Quando se comparam as NR abertas e laparoscópicas 
nota-se seguimento oncológico semelhante. Entretanto as 
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cirurgias laparoscópicas demonstraram menor tempo de 
recuperação e internação hospitalar, menor sangramento 
e menor uso de analgésicos.47,48 A avaliação da qualida-
de de vida, por meio de questionários, também tem sido 
realizada comparando as cirurgias abertas e laparoscó-
picas. Apesar dos resultados ruins nesses questionários 
estarem mais relacionados a incidência ou não de compli-
cações peri e pós-operatórias, em uma avaliação global, 
a técnica laparoscópica tem levado vantagem em relação 
às cirurgias abertas.49,50 Também não há diferença em 
relação a mortalidade, presença de margens positivas e 
seguimento oncológico entre pacientes submetidos a NR 
laparoscópica transperitoneais ou retroperitoneais.6,51,52 
Estudos recentes têm encontrado um índice maior de 
transfusões em pacientes submetidos a cirurgias abertas 
quando comparadas a cirurgias laparoscópicas ou robóti-
cas.53 Todos esses achados indicam que a cirurgia aberta 
apresenta um papel cada vez mais restrito, sendo delega-
da a casos potencialmente mais complexos. Obviamente 
esse viés deve ser levado em conta na análise de estudos 
comparativos entre nefrectomias radicais abertas e lapa-
roscópicas.  

A cirurgia aberta pode ser realizada por diferentes vias 
de acesso, de escolha orientada no tamanho e localização do 
tumor, na realização ou não de linfadendenectomia retrope-
ritoneal, na presença ou não de invasão vascular e nas condi-
ções do paciente. Grande parte dos casos pode ser abordada 
por via abdominal transperitoneal, com incisão mediana ou 
subcostal. A via toracoabdominal deve ser restrita a tumores 
extensos de polo superior. A lombotomia pode ser realizada 
em tumores não muito extensos em que esteja contraindica-
da a cirurgia laparoscópica. Não há evidências que suportem 
a necessidade de realização de adrenalectomias ipsilaterais, 
a não ser que esteja documentado o acometimento direto ou 
metastático no estadiamento pré-operatório.1

Nos acessos transperitoneais a cirurgia inicia-se pela 
mobilização do cólon. À esquerda, tem-se especial cuidado 
com ligamentos esplenorrenais e esplenocólicos evitando le-
sões esplênicas. O controle precoce do hilo renal pode evitar 
sangramentos e disseminação tumoral, facilitando a mobili-
zação e dissecção cirúrgica. Em casos de difícil abordagem 
do hilo, a dissecção prévia do rim permite que se retire rapi-
damente a peça em casos de sangramento. Do lado direito, 
a identificação da artéria renal entre a veia cava e a aorta 
pode facilitar o controle do pedículo renal, mesmo em casos 
de extenso acometimento linfonodal ou tumoral. Em alguns 
casos há a necessidade de exploração da veia cava e/ou átrio 
direito por invasão de trombo tumoral, ocasionalmente ne-
cessitando de abordagem torácica concomitante com parada 
cardiovascular com circulação extracorpórea.3,54-56

Complicações comuns após a NR ocorrem em apro-
ximadamente 3 a 5% dos casos, e incluem insuficiência 
renal, sangramentos retroperitoneais, lesões de vísceras 
adjacentes como baço, fígado e pâncreas, além de íleo adi-
nâmico.  Os sítios de sangramento mais frequentes no in-

traoperatório envolvem a veia cava e seus ramos lombares, 
veias gonadal e adrenal direitas, e ramo lombar da veia 
renal esquerda.1,33,55,57,58

Nefrectomia radical laparoscópica
A nefrectomia radical (NR) para tumores localizados é 

frequentemente citada como uma ótima opção terapêutica. 
Diversos estudos não randomizados indicam menor sangra-
mento, menor tempo de recuperação e de permanência hos-
pitalar quando utilizamos a via laparoscópica tanto pela via 
extra como pela via intraperitoneal, não havendo diferença 
em relação a complicações e o tempo de permanência hos-
pitalar.59 Critérios para escolha entre cirurgia radical aber-
ta ou laparoscópica incluem extensão tumoral para órgãos 
adjacentes, massa tumoral maior do que 10 cm, presença 
de trombo em veia cava e acometimento linfonodal maior 
do que 2 cm. Logo, a indicação da NR para tumores loca-
lizados, estádios T1 e T2, é bastante restrita hoje. Outras 
contraindicações para a realização de cirurgias laparoscó-
picas em geral incluem o antecedente de múltiplas cirurgias 
prévias, doenças cardíacas ou pulmonares graves.59,60

Para tumores menores do que 10 cm de extensão, sem 
invasão vascular, as técnicas laparoscópicas intra ou extra-
peritoneais têm demonstrado uma recuperação pós-opera-
tória mais rápida, e menor morbidade do que as técnicas 
abertas.47,61 Na laparoscopia seguem-se os mesmos prin-
cípios anatômicos da cirurgia aberta, retirando-se a peça 
por ampliação de um dos portais ou contra-abertura, com 
incisão de Pfannenstiel, por exemplo.47,61 Não deve haver 
violação da Gerota, incluindo a adrenal, em casos em que 
esteja indicada a ressecção da glândula, e deve-se realizar 
o ensacamento adequado com retirada da peça sem morce-
lação, para evitar a disseminação tumoral. Vários autores 
aceitam a morcelação, justificando que não interfere na 
identificação de tipos histológicos, grau de diferenciação 
do tumor e margens, porém há relatos de que pode gerar 
recorrência em portais e carcinomatose peritoneal.62,63 Não 
existem, até o momento, evidências de diferença de sobre-
vida específica do tumor em relação à escolha entre as vias 
de acesso laparoscópica ou aberta.47,64,65 A comparação 
entre o procedimento aberto e laparoscópico demonstra 
equivalência em termos de sobrevivência câncer-específi-
ca, morbidade intraoperatória, com vantagem para cirurgia 
laparoscópica no tempo de recuperação e na quantidade de 
sangramento.66 Tumores uroteliais de pelve e ureter tam-
bém podem ser tratados pela técnica laparoscópica, com 
a possibilidade de finalização da nefroureterectomia por 
pequena abertura suprapúbica, usada também para retirada 
da peça cirúrgica.67

Nefrectomia parcial aberta 
A indicação clássica da nefrectomia parcial para tumo-

res menores ou iguais a 4 cm, tem demonstrado ótimos 
resultados, com sobrevida câncer-específica de 96% e 90% 
respectivamente com 5 e 10 anos de seguimento.68,69 O re-
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ceio de que a nefrectomia radical possa induzir a doença 
renal crônica70,71, aumentando o risco de morte por doenças 
cardiovasculares e consequentemente contribuindo para a 
diminuição da sobrevida global tem sido um incentivo a 
mais em favor da indicação da nefrectomia parcial, mes-
mo para tumores maiores do que 4 cm.72-75 A nefrectomia 
parcial tem demonstrado os mesmos resultados em relação 
ao controle local e recorrência a distância quando com-
parada à nefrectomia radical. Entretanto ainda se discute 
se realmente existe ganho de sobrevida global resultante 
da preservação da função renal.76 Também não existem 
diferenças em relação à sobrevida livre de doença e so-
brevida câncer-específica quando se comparam nefrecto-
mias parciais com nefrectomias radicais para tumores 
localizados.77,78 A ocorrência de complicações cirúrgicas 
é discretamente maior nas nefrectomias parciais quando 
comparadas às nefrectomias radicias, sendo maior o ris-
co de sangramento (3,1% versus 1,1%), e a ocorrência de 
fístulas urinárias com indicações de exploração cirúrgica 
(4,4% versus 2,4%).79

Carini et al. (2006) demonstraram que a simples enu-
cleação de lesões pequenas pode ser uma opção. Em sua 
série, ocorreram 6,1% de progressão da doença, mas ne-
nhuma recorrência local em sítio cirúrgico.80 A enucleação 
também foi comparada a NR sem diferença em índices de 
sobrevida câncer-específica entre os dois grupos após 5 e 
10 anos.81 A presença de margens positivas é citada como 
fator prognóstico, devendo ser objetivo prioritário a retira-
da da lesão com margens negativas. Entretanto não existe 
a necessidade de se manter uma distância específica do sí-
tio tumoral, e mesmo a identificação de margens exíguas 
(<0,1cm), não se relacionam com uma maior incidência de 
recorrências.82 Existem relatos de séries comparando pa-
cientes com margens positivas e negativas em seguimentos 
de curto prazo, sem diferenças nos índices de recorrência 
local e sobrevida livre de doença. 

Mesmo levando em conta as vantagens em optar-se 
pela realização da nefrectomia parcial para tumores lo-
calizados, em um levantamento realizado nos Estados 
Unidos da América (EUA), utilizando-se dados do Sur-
veillance, Epidemiology and End Results Cancer Regis-
try (SEER) do período entre 1999 e 2006, verificou-se 
que entre 18.330 pacientes submetidos a nefrectomias 
por tumores menores ou iguais a 4 cm, em somente 35% 
a nefrectomia parcial foi realizada, sendo o restante sub-
metido a nefrectomias radicais, muitas vezes pela via 
laparoscópica.83 Uma das possíveis explicações para esse 
fato é a relativa dificuldade técnica para a realização da 
nefrectomia parcial laparoscópica quando comparada à 
nefrectomia radical laparoscópica.44

Nefrectomia parcial laparoscópica (NPL)
A primeira NPL foi realizada por Winfield e colaborado-

res em 1993, e a partir de então esse procedimento tem apre-
sentado uma evolução técnica constante demonstrada pela 

redução nos tempos de internação hospitalar e cirúrgico. 
Esse avanço só foi possível graças à evolução das técnicas 
de controle do pedículo renal e de hemostasia, resultando 
na diminuição do tempo de isquemia e redução do risco de 
sangramento. Todos esses avanços fomentaram a discussão 
se a NPL poderia ser considerada o novo “padrão ouro” para 
o tratamento de neoplasias renais menores do que 4 cm.39,84 
Estudos ainda estão sendo conduzidos, porém até o momen-
to não se notam diferenças em relação ao seguimento onco-
lógico de pacientes submetidos a cirurgias laparoscópicas e 
robóticas em relação às cirurgias abertas.2,6,48,85

A ideia inicial de que as nefrectomias parciais lapa-
roscópicas apresentariam um maior risco de sangramen-
to também tem sido refutada.85 Um estudo retrospectivo, 
com a inclusão de 10.902 pacientes, demonstrou que a 
necessidade de transfusões ocorreu em 28% após casos de 
nefrectomia radical aberta, 12,7% dos casos de nefrecto-
mia parcial aberta e em 9,2% e 8,6% respectivamente após 
nefrectomias radicais e parciais laparoscópicas. Nesse es-
tudo, a seleção dos pacientes para o procedimento lapa-
roscópico é designada como etapa-chave, e questionam-se 
os resultados de grandes séries comparando cirurgias lapa-
roscópicas e abertas justamente por esse viés de seleção.53

A evolução da técnica e das estratégias cirúrgicas têm 
tido grande impacto na difusão desse procedimento. O de-
senvolvimento de colas biológicas como Floseal®, ou mes-
mo Surgicel®, instrumentos específicos como Satinskys 
laparoscópicos para o controle do hilo renal, tesouras es-
pecíficas, bisturis harmônicos e de argônio têm diminuído 
o tempo cirúrgico e principalmente melhorado o controle 
do sangramento intraoperatório com redução do tempo de 
isquemia quente, com ou sem a adoção de técnicas de res-
friamento.86 

Isquemia e dano renal durante a cirurgia 
As descrições iniciais relataram um tempo maior de 

isquemia quente em cirurgias laparoscópicas quando com-
paradas às cirurgias parciais abertas. Em um estudo multi-
cêntrico, Gill et al. (2007), relataram tempos de isquemia 
quente de 30,7 min e 20,1 min respectivamente nas NPL 
e NPA, mas citou que nesse estudo as cirurgias laparoscó-
picas apresentavam características anatômicas mais favo-
ráveis que as cirurgias abertas.85 A necessidade do clam-
peamento dos vasos do hilo renal e sutura do parênquima 
em todos os procedimentos têm sido questionadas, e asso-
ciadas a maior incidência de complicações.87 Gill et al. em 
2011 propuseram o conceito de “isquemia zero”, ancorado 
nos preceitos de dissecção anatômica superseletiva, com 
base em estudos de imagem rigorosos com reconstruções 
tridimensionais, associados ao o uso de microbulldogs e 
clamps; e na redução controlada da pressão arterial sistê-
mica. Em sua série o sangramento intraoperatório foi de 
apenas 150 mL; nenhum paciente necessitou de transfusão 
e somente dois pacientes apresentaram fístulas urinárias 
com resolução espontânea.88,89
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Em relação ao clampeamento do pedículo renal, pro-
tocolos com base na extensão da penetração do tumor, 
e no acometimento ou não do sistema coletor têm sido 
usados. Reserva-se o clampeamento para tumores com 
penetração maior do que 5 mm e sutura caso o tumor 
acometa o sistema coletor.86,90 Thompson et al. (2010) 
compararam as características clínicas e patológicas de 
ressecção de tumores por meio de nefrectomias parciais 
em pacientes com rim único submetidos ou não ao clam-
peamento dos vasos do hilo renal. A conclusão foi de que 
a isquemia quente aumenta o risco de insuficiência renal 
no pós-operatório87; logo o tempo de isquemia quente não 
deve ultrapassar 40 minutos para que haja menos dano 
à filtração renal.91-93 As técnicas de resfriamento ainda 
apresentam dificuldade de implementação e apesar de 
serem promissoras, não está comprovada sua eficácia em 
cirurgias laparoscópicas ou robóticas, aparentando ape-
nas um ganho marginal.94,95 

A identificação de aberturas no sistema coletor por meio 
da injeção de índigo carmin ou da cateterização ureteral com 
injeção de solução de azul de metileno, ainda gera polêmi-
ca. Existem relatos contrários à sua utilização atribuído ao 
escurecimento do campo cirúrgico e à piora do controle he-
mostático.53 Em relação à sutura do sistema coletor, contra-
riando a tendência de tentar reproduzir as técnicas utilizadas 
na cirurgia aberta para a cirurgia laparoscópica, as técnicas 
de sutura utilizadas nesta última têm sido transpostas para a 
cirurgia aberta apresentando bons resultados.96

Margens cirúrgicas
As incidências de margens positivas são similares 

quando comparadas às cirurgias parciais abertas. Um 
questionário enviado a 17 centros nos EUA identificou 
apenas 2,4% de incidência de margens positivas em 855 
casos estudados. Permpongkosol e cols. (2006) relataram 
a incidência de 1,8% de margens positivas em 511 nefrec-
tomias parciais laparoscópicas, requerendo nefrectomia 
radical em dois pacientes. Outros sete pacientes continu-
aram em seguimento expectante sem recorrências após 10 
meses.97 No Brasil, dados semelhantes foram relatados na 
casuística da Escola Paulista de Medicina, onde uma revi-
são comparou casos operados por técnica aberta e cirurgia 
laparoscópica, e constatou maior índice de margens posi-
tivas e menor indicação de nefrectomias parciais no grupo 
que realizou a cirurgia aberta.98 

Cirurgias robô-assistidas
Várias vantagens das cirurgias robô-assistidas são des-

critas em relação às cirurgias laparoscópicas em urologia. 
Entre elas, a visualização tridimensional intracavitária em 
alta definição, a amplitude maior de movimentos obtida 
pelos instrumentos robóticos, e a diminuição das curvas de 
aprendizado. Essas vantagens têm sido citadas como fator 
de disseminação das nefrectomias parciais minimamente 
invasivas.99-101 Quando se comparam resultados entre ne-
frectomias parciais assistidas por robô e as cirurgias abertas 

ou laparoscópicas, em geral são descritas vantagens para 
as cirurgias robóticas. Mellon et al. (2013) analisaram 81 
casos, comparando resultados de parâmetros patológicos 
entre pacientes que realizaram nefrectomia parcial aberta 
com os que foram submetidos a cirurgia robótica. Foram 
pareados casos semelhantes em relação ao tipo histológico 
e o estadiamento. Nesse estudo as cirurgias robóticas não 
apresentaram diferença em relação à distância da lesão em 
relação às margens cirúrgicas, incidência de margens ci-
rúrgicas positivas e violações de cápsula tumoral quando 
comparadas as cirurgias abertas.102 As comparações entre 
cirurgias parciais assistidas por robô e laparoscópicas têm 
demonstrado uma vantagem das cirurgias robóticas em 
relação ao tempo de isquemia quente.103 As complicações 
das cirurgias robóticas são comparáveis em relação às ci-
rurgias abertas e laparoscópicas, incluindo sangramento e 
a necessidade de transfusão e fístula urinária. Também se 
observam baixos índices de conversão.103,104 O seguimento 
oncológico aparenta ser semelhante ao de cirurgias lapa-
roscópicas e abertas, porém há a necessidade de estudos 
com maior tempo de seguimento.6,101

Formação de cirurgiões nos procedimentos 
minimamente invasivos

Os procedimentos laparoscópicos, endourológicos e ro-
bóticos em urologia são complexos e exigem alto grau de 
especialização. Portanto, os serviços dedicados à formação 
de profissionais habilitados nessas técnicas demandam um 
alto volume de cirurgias, e pessoal gabaritado para supervi-
são e orientação. Não há um currículo definido para o trei-
namento de residentes e fellows nessas técnicas, tampouco 
uma padronização de métodos de avaliação de desempenho 
e ganho de aptidões necessárias.105 A Endourological Socie-
ty estipula um número mínimo de participações em cirur-
gias de fellows para credenciar um serviço nessa entidade. É 
exigido um mínimo de 100 participações em cirurgias lapa-
roscópicas em dois anos. Além disso, um diretor responsá-
vel por um programa de treinamento deve ter uma grande 
experiência cirúrgica, e estar envolvido em pesquisas na 
área. http://www.endourology.org. A British Association of 
Urological Surgeons, estabelece um número mínimo de 50 
nefrectomias laparoscópicas para que um cirurgião possa 
assumir a função de mentor no treinamento de novos pro-
fissionais, e um centro de treinamento deveria no mínimo 
realizar 12 nefrectomias laparoscópicas por ano.106

Seguimento pós-operatório
Existem recomendações para seguimento pós-opera-

tório com base em estratificação de risco de recorrência, 
sem entretanto existir alguma comprovação de algum 
protocolo específico que possa interferir na sobrevida 
global desses pacientes.2 As recomendações incluem a 
realização de exames laboratoriais, como cálcio e fos-
fatase alcalina, hemograma, provas de função hepática, 
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principalmente naqueles pacientes que apresentavam 
alguma síndrome paraneoplásica prévia à cirurgia. En-
tretanto esse fato é incomum nos pacientes portadores 
de tumores localizados.107 Exames de imagem devem in-
cluir radiografias ou tomografias torácicas, TC e RM de 
abdômen. Não há evidências de que outros exames de 
imagem, como outras modalidades de RM ou TC tragam 
algum benefício. As cintilografias ósseas podem ser soli-
citadas em caso de alterações nos níveis séricos de cálcio 
ou fosfatase alcalina, ou periodicamente em seguimento 
de neoplasias de alto risco de recorrência. Não existem 
também evidências de que protocolos de tratamento ad-
juvantes em pacientes de alto risco sejam eficientes. Até 
o momento, o tratamento cirúrgico é a melhor opção te-
rapêutica em tumores localizados.1,19 
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Carcinoma de células renais 
(CCR) localmente invasivo

O tumor de células claras renais (CCR) inclui vá-
rios subtipos originários de diversas partes do néfron, 
sendo que cada um exibe base genética e comporta-
mento biológico únicos.1 A presença de diferenciação 
sarcomatoide (1% a 5% dos casos), subtipos histológi-
cos não classificados ou originários de dutos coletores 
medulares indicam pior prognóstico.2-4 Considera-se 
que o CCR exibe pior prognóstico que o papilar e o 
cromófobo.5,6

Nas últimas décadas assistimos descrições da nefrec-
tomia radical seguida por cirurgias removendo partes do 
rim, bem como uma variedade de procedimentos mini-
mamente invasivos para tratamento do CCR localizado. 
Esse tumor continua sendo o paradigma da neoplasia re-
fratária à quimioterapia e radioterapia, e novas modali-
dades terapêuticas baseadas em imunoterapia (interleu-
cina e interferon) ou agentes destinados a atingir alvos 
específicos na cascata de sinais moleculares envolvidos 
na proliferação celular têm demonstrado resultados con-
trovertidos ou pouco eficientes até o presente.1,7-10

A localização do rim na região lombar profunda e 
a agressividade do CCR levam alguns pacientes a se 
apresentarem com tumores primários grandes que inva-
dem as estruturas adjacentes, condição frequentemente 
associada à tríade dor, tumor no hipocôndrio e hematú-
ria, muito comum no passado, mas que se reduziu no 
presente graças aos avanços sociais, da saúde preven-

tiva, da informação da população e da tecnologia dos 
exames de imagens. Invasão e perfuração da cápsula 
renal, seio renal e sistema pielocalicial podem chegar 
a 20% dos casos, mas a invasão de órgãos adjacentes 
ou parede abdominal em geral é prevenida pela fáscia 
de Gerota, o que pode ocorrer em tumores de alto grau 
ou de tamanho muito grande. Atualmente, a prevalência 
de tumores T4 é de cerca de 2%.11 Tumores grandes 
frequentemente comprimem o fígado, mas raramente o 
invadem. Quando isso ocorre a ressecção em bloco com 
hepatectomia parcial é raramente curativa, mas pode 
ser benéfica desde que tenha indicação individualizada. 
Invasão duodenal e pancreática é rara e indicativa de 
mau prognóstico. Deve-se salientar ainda que a confir-
mação histopatológica da invasão de órgãos adjacentes, 
suspeitada pelos exames de imagem, ocorre em apenas 
40% dos casos.12

Como a ressecção cirúrgica é o único tratamento 
potencialmente curativopara tumores CCD localmente 
avançados, cirurgias de grande porte com ressecção em 
bloco de órgãos adjacentes quando invadidos são indica-
das em pacientes sem metástases sistêmicas. O objetivo 
da cirurgia é a remoção completa do tumor incluindo 
estruturas envolvidas como parede abdominal, adre-
nal, intestino ou baço. Apesar da abordagem cirúrgica 
agressiva, cerca de 80% dos tumores T4 recorrem nos 
primeiros 2 meses e a taxa de mortalidade mediana aos 
12 meses é de 90% e a sobrevida de 5 anos é de cerca 
de 5%.11,12  Deve-se lembrar ainda que a prevalência de 
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metástases após a nefrectomia depende de vários fatores 
de risco, dentre os quais o estádio, sendo que no T1 é de 
7%, no T2 é de 24% e no T3 é de 39% aproximadamente, 
e a recorrência local varia de 2% a 5% dos casos.13,14 De 
modo que os protocolos de seguimento variam confor-
me os riscos de mau prognóstico envolvidos, dentre eles: 
estado geral comprometido (Karnofsky <80), LDH >1,5 
vezes o valor normal, anemia, calcemia >10 mg/dl e pa-
cientes com tumor irressecável.15 Embora o seguimento 
deva ser individualizado, uma sugestão de protocolo bá-
sico está exposta na tabela 1.

Tabela 1. Protocolo de seguimento básico para pacientes com tumores 
localmente avançados (tempo mínimo – 5 anos).

Estádio
Exames de 
sangue*

RX de 
tórax**

CT ou RM de 
abdômen

pT3-4N0M0
6/6 meses por 
1 ano, depois 
1x/ano

6/6 meses 
por 3 anos, 
depois 
1x/ano

6/6 meses no 
1º ano, depois 
1x/ano

pTxN1M0
6/6 meses por 
3 anos, depois 
1x/ano

4/4 meses 
por 2 anos, 
depois de  
6/6 meses

6/6 meses no 
1º ano, depois 
1x/ano

*Eletrólitos, ureia, creatinina, calcemia, fosfatase alcalina, bilirrubinas, TGO, TGP. 
** CT deve ser solicitado em caso de alteração do RX de tórax.

Em tumores localmente avançados a avaliação pré- 
operatória deve incluir o estadiamento completo por meio 
de exames de imagens incluindo RX do tórax (CT de tórax 
embora mais acurada deva ser feita quando houver sinto-
mas respiratórios ou quando o RX de tórax mostrar altera-
ções) e tomografia (Figura 1) ou ressonância magnética do 
abdômen (Figura 2). 

Figura 1. CT de abdômen mostrando tumor avançado do rim direito 
deslocando alças intestinais para o lado contralateral e compressão da veia 
cava inferior. Neste plano não há invasão aparente de vísceras ou gânglios 
linfáticos adjacentes.

Figura 2. RM de abdômen mostrando neoplasia do polo superior do rim direito.

A cintilografia óssea é reservada para pacientes com 
fosfatase alcalina elevada.16 Avaliação do risco cardíaco, 
exames sanguíneos da função renal e hepática, de fato-
res de coagulação, calcemia, fosfatase alcalina, glicemia, 
uricemia, desidrogenase láctica, hemograma e exames de 
urina são mandatórios. O estado geral do paciente ou de-
sempenho físico precisa ser considerado, pois um compro-
metimento importante pode representar contraindicação 
para uma cirurgia de grande porte. É importante fazer o 
preparo intestinal porque pode haver a necessidade de se 
fazer a ressecção de segmentos intestinais. Deve-se obter 
o consentimento esclarecido por escrito do paciente ou 
responsável após a explicação sobre os riscos envolvidos 
(como a predisposição para surgimento de insuficiência 
renal crônica17, o prognóstico e a eventual necessidade de 
ressecção de vísceras adjacentes comprometidas. É bom 
lembrar que na avaliação de pacientes com massas tumo-
rais grandes no quadrante superior do abdômen deve-se 
considerar o diagnóstico diferencial do CCD com carci-
nomas do córtex adrenal, carcinomas uroteliais invasivos, 
sarcomas e linfomas, que exigem abordagem ou manejo 
diferente. O atendimento deve ser multidisciplinar en-
volvendo urologistas, psicólogos, assistentes sociais, en-
fermagem especializada, oncologistas, e dependendo do 
procedimento previsto cirurgiões de outras especialidades.

Embora alguns autores preconizem vacinação dos pa-
cientes contra S pneumoniae, H influezae e N meningitidis 
quando se prevê esplenectomia associada à nefrectomia, 
não adotamos essa recomendação.

O conceito difundido da nefrectomia radical engloba 
os princípios da ligadura precoce da artéria e veia renais 
após a manobra de Kocher quando a nefrectomia é do lado 
direito (dissecção do duodeno afastando-o do hilo renal), 
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remoção do rim com dissecção externa à fáscia de Gerota, 
exerese da adrenal ipsilateral e linfadenectomia periaórtica 
e pericaval desde os pilares diafragmáticos até a bifurca-
ção da aorta (Figura 3). Todavia, alguns desses princípios 
são controvertidos atualmente.18,19 A dissecção perifascial 
do rim continua sendo considerada importante somente 
para tumores de estádio ≥T2 para prevenir recorrência lo-
cal, pois cerca de 25% dos tumores de estádio clínico T2 
mostram invasão tumoral da gordura perirrenal.18,19 

Figura 3. Aspecto do retroperitônio após linfadenectomia periaórtica e 
pericaval estendida dos pilares do diafragma à bifurcação da aorta.

A ligadura precoce da artéria e veia renais mantém-
se como princípio aceito, mas em tumores grandes com 
circulação colateral abundante nem sempre se consegue 
fazer essa ligadura precoce. Já está bem demonstrado que 
a adrenalectomia ipsilateral de rotina não é necessária na 
ausência de sinais radiológicos ou de ressonância mag-
nética indicativos de comprometimento da adrenal. Mas 
a adrenalectomia deve ser feita quando esses sinais estão 
presentes ou quando o tumor invade extensivamente o rim 
ou se localiza no polo superior do rim adjacente à glându-
la adrenal.18,20 A linfadenectomia estendida rotineira até a 
bifurcação da aorta também é controvertida, pois não de-
monstrou benefícios evidentes em diversos estudos com-
parativos.21-23 Vários fatores explicam a falta de benefício 
da linfadenectomia estendida. A frequência das metástases 
por meio do sistema venoso é equivalente à do sistema lin-
fático. Assim, muitos pacientes com metástases gangliona-
res desenvolvem metástases distantes pelo sistema circula-
tório, e outros desenvolvem metástases disseminadas sem 
que haja envolvimento do sistema linfático.18,22  

A drenagem linfática do rim é variável e mesmo a dis-
secção retroperitoneal extensa nem sempre remove todas 
as metástases ganglionares. Muitos autores estimam que 
somente 2-3% dos pacientes seriam beneficiados pela lin-
fadenectomia estendida de rotina, que seriam aqueles com 

metástases microscópicas.18,22,24  Com grande probabilidade, 
os linfonodos comprometidos são removidos durante a ne-
frectomia radical que incorpora o hilo renal e linfonodos pe-
riaórticos e pericavais adjacentes, o que tornaria a dissecção 
retroperitoneal extensa desnecessária. Portanto, muitos urolo-
gistas indicam linfadenectomia estendida somente em casos 
selecionados.21,22 Alguns autores consideram os seguintes fa-
tores de risco para ocorrência de metástases linfáticas: 1– tu-
mor de alto grau; 2 – presença de componente sarcomatoide; 
3 – tumores maiores que 10 cm; 4 – tumores com necrose 
histológica; e 5 – estádios pT3ou pT4. A presença de 2 ou 
mais desses fatores se associa a uma taxa de 10% de pacientes 
com metástase linfática enquanto a prevalência de metástase 
é de apenas 0,6% quando menos de 2 desses fatores estão 
presentes.23 Por essa razão, esses autores recomendam a lin-
fadenectomia estendida nos casos que apresentam 2 ou mais 
desses fatores, e nos demais apenas a linfadenectomia hilar e  
locorregional. Alguns desses fatores são determinados facil-
mente no período pré-operatório e os critérios histológicos 
seriam obtidos por biópsia de congelação durante o ato opera-
tório. A conduta que recomendamos em tumores localmente 
avançados é a linfadenectomia regional sem estendê-la infe-
riormente até a bifurcação da aorta a menos que haja gânglios 
suspeitos através dos exames de imagens (gânglios >2 cm) ou 
da inspeção da cavidade peritoneal durante a cirurgia.

O acesso cirúrgico para a nefrectomia radical é deter-
minada pelo tamanho e estádio clínico do tumor. A cirurgia 
em tumores localmente avançados deve ser feita por via 
transperitoneal o que permite a exploração do abdômen em 
busca de eventuais metástases, além de possibilitar acesso 
precoce aos vasos renais com manipulação mínima do tu-
mor. A incisão subcostal anterior ipsilateral em geral ofere-
ce um bom acesso para avaliação inicial e pode ser esten-
dida para o lado contralateral facilmente transformando-a 
em incisão de Chevron, mas para tumores muito grandes 
podemos optar já de início pela incisão de Chevron (Figura 
4), ou então por uma incisão toracoabdominal (9º ou 10º es-
paço intercostal) (Figura 5) ou ainda iniciar com uma inci-
são mediana alta (para avaliação da massa renal) e que pode 
ser facilmente estendida para o tórax obtendo-se assim o 
acesso toracoabdominal em caso de necessidade.

Figura 4. Incisão de Chevron (linha cinza). A linha escura desenha o rebordo 
costal e a massa renal palpável no flanco esquerdo.
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Figura 5. Incisão toracoabdominal que pode ser prolongada cranialmente ou 
caudalmente ao umbigo.

A embolização seletiva da artéria renal ou ligadura 
pré-operatória visando a redução do tamanho do tumor, a 
ligadura da veia renal antes da artéria renal durante a nefrec-
tomia, a atrofia do trombo tumoral quando presente e a re-
dução do sangramento peroperatório, aumento de sobrevida 
e estímulo imunoterápico protetor é motivo de controvérsia, 
de modo que não é adotada em muitos centros.25-27 Quando 
feita deve-se aguardar cerca de 4 semanas para a cirurgia. A 
experiência de nosso centro com o procedimento, feita há 
mais de 3 décadas, como a de outros mais recentemente28, 

não foi positiva, de modo que não a adotamos atualmente. 
E as razões principais são que não observamos as vantagens 
cirúrgicas sugeridas por conta da inflamação resultante que 
dificulta a cirurgia, e da síndrome após o enfarte tumoral, 
que ocorre em cerca de 70-80% dos casos caracterizada por 
dor no flanco, febre, náuseas, hipertensão e hematúria, que 
deixa os pacientes debilitados e em sofrimento. 

A exérese incompleta de tumores localmente avançados 
raramente é indicada porque os resultados são ruins, com 
sobrevida de 1 ano de apenas 12% dos casos.29 A nefrecto-
mia em pacientes com tumores renais metastáticos apresen-
ta resultados controvertidos, mas pode ser benéfica em ca-
sos selecionados em associação com terapia adjuvante.30-33

Tumores com invasão vascular
Uma característica peculiar dos CCR é a predileção pela 

invasão intraluminal do sistema venoso que ocorre em 4% 
a 10% dos casos.34,35 O envolvimento do sistema venoso se 
manifesta na forma de trombo que pode se estender à veia 
cava inferior e atingir o átrio e ventrículo direito, sendo que 
esses trombos são muito vascularizados e alguns invadem a 
parede da veia renal e veia cava o que compromete o prog-
nóstico.36-38 Trombo venoso tumoral deve ser suspeitado em 
pacientes com tumores grandes e ou com edema dos mem-
bros inferiores, veias abdominais dilatadas, varicocele direi-
ta ou aquela que não colapsa em posição genupeitoral, pro-
teinúria, embolia pulmonar, massa em átrio direito (Figura 6) 
ou rim envolvido excluso em exame de imagem contrastado. 
O estadiamento do nível cefálico atingido pelo trombo ve-
noso é o que segue: I – restrito à veia renal; II – estende à 
veia cava até a borda inferior do fígado; III – atinge a porção 

retro-hepática da veia cava inferior; e, IV – se estende acima 
do diafragma. O nível atingido pelo trombo tumoral é im-
portante para o planejamento cirúrgico, mas sua importância 
para o prognóstico é controvertida. Muitos estudos sugerem 
que os tumores com níveis III e IV se associam com maior 
prevalência de progressão locorregional ou sistêmica com re-
dução da sobrevida enquanto que outros mostram que a inva-
são tumoral da veia cava independente do nível é pior que o 
envolvimento restrito à veia renal, e que outros fatores como 
o grau Fuhrman e metástase linfática exibem impacto mais 
importante na sobrevida.39,40 Outros artigos confirmam que 
pacientes com tumores com trombo venoso nível IV podem 
ser curados pela ressecção cirúrgica desde que não sejam me-
tastáticos e que outros fatores de risco estejam ausentes.41,42 

De 40% a 60% dos pacientes com trombo tumoral podem 
ser curados pela nefrectomia radical e trombectomia.43,44 Há 
ainda a sugestão de que tumores com trombo nível IV do rim 
esquerdo apresentam pior prognóstico que do rim direito.45

Figura 6. CT exibindo falha de enchimento no átrio direito sugestivo de 
trombo tumoral.

A ressonância magnética (RM) tem sido o método de 
imagem preferido nas últimas décadas tanto para investigar a 
presença de trombo tumoral como para determinar seu nível 
cefálico (Figuras 7, 8 e 9), e o uso do gadolínio permite dife-
renciá-lo da TVP porque o trombohemático não exibe refor-
ço do contraste.46 Não obstante, o gadolínio deve ser evitado 
em pacientes com insuficiência renal por causa do risco de 
fibrose nefrogênica sistêmica (clearance <60 mL/min/1,73 
m2), cujo quadro é caracterizado por endurecimento da pele 
das extremidades e contraturas das articulações que levam 
a imobilidade, bem como o envolvimento de outros órgãos 
como o pulmão, sistema musculoesquelético, coração, dia-
fragma e esôfago. Essa doença pode se estabilizar, mas não 
há relatos de remissão. Evidências mais recentes sugerem 
que a tomografia multiplanar apresenta resultados equivalen-
tes aos da ressonância magnética.47,48 Salienta-se porém que 
o método não deve ser usado em gestantes. O exame contras-
tado está contraindicado em pacientes com alergia ao con-
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traste e naqueles em que a dose elevada de radiação em cada 
exame tomográfico, tanto na fase de diagnóstico quanto do 
seguimento, recomenda discernimento na indicação do mé-
todo para que os limites anuais de tolerância à quantidade de 
radiação não sejam ultrapassados. Recomenda-se ainda que 
o exame de imagem seja feito o mais próximo possível do 
ato cirúrgico, pois o progresso do nível cefálico do trombo 
traz reflexos importantes no manejo intraoperatório.44

Figura 7. RM mostrando trombo de nível II em veia cava inferior.

Figura 8. RM exibindo trombo de nível III em veia cava inferior.

Figura 9. CT helicoidal mostrando: 1- tumor renal esquerdo, 2 - trombo na 
veia renal e 2 – trombo na veia cava inferior.

Embora a cavografia seja um exame acurado, seu papel 
na era moderna é muito limitado por ser um método invasi-
vo. Estaria indicado apenas a pacientes com contraindica-
ção da ressonância e tomografia ou em caso de dúvida nos 
outros exames de imagem. 

A arteriografia renal seletiva em pacientes com trombo 
venoso tumoral pode revelar irrigação distinta do trombo 
em cerca de 35-40% dos casos, condição em que se faria a 
embolização arterial seletiva pré-operatória como tentativa 
de promover a atrofia do trombo e reduzir o sangramento 
intraoperatório, razão pela qual tem sido preconizada por al-
guns.44 Todavia, outros autores sugerem que a embolização 
arterial pré-operatória não traz benefícios e que aumenta a 
mortalidade perioperatória.49

A ecografia transesofagiana é um método invasivo des-
necessário no pré-operatório, mas pode ser útil durante a 
cirurgia de tumores com trombos nível IV.44

Apesar de o CCR com trombo venoso dificultar a re-
moção cirúrgica completa, esta abordagem é a única que 
oferece esperança de cura ao paciente. Após a mobilização 
do rim e ligadura e secção do suprimento arterial deve-se 
dissecar a porção comprometida da veia cava inferior. O 
tipo de incisão e a equipe médica envolvida variam confor-
me o tamanho do tumor primário e o nível atingido pelo 
trombo, lembrando que para esses casos não está indicada a 
videocirurgia. Trombos de nível I e II podem ser manejados 
pelo urologista por via transperitoneal que facilita a ligadu-
ra precoce do suprimento arterial e a inspeção da cavidade 
peritoneal em busca de metástases ganglionares que devem 
ser ressecadas. Se a massa tumoral ou metástases forem ir-
ressecáveis deve-se interromper o procedimento. Quando o 
tumor primário não é muito grande pode-se usar a incisão 
subcostal anterior e que pode ser estendida para o lado con-
tralateral transformando-a em Chevron. Para tumores maio-
res, em que existe dúvida sobre a viabilidade da exérese 
do tumor primário, preferimos iniciar o procedimento com 
uma incisão abdominal mediana alta que em caso de neces-
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sidade pode facilmente ser estendida para o tórax usando o 9º 
ou 10º espaço intercostal, transformando-a assim numa inci-
são toracoabdominal. Trombos de nível I podem ser isolados 
clampando-se lateralmente a veia cava inferior com pinça de 
Satinsky, e então removidos juntamente com o rim. A veia 
cava deve então ser suturada lateralmente. O trombo de nível 
II (Figura 10) requer oclusão das veias lombares e clampagem 
sequencial da veia cava inferior caudal, veia renal contralate-
ral e veia cava inferior cranial usando-se pinças vasculares. 
A veia renal é então aberta e o trombo removido cuidado-
samente. Caso necessário a veia cava é aberta longitudinal-
mente e depois suturada. Quando o trombo invade a parede 
da veia cava a parte comprometida deve ser ressecada com 
margem de segurança para minimizar o risco de recorrência 
o que deve ser feito com auxílio do cirurgião vascular caso o 
urologista não seja treinado em cirurgias vasculares.44,50  A re-
construção da veia cava pode ser feita com sutura primária de 
nylon ou polipropileno 4-0 sendo que a luz pode ser estreitada 
até pela metade sem que haja problemas. Caso necessário, 
pode-se usar fragmento de pericárdio se o tórax estiver aberto 
ou enxerto de politetrafluoroetileno (teflon); se o segmento de 
cava com parede invadida for ressecado completamente, este 
poderá ser substituído por órtese de teflon de 12 a 16 mm de 
diâmetro.50,51 Eventualmente, o segmento de cava removido 
não necessita de reconstrução especialmente em pacientes 
com obstrução tumoral completa crônica da veia cava infe-
rior, o que se atribui à circulação colateral existente, particu-
larmente se o segmento ressecado for infrarrenal. Quando se 
faz a nefrectomia à direita associada à trombectomia, a veia 
cava acima das renais com parede invadida pode ser resseca-
da sem reconstrução. Esta manobra é admissível somente se a 
veia renal esquerda for ligada distalmente às tributárias (veias 
adrenal, lombares e gonadal), pois essas veias permitem a 
drenagem do sangue proveniente do rim esquerdo. Porém, 
quando a nefrectomia é esquerda a veia cava acima das renais 
precisa ser reconstruída  pela inexistência de veias tributárias 
à direita que permitam a drenagem venosa.

Figura 10. Peça cirúrgica constituída por rim e trombo nível II de cor amarelada 
(ver área pontilhada).

Trombos venosos não tumorais na porção caudal da 
veia cava ou veias ilíacas, quando existentes, não devem 
ser removidos, mas a veia cava deve ser plicada ou liga-
da para evitar o risco de embolia pulmonar. Os trombos 
de níveis III e IV exigem incisão toracoabdominal e a 
cooperação de cirurgiões cardiovasculares. Nos trom-
bos de nível III (Figuras 11, 12 e 13) pode-se usar o 9º 
ou 10º espaço intercostal cortando-se os músculos inter-
costais rentes à borda superior da costela inferior para 
não lesar a artéria intercostal e prolongar a incisão para 
o abdômen acima ou abaixo do umbigo. 

Já no trombo nível IV é recomendável combinar a 
incisão de Chevron com a esternotomia, de modo que a 
incisão fica com aspecto de estrela. Nos trombos níveis 
III e IV pode ser necessária a execução da manobra 
de Langenbeck que consiste na secção dos ligamentos 
triangular e coronal do fígado, o que permite girar o 
seu lobo direito cranialmente e para o lado esquerdo 
de modo a expor a veia cava retro-hepática (Figura 14). 
Para a remoção desses trombos a dissecção é mais ex-
tensa e pode ser necessário o bypass venovenoso ou a 
parada cardiocirculatória hipotérmica quando o trom-
bo atinge o átrio ou ventrículo direito. Nos pacientes 
com trombos níveis III e IV, assim como nos demais 
níveis, inicia-se o procedimento cirúrgico pela dissec-
ção do tumor primário, primeiro para se constatar se 
é ressecável e segundo para remover tumor e trombo 
em bloco em tempo mais curto de clampagem da veia 
cava. Os trombos de nível III podem ser removidos 
após dissecção da veia cava retro-hepática usando-se 
a manobra de Langenbeck e a clampagem sequencial 
da veia cava e veia renal contralateral como a efetuada 
para trombos de nível II. Caso haja sangramento im-
portante pelas veias supra-hepáticas, deve-se associar 
a manobra hemostática de Pringle (clampagem tem-
porária em bloco do hilo hepático – via biliar, artéria 
hepática e veia porta).41 Deve-se tomar cuidado para 
evitar a lesão do nervo frênico durante a dissecção da 
veia cava neste nível. Os trombos nível IV em geral 
exigem a parada cardiocirculatória hipotérmica antes 
da remoção (Figuras 14, 15 e 16).50,52 Muitos centros 
têm procurado evitar a parada cardiocirculatória hipo-
térmica por causa dos riscos de hemorragia decorren-
tes da heparinização, de acidente cerebrovascular e de 
enfarte do miocárdio.41,49 Isso é feito tentando-se a mo-
bilização do trombo abaixo do átrio, que se conseguida 
possibilitará a hemostasia por clampagem sequencial 
da veia cava inferior sem que seja feita a abertura do 
coração.

A nefrectomia radical e trombectomia se associa a 
uma taxa de mortalidade de 5% a 10% dependendo das 
características do tumor e de comorbidades apresentadas 
pelos pacientes.23,53 Não obstante, a sobrevida aos 5 anos 
varia de 45% a 70% dos casos conforme a série.39,49,50,54

Portanto, a seleção dos pacientes e o planejamento 
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cirúrgico, bem como a competência da equipe cirúrgica e 
a infraestrutura hospitalar são de extrema importância.53 
A cirurgia estaria indicada a pacientes com bom estado 
geral, sem adenomegalia muito importante e sem metás-
tases sistêmicas.

Figura 11. Aspecto da nefrectomia associada a remoção de trombo nível III. 

Figura 12. Trombo nível III sendo removido por meio da cavotomia 
longitudinal.

Figura 13. Peça operatória mostrando rim e trombo nível III.

Figura 14. Manobra de Langenbeck (secção dos ligamentos triangular e 
coronal hepáticos): notar que o lobo direito do fígado pode ser girado para o 
lado esquerdo, permitindo o acesso ao espaço retro-hepático.

Figura 15. Trombo nível IV com limite cefálico atingindo o átrio direito que 
está aberto com o paciente em parada cardiocirculatória hipotérmica. 
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Figura 16. Trombo nível IV - Aspectos da nefrectomia e trombectomia com 
parada cardiocirculatória hipotérmica. É colocada uma cânula na veia cava 
superior e outra na aorta para executar a circulação extracorpórea. Não é 
necessária cânula na cava inferior ou tributária porque a cava inferior em 
geral está obstruída e o pouco sangue que chega ao átrio direito através 
dela pode ser aspirado e reposto no circuito extracorpóreo. Usando-se água 
gelada no circuito extracorpóreo a temperatura do corpo vai sendo reduzida 
lentamente (com a queda da temperatura o coração para de pulsar) até 
atingir -16ºC. Quando isso ocorre interrompe-se a circulação extracorpórea 
estando o coração e a respiração parados. A ausência de circulação pode 
ser mantida com segurança por 40 minutos sem que haja lesão do cérebro. 
Após a remoção do trombo e sutura do átrio retoma-se a circulação 
extracorpórea usando agora água aquecida para elevar a temperatura do 
corpo. Se o coração não voltar a pulsar espontaneamente deve-se aplicar 
estímulo elétrico.

Embora o papel da cirurgia paliativa seja controver-
tido, ela deve ser considerada ou avaliada em situações 
especiais como em pacientes com metástases e ou ascite, 
edema e disfunção cardiogênica intratáveis, ou associa-
das a dor abdominal ou hematúria incapacitantes, espe-
cialmente quando se prevê ressecção fácil de tumores 
com trombos de nível I, II ou mesmo III.55,56 Esse tipo de 
cirurgia deve ser evitado em pacientes com expectativa 
de vida muito limitada.

Tumor de Wilms
Cerca de 90% desses tumores são descobertos aciden-

talmente como massas abdominais palpáveis em crianças. 
Febre, hematúria e dor abdominal são sintomas menos 
comuns. A invasão de estruturas adjacentes não é frequen-
te. A invasão da veia renal e veia cava inferior ocorre em 
4-6% dos casos sendo que 10% deles apresentam varico-
cele, hepatomegalia, ascite ou insuficiência cardíaca.57-59 
Esses tumores, também chamados de nefroblastomas, oca-
sionalmente secretam substâncias bioativas como a renina, 
causando hipertensão arterial em cerca de 55% dos casos.60 

Durante o exame inicial deve-se investigar síndromes asso-
ciadas ao tumor como a hemi-hipertrofia corporal, aniridia e 
anomalias genitais. A abordagem inicial consiste no exame 
de ultra-som para verificar se a massa é sólida e posterior-
mente deve-se solicitar RM de preferência ao CT por causa 

da radiação.60,61 Esse tumor é sensível à radioterapia e qui-
mioterapia que podem ser usadas de modo neoadjuvante e/
ou adjuvante dependendo do protocolo seguido pelo centro, 
do estádio tumoral e características histológicas.59,62

A técnica cirúrgica para a remoção de nefroblastomas 
localmente avançados é a mesma empregada para os tu-
mores CCR o que tornaria a descrição redundante. O que 
fundamentalmente varia são os cuidados no manejo de 
crianças e a equipe multidisciplinar de especialistas.
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Introdução
Avanços na tecnologia e qualidade, associados à faci-

lidade de acesso aos exames de imagem nas últimas dé-
cadas, levaram a uma migração de estádio com aumento 
nos diagnósticos de massas incidentais renais em estádios 
iniciais.1 Esse fato tem levado à procura por tratamentos 
menos invasivos, como a cirurgia poupadora de néfrons 
e terapias ablativas, objetivando principalmente a melho-
ra da sobrevida câncer-específica (SCE), preservação da 
função renal, prevenção de morbidade relacionada ao tra-
tamento e qualidade de vida.2

O papel da nefrectomia parcial no tratamento de pe-
quenas massas renais unilaterais está estabelecido.3 A ci-
rurgia poupadora de néfrons em massas renais pequenas 
oferece resultados oncológicos comparáveis à nefrectomia 
radical e está associada a melhor preservação da função 
renal, diminuição de eventos cardiovasculares e melhora 
da sobrevida global4,5, além de evitar terapias desneces-
sárias em tumores indolentes ou benignos (até 20% das 
massas renais menores do que 3 cm são benignas), sendo 
considerada atualmente como tratamento-padrão para pe-
quenas massas renais.6 Apesar das vantagens descritas, a 
nefrectomia parcial aberta apresenta morbidade significa-
tiva, principalmente dor pós-operatória e maior tempo de 
hospitalização.7

Apesar dos benefícios já citados, a utilização das técni-
cas poupadoras de néfrons ainda é pouco utilizada. Em um 
estudo de base populacional avaliando a tendência de tra-
tamento nos Estados Unidos (EUA) de pacientes com tu-
mores renais de 1998 a 2008, foram identificados 443.853 

procedimentos realizados nesse período, sendo 25.599 
ablações térmicas (crioterapia/radiofrequência), 79.568 
nefrectomias parciais e 338.687 nefrectomias radicais. A 
nefrectomia radical continua sendo o procedimento mais 
utilizado, mesmo em pacientes com doença renal crônica.8

A nefrectomia parcial laparoscópica apresenta menor 
morbidade cirúrgica9, melhor recuperação pós-operatória 
com sobrevida livre de doença equivalente.10 No entanto, 
continua a ser um procedimento tecnicamente complexo, 
com taxas de complicações elevadas, mesmo entre cirurgi-
ões experientes7, além  de na maioria das vezes necessitar 
de oclusão hilar renal para minimizar perda sanguínea. 

A ablação tumoral foi desenvolvida na tentativa de 
ampliar as opções de tratamento minimamente invasivos 
em pacientes com massas renais localizadas em estádio 
precoce. A terapia ablativa oferece inúmeras vantagens em 
comparação com a cirurgia convencional, principalmente 
porque está associada com menores índices de complica-
ções, menor morbidade, e recuperação mais rápida e me-
nor impacto sobre a função renal.11,12

Como a terapia ablativa pode ser realizada por via 
aberta, laparoscópica, ou percutânea e não requer recons-
trução complexa, nem dissecção e isolamento do hilo re-
nal, os candidatos selecionados para o tratamento ablativo 
incluem aqueles com tumores pequenos multifocais, com 
um ou mais tumores em rim único e aqueles não candida-
tos a cirurgia convencional.13

Apesar das vantagens, existe preocupação a respeito 
dos resultados oncológicos das técnicas ablativas. Meta-a-
nálise demonstrou maior risco relativo de recorrência local 
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com a crioablação (RR = 7,45) e por radiofrequência (RR 
= 18,23) em comparação com a nefrectomia parcial, sem 
diferença significativa na progressão para doença metas-
tática entre os três grupos. No entanto, critérios não uni-
formes foram utilizados para definir a recorrência tumoral 
e não foi realizada confirmação patológica para todas as 
amostras.14 Evolução tecnológica, seleção dos pacientes e 
experiência do profissional têm colocado as tecnologias 
ablativas como uma opção terapêutica para pequenas mas-
sas renais. 

Crioablação
Apesar de o conceito de crioablação já existir há mais 

de um século, somente após 1963, com os trabalhos de Ir-
ving Cooper, houve o início da era da crioterapia. Este au-
tor utilizou uma sonda para ablação de tumores cerebrais 
não operáveis, assim como partes do tálamo em pacientes 
com doença de Parkinson atingindo -196°C em tecidos 
profundos.15 Porém, os primeiros sistemas de aplicação de 
fluido criogênico não conseguiam controlar com seguran-
ça a extensão da lesão em função das características do 
“crioprobe” em um sistema confiável de monitorização do 
processo de congelamento gerando uma desconfiança com 
a técnica até o desenvolvimento da crioablação sob orien-
tação de imagem.

A ultrassonografia permite segurança e controle na co-
locação da sonda e monitora o processo de congelamento 
em tempo real por observação na formação e propagação 
da borda produzida pela bola de gelo.16 Além do tratamen-
to sob a orientação da imagem, a introdução de sistemas 
de tratamento com gás argônio representou um grande 
avanço. Novos sistemas utilizando o princípio de Joule-
Thomson (no qual baixas temperaturas são alcançadas 
rapidamente pela expansão do gás inerte em alta pressão 
através de um orifício pequeno) geram temperaturas de  
-185,7° C. Esses sistemas permitem menor tempo de trata-
mento e a utilização de “crioprobes” menores.17

Os mecanismos da lesão do tecido com crioablação 
são múltiplos, ocorrendo o dano celular direto durante 
a fase de congelamento e lesão de reperfusão durante a 
fase de descongelamento (indireto).18 Durante o congela-
mento rápido, cristais de gelo se formam no interior dos 
espaços intracelulares, levando a morte celular por lesão 
direta. Com congelamento gradual (lento), a formação de 
gelo extracelular cria um gradiente osmótico que resulta 
na saída do fluido intracelular para o espaço extracelu-
lar, resultando em desidratação com ruptura da membra-
na e morte celular. Durante a fase de descongelamento, 
ocorre a lesão de reperfusão resultando em incapacita-
ção da microcirculação e trombose de pequenos vasos. A 
consequência patológica do tratamento é a necrose de coa-
gulação e formação de fibrose.19

O sucesso da crioablação depende de vários parâme-
tros, como a temperatura de tratamento. Embora a suscep-

tibilidade à crioablação seja dependente do tecido tratado, 
acredita-se que a temperatura para a destruição tecidual 
irreparável esteja entre -20° C e -50° C.20 O parênquima 
renal normal é destruído em torno de -19,4° C, sendo que 
as células tumorais requerem temperaturas mais baixas. 
O sistema coletor e os vasos renais são mais resistentes, 
sendo a uretra, intestino e ureter mais criossensíveis.21,22 

Atualmente, a temperatura-alvo mínima preferida durante 
a crioablação renal é igual ou inferior a -40° C.

Outro fator importante é o ciclo de congelamento e 
descongelamento. Estudos experimentais demonstraram 
que o emprego de um único ciclo de congelamento-des-
congelamento é eficiente para destruir o tecido normal.23 

No entanto, em modelos animais, o ciclo de congelamen-
to-descongelamento simples foi inferior a um ciclo duplo, 
sendo um ciclo de congelamento-descongelamento duplo 
atualmente o aceito em crioablação tumoral renal.

Para garantir que o tumor seja completamente destruído 
com margem de tecido normal, a bola de gelo é geralmente 
estendida em 5 a 10 mm além da borda tumoral. Além disso, 
uso de termosensores na margem tumoral asseguraram tem-
peraturas adequadas (-40° C) na margem do tumor.24

Outro fato a ser considerado é o descongelamento ativo 
ou passivo. Unidades modernas de crioablação empregam 
gás hélio ativamente para descongelar o tecido após o ciclo 
de congelamento. Outra forma é o descongelamento passi-
vo, interrompendo o fluxo de gás sem a utilização de hélio. 
Embora os dados sobre a superioridade de destruição do 
tecido com um ou outro método sejam escassos, o descon-
gelamento ativo apresenta menor tempo operatório.25

Ablação por radiofrequência
A base para a atual ablação por radiofrequência (RFA) 

foi fornecida por Cushing e Bovie. Radiofrequência leva 
a morte celular por transferência de corrente alternada de 
alta frequência (450-1200 kHz) através de eletrodos inters-
ticiais. Essa transferência de energia gera agitação iônica 
dentro do tecido resultando em aquecimento.26,27 Quando o 
tecido é aquecido acima de 60° C há necrose de coagula-
ção irreversível.28

Dentre as vantagens da radiofrequência estão a pos-
sibilidade de repetição de tratamento, alta eficácia local, 
preservação do parênquima renal adjacente, baixa taxa de 
complicações e baixo custo.

Os resultados da RFA dependem de vários parâmetros 
como a quantidade de energia RF/Temperatura de Trata-
mento, sendo que o volume de necrose tecidual está di-
retamente correlacionado à quantidade total de energia 
de RF depositada no tecido menos a perda de calor.29 Se 
for administrada muito rapidamente, ocorre carbonização 
tecidual reduzindo o conteúdo de água local, com conse-
quente aumento da impedância, e consequente transferên-
cia de energia e interrupção do processo de aquecimento30, 

e consequente falta de uniformidade. Assim, devemos evi-
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tar temperaturas de tratamento bem acima de 105° C.
Em geral, a desnaturação de proteínas irreversível e 

morte celular ocorrem quando uma temperatura de 45° C 
é mantida durante várias horas. Se usada temperatura entre 
50-55° C esse efeito ocorre entre 4 a 6 minutos.31 Destruição 
tecidual é quase instantânea com temperaturas acima de 60° 
C (60 a 100° C) e acima de 100° C ocorre vaporização e 
carbonização. Como os sistemas de tratamento modernos 
atingem temperaturas iguais ou superiores a 100° C, a du-
ração do tratamento não representa um problema. Apesar 
de não haver dados que abordem especificamente a duração 
ideal do tratamento de RF, os tumores com menos de 2 cm 
são geralmente tratados com dois ciclos de 5 minutos; tumo-
res de 2 a 3 cm, são tratados com dois ciclos de 7 minutos, e 
acima de 3 cm são tratados com dois ciclos de 8 minutos.32

A RF pode ser empregada através de impedância ou 
temperatura. Os sistemas de impedância monitoram cons-
tantemente o nível de impedância nas pontas dos eletrodos 
e terminam o tratamento quando a “impedância infinita” 
é encontrada, resultando em dissecação e carbonização 
completas. Os sistemas com base em temperatura deter-
minam a conclusão do tratamento quando os tecidos adja-
centes atingem uma temperatura determinada durante um 
período de tempo. Ambos parecem equivalentes.27

Quando a zona-alvo é altamente vascularizada ou adja-
cente a grandes vasos, a energia térmica pode se dispersar 
pelo sangue comparativamente mais frio no interior desses 
vasos. Esse efeito pode poupar as células tumorais próxi-
mas a grandes vasos sanguíneos, levando a falhas do trata-
mento. Uma opção pode ser a oclusão vascular temporária 
no órgão-alvo.33  Quando se acredita que este fenômeno 
possa ocorrer deve-se reavaliar a opção terapêutica em ca-
sos de tumores renais.

Talvez a maior limitação da RFA seja a dificuldade de 
monitorar o tratamento guiado por imagem. Em função do 
baixo contraste intrínseco entre o tecido não tratado e trata-
do na RF, e a formação de bolhas durante o aquecimento, o 
controle da área de ablação por RF por métodos de imagem 
é mais difícil.34 No entanto, uma vez que a sonda está devi-
damente posicionada, a zona de tratamento desejada torna-
se dependente do diâmetro e configuração do eletrodo. 

Controle e seguimento após 
ablação tumoral

A interpretação dos resultados após a ablação tumoral 
renal ainda é controversa. Muito pela falta de uniformida-
de em relação a protocolos de seguimento (frequência do 
acompanhamento e tipo de estudo de imagem), bem como 
a falta de consenso a respeito dos parâmetros radiográficos 
de sucesso e o papel da biópsia renal. A interpretação dos 
resultados da biópsia após ablação é bastante controversa, 
e sua utilidade não está bem estabelecida, porém está indi-
cada em casos de suspeita de recorrência. 

Como não existe análise tecidual, as características 

de imagem são utilizadas para avaliar a eficácia do trata-
mento. Em geral, a perda de contraste no seguimento com 
tomografia computadorizada ou ressonância magnética é 
considerada evidência de destruição tecidual e sucesso do 
tratamento.35 Se uma lesão apresenta captação do contraste 
ou requer mais do que uma sessão de ablação para conse-
guir a perda de realce, é considerada ablação incompleta. 
Inversamente, se uma lesão demonstra uma perda comple-
ta inicial de realce de contraste e depois demonstra cresci-
mento da lesão e/ou aumento do contraste, isto é conside-
rado recidiva ou progressão.36

Lesões tratadas com crioablação ou RFA apresentam 
características diferentes em exames de imagens. A maio-
ria das lesões tratadas com crioablação sofrem redução de 
≥50% no tamanho, no primeiro ano após o tratamento.37 

Esta contração é atribuída a lesão celular e fagocitose. In-
versamente, as lesões tratadas com RFA frequentemente 
não demonstram contração pós-ablação. 

Avaliação do sucesso e papel da biópsia
Uma das principais críticas às terapias ablativas é a 

falta de evidência patológica do sucesso do tratamento. 
Em razão do alto índice de acerto dos exames de imagem 
e dificuldades de interpretação das biópsias renais, estas 
raramente são realizadas para se indicar cirurgia radical38 

e também pouco realizadas ao se indicar terapia ablativa. 
Uma meta-análise realizada por Kunkle e Uzzo39 de-

monstrou que biópsia pré-ablação foi realizada em 83,2% 
dos casos de crioablação e 62,2% dos casos RFA. Nos ca-
sos submetidos a biópsia, 53,9% demonstraram evidência 
patológica de carcinoma de células renais, e 46,1% das 
lesões eram benignos (12,7%) ou indeterminado (33,5%). 
Atualmente a Associação Americana de Urologia reco-
menda a biópsia do tumor no momento da ablação.36

Um estudo tentou correlacionar imagem com resul-
tados patológicos, avaliando 109 lesões renais em 88 pa-
cientes tratados com RFA percutânea e 192 lesões em 176 
pacientes tratados com crioablação laparoscópica. Após 6 
meses de seguimento, sucesso radiográfico foi observado 
em 90% dos pacientes submetidos a crioablação e 85% 
dos pacientes submetidos a RFA. Foi realizada biópsia em 
45% das lesões (134 casos). Houve comprovação patológi-
ca de sucesso em 93,8% dos casos com a crioablação e em 
64,8% com RFA. Porem, 6 dos 13 pacientes com tumor vi-
ável à biópsia do grupo de RFA não apresentaram aumento 
de contraste ou de tamanho das lesões no acompanhamen-
to. Entretanto, esse estudo tem sido criticado.40 A análise 
da viabilidade patológica por meio da hematoxilina-eosi-
na, imediatamente após a RFA, parece não ser adequada, 
já que a arquitetura celular é em grande parte preservada, 
apesar da morte celular. A duração desse fenômeno é des-
conhecida. A mesma avaliação realizada após 1 ano parece 
se correlacionar bem com os achados de imagem segundo 
outros autores.41
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Crioablação x radiofrequência
Qualquer debate a respeito da superioridade da crioa-

blação em relação à RFA está sujeito aos vieses de seleção 
e acompanhamento relacionados a controle radiológico, 
critérios de resultados, tamanho e localização do tumor, 
além de técnicas de abordagem (laparoscópica versus per-
cutânea).

Em um estudo comparativo retrospectivo entre crioa-
blação e RFA avaliando 164 crioablações laparoscópicas 
e 82 RFA percutâneas, não houve diferença significati-
va no tamanho do tumor entre os dois grupos, porém os 
pacientes submetidos a RFA apresentaram tumores mais 
centrais e solitários. Evidência radiográfica de persistência 
ou recorrência da doença foi observada em 1,8% dos pa-
cientes que se submeteram a crioablação e em 11,1% dos 
pacientes submetidos a RFA. Em um seguimento médio de  
3 anos, a SCE para a crioablação foi de 98%; com uma 
mediana de seguimento de 1 ano, e para RFA foi de 100%. 
Não houve impacto significativo sobre a função renal.42

O resultado de três meta-análises oferece a melhor evi-
dência dos efeitos oncológicos e potenciais limitações de 
crioablação e RFA. Apesar dos vieses, parece não haver 
diferença significativa no risco de recidiva, progressão da 
doença, metástase, sobrevida câncer-específica e sobrevida 
global entre as duas modalidades.14,36,39

Em uma série comparativa retrospectiva comparando 
os resultados da crioterapia com a radiofrequência para tu-
mores renais até 3 cm em 385 pacientes com 445 tumores 
avaliados entre 2000 e 2010, não foi encontrada diferença 
entre as técnicas para tumores até 3 cm (256 tumores em 
222 pacientes foram tratados com radiofrequência e 189 
tumores em 163 pacientes com crioterapia). Houve 1,1% 
de falhas técnicas sendo 0,4% para tumores tratados com 
radiofrequência e 2,1% para tumores tratados com criote-
rapia (p = 0,17). A recorrência local ocorreu em 3,2% dos 
casos tratados com radiofrequência com seguimento me-
diano de 2,8 anos (1,2 a 4,1 anos) e 2,8% dos casos tratados 
com crioterapia com mediana de 0,9 anos (0,3 a 1,6 anos). 
A sobrevida livre de recorrência estimada em 1, 3 e 5 anos 
após radiofrequência foi de 100%, 98,1% e 98,1% respec-
tivamente e com crioterapia foi de 97,3%, 90,6% e 90,6%, 
respectivamente (p= 0,09). Complicações maiores ocorre-
ram em 4,3% (10/232) tratados com radiofrequência e em 
4,5% (8/176) para os pacientes com crioterapia (p= 0,91).43

Ablação laparoscópica x 
percutânea de tumor renal

Possivelmente uma explicação para a maior taxa de re-
cidiva local com RFA seja a sua utilização preferencial por 
via percutânea. A maioria dos procedimentos de crioablação 
são realizados por laparoscopia, enquanto cerca de 90% dos 
procedimentos de RFA são realizados por via percutânea.44

Crouzet comparou retrospectivamente 244 procedi-
mentos laparoscópicos de crioablação renal com 63 proce-

dimentos percutâneos e não houve diferença em resultados 
funcionais nos dois grupos. Porém, houve uma maior taxa 
de tratamento incompleto e a necessidade de retratamento 
no grupo de crioterapia percutânea sem diferença na sobre-
vida global, câncer-específica e livre de recidiva entre os 
dois grupos.45 Outros grupos têm demonstrado resultados 
conflitantes.46,47

Resultados oncológicos
Uma meta-análise demonstrou um maior risco relati-

vo de recorrência com a crioablação e RFA em relação ao 
tratamento cirúrgico convencional.14 No entanto, a maioria 
dos estudos publicados sobre a crioablação e RFA tem pe-
queno número de pacientes, diferentes protocolos de segui-
mento e tempo curto de seguimento para tirar conclusões 
definitivas.

O painel de estudos de pequenas massas renais da AUA 
examinou 10 estudos de crioablação e 10 estudos de RFA, 
observando sobrevida livre de recorrência local de 90,6% 
(83,8% a 94,7%) para a crioablação e 87,0% (83,2% a 
90%) para a RFA. Quando comparado com tratamentos 
cirúrgicos, tanto crioablação quanto RFA demonstraram 
taxas maiores de recorrência local, apesar de menor tempo 
de seguimento; porém não houve diferença significativa na 
sobrevida livre de recidiva local entre crioablação e RFA.

Na meta-análise realizada Kunkle14 comparando os 
resultados do tratamento com a nefrectomia parcial, crio-
ablação e RFA, foram avaliados 99 estudos com 6.471 
tumores. O risco relativo de recorrência local foi signifi-
cativamente maior com a crioablação (RR = 7,45) e RFA 
(RR = 18,23), quando comparado com a nefrectomia par-
cial. Em uma subanálise de acompanhamento incluindo 
1.375 tumores renais (47 estudos) submetidos a crioabla-
ção (n = 600) ou RFA (n = 775), a taxa de progressão local 
foi de 5,2% com crioablação e de 12,9% após RFA. A repe-
tição da ablação ocorreu em 1,3% dos casos submetidos a 
crioterapia e 8,5% dos casos submetidos a radiofrequência. 
A recorrência após reablação foi similar em 3,9 x 4,4%.39

O painel de pequenas massas renais da AUA também 
examinou o risco de metástase. A sobrevida livre de me-
tástase foi de 95,3% (91,1 % a 97,5%) para a crioablação e 
97,5% (94,8% a 98,8%) para a RFA.35 Não houve diferen-
ça significativa na sobrevida livre de metástases entre as 
tecnologias ablativas e tratamentos cirúrgicos. Houve uma 
diferença significativa na sobrevida livre de metástase em 
favor da nefrectomia parcial laparoscópica, porém viés de 
seleção pode ter confundido a análise.

Na análise inicial da meta-análise de Kunkle, o risco 
relativo de doença metastática não foi significativamente 
diferente entre a crioablação, vigilância ativa, RFA, e ne-
frectomia parcial.14 A progressão para doença metastática 
ocorreu em 1% dos casos submetidos a crioablação e 2,5% 
dos submetidos a RFA (p = 0,06).39

A avalição da AUA para sobrevida câncer-específica 
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(SCE) contou com 6 estudos para crioablação e 8 estudos 
para RFA. A SCE com crioablação foi de 95,2% (89,2% 
a 97,9%) e 98,1% (95,2% a 99,2%) com RFA. A SCE foi 
significativamente maior com a nefrectomia parcial lapa-
roscópica do que crioablação, porém não houve diferença 
significativa da SCE entre nefrectomia parcial laparoscó-
pica e radiofrequência e também não houve diferença sig-
nificativa entre a crioablação e RFA. Porém os mesmos 
vieses de seleção e curta duração de acompanhamento po-
dem confundir esses resultados.36

A taxa média de sobrevivência global após crioabla-
ção foi de 95,8% (87,2% a 98,7%) e 93,7% (85,4% para 
97,4%) para a RFA. Não houve diferença significativa na 
sobrevida global entre crioablação e RFA. 

Terapia ablativa x cirurgia
Um estudo de base populacional com dados do “SEER 

database” retrospectivo, analisou 8.818 pacientes com le-
sões renais inferiores a 4 cm, sem metástases entre 1998 
e 2007. Foram realizadas 7.704 nefrectomias parciais e 
1.114 terapias ablativas. Seguimento mediano de 2,8 anos 
para nefrectomia parcial e 1,6 anos para terapias ablativas. 
A sobrevida câncer-específica foi de 98,3% para a nefrec-
tomia parcial e 96,6% para ablação.48

Complicações
Complicações com ablação tumoral são baixas. Na 

meta-análise de Novick36 a incidência de complicações 
urológicas com a crioablação renal foi de 4,9% (3,3% a 
7,4%). Hemorragia pós-operatória é a mais frequente, sen-
do relatada ainda obstrução ureteral, hematoma esplênico, 
e abscesso perirrenal. O risco de complicações urológicas 
com RFA foi de 6,0% (4,3% a 8,2%) e incluem obstrução 
ureteral, lesão pielocalicial, lesão do intestino, lesão pan-
creática, hematúria franca necessitando intervenção.  Não 
houve diferença significativa nas complicações urológicas 
com crioablação ou RFA. O risco de complicações uroló-
gicas é menor com as técnicas ablativas do que com ne-
frectomia parcial laparoscópica ou aberta.

As principais complicações não urológicas ocorrem 
em 4,9% (3,4% a 7,2%) com crioablação e em 4,4% (3,2% 
a 6,2%) com RFA. Complicações não urológicas incluem 
dor e parestesia no local de inserção da sonda, infecções do 
trato urinário, e hematúria autolimitada.36

A taxa de conversão é baixa para os dois métodos. Para 
a crioablação é em torno de 3,5% e ocorrem em função 
de sangramento, aderências, e dificuldade respiratória. A 
taxa de conversão para a RFA é em torno de 1,6% e ocorre 
por causa da proximidade do intestino. A taxa de transfu-
são para crioablação foi de 3,2% (2,0% e 20%) e de 2,4% 
(1,4% a 40%) para RFA. Sangramento com RFA é rela-
tivamente incomum, dada a capacidade hemostática em 
função da “cauterização” com a retirada da sonda.36

Reintervenção foi necessária em 2,6% (1,5% a 4,3%) 

dos pacientes submetidos a crioablação e 3,2% (1,9% a 
5,1%) dos pacientes com ARF. O risco de reintervenção 
foi significativamente mais elevado em pacientes submeti-
dos a nefrectomia parcial laparoscópica do que com qual-
quer técnica ablativa.36

Outras opções
Outras opções de tratamento ablativo em investigação 

incluem Ultrassonografia Focalizada de Alta Frequência 
Extracorporea (HIFU), Radioterapia, Radiocirurgia Este-
reotáxica, Termoterapia com Micro-ondas, Terapia a Laser 
Intersticial Térmica, “Single Port” / NOTES, Quimioabla-
ção e Quimioablação combinada com RFA e Embolização 
seletiva associada a ablação. A maioria delas ainda em fa-
ses muito iniciais e em contexto investigacional, não sendo 
até o momento opções válidas para tratamento ablativo de 
tumores renais. 
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Introdução
Nos últimos 20 anos tem sido identificado um aumento 

anual de 2-4% na incidência do câncer renal em todos os 
continentes.1-3 Dentre os principais motivos está o aumento 
da taxa de detecção de pequenas massas renais (PMRs) em 
pacientes assintomáticos submetidos a exames de imagens 
(tomografia computadorizada, RNM e ultrassonografia) de 
rotina ou como parte da investigação de outras enfermida-
des.3-5 Define-se PMRs como lesões predominantemente 
sólidas ≤ 4 cm na sua maior medida.6 A detecção de PMRs 
na década de 1970 ocorria em apenas 7-13% dos tumores 
diagnosticados, aumentando vertiginosamente para 48-70% 
atualmente, com uma migração de estágio clínico de tal ma-
neira que hoje 38% dos tumores ressecados são PMRs.7,8  

Com o aumento da expectativa de vida, metade delas ocor-
re em pessoas com mais de 65 anos de idade.9 No restante, 
um número expressivo de portadores de PMRs apresentam 
doenças associadas graves ou contraindicação para procedi-
mento cirúrgico.10 Pese o fato de que aqueles com > 75 anos 
têm maior chance de morrer por eventos cardiovasculares 
ou outras condições não relacionadas ao câncer.11 

Além disso, mesmo com aumento nos diagnósticos de 
pequenos tumores renais malignos em pacientes assinto-
máticos, e consequentemente de nefrectomias potencial-
mente curativas, não se observa uma redução das taxas 
de sobrevida câncer-específica e global12 sugerindo que 
os pequenos tumores renais metastatizam precocemente, 
quando o fazem.13 A partir dessas informações começou-
se a questionar um eventual tratamento desnecessário em 
casos específicos. Soma-se o lento crescimento das PMRs 

e baixas taxas de metastatização descritos na literatura; e 
a possibilidade de vigilância ativa em pacientes seleciona-
dos torna-se uma opção aceitável.14,15

Incidência de pequenas massas renais
A detecção incidental de tumores sólidos no rim mere-

ce atenção especial, pois houve um grande incremento nas 
taxas de detecção gerando uma modificação na abordagem 
desses pacientes. A chamada tríade clássica, caracterizada 
por massa abdominal palpável, hematúria e dor abdominal 
está presente hoje em menos de 10% dos casos16 e a maio-
ria dos diagnósticos ocorre em pacientes assintomáticos. 
De 2004 a 2008 a incidência de carcinoma de células re-
nais (CCR) aumentou de 4,1% em homens e 3,3% entre 
as mulheres. Esse aumento deveu-se fundamentalmente à 
detecção de PMRs, de 7,6 em 1999 para 12,2 para cada 
100.000 habitantes em 20085,17, de tal modo que os tumo-
res estagiados como T1 representam hoje 48% a 66% dos 
carcinomas de células renais (CCR) diagnosticados.18 

Essa mudança de detecção trouxe duas consequências 
importantes: redefinição do tratamento padrão de nefrec-
tomia radical para nefrectomia parcial e a introdução de 
técnicas minimamente invasivas, como técnicas laparos-
cópicas, radioablação e crioablação.19-21

No entanto, a mortalidade permaneceu estável, com redu-
ção de 0,6% ao ano em mulheres e 0,4% dentre os homens 
(Gráfico 1).16,22 Para tentar entender o porquê das elevadas 
taxas de mortalidade a análise de dados de autópsia pode aju-
dar. Koslowska et al. (2008) encontraram 2% a 3% de tumo-
res renais em autópsias e ≤ 1% de PMRs, sendo que em 30% 
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das PMRs havia doença localmente avançada e 12% metásta-
ses.23 Na análise da prevalência histórica do CCR em autópsias 
entre duas séries (1955 a 1960 e 1991 a 2001) mostrou uma 
taxa de detecção global e a de câncer oculto por 100 autópsias 
permaneceram semelhantes, mas o número de PMRs inci-
dentais diminuiu. Essas informações indicam que o número 
de diagnósticos de PMRs ainda em vida não se traduz numa 
melhora da detecção de tumores clinicamente significativos.24

Gráfico 1. Taxa de novos diagnósticos e mortes de acordo com o Surveillance, 
Epidemiology, and End Results (SEER) data de 1975 a 2005.22.

Natureza das pequenas massas renais
Um dos pontos de maior dificuldade em indicar a vigi-

lância ativa (VA) é que as PMRs compõem um grupo he-
terogêneo de lesões, variando em natureza e agressividade 
biológica, com a doença localizada e assintomática tendo 
um curso lento com menor risco à longevidade do paciente 
e a doença metastática permanecendo altamente letal.9,13,21 

Na última década alguns trabalhos têm mostrado que até 
33% das PMRs são benignas, entre 55% e 60% indolentes e 
de 20% a 25% têm um comportamento agressivo, definido 
pelo achado de grau nuclear de Führman alto ou caracterís-
ticas locais de invasão.10,18,25-30 

Doença localmente avançada (pT3) tem sido documen-
tada em 10% a 40% das PMRs e 3% a 12% apresentam-se 
ou irão desenvolver metástases.31,32 Ainda assim, a propor-
ção de pacientes que podem apresentar metástase sincrô-
nica a uma PMR é muito pequena. Os poucos artigos que 
avaliam o risco de metástase em pacientes submetidos a vi-
gilância ativa para PMRs indicam algo em torno de 1.12,13,30 
Essa diferença entre metástases sincrônicas e metacrônicas 
indicam que as que ocorrem concomitantemente com a 
PMR referem-se a uma doença de maior potencial de agres-
sividade, enquanto as metacrônicas tendem a ocorrer em 
tumores de comportamento mais indolente. 

Em uma série recente com 450 pacientes operados por 
PMRs < 7 cm 20% foram benignos, incluindo 8,7% de on-
cocitomas e 5% de angiomiolipomas e a taxa de benignida-
de para tumores com < 2 cm, entre 2,1 e 4 cm, entre 4,1 e 
7 cm foi de 30,3%, 27,1% e 12,5%, respectivamente.33 Um 
estudo coreano com 376 pacientes submetidos a nefrectomia 
parcial, 81 dos tumores (21,5%) foram benignos, sendo 35 
angiomiolipomas (9,3%), 26 cistos complexos (6,9%), 11 

oncocitomas (2,9%) e 9 outros (2,4%). O quadro 1 mostra os 
principais achados patológicos em pequenas massas renais.

Quadro 1. Possíveis achados patológicos em pequenas massas renais.34

Benignas Malignas

Angiomiolipoma Carcinoma de células renais e subtipos

Adenoma renal Carcinoma urotelial
Abscesso Lesão metastática
Oncocitoma Carcinoma de ductos coletores de Bellini

Malformação vascular Carcinoma medular renal

Infarto Tumor estromal e epitelial renal

Pseudotumor

História natural das pequenas 
massas renais

Uma questão fundamental para se decidir entre as op-
ções de tratamento das PMRs (nefrectomia radical, nefrec-
tomia parcial, técnicas ablativas e vigilância ativa) é saber 
qual a história natural dessas lesões. O que acontece com o 
tumor quando nenhum tratamento é instituído? A que tem-
po ocorrem as metástases? Quais os riscos da vigilância 
ativa a médio e longo prazo? No entanto, como a aborda-
gem preferencial das PMRs historicamente é por nefrecto-
mia radical ou parcial, as respostas a esses questionamentos 
ainda são motivo de incertezas.13,35 Apesar da importância 
do conhecimento da história natural das PMRs, poucos es-
tudos têm sido publicados e a maior parte são estudos re-
trospectivos com baixa casuística que inclui uma população 
heterogênea e com curto seguimento.13,18,36-39

Na falta de critérios e diretrizes para indicar a VA como 
estratégia padrão em alguns casos de PMR, a busca é por 
parâmetros clínicos que aumentem a segurança sem perder 
o melhor momento para a nefrectomia, quando indicada. 
Existem muitas variáveis envolvidas na tomada de decisão 
sem a necessidade inicial de manobras invasivas como bi-
ópsia renal. Didaticamente essas variáveis podem ser di-
vididas em três grupos complementares: características 
do paciente nas quais entram em discussão o estado geral, 
doenças associadas, expectativa de vida e vontade pessoal; 
características do tumor como tamanho, tipo histológico, 
taxa de crescimento, localização e metástases; característi-
cas do exame de imagem que podem fornecer informações 
importantes com relação ao potencial de malignidade.27

Características do paciente
As características gerais dos portadores de PMRs podem 

ser decisivas na tomada de decisão para a escolha da vigilân-
cia ativa como tratamento. A idade e o sexo parecem estar 
correlacionados com um maior risco de malignidade. Um 
estudo retrospectivo com dados de 862 nefrectomias parciais 
mostrou que em todos os pacientes sintomáticos a patologia 
confirmou CCR, e os fatores pré-operatórios que mais for-
temente indicaram uma patologia benigna foram sexo femi-
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nino, idade jovem, tamanho do tumor e sem tabagismo. A 
chance de uma patologia maligna aumenta com a idade nas 
mulheres e diminui nos homens (Gráfico 2). De tal maneira 
que em mulheres jovens 36% das lesões foram benignas, 
contra apenas 8% em homens jovens.40 Resultado seme-
lhante foi descrito por Eggener e cols. onde 36% das PMRs 
em mulheres entre 18 e 45 anos foram benignas comparadas 
com 9,5% dentre homens jovens. Idade acima de 70 anos em 
homens é um fator preditivo de agressividade na apresenta-
ção inicial.32 Por outro lado, uma revisão de 110 pacientes 
com mais de 75 anos em VA para PMRs encontrou 31% de 
mortalidade em 2 anos, mas a sobrevida câncer-específica  
foi de 100%.41 Uma meta-análise identificou uma relação 
inversa entre idade e taxa de crescimento tumoral, na qual o 
aumento da idade reduz a taxa de crescimento. Pacientes ≤ 
60 anos têm crescimento mais rápido (média de 0,9 cm/ano, 
mediana de 0,77) que pacientes mais velhos (média de 0,6 
cm/ano, mediana de 0,26).35

O estado geral do paciente pode indicar a melhor for-
ma de abordagem. Portadores de comorbidades podem 
ter a vida abreviada por outras doenças em detrimento do 
câncer renal. Numa análise com base nos dados do SEER 
(Surveillance, Epidemiology and End Results) com 26.000 
pacientes, aqueles ≥ 70 anos tiveram uma mortalidade 
decorrente de outras causas em 28,2%.9 Um outro estudo 
também com base nos dados do SEER que analisou a so-
brevida global e a causa de morte por patologias associa-
das em 30.801 portadores de câncer renal localizado, com 
idade média de 62 anos, mostrou que apenas 4% morreram 
pelo câncer renal, conforme o gráfico 3.42

A idade média de diagnóstico do CCR é de 66 anos e a 
nefrectomia nesse grupo, em que outras doença costumam 
ser mais prevalentes, tem uma morbidade entre 15 e 40%, 
de modo que sua indicação deve ser muito bem avaliada.43 
Lamb e cols. seguiram por 24 meses 36 pacientes com 
idade média de 77 anos em vigilância ativa determinada 
pelo risco operatório, comorbidades ou desejo do paciente 
e não tiveram morte por câncer renal. O grupo incluiu 3 
pacientes cT3b e teve 4 pacientes com hematúria signi-
ficativa, sendo que dois necessitaram de embolização.44,45

Gráfico 2. Probabilidade de patologia maligna em tumores sólidos < 3 cm 
em nefrectomias parciais de acordo com o sexo e idade em não fumantes.4
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Gráfico 3. Incidência cumulativa marginal para três tipos de morte.42
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A expectativa de vida é um determinante da tomada 
de decisão. Uma meta-análise encontrou uma mortalida-
de global nos pacientes em VA de 12%, com alguns dos 
trabalhos revisados mostrando 36%. No entanto, a morta-
lidade renal câncer-específica é de somente 0,34% num se-
guimento médio de 72,5 meses, conforme demonstrado na 
tabela 1. Nessa população selecionada de idosos com alto 
risco operatório, há um risco 36,5 vezes maior de morrer 
de outras causas que o tumor renal.46

O impacto dos fatores mórbidos associados foi analisado 
por Arrontes e cols. em um grupo de pacientes com CCR por 
meio da escala de Charlson Index Comorbidity. Pacientes com 
CCR localizado e um índice de comorbidade > 2 têm um signi-
ficativo pior prognóstico e devem ser apenas acompanhados.47

Medidas simples em portadores de PMRs podem aju-
dar na tomada de decisão. Alguns estudos indicam que ele-
vação da velocidade de hemossedimentação (VHS), hiper-
calcemia e anemia são fatores independentes de aumento 
nas chances de morte em portadores de CCR.48-50

Tabela 1. Características de carcinoma de células renais metastático em 
vigilância ativa.

Série
Evento 

metastático 
(%)

Tamanho 
médio  
inicial  

tumor (cm)

Taxa  
crescimento 

médio
(cm/ano)

Médio  
tempo  

metástase 
(mês)

Mortalidade 
câncer-

específica

Sowery et 
al. (2004)51 1 (4,5) 4,08 0,2 111 0

Lamb et al. 
(2004)44 1 (2,8) - - 132 0

Chawla et 
al. (2006)13 1 (2,0) 2,0 1,3 54 0

Youssif et 
al. (2007)52 2 (5,7) 2,7 0,92 33 1 (2,9%)

Siu et al. 
(2007)53 1 (2,4) 3,0 0,59 72 1 (2,4%)

Crispen et 
al. (2009)54 2 (1,3) - - - 0

Rosales et 
al. (2010)55 4 (1,9) 4,35 1,35 - 1 (0,5%)

Total 12 (1,4%) 3,5 1,04 72,5 3 (0,34%)
Adaptado de Graversen JA.46 
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Características do tumor
Tamanho inicial do tumor

Apesar de muitos pesquisadores referirem que é se-
guro observar tumores renais menores do que 4 cm em 
pacientes selecionados, isso ainda não foi validado em 
estudos prospectivos.56 Frank e cols. revisaram a pato-
logia de 2770 pacientes e encontraram que cada 1 cm 
de aumento no tamanho do tumor associava-se a 17% 
de aumento no risco de malignidade e em 32% para a 
presença de tumor de alto grau.25 Um grande estudo 
retrospectivo envolvendo 1208 pacientes submetidos a 
nefrectomia por tumores menores do que 4 cm com um 
seguimento médio de 3,1 anos não demonstrou relação 
entre tamanho do tumor e risco de metástase.57

Um estudo japonês envolvendo 56 pacientes com 
tumores entre 0,5 e 11 cm não encontrou relação entre 
tamanho inicial do tumor e taxa de crescimento para 
tumores ≤ 4 cm, mas os tumores ≥ 7 cm apresentaram 
essa relação.58 Na verdade, vários outras séries corro-
boram esses achados, de tal modo que atualmente acre-
dita-se que para PMRs o tamanho inicial do tumor não 
prediz a cinética de crescimento.46,52,55,59

Uma outra questão é se o tamanho inicial pode pre-
dizer a histologia benigna ou maligna. Frank e cols. 
encontraram uma relação inversa, uma vez que com o 
aumento do tamanho há uma diminuição significativa 
do número de tumores benignos. Para lesões < 1 cm, 
46,3% foram benignas e dentre as malignas, 98% foram 
de baixo grau (tumores indolentes). Por outro lado, para 
as lesões > 7 cm houve apenas 6,3% de benignidade.25 
Uma revisão de 349 massas renais mostrou que para 
cada 1 cm de aumento no diâmetro tumoral, havia um 
aumento de 39% no risco de malignidade.60 Quando a 
questão parecia definida, duas maiores séries de um 
único centro e meta-análises não encontraram relação 
entre tamanho inicial do tumor e taxa de crescimento ou 
histologia.18,36-39,41,44,52-55,59

Então, se o tamanho inicial não reflete o risco e a 
histologia, uma opção é a taxa de crescimento determi-
nada por exames radiológicos sequenciais.

Taxa de crescimento do tumor
Se levarmos em consideração que a maioria das sé-

ries indica a taxa de crescimento tumoral (TCT) como a 
principal causa de abandono da vigilância ativa, é fácil 
entender que um tumor com rápido crescimento deve 
ter um comportamento mais agressivo. Infelizmente, a 
maioria das PMRs apresenta uma TCT muito pequena 
de 0,31 cm/ano (variando de 0,09 a 0,86 cm/ano) e mui-
tas permanecem estáveis (Tabela 2).46 

Para tentar determinar se a TCT pode prever a 
histologia tumoral, Volpe e cols. acompanharam 32 
PMRs, e a TCT para tumores sólidos e císticos foi de 
0,11 e 0,09 cm/ano, respectivamente (p = 0,41). Ainda, 
dois terços das lesões permaneceram sem crescimen-

to.18 Em uma meta-análise a TCT foi de 0,28 cm/ano, 
com o crescimento de CCR confirmados de 0,40 ± 
0,36 contra 0,21 ± 0,40 cm/ano para lesões benignas, 
com significância estatística. Numa comparação entre 
PMRs com e sem crescimento num período de 12 me-
ses, aqueles com crescimento foram significativamen-
te mais propícios a intervenção subsequente, 51% para 
17% respectivamente. Mas o mais interessante foi que 
5 das 6 lesões (83%) sem crescimento (35 no total) 
foram carcinomas, resultado semelhante às lesões que 
cresceram (89%).61 Uma análise prospectiva da ciné-
tica de crescimento de pacientes submetidos a vigi-
lância ativa por PMRs identifica um tamanho de corte 
no crescimento tumoral, separando as lesões de cres-
cimento lento das rápidas. O crescimento para lesões 
< 2,45 cm foi de 0,13 cm/ano, comparado com lesões 
≥ 2,45 cm que foi de 0,40 cm/ano.62

No entanto, mesmo que os resultados indiquem que 
tumores estáveis têm uma incidência similar de ma-
lignidade com os que crescem, isso não significa que 
tumores com rápido crescimento devam ser abordados 
da mesma maneira que lesões estáveis. Taxa de cresci-
mento tumoral acelerada sugere lesão agressiva.46 Isso 
pode ser demonstrado no trabalho de Crispen e cols. no 
qual a TCT para lesões benignas, tumores de baixo grau 
e tumores de alto grau foi de 0,13 cm/ano, 0,34 cm/ano 
e 0,53 cm/ano, respectivamente. Mas não houve dife-
rença na TCT entre os sexos, lesão sólida versus cística, 
solitária versus multifocal, pela idade do paciente ou 
pelo tamanho inicial.54

Mas isso não significa que as PMRs que não cres-
cem durante a vigilância ativa têm menor risco de ser 
um câncer. Algumas séries apontam que lesões ma-
lignas não mostraram crescimento em 0% a 73% dos 
casos. 18,36-39,59 Em um estudo que acompanhou 110 
pacientes com mais de 75 anos portadores de PMRs 
em vigilância ativa, Abouassaly e cols. não tiveram 
nenhum óbito por câncer renal e ao comparar o grupo 
em que houve aumento tumoral com o que se manteve 
estável quanto a mortalidade, não houve diferença sig-
nificativa (Gráfico 4).41

Parece haver uma relação entre o tamanho da lesão 
e a agressividade definida pelo grau nuclear elevado. 
Numa análise de banco de dados entre portadores de 
PMRs encontrou-se que cada centímetro de aumento no 
tamanho tumoral associava-se a 16% no risco de malig-
nidade e dentre os CCR, cada centímetro associava-se a 
25% no risco de doença de alto grau de Führman (graus 
3 e 4).63 De modo semelhante, a taxa de metástase nes-
ses pacientes é baixa. Numa análise de cerca de 9000 
pacientes do SEER, foram avaliadas aquelas lesões me-
nores que 4 cm e encontrou-se uma taxa geral de me-
tástase de 5,2%, havendo uma relação com o tamanho 
tumoral conforme o quadro 2.64
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Tabela 2. Séries atuais de pacientes em vigilância ativa.46

Autor
Pacien te/

Lesão
(n)

Tamanho 
médio
(cm)

Cresci-
mento
médio 

(cm/ano) 

Segui-
mento 
médio 
(mês)

Metásta-
se n (%)

Óbitosa  
n (%)

Bosniak et al. 
(1995)59 37/40 1,73 0,36 39 0

3
(8%)

Fujimoto et 
al. (1995)65 6/6 2,75 0,47 29 0

1
(16,7%)

Rendon et al. 
(2000)39 13/13 2,95 0,216 30,7 0

1
(7,6%)

Oda et al. 
(2001)66 16/16 2,0 0,54 25,2 0 0

Kassouf et al. 
(2004)38 24/26 3,3 0,09 31,6 0 0

Volpe et al. 
(2004)18 29/32 2,48 0,1 38,9 0

2
(6,9%)

Wehle et al. 
(2004)36 29/29 1,83 0,12 32 0

2
(6,9%)

Kato et al. 
(2004)37 18/18 2,0 0,42 26,9 0

2
(11,1%)

Sowery et al. 
(2004)51 22/22 4,08 0,86 26 1 (4,5%)

1
(4,5%)

Lamb et al. 
(2004)44 36/36 7,2 0,39 27,7 1 (2,8%)

13
(36%)

Chawla et al. 
(2006)13 49/61 2,97 0,2 36 1 (1,6%) 0

Kouba et al. 
(2007)35 43/46 2,92 0,7 35,8 0 5 (11,6%)

Youssif et al. 
(2007)52 35/44 2,2 0,21 47,6 2 (5,7%) 8 (22,9%)

Siu et al. 
(2007)53 41/47 2,0 0,27 29,5 1 (2,4%) 1 (2,4%)

Aboussaly et 
al. (2008)41 110/110 2,5 0,26 24 0 34 (31%)

Crispen 
et al. 
(2009)54

154/173 2,45 0,285 31 2 (1,3%) -

Rosales
 et al. (2010)55 212/223 2,8 0,34 35 4 (1,9%) 14 (6,6%)

Total 874/942 2,8 0,31 30,0
12 

(1,4%)
89 (12,4%)

a Mortes não relacionadas ao câncer renal

Gráfico 4. Gráfico da sobrevida Kaplan-Meier versus tempo (meses) pela taxa 
de crescimento tumoral.

Adaptado de Abouassaly R.41

Quadro 2. Risco relativo de metástase de acordo com o diâmetro tumoral 
inicial.64 

Tamanho do tumor Risco de metástase

< 1 cm 1,4%
1,1 a 2 cm 2,5%
2,1 a 3 cm 4,7%
3,1 a 4 cm 7,4%
Médio 5,2%

Exame de imagem
Existe muita atenção para tentar correlacionar caracterís-

ticas radiológicas com o comportamento das PMRs e assim 
melhor indicar ou não a vigilância ativa sem expor o paciente 
a risco de progressão. Infelizmente, os estudos ajudam, mas 
não são suficientes para, sozinhos, indicar a melhor condu-
ta terapêutica.27 Millet e cols. compararam as características 
tomográficas com resultados de biópsia ou estudo do espécie 
para predizer malignidade ou não. Mas não conseguiram dis-
tinguir apenas pela tomografia.67

Ainda assim, a morfologia e a anatomia tumorais podem 
ajudar na tomada de decisão. Geralmente lesões pequenas, 
bem delimitadas e homogêneas referem-se a tumores de baixo 
grau.68 Um resumo dos fatores de risco pode ser visto na tabela 
3, pois o capítulo 60 trata mais detalhadamente do diagnóstico. 

Tabela 3. Fatores de risco de malignidade em pequenas massas renais.27 

Paciente Clínico Radiológico Biópsia

Tabagismo40 Sintomas40 Tamanho25,63,64,72 Histologia25,40,75,76

Sexo mascu-
lino32,40,45,42

VHS elevado48-50

Hipercalcemia49

Anemia49) 

Característica de 
intensificação73 Grau11,25

Idade9,32,42

PCR elevado69,70

Plaquetas69

Leucócitos70

Neutrófilos70

Heterogenicida-
de68 Necrose77

ECOG71 Margens 
radiológicas70

Diferenciação 
sarcomatoide75

Fluxo de sangue74 Invasão linfovascular76

Crescimento54

ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group; VHS: velocidade de hemossedimentação; 
PCR: proteína C-reativa

O papel da biópsia das massas 
renais na vigilância ativa

O uso da biópsia percutânea renal (BPR) na avaliação 
das PMRs tem sido limitado nas últimas décadas pelo risco 
de resultados falso-negativos, pelas complicações e pela pos-
sibilidade de implante de células tumorais no trajeto. Nesse 
cenário a BPR ficou reservada para suspeita de metástase 
renal, linfoma ou tumor renal primário metastático.78 No 
entanto, avanços nos métodos e nova técnicas de imagem 
melhoraram a acurácia na detecção de células malignas para 
mais de 90% e diminuíram os resultados falso-negativos 
para cerca de 1% nas séries mais recentes (Tabela 4).79-82 
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Além disso, na medida em que se determinou que a maio-
ria das lesões são benignas ou de baixo estágio e grau, téc-
nica ablativas e a vigilância ativa tornam-se cada vez mais 
frequentes, contribuindo para uma difusão da BPR.81

De acordo com as diretrizes da European Association of 
Urology a BPR está indicada antes de terapias ablativas ou 
sistêmicas em paciente sem histopatologia prévia e quando 
se indica vigilância ativa.20 A American Urological Associa-
tion complementa nas suas diretrizes para paciente com sus-
peita de linfoma, abscesso ou metástase.26 Nas PMRs sub-
metidas a vigilância ativa, a BPR pode fornecer informações 
prognósticas, tanto do grau nuclear, quanto de marcadores 
imunohistoquímicos como p53, Ki67 ou receptor-1 VEGF83 

ou marcadores genéticos como a perda de 9p.84 Mas existe 
uma dificuldade. Vários estudos indicam uma diminuição 
da acurácia para lesões menores do que 3 cm, exatamente na 
faixa da maioria das PMRs.85 Rybicki e cols. acharam uma 
taxa de falso-negativo de 13% para tumores entre 1 e 3 cm 
versus 2,4% para maiores86 e Lechevallier e cols. obtiveram 
falha na BPR em 37% dos tumores < 3 cm em contraste com 
apenas 9% naqueles > 3 cm.87

Outro ponto importante é como realizar a biópsia. As-
piração com agulha fina (AGF) apresenta uma menor taxa 
diagnóstica (61% quando comparada com a core biópsia.80 
Além do que o grau de Führman pode ser significativa-
mente insuficiente na AGF comparativamente com a core 
biópsia (28% versus 76%).86 As possíveis complicacões 
da BPR incluem: implante de células malignas no trajeto, 
sangramento, fístula arteriovenosa, infecção e peneumotó-
rax, que ocorrem em menos de 5%.82

Tabela 4. Compilação de séries recentes de biópsia percutânea renal.85 

Autor Número 
biópsias

Tamanho 
médio 

tumor (cm)

Compli-
cações

(%)

Maligni-

dade (%)

Sensibili-
dade para 
câncer (%)

Volpe et al. 
(2008)80 100 2,4 3 79 98

Maturen et al. 
(2007)88 152 4,1 1,9 56 97

Schmidbauer 
et al. (2008)89 78 3,9 1,3 78 95

Rybicki et al. 
(2003)86 115  -  - 84 90

Thuillier et al. 
(2008)90 53 2,57  - 60 96

Eficácia e resultados oncológicos 
A experiência publicada com vigilância ativa em tumo-

res renais ainda é limitada52, uma vez que a maior parte são 
de pequenas séries retrospectivas e não se pode atribuir um 
nível de evidência 1.30

Pouco mais de 50 referências aparecem na Medline com 
o tópico vigilância ativa de massas renais e contamos com 
dados de poucas meta-análises recentemente publicadas.12,46 
Os dados, em sua maioria, ainda se referem a pacientes 
com muitas comorbidades ou contraindicação para cirurgia, 

tornando a análise oncológica prejudicada, pois o risco de 
mortes por outras causas é elevado. Por isso, a ressecção 
cirúrgica em portadores jovens e saudáveis continua a ser 
o padrão de tratamento, uma vez que esses indivíduos têm 
uma expectativa de vida longa e terapias adjuvantes ou de 
salvamento para CCR avançado raramente são curativas.91

Mortalidade
No câncer de próstata, assumido como doença pouco 

letal, modelos que predizem a expectativa de vida estra-
tificando o risco dos pacientes foram desenvolvidos.91 No 
caso do câncer renal, historicamente considerado como 
de crescimento mais rápido e agressivo com alto risco de 
morte, esses modelos de análise de risco competitivo não 
foram determinados.42

Resultados da mortalidade podem ser vistos nas tabe-
las 1 e 2.

Três estudos recentes avaliam quantitativamente o 
papel do risco de morte em paciente com massas re-
nais.42,47,92 Kutikov e cols.42 encontraram uma probabi-
lidade de morte em quase 31 mil portadores de CCR 
com idade média de 62 anos de 4%, 7% e 11% para 
CCR, outros cânceres e causas não relacionadas a cân-
cer (Figura 3)47 demonstraram que portadores de mas-
sas renais localizadas com um Charlson Comorbidity 
Index (CCI) > 2 não se beneficiam em termos de so-
brevida com a nefrectomia. Hollingsworth e cols.9 
avaliaram o risco competitivo em mais de 26 mil por-
tadores de CCR, estratificando-os em 20 grupos con-
forme idade e tamanho tumoral na apresentação inicial. 
Cerca de 30% dos pacientes > 70 anos com tumores  
≤ 4 cm morreram por causas não relacionadas ao câncer 
renal no seguimento de 5 anos. Merece ser enfatizado 
que nesse grupo de pacientes há um risco 36,5 vezes 
aumentado de morte por outras causas em relação ao 
câncer renal.46

Evolução para metástase
O risco de metástase em paciente sob VA é baixo, mas 

existe. Em uma recente meta-análise envolvendo 874 pa-
cientes, esse evento ocorreu em apenas 12 casos, perfazen-
do 1,4% (Tabelas 1 e 2).46

É descrita uma variação de 0% a 5,7% no aparecimen-
to de metástase, possivelmente decorrente da variedade de 
estudos com uma ampla diferença entre os grupos segui-
dos.12,13,30,35,62 O tempo médio para o aparecimento de me-
tástase foi de 72,5 meses com uma média de crescimento 
tumoral de 1,04 cm/ano.44,51-53 

Kunkle e cols.61 demonstrou uma relação direta entre 
o tamanho do tumor na apresentação e a chance de metás-
tase, com uma média de 8 cm para os pacientes com me-
tástase contra 4,5 cm para os sem metástases (p < 0,0001). 
Além disso, demonstrou por análise regressiva que para 
cada 1 cm de aumento no diâmetro ocorre um aumento no 
risco de metástase de 22%. Minardi e cols.93 seguiram por 
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93 meses 48 CCR retirados por nefrectomia, todos pTia, 
e detectaram que 4 (8,3%) desenvolveram doença metas-
tática na média de 23,5 meses. As séries que relatam me-
tástases indicam intervalos curtos e taxa de crescimento 
tumoral acelerada (Tabela 1).

Como fazer a vigilância ativa 
de tumores renais

Algumas séries têm relatado que a maioria dessas pe-
quenas massas crescem lentamente e pode não necessitar de 
intervenção precoce e que apenas algumas massas crescem 
rapidamente necessitando de cirurgia imediata. Atualmente, 
os pesquisadores não foram capazes de identificar prospec-
tivamente quais massas vão crescer lentamente. Existe a 
recomendação entre especialistas de que a vigilância ativa 
pode ser feita em pacientes idosos, com expectativa de vida 
diminuída e risco cirúrgico elevado com baixo risco de do-
ença metastática.12,20,26 Mas existe uma escassez de dados 
na literatura dando suporte ou definindo critérios objetivos 
específicos que auxiliem na seleção dos pacientes.30

Modelos que avaliam o prognóstico a partir de séries 
extirpativas indicam que a idade e sexo podem aumentar as 
chances de benignidade numa PMR.40,94 A complexidade do 
tumor, determinada mediante a aplicação de um escore ne-
frométrico (R.E.N.A.L. ou P.A.D.U.A.), pode indicar casos 
melhores para cirurgia poupadoras de néfrons e aqueles de 
pior histologia e grau nuclear.72,95 A presença de sintomas 
no momento do diagnóstico, como dor em flanco e hema-
túria, podem indicar doença avançada.96 Por fim, pacientes 
com doença renal crônica (DRC) ou importante comorbida-
de como tabagismo, hipertensão arterial e diabete mellitus, 
apresentam alto risco de terapia de reposição renal após ne-
frectomias e podem se beneficiar de vigilância ativa.30

Com base no DISSRM (Delayed Intervention and 
Surveillance for Small Renal Masses), um estudo multi
-institucional administrado pela Universidade Johns Ho-
pkins estabeleceu-se critérios:

Critérios maiores:

•	 Idade > 65 anos

•	 Escore de ECOG > 1

•	 Índice de comorbidade Charlson > 2

•	 Maior diâmetro tumoral < 3 cm

•	 DRC moderada ou severa

Critérios menores:

•	 Cirurgia abdominal prévia

•	 Apresentação incidental

•	 Escore nefrométrico > 10

•	 DRC leve ou uma comorbidade

São atribuídos 2 pontos para cada critério maior e 1 pon-
to para cada menor. Com base nos relatos iniciais, os regis-
tros do DISSRM são promissores como forma de estratifi-

cação de risco, sendo que pacientes com escore ≥ 7 podem 
ser considerados favoráveis à vigilância ativa e aqueles com 
escore ≤ 3 são melhores candidatos a cirurgia.12,13,62,97

Mais orientado na opinião de especialistas do que num 
alto nível de evidência, um algoritmo (Figura 1) para o tra-
tamento das pequenas massas renais adaptado ao risco foi 
proposto por Kim e Thompson.98 Atualmente, não existem 
protocolos padronizados de seguimento para os pacientes 
em vigilância ativa.56 Possivelmente o seguimento deverá 
basear-se na estratificação de risco. O intervalo de tempo 
e o tipo de exame de imagem mais apropriado para o se-
guimento de pacientes em VA ainda não foi determinado.99 
A Tomografia Computadorizada (TC) e a Ressonância 
Nuclear Magnética (RNM) parecem ser os mais acura-
dos para determinar variação no tamanho, apesar de que 
não há estudo comparativo mostrando sua superioridade 
à Ultrassonografia (US).100 Na opinião de alguns especia-
listas, parece razoável um intervalo de 6 a 12 meses para 
a realização de exames de imagem, sendo um meio-termo 
entre a segurança oncológica e a exposição a radiação e 
ao contraste.6 Outros autores recomendam um seguimento 
mais próximo (trimestral) no primeiro ano, semestral no 
segundo ano e a partir do terceiro ano, anual.10

Outro ponto que merece destaque é que a VA requer 
um alto grau de adesão do paciente ao tratamento e mesmo 
no paciente que faz o acompanhamento corretamente há 
um risco de perder o início de uma eventual progressão.56 

Figura 1. Algorítmo adaptado ao risco para o tratamento da pequenas 
massas renais.

Adaptado de Kim SP, 2012
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Critérios para interrromper 
a vigilância ativa

Não existem critérios padronizados que indiquem 
com segurança o melhor momento para interromper a VA 
e indicar a nefrectomia. Uma situação que parece lógica 
é o aumento do diâmetro do tumor em um paciente com 
condições cirúrgicas. O crescimento tumoral num paciente 
em VA é descrito como a mudança no diâmetro da sec-
ção transversal máxima em imagens seriadas e expresso 
em cm/ano.99 No entanto, não existe uma definição clara 
do que represente progressão tumoral em pacientes com 
PMRs em VA que realmente represente agressividade tu-
moral. Tanto o tamanho < 4 cm como a cinética de au-
mento do tamanho têm sido usados de forma anedótica.99 
Algumas séries tiveram como causa da interrupção da VA 
uma duplicação do volume ≤ 12 meses.10

É aceito como motivo para interromper a VA o desejo 
do paciente, que muitas vezes se sente inseguro pelo risco 
de perder a janela de tratamento. 
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Introdução
O melhor entendimento da complexidade da patologia 

e do mecanismo molecular dos tumores renais revolucio-
nou o tratamento destes tumores com o advento de drogas 
que agem em alvo molecular. A maioria dos novos trata-
mentos para carcinoma de células renais (CCR) metastáti-
co é para o subtipo de células claras, que é o mais comum, 
acometendo cerca de 75% dos casos. Contudo, as outras 
histologias menos frequentes também são abordadas neste 
capítulo.

Doença metastática –  
modelo de risco prognóstico

Motzer e colaboradores construíram um modelo de ris-
co prognóstico para pacientes com CCR metastático. Tal 
modelo foi baseado em 670 pacientes com CCR avança-
dos tratados em protocolos clínicos de 1975 a 1996, ou 
seja, numa era antes dos medicamentos em alvo molecular. 
Tal modelo mostrou que os seguintes fatores prognósticos 
estão relacionados com piora na sobrevida global dos pa-
cientes: baixo escore de performance nas escala de Karno-
fsky (< 80%); altos níveis séricos de desidrogenase lática 
(> 1,5 X o limite superior da normalidade); baixos níveis 
de hemoglobina (< limite inferior da normalidade); altos 
níveis séricos do cálcio total corrigido para a albumina 
(> 10 mg/dL) e ausência de nefrectomia prévia.1 Com a 
combinação desses fatores, os pacientes com CCR metas-
táticos podem ser classificados em risco favorável, risco 
intermediário e alto risco, conforme tabela 1. Esta classifi-
cação é ainda utilizada na era da terapia em alvo molecular, 

uma vez que os estudos mais recentes utilizaram-na para 
estratificação dos pacientes e para um bom balanceamento 
dos grupos nos estudos randomizados. Serve também para 
direcionar o melhor tratamento para os pacientes. Modelos 
de risco mais atualizados2,3 mantiveram muitos dos fatores 
prognósticos deste modelo clássico. 

Tabela 1. Classificação de risco para câncer de rim metastático. 

Risco
Favorável

Risco
Intermediário

Risco 
Alto

Número de fatores 
de risco 0 1-2 3 ou mais

Sobrevida mediana, 
meses 20 10 4

Sobrevida em  
1 ano, % 71 45 31

Sobrevida em  
2 anos, % 42 17 7

Sobrevida em  
3 anos, % 12 3 0

Adaptado de Motzer e cols.1 

Nefrectomia citorredudora
No início dos anos 2000, quando ainda não havia os no-

vos medicamentos em alvo molecular, e os melhores trata-
mentos eram à base de imunoterapia, dois estudos randomi-
zados, um americano e um europeu, mostraram o benefício 
da nefrectomia citorredutora para pacientes com CCR me-
tastático antes de iniciar o tratamento sistêmico com interfe-
ron. O estudo americano randomizou 241 pacientes4 e o es-
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tudo europeu randomizou 85 pacientes.5 Os pacientes eram 
randomizados a submeter-se a nefrectomia ou não antes de 
iniciar o interferon para a doença metastática. Os estudos 
mostraram ganho de sobrevida global de alguns meses, prin-
cipalmente nos pacientes com doença pulmonar e pacientes 
com poucos sintomas da doença. Mais tarde, uma análise 
combinada dos estudos mostrou que o ganho de sobrevida 
mediana é de quase 6 meses, com sobrevida mediana de 13,6 
meses no grupo da nefrectomia e interferon versus 7,8 meses 
no grupo de interferon somente, representando uma diferen-
ça de 31% na redução de risco de morte (p = 0,002).6

Com as novas moléculas de tratamento em alvo mole-
cular, o papel da nefrectomia citorredutora é mais discu-
tível e aguardamos estudos randomizados que recrutam 
pacientes para responder se há benefício da cirurgia antes 
desses novos tratamentos.

Imunoterapia para doença metastática
Até o ano de 2005, o único tipo de terapia sistêmica 

para CCR metastático era a imunoterapia, uma vez que a 
quimioterapia tem taxa de resposta de somente 6% nesta 
doença.7 O interferon é capaz de aumentar a citotoxicidade 
da célula natural killer (NK) além de aumentar a apresen-
tação do complexo antígeno-proteína MHC. Já a interleu-
cina-2, é um fator de crescimento de linfócitos T, e ativa 
os linfócitos T citotóxicos CD-8, linfócitos T helper CD-4, 
linfócitos B, células NK e macrófagos. Os efeitos colaterais 
destas citocinas estão relacionados a um processo inflama-
tório inespecífico e são: febre, calafrios, e por vezes, uma 
síndrome de extravasamento capilar, sendo que podem ser 
severos, principalmente com altas doses de interleucina-2.

A interleucina-2 em altas doses ou interferon tem baixas 
taxas de resposta (5-20%).8,9 Segundo a literatura de interleu-
cina-2 em altas doses, esse tipo de tratamento proporciona 
respostas completas duradouras em poucos pacientes (me-
nos de 3%), principalmente naqueles pacientes com pouca 
doença e doença restrita ao pulmão, mas à custa de toxicida-
des substanciais.10 Além disso, outros estudos utilizando in-
terferon com ou sem interleucina-2 em doses baixas ou inter-
mediárias demonstraram taxas de resposta global e sobrevida 
global muito semelhantes, mas com toxicidades bem mais 
aceitáveis9,11, fazendo do interferon o tratamento de escolha 
da comunidade oncológica durante anos. Contudo, o panora-
ma do tratamento dos pacientes com CCR avançado mudou 
com o desenvolvimento da drogas em alvo molecular.

Tratamento da doença metastática 
na via do receptor de VEGF
a. Sunitinibe: é um inibidor oral de tirosina quinase de vá-

rios alvos, incluindo o receptor do fator de crescimento 
endotelial vascular (VEGFR) e o receptor do fator de 
crescimento derivado das plaquetas (PDGFR).12 As tiro-
sina quinases destes receptores estão envolvidas na pa-
togênese dos CCR por meio da ativação do gene VHL. 
Inicialmente, o sunitinibe foi testado em estudos de fase 
II para pacientes que já haviam recebido citocinas, mos-

trando uma taxa de atividade inesperada nessa população, 
de aproximadamente 35-40%.13,14 Em seguida, um estudo 
randomizado de fase III, com 750 pacientes com CCR de 
células claras com doença metastática e sem tratamento 
sistêmico prévio testou o sunitinibe na dose de 50 mg 1x/
dia por 4 semanas a cada 6 semanas versus interferon-alfa 
subcutâneo, mostrou que nesta população composta ba-
sicamente de pacientes com risco favorável e risco inter-
mediário, a sobrevida mediana livre de progressão foi sig-
nificativamente mais longa (11 meses) no grupo tratado 
com sunitinibe do que no grupo tratado com interferon (5 
meses), correspondendo a hazard ratio de 0,42 (intervalo 
de confiança [IC] 95%, 0,32 a 0,54; P < 0,001), além da 
melhora na taxa de resposta (31% versus 6%) e na qua-
lidade de vida.15 A sobrevida mediana foi relativamente 
maior no grupo de sunitinibe do que no grupo de interfe-
ron-alfa (26,4 versus 21,8 meses, respectivamente; hazard 
ratio [HR] = 0,821; IC 95%, 0,673 a 1,001; P = ,051).16 
Os efeitos colaterais Grau 3 mais comumente relatados 
com o uso de sunitinibe foram hipertensão (12%), fadiga 
(11%), diarreia (9%), e síndrome mão-pé (9%).16

b. Sorafenibe: é um outro inibidor oral de tirosino-cinase 
de vários alvos, incluindo o VEGFR e PDGFR além de 
ser inibidor da enzima intracelular raf-cinase.17 Em um 
estudo pioneiro de fase II, em que se testou um método 
bioestatístico novo de descontinuação, o sorafenibe mos-
trou uma atividade preliminar em CCR, principalmente 
em estabilização de doença.18 Um estudo a seguir de fase 
III, randomizado de sorafenibe na dose de 800 mg/dia 
contra placebo, recrutou 903 pacientes com CCR metastá-
tico que haviam feito tratamento sistêmico prévio, e neste 
caso, principalmente, citocinas. O objtivo primário do es-
tudo era sobrevida global, que foi marginalmente melhor 
no grupo de sorafenibe, mas mostrou uma melhora sig-
nificativa na sobrevida livre de progressão: 5,5 meses no 
grupo de sorafenibe versus 2,8 meses no grupo placebo 
(hazard ratio, 0.44; IC 95%, 0,35 ao 0,55; P < 0,01). A 
taxa de resposta objetiva foi de 10% para sorafenibe e 2% 
para o grupo placebo, com uma taxa de controle de doen-
ça de 62% versus 37%, respectivamente. Diarreia, rash, 
fadiga e síndrome mão-pé foram os efeitos colaterais mais 
comuns relatados no grupo de sorafenibe. Hipertensão e 
isquemia cardíaca foram raros eventos (< 3%) que foram 
mais comuns nos pacientes que receberam sorafenibe em 
relação aos pacientes que receberam placebo (< 1%).19 

c. Pazopanibe: trata-se de uma molécula nova, também ini-
bidora oral de tirosina quinase de receptores PDGFR, VE-
GFR e c-Kit. Um estudo randomizado 2:1de pazopanibe 
800 mg/dia contra placebo para 435 pacientes com CCR 
metastático sem tratamento prévio ou com uso prévio de 
citocinas mostrou que há um ganho de sobrevida mediana 
livre de progressão (endpoint primário) com pazopanibe 
comparado com placebo 9,2 meses versus 4,2 meses; ha-
zard ratio 0,46; IC 95%, 0,34 a 0,62; P < 0,0001). Esse be-
nefício foi visto tanto nos pacientes virgens de tratamento 
11,1 versus 2,8 meses; HR, 0,40; IC 95% 0,27 a 0,60; P < 
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0,0001) como nos pacientes que receberam citocina pre-
viamente (7,4 versus 4,2 meses; HR, 0,54; IC 95%, 0,35 
a 0,84; P < 0,001). A taxa de resposta foi de 32% para 
os pacientes que receberam pazopanibe versus 4% para 
os pacientes que receberam placebo. Os efeitos colaterais 
mais comuns foram diarreia, hipertensão, alterações de 
cor do cabelo, nausea, anorexia e vômitos.20 Mais recente-
mente, ainda em forma de apresentação em congressos, o 
pazopanibe foi comparado ao sunitinibe em dois estudos 
e mostrou não inferioridade em termos de sobrevida li-
vre de progressão e sugerindo uma melhor tolerabilidade, 
com menos fadiga e menos síndrome mão-pé.21,22

d. Bevacizumabe: diferente das outras moléculas antiangio-
gênicas utilizadas no tratamento dos pacientes com CCR, 
o bevacizumabe é um anticorpo monoclonal anti o VEGF. 
Em um estudo pequeno randomizado de fase II contra pla-
cebo, o bevacizumabe mostrou um aumento significativo 
do tempo para progressão de doença.23 Com base neste 
dado preliminar, dois estudos contemporâneos randomiza-
ram pacientes com CCR avançado, sem tratamento prévio 
sistêmico, a receberem interferon alfa ou interferon alfa 
com bevacizumabe. Ambos os estudos tinham sobrevida 
global como endpoint primário, mas a combinação não 
mostrou melhora neste endpoint. Contudo, a combinação 
de interferon com bevacizumabe mostrou sobrevida me-
diana livre de progressão foi maior com HR de 0,63-0,71, 
e as taxas de resposta objetiva fica em torno de 25-30%. Os 
efeitos colaterais mais comuns a esta medição são hiper-
tensão, anorexia, fadiga e proteinúria.24,25 

e. Axitinibe: um potente e seletivo inibidor de tirosina qui-
nase da via VEGF-R foi comparado contra o sorafenibe 
em pacientes com CCR que haviam falhado o tratamento 
com ou com sunitinibe, ou com bevacizumabe, ou com 
tensirolimo ou com citocinas. Um total de 723 pacientes 
foram randomizados para um dos tratamentos e a sobrevi-
da livre de progressão foi maior com axitinibe do que com 
sorafenibe (6,7 vs. 4,7 meses; HR 0,665; p unicaudado 
< 0,0001), e os efeitos mais frequentes dessa medicação é 
fadiga, hipertensão arterial e diarreia.26 

Tratamento da doença 
metastática na via mTOR
a. Tensirolimo: o primeiro inibidor de mTOR a ser tes-

tado em pacientes com CCR metastático. Trata-se de 
uma medicação intravenosa que em estudos de fase II já 
mostrava evidência de melhora na sobrevida de pacien-
tes com CCR refratários a citocinas.27 O estudo interna-
cional randomizado de fase III recrutou 626 pacientes 
que receberam interferon-alfa, interferon-alfa com ten-
sirolimo ou tensirolimo agente único, numa dose maior 
que a combinação com interferon-alfa, 25 mg/semana. 
O estudo foi desenhado para pacientes com CCR metas-
táticos, sem tratamento sistêmico prévio, com alto risco 
de Motzer modificado, para observar ganho de sobrevida 
global. Cerca de 75% dos pacientes eram realmente de 

alto risco de Motzer, e o restante eram de risco interme-
diário. O estudo mostrou o ganho de sobrevida global 
(HR, 0,73; IC 95%, 0,58 a 0,92; P = 0,008) e de sobrevi-
da livre de progressão com o tensirolimo em relação ao 
interferon-alfa, mas a combinação de tensirolimo com 
interferon-alfa não foi melhor que o interferon-alfa sozi-
nho (hazard ratio, 0,96; IC 95%, 0,76 a 1,20; P = 0,70). 
As medianas da sobrevida global nos grupos interferon, 
tensirolimo e combinação foram de 7,3, 10,9, e 8,4 me-
ses, respectivamente. A taxa de resposta com tensirolimo 
foi de 8,6% versus 4,8% no grupo que recebeu interferon 
somente, sendo que a combinação não mostrou taxa de 
resposta melhor. Rash, edema periférico, hiperglicemia, 
e hiperlipidemia são os efeitos colaterias mais comuns 
do tensirolimo.28 

b. Everolimus: é um inibidor oral de mTOR que teve 
sua aprovação para o tratamento de CCR metastático 
baseado em um estudo randomizado de fase III contra 
placebo para pacientes que já haviam tomado sunitinibe 
e/ou sorafenibe. 410 pacientes foram randomizados 2:1 
para receber everolimo e o endpoint primário do estu-
do foi sobrevida livre de progressão. Os pacientes que 
receberam everolimo tiveram uma melhor mediana da 
sobrevida livre de progressão mediana 4,0 versus 1,9 
meses hazard ratio 0,30, IC 95% 0,22 a 0,40, p<0,0001. 
A taxa de reposta foi mínima com esta medicação, mas 
houve uma maior estabilização de doença com everoli-
mus (63% versus 32%). Estomatite, rash, fadiga são os 
efeitos colaterais mais comuns, sendo que pneumonite 
foi rara, mas grave em alguns pacientes.29 

Metastasectomia como tratamento 
de doença avançada

Em 1998, Kavolius e cols. publicaram a maior expe-
riência única de metastasectomias: uma série de 141 pa-
cientes que se submeteram a cirurgia de ressecção de me-
tástases.30 A análise retrospectiva desta série de pacientes 
mostrou que os indivíduos que mais se beneficiam deste 
tipo de cirurgia são os pacientes com metástases únicas 
(Sobrevida global em 5 anos 54% versus 29%; p < 0,001). 
Mais ainda, se a recidiva única for em partes moles, glân-
dulas (tireoide, glândula salivar, pâncreas, adrenal, ou 
ovário) ou pulmão a chance de sobrevida em 5 anos é su-
perior a 50% - tabela 2. 

Tabela 2. Sobrevida de pacientes com um sítio de recorrência cuja metástase 
foi completamente ressecada.30

Sítio Nº
Sobrevida livre de 

recidiva  
5 anos (%)

Sobrevida 
global

5 anos (%)
Pulmão 50 44 54
Glândulas* 15 42 63
Sistema Nervoso Central 11 20 18
Osso 5 40 40
Partes Moles 5 50 75

* tireoide, glândula salivar, pâncreas, adrenal, ou ovário
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No caso de um paciente apresentar metástase única e 
se tal metástase aparecer com mais de 12 meses após a 
nefrectomia, deve-se levar em consideração este fato e ofe-
recer a metastasectomia como uma opção de tratamento.

Outras histologias
Em geral, outras histologias como tumor papilífero, 

cromófobo respondem menos a terapia em alvo molecular 
do que os CCR de células claras. Contudo, agentes que po-
dem ser úteis incluem sunitinibe, sorafenibe, temsirolimus 
e erlotinibe (para papilífero).31 A variante sarcomatoide é 
uma forma agressiva de CCR e pode ocorrer em qualquer 
histologia. Nestes casos, o tratamento recomendável é qui-
mioterapia com doxorrubicina/gencitabina32 ou gencitabi-
na/capecitabina/bevacizumabe.33
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Introdução
O retroperitônio pode hospedar um amplo espectro de 

patologias, incluindo uma variedade de tumores benignos 
raros e neoplasias malignas que podem ser primárias ou me-
tastáticas. Os tumores malignos do retroperitônio ocorrem 
quatro vezes mais comumente do que as lesões benignas.1

O retroperitônio representa o segundo local mais co-
mum de origem de tumores mesenquimais malignos.2 Os 
tumores retroperitoneais apresentam vários desafios tera-
pêuticos em função de sua manifestação clínica em geral 
tardia e localização anatômica.3,4 

Tumores retroperitoneais são lesões raras que se carac-
terizam geralmente por crescimento lento e frequentemen-
te se apresentam como tumores de grande volume. As le-
sões em sua maioria são malignas, porém algumas podem 
ser benignas ou ter comportamento indolente. A base do 
tratamento é a remoção cirúrgica, o que pode muitas ve-
zes requerer ressecção de órgãos adjacentes, sendo, neste 
particular, o rim o órgão mais frequentemente acometido.

Incidência 
Sarcomas retroperitoneais são lesões raras, represen-

tando cerca de 15% dos sarcomas de partes moles. Ocor-
rem em cerca de 2.000 casos por ano nos Estados Uni-
dos.5,6 Dados do “SEER Database” têm mostrado uma taxa 
constante ao longo dos últimos 30 anos em torno de 2,7 
casos por 100.000 habitantes.7 

Dos tumores retroperitoneais, menos da metade são 
sarcomas, sendo 15 a 20% lesões benignas e o restante 
constituído por linfoma primário ou tumores urológicos.8 

Os sarcomas de retroperitônio podem ocorrer em qual-
quer idade, mas acometem preferencialmente na sexta década 
de vida com ligeira predominância do sexo masculino.  Cerca 
de 10% apresentam no diagnóstico doença metastática.9

Os tipos histológicos variam amplamente, porém o 
rabdomiossarcoma tende a acometer pacientes mais jo-
vens enquanto histiocitoma fibroso maligno é geralmente 
encontrado em pacientes mais idosos.

Etiologia
A etiologia do sarcoma retroperitoneal é pouco com-

preendida e tem sido atribuída a múltiplos fatores, den-
tre eles a exposição à radiação, porém apenas 0,1% dos 
pacientes irradiados desenvolvem sarcoma radioinduzido. 

Recentemente o maior conhecimento do GIST (tumor 
do estroma gastrointestinal) tem levado a um aumento de 
diagnóstico cuja caracterização adequada é fundamental, 
uma vez que abordagens diferenciadas são necessárias.

Apresentação
A maioria dos pacientes com tumor retroperitoneal se 

apresenta com  aumento da circunferência, desconforto 
abdominal e saciedade precoce, sendo que esta maioria de 
pacientes apresenta massa palpável.10 

Muitas lesões benignas são descobertas incidentalmente 
durante o exame clínico para sintomas não relacionados.11  
Embora os órgãos do trato gastrointestinal e urinário sejam 
frequentemente deslocados, são raramente invadidos e sin-
tomas gastrointestinais ou urinários são incomuns.12
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Patologia
Sarcomas retroperitoneais surgem principalmente a 

partir de tecidos moles de origem fibrosa e adiposa, bem 
como músculos, nervos e tecido linfático. Esses tecidos 
são derivados do mesênquima primitivo da mesoderme 
com alguma participação de neuroectoderme.13

Classicamente os tipos histológicos mais frequentes 
são o lipossarcoma, leiomiossarcoma e fibrossarcoma, se-
guidos por outras histologias.14,15 Séries mais recentes têm 
mostrado o histiocitoma fibroso maligno mais frequente-
mente. No entanto, muitos tumores previamente descritos 
como variantes de fibrossarcoma ou lipossarcoma foram 
reclassificados como histiocitoma fibroso maligno.16,17

Da mesma forma, alguns tumores previamente carac-
terizados como leiomiossarcomas estão sendo classifica-
dos como GIST, por apresentarem critérios histológicos e 
imunoistoquímicos mais semelhantes a células do sistema 
nervoso mioentérico (Tabela 1).

Tabela 1. Tumores do retroperitônio.18

Benignos Malignos

lipoma  lipossarcoma

lipomatose pélvica   leiomiossarcoma

mielolipoma    histiocitoma fibroso maligno

leiomioma rabdomiossarcoma

hemangiopericitoma    fibrossarcoma

tumor do estroma gastrointestinal

sarcoma sinovial

A patologia molecular dos sarcomas é complexa, e 
muitas lesões demonstram translocações cromossômicas 
específicas. A sofisticada compreensão dessas mudanças 
tem levado a percepção de lesões menos comumente vistas 
no retroperitônio adulto. Como exemplo, citamos os tu-
mores estromais gastrointestinais (GIST) que demonstram 
mutações de c-kit em 8% a 88% das lesões. Além disso, 
ganho de análogo de mutações funcionais foi demonstrado 
no fator de crescimento derivado de plaquetas do receptor
-α (PDGFR-α), o que sugere um papel para o emprego da 
terapia-alvo nestas lesões.19

Perfil de expressão gênica tem sido explorado em sar-
comas, o que permite a identificação de alguns biomarca-
dores e sugere que o histiocitoma fibroso maligno, em vez 
de uma entidade separada, pode representar um ponto final 
comum de vários sarcomas distintos.20

Lesões benignas

Lipomas
Os lipomas consistem quase inteiramente de tecido gor-

duroso maduro e são raramente encontrados no retroperitô-
nio. Constituem, provavelmente, o tumor de partes moles 

mais comum nos seres humanos. A maioria dessas lesões 
ocorre superficialmente. Os lipomas retroperitoneais geral-
mente não são bem delimitados como os superficiais. Os 
adipócitos são normais ou ligeiramente maiores em aparên-
cia e têm uma rede vascular bem desenvolvida. Há muito 
pouca alteração nuclear e diferentes níveis de tecido conjun-
tivo fibroso podem ser encontrados nessas lesões.21

Lipomatose pélvica
Lipomatose pélvica, embora não seja um tumor dife-

rente, foi descrita pela primeira vez em 1959 como um 
crescimento excessivo de gordura na zona perivesical e 
perirretal. Aproximadamente 2/3 dos pacientes são afro-a-
mericanos e raramente acomete mulheres. O crescimento 
é difuso em vez de nodular e, muitas vezes, é difícil dis-
tingui-lo do tecido adiposo normal. O curso clínico é em 
geral lentamente progressivo e pode ser necessária deriva-
ção urinária.22,23

Mielolipoma
Mielolipoma é um crescimento tumoral de tecido gor-

duroso maduro e elementos da medula óssea. Geralmente 
ocorre na adrenal, mas pode ser visto como uma lesão iso-
lada pélvica. Distingue-se de tumores hematopoiéticos ex-
tramedulares, os quais são geralmente múltiplos e associa-
dos com doenças proliferativas e distúrbios esqueléticos. 
Ocorrem mais frequentemente na faixa etária acima dos 
40 anos e raramente têm dimensões maiores do que 5 cm.24

Leiomioma
São predominantemente encontrados no trato genital 

feminino, mas eventualmente são relatados na bexiga uri-
nária. Existem descrições ocasionais desses tumores no 
retroperitônio, podendo atingir grandes volumes de forma 
assintomática.25

Lesões malignas

Lipossarcomas
Estão entre os tumores primários mais comuns do re-

troperitônio. O seu pico de incidência é entre 40 e 60 anos. 
São responsáveis por 10% a 15% dos sarcomas, e cerca 
de 20% dessas lesões surgem no retroperitônio. Uma ca-
racterística dessas lesões é a alta incidência de recorrência 
tumoral após tratamento cirúrgico. O índice de metástases 
depende do grau de diferenciação do tumor.26 

Avanços significativos na citogenética permitiram a 
reclassificação dessas lesões com base molecular. Lesões 
bem diferenciadas e mal diferenciadas são uma sucessão 
de lesões que se baseiam em anormalidades genéticas e 
cromossômicas, geralmente envolvendo o cromossomo 
12. Amplificação de genes, em particular de MDM2, im-
pulsiona sua evolução.27 Lesões de células mixoide e re-
dondo (mixoide pouco diferenciado) são outra sucessão 



648

que tem transcrições de fusão causadas por translocações 
nos cromossomos 16 e 12 como sua principal caracterís-
tica patológica. Lipossarcomas pleomórficos são raros e 
pouco compreendidos.28

Lipossarcomas mixoides são o tipo mais comum e ge-
ralmente ocorrem na extremidade inferior. Correspondem a 
50% dos sarcomas e representam uma grande proporção de 
lesões retroperitoneais. Seu pico de apresentação é na quinta 
década de vida. O subtipo de células redondas é também re-
ferido como uma variante lipoblástica. Essas lesões são con-
sideradas as mais agressivas do espectro de lesões mixoides.

Lipossarcomas mais bem diferenciados se assemelham 
a lipomas e são normalmente designados como de baixo 
grau. Subvariantes incluem o lipoma-like, inflamatória, es-
clerosante, e tipos diferenciados. As três primeiras varian-
tes são muitas vezes confundidas com processos benignos, 
como cicatrizes ou reação inflamatória, enquanto o sub-
tipo diferenciado é frequentemente observado em lesões 
retroperitoneais de longa data. Lipossarcomas pleomórfi-
cos compreendem de 10% a 15% de lipossarcomas e são 
definidos como variantes malignas de alto grau.29

Leiomiossarcoma
Leiomiossarcomas representam menos de 10% de to-

dos os sarcomas de partes moles, porém constituem uma 
porcentagem significativa dos sarcomas retroperitoneais 
(metade dos casos) os quais acometem mais mulheres que 
homens na proporção de 2:1 (idade média de apresentação 
é de 60 anos). Os tumores são geralmente classificados 
pelo local de origem (tecido mole, vascular ou superficial).  
Apesar de se atribuir a origem das lesões de partes moles 
em pequenos vasos sanguíneos, em exames de imagem es-
tas apresentam pouca vascularização.29

Uma variante retroperitoneal rara desses tumores são 
os leiomiossarcomas que se originam nos grandes vasos30 e 
ocorrem predominantemente em mulheres. Tumores dos va-
sos ilíacos geralmente se apresentam com edema de membros 
inferiores, enquanto os da veia cava inferior podem apresen-
tar resultados consistentes com síndrome de Budd-Chiari.31 
Ressecção dessas lesões é recomendada quando anatomica-
mente possível. Sobrevida, no entanto, é geralmente inferior 
a 2 anos, e muitos tumores de veia cava inferior são irresse-
cáveis em função da localização intra-hepática.

Histiocitoma fibroso maligno
Descrito originalmente em 196332, passou a ser o diag-

nóstico histológico predominante atualmente relatado para 
sarcomas de partes moles. Foi inicialmente definido como 
um sarcoma de origem histiocítica primária, mas acredita-
se atualmente que a lesão é derivada da diferenciação de 
fibroblastos. Variantes pleomórficos e muitos fibrossarco-
mas, lipossarcomas, rabdomiossarcomas foram reclassifi-
cados para esta categoria.

Sua patologia molecular não é clara. Uma análise des-
sas lesões no retroperitônio sugere que muitas delas po-

dem ser reclassificadas como lipossarcomas indiferencia-
dos e que podem representar um ponto final comum para 
vários tipos de tecidos.20 Subtipos pleomórficos, mixoides, 
de células gigantes e inflamatórias de histiocitoma fibroso 
maligno podem coexistir em uma lesão específica.

A variante pleomórfica estoriforme é a variante mais 
comum, geralmente compreende 40% a 60% das séries. 
Embora este padrão seja predominante, pode não estar pre-
sente em toda a lesão. Histiocitoma fibroso maligno mixoi-
de compreende 25% do total desse tipo de tumor. É muitas 
vezes difícil distinguir de lipossarcoma.29

Histiocitoma fibroso maligno, tipo de célula gigante, 
distingue-se pela aparência de osteoclastos sem particula-
ridades. Células gigantes multinucleadas e o estroma in-
cluem os elementos malignos desta lesão. Se cartilagem 
ou osteoide são detectados, essas lesões são classificadas 
como osteossarcoma de partes moles, que normalmente 
têm pior prognóstico.29

Fibrossarcoma
Fibrossarcomas são tumores malignos de origem fibro-

blástica. Em análise retrospectiva essas lesões são muitas 
vezes reclassificadas como histiocitoma fibroso maligno 
ou como lesão desmoide (fibromatose agressiva). Por con-
seguinte, essas lesões representam uma proporção menor 
dos tumores primários retroperitoneais do que previamen-
te descrito.33

Rabdomiossarcoma
Rabdomiossarcoma compreende um percentual menor 

de sarcomas retroperitoneais relatados mais comumente em 
oncologia pediátrica, assim como tumores pediátricos asso-
ciados ao sistema geniturinário. Essas lesões são geralmente 
classificadas como embrionária, botrioide, alveolar ou pleo-
mórfica, com um subtipo de células fusiformes, mais recen-
temente, do tipo descrito no embrionário.34 A patologia des-
sas lesões está associada a anormalidades cromossômicas 
e às transcrições de fusão associadas a essas translocações.

Rabdomiossarcoma embrionário compreende mais da 
metade de todos os rabdomiossarcomas e tem uma grande 
variedade de locais anatômicos, incluindo o trato genituri-
nário e retroperitônio. Lesões botrioides são uma variante 
anatômica do tipo embrionário e geralmente encontrado 
em vísceras ocas. O subtipo de células fusiformes é conhe-
cido por seu comportamento clínico favorável.29

Rabdomiossarcoma alveolar representa aproximada-
mente 20% de todos os rabdomiossarcomas e tendem a 
ocorrer mais frequentemente nas extremidades. Podem ser 
classificados em subtipos com base na transcrição do gene 
de fusão (PAX-FKHR).29

Rabdomiossarcoma pleomórfico compreende 5% dos 
rabdomiossarcomas de adultos e ocorre geralmente em 
pacientes mais idosos. Ele normalmente se apresenta nas 
extremidades e não difere de histiocitoma fibroso maligno, 
na sua aparência.29
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Hemangiopericitomas malignos
Estas lesões são originárias de pericitos. Poucos casos 

foram descritos, porém em ¼ das vezes ocorrem no re-
troperitônio ou pelve. São geralmente bem circunscritas e, 
quando possível, deve ser feita excisão cirúrgica completa. 
O comportamento clínico dessas lesões é de difícil previ-
são, embora metástases possam ocorrer em 20% a 50% 
dos casos.29

Diagnóstico
Em função de seu crescimento lento e localização ana-

tômica, tumores retroperitoneais (geralmente sarcomas) 
tendem a crescer antes de serem detectados.3,4 Embora 
possam ocorrer em qualquer idade, a maioria dos tumores 
é diagnosticada na sexta década de vida. Em função da pro-
gressão lenta dos sintomas existe geralmente um período 
de 5 meses desde o início dos sintomas até o diagnóstico. 
Os principais achados clínicos são massa e dor abdomi-
nal (60% a 80%).3,10 Muitos pacientes também apresentam 
náuseas, vômitos e perda de peso (20% a 30%). Os acha-
dos neurológicos são observados em 30% dos pacientes.3,10 
Edema das extremidades inferiores é observado em 17% a 
20% dos doentes enquanto os sintomas urinários são raros, 
ocorrendo em 3% a 5%.

Ao exame físico pode ser evidente abdômen globoso e 
a linfadenopatia é rara (< 5%).10-12 Edema de membros in-
feriores e/ou aumento de circulação venosa colateral suge-
rem a presença de compressão ou obstrução da veia cava.

Diagnóstico por imagem é fundamental para delinear 
os limites anatômicos da lesão e avaliar a integridade e a 
função dos órgãos adjacentes.11

No caso de massas retroperitoneais em homens jo-
vens, deve-se sempre suspeitar de tumores de células 
germinativas. Também deve-se descartar a presença de 
linfomas.

O papel da biópsia pré-operatória é controverso. Em al-
guns casos de dúvida diagnóstica após exames de imagem, 
a biópsia antes da ressecção definitiva pode ser necessá-
ria.3,10,29 A maioria dos cirurgiões concorda que a explora-
ção cirúrgica é o mais apropriado para uma massa suspeita 
de sarcoma. Biópsia pré-operatória deve ser reservada para 
casos em que o diagnóstico pode alterar a conduta (GIST, 
linfomas ou tumores de células germinativas.35 

Quando realizada, a abordagem preferida é a biópsia 
guiada por tomografia. No caso dos tumores do estroma 
gastrointestinal esta pode ser feita preferencialmente por 
via endoscópica.36

Estadiamento
A principal classificação utilizada para sarcomas de 

partes moles é a da American Joint Committee on Cancer 
(AJCC). Classificações alternativas são as da Federação 
Francesa de Câncer e do Grupo - Centros de Sarcoma e do 
NCI (Tabelas 2 e 3).

Tabela 2. Versão 7, AJCC – estadiamento de sarcomas de partes moles.

Tumor primário (T)
Tx – Tumor primário não pode ser acessado

T0 – Não evidência de tumor primário

T1 -O tumor tem até 5 cm de diâmetro

T1a - O tumor está localizado próximo a superfície do corpo

T1b - O tumor está localizado mais profundamente no membro ou 
abdômen

T2 - O tumor tem mais de 5 cm de diâmetro

T2a - O tumor está localizado próximo a superfície do corpo

T2b - O tumor está localizado mais profundamente no membro ou 
abdômen

Linfonodos regional (N)
N0 - Ausência de linfonodo comprometido

N1 – Linfonodos comprometidos

Metástase a distância (M)
M0 - Ausência de metástase a distância

M1 - Metástase a distância

Estágios do câncer
Estágio IA - T1, N0, M0, G1 ou GX

Estágio IB - T2, N0, M0, G1 ou GX

Estágio IIA - T1, N0, M0, G2 ou G3

Estágio IIB - T2, N0, M0, G2

Estágio III - T2, N0, M0, G3 ou qualquer T, N1, M0, qualquer G

Estágio IV - Qualquer G, qualquer T, qualquer N, M1

No caso do GIST uma classificação própria é aplicada. 

Tabela 3. Versão 7, AJCC – Estadiamento para GIST.

Tumor primário (T)
Tx – Tumor primário não pode ser acessado

T0 – Não evidência de tumor primário

T1 – Tumor ≤ 2 cm

T2 - Tumor entre 2 e 5 cm

T3 – Tumor entre 5 e 10 cm

T4 – Tumor maior 1 que 10 cm no seu maior diâmetro

Linfonodos regional (N)
Nx  - Linfonodos regionais não podem ser acessados

N0 - Ausência de linfonodo comprometido

N1 – Comprometimento linfonodal

Metástase a distância (M)
M0 - Ausência de metástase a distância

M1 - Metástase a distância

Tratamento
Cirurgia

Cirurgia radical é a forma principal e mais eficaz de 
terapia para tumores retroperitoneais primários. Planeja-
mento pré-operatório para avaliar a extensão da doença é 
essencial, uma vez que a cirurgia bem-sucedida é definida 
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pela excisão completa da massa tumoral com margens de 
tecido normal. A possibilidade de ressecção completa é em 
média 55% (38% e 78%).3,10,29 

Dentre os fatores prognósticos mais importantes inclui-
se a ressecção completa do tumor e seu grau de diferencia-
ção celular.3,10,37 

Histologia do tumor, o tamanho, ou idade do paciente 
não foram fatores estatisticamente significativos relaciona-
dos à sobrevida.38 Planejamento cuidadoso e cirurgia bem 
executada são fundamentais para o sucesso terapêutico.3,10,29

Técnica operatória
O acesso cirúrgico deve ser feito por meio de incisão 

mediana ampla ou “Chevron” ou toracoabdominal. A lom-
botomia é desencorajada, pois limita a exposição cirúrgica 
ao retroperitônio, levando-se em consideração, ainda, que 
essas lesões comumente envolvem vários compartimentos 
anatômicos. A exposição adequada é importante para ava-
liação da ressecabilidade tumoral.3,10

É imperativo, no período pré-operatório, que o paciente 
e o cirurgião estejam cientes da possibilidade de ressecção 
em bloco dos órgãos afetados. Isso pode incluir estruturas 
vasculares e vísceras abdominais. Em uma revisão de várias 
séries, até 68% das operações necessitam de ressecção de ór-
gãos adjacentes para assegurar margens negativas. Os órgãos 
mais frequentemente ressecados são: rim (32% a 46%); cólon 
(25%); adrenal (18%); pâncreas (15%) e baço (10%).3,10,29

O envolvimento vascular não constitui contraindicação a 
ressecção tumoral já que próteses vasculares podem ser usa-
das para substituição vascular, porém isso deve ser feito com 
planejamento pré-operatório cuidadoso. O mesmo ocorre em 
caso de leiomiossarcoma primário de um vaso principal.39,40

Morbidade e mortalidade contemporânea são aceitáveis 
com mortalidade operatória de 2% a 7% e morbidade de 6% 
a 25%. Hemorragia intra-abdominal, abscesso e fístula ente-
rocutânea são as complicações mais comumente descritas.3,10

Vários estudos têm sugerido também o valor potencial 
da cirurgia agressiva em sarcoma das partes moles retro-
peritoneal, que inclui a ressecção de órgãos aparentemente 
normais. Esta abordagem parece oferecer melhor controle 
local com menores taxas de recorrência local (28% x 48%), 
porém parece não haver diferença entre as taxas de sobre-
vida global. Além disso, há um aumento na morbidade atri-
buído à maior extensão cirúrgica, o que orienta que esta 
técnica seja empregada com cautela até que estudos pros-
pectivos apresentem os resultados.41,42

Resultados cirúrgicos
A sobrevida global para pacientes com sarcomas retro-

peritoneais é pobre. Em uma revisão multi-institucional a 
sobrevida média em 2, 5, e 10 anos foi de 56%, 34% e 18%, 
respectivamente. Séries recentes sugerem 2 anos sobrevida 
de mais de 70% e 5 anos de 50% a 60% em pacientes sem 
metástases.3,10,29

Pacientes submetidos a ressecção completa tumoral apre-

sentam maior sobrevida comparados àqueles com ressecção 
incompleta. No entanto, margens positivas microscópicas ti-
veram pouco impacto na sobrevida livre de recidiva.37,43

Em média, a sobrevida em 5 anos de pacientes com tu-
mores completamente ressecados é de 54% em comparação 
com 17% para ressecções incompletas. Em 10 anos essa di-
ferença é de 45% para 17%. A recorrência do tumor após 
ressecção cirúrgica completa, no entanto, é significativa. Há 
uma chance de 72% de recorrência local em 5 anos e de 90% 
de chance de recorrência em 10 anos na maioria das séries, 
porcentuais que justificam a baixa sobrevida em 15 anos.44

Reintervenção cirúrgica para o tratamento de sarcoma 
retroperitoneal recorrente pode ser benéfica. Mais de 60% 
dos pacientes submetidos a nova tentativa de ressecção po-
dem conseguir nova ressecção completa, porém para que 
esta seja possível até 1/3 dos pacientes pode necessitar de 
ressecção de órgãos adjacentes.3,10,29

Aqueles pacientes que atingiram a ressecção completa 
em uma segunda operação tiveram sobrevida mediana de 33 
meses em comparação com  sobrevida mediana de 14 meses 
dos pacientes que não conseguiram uma ressecção completa. 
Novas recorrências ocorrem em intervalo mais curto e são 
menos propensas a ser completamente ressecáveis.45

Cirurgia paliativa para a doença irressecável deve ser ava-
liada individualmente. A consideração mais comum é obstru-
ção gastrointestinal ou dor. Em uma grande série de tentativas 
paliativas, mortalidade perioperatória foi de 9% e complica-
ções ocorreram em 29% dos pacientes. Opções alternativas 
incluem radioterapia, quimioterapia e terapia de suporte.46

Considerando a raridade relativa de sarcomas retroperi-
toneais é razoável considerar se tais lesões devem ser tra-
tadas exclusivamente em centros de grande volume. Vários 
estudos mostram que as taxas de recorrências são menores 
quando tratados em centro de grande volume. A sobrevida 
também se mostra melhor principalmente quando se trata 
de tumores de grande volume e lesões de alto grau.3,10,29

Em estudo com mais de 4.000 casos de sarcomas de 
partes moles tratados em mais de 200 centros na Flórida, 
68,1% foram atendidos em centros de baixo volume e o res-
tante em sete outros locais.47 Houve diferença significativa 
em mortalidade em 30 e 90 dias e aumento da sobrevida de 
lesões de alto grau, lesões > 10 cm e sarcomas de retroperi-
tônio (39 x 31 meses, p = 0,011). Na análise multivariada o 
efeito centro foi fator independente de melhor sobrevida.47

Seguimento pós-operatório de pacientes com sarcoma 
retroperitoneal primário baseia-se na rapidez da recidiva, 
a vantagem de re-ressecção e a letalidade dessa condição. 
Recomenda-se realizar TC abdominal e pélvica, raio X de 
tórax e perfil bioquímico a cada 3 a 6 meses por 2 a 3 anos, 
com aumento do intervalo de seguimento somente após 3 
anos. O seguimento intensivo é apoiado pelo fato de que 
a detecção precoce diagnostica recorrências menos volu-
mosas que permitem a cirurgia de resgate com melhores 
chances de sucesso.3,10,29

O grau tumoral apresenta papel importante na sobrevida 
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dos pacientes.48 Lesões de baixo grau exibem vantagem de 
sobrevida de 50% sobre as lesões de grau intermediário e de 
alto grau em 5 anos (74% a 24%) e  sobrevida 30% maior 
em 10 anos (42% a 11%). Isto é demonstrado, mesmo na 
presença de ressecção cirúrgica completa.29

Embora a ressecção cirúrgica agressiva de sarcoma re-
troperitoneal seja a base da terapia para essa patologia, a 
alta taxa de recorrência local e eventual mortalidade desta 
doença levou a exploração de modalidades terapêuticas 
adjuvantes.

Radioterapia
A radioterapia tem sido utilizada com sucesso no sar-

coma de extremidades, e, por conseguinte, é razoável con-
siderar para o controle local em sarcoma retroperitoneal. 
Infelizmente, a dose total é muitas vezes limitada por es-
truturas adjacentes. A radioterapia pode ser empregada de 
forma neoadjuvante, intra-operatória ou adjuvante. Uma 
abordagem pré-operatória é atraente porque as vísceras são 
frequentemente deslocadas pelo volume tumoral e a ausên-
cia de aderências cirúrgicas reduz ainda mais a dose para o 
intestino. Além disso, a dose de radiação efetiva é inferior 
na abordagem neoadjuvante. A viabilidade da administra-
ção de radiação no cenário neoadjuvante tem sido demons-
trada em pequenas séries.29 

Alguns pequenos estudos avaliaram a adição de quimio-
terapia com doxorrubicina à radioterapia de forma neoad-
juvante. Em estudo com 23 pacientes, 26% apresentaram 
resposta clínica e patológica completa. Em outra investi-
gação, 90% dos pacientes submetidos a laparotomia após 
quimioradioterapia tiveram ressecção R0 ou R1.49 Porém, 
estudos mais consistentes e de fase 3 são necessários para 
validar esta abordagem.

Quimioterapia
Terapia multimodal para o sarcoma de extremidade tem 

demonstrado um possível papel para a quimioterapia em 
lesões retroperitoneais. A maioria dos estudos com casuís-
tica consistente, contudo, envolve pacientes com sarcomas 
de extremidade, de forma que esses resultados não podem 
ser diretamente extrapolados. No geral, o argumento para 
a terapia adjuvante parece razoável, em função do alto po-
tencial de recorrência sistêmica dos tumores retroperitone-
ais. Os dados a esse respeito têm sido contraditórios. Uma 
meta-análise sugere ligeira vantagem de 4% na sobrevida 
global para o uso de terapia adjuvante com doxorrubicina 
na redução do risco de morte e recorrência em pacientes 
com tumores de alto grau.50 

A associação de mutações c-KIT e alterações em PD-
GFR-α sugere um papel para os inibidores de tirosina-qui-
nase e terapia-alvo em outros tumores do estroma gastroin-
testinal. Um estudo do tratamento com imatinibe adjuvante 
em tumores estromais gastrointestinais de alto risco, com-
pletamente ressecados, demonstrou vantagem significativa 
de sobrevida de 1 ano livre de recidiva (97% versus 83%) e 
outros estudos estão em andamento.51

Doença metastática
Aproximadamente 20% dos pacientes com sarcoma de 

partes moles retroperitoneais são diagnosticados com doen-
ça metastática. A recorrência após tratamento local ocorre 
em até 60 meses, podendo ser em múltiplos sítios (47%), 
ou local (30%). Recidiva pulmonar isolada é vista em apro-
ximadamente 20% dos pacientes e a sobrevida em 3 anos 
após ressecção completa de metástase pulmonar isolada em 
torno de 38%.

A doxorrubicina é a base para a quimioterapia em sar-
coma avançado.3,10,29 A taxa de resposta geral é de 20% a 
25% e respostas completas sustentadas são incomuns. A 
sobrevida média é de 7 a 12 meses.52 Outros agentes que 
demonstram atividade incluem a dacarbazina, ifosfamida, 
metotrexato e ciclofosfamida. Em vários estudos de Fase 3, 
no entanto, os tratamentos de combinação não foram supe-
riores a um único agente.29 Alguns, além de não demonstrar 
resposta superior à monoterapia, apresentam aumento da 
toxicidade significativa (mielossupressão e cardíaca) com a 
adição de outros agentes.52 Outro esquema de combinação 
de mesna, doxorrubicina (adriamicina), ifosfamida e da-
carbazina (empregada) tem sido bem-sucedido em progra-
mas de neoadjuvância para sarcomas de extremidades em 
comparação com controles históricos, porém ainda existem 
poucos dados disponíveis relativos a outros sítios de tumo-
res de partes moles. Em geral, a terapia de resgate para os 
pacientes foi associada com respostas pobres e pouca van-
tagem em termos de qualidade de vida.53

Mais recentemente, a gemcitabina foi investigada 
como agente inicial na doença avançada e para a terapia 
de resgate. Como agente único, os resultados têm sido 
decepcionantes, com taxas de resposta abaixo de 5%.54  
A combinação de gemcitabina e docetaxel em pacientes 
com leiomiossarcoma irressecável, no entanto, demonstrou 
resposta completa de 10% e resposta global de 53%. Acre-
dita-se que esta seja uma combinação tolerável e ativa para 
pacientes tratados e não tratados.55

Disseminação intraperitoneal da doença é de difícil tra-
tamento; uma abordagem promissora talvez seja a aplica-
ção da terapia fotodinâmica.56 

Em tumores estromais gastrointestinais avançados a 
resposta à quimioterapia clássica é insignificante.57 Imati-
nibe demonstra taxa de resposta global objetiva de 53,7% 
e doença estável em 27,9% dos pacientes.58 Acompanha-
mento demonstrou tempo médio de progressão de 24 meses 
e sobrevida global mediana de 57 meses.59 Sunitinib tem 
demonstrado atividade em doentes imatinibe-refratários/
intolerantes.60 
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Introdução 
Os tumores uroteliais do trato urinário superior 

(TUS) são definidos como neoplasias que se desen-
volvem no urotélio dos cálices até o ureter terminal. 
Portanto, o paciente portador do TUS deve ser visto 
com atenção pelo risco de desenvolver a doença no seu 
seguimento em todo urotélio. São tumores raros que 
correspondem a 5-10% dos tumores uroteliais, sendo 
os pielocaliciais mais comuns que os ureterais e podem 
estar associados a várias síndromes familiares.1 O uso 
frequente dos métodos de imagem e da endoscopia têm 
provocado a migração para estádios menos avançados.2 
O prognóstico desta neoplasia está relacionado prin-
cipalmente ao estádio e grau, mas outros fatores ana-
tomopatológicos colaboram para estabelecer o prog-
nóstico, sendo úteis para o planejamento terapêutico e 
seguimento.3 Os tumores do TUS são invasivos em 60% 
ao diagnóstico e apresentam metástases linfonodais em 
30-40% dos casos.1

Epidemiologia
O pico de incidência desta neoplasia é entre 70 e 80 

anos, sendo rara antes dos 40 anos; e acomete 2-3 ve-
zes mais homens que mulheres.4 Nos Estados Unidos, 
entre 1973 e 1996 foram identificados 9.072 casos de 
neoplasias uroteliais do TUS, incluindo 59,4% da pel-
ve renal e 40,6% do ureter.5 Em duas décadas, a idade 
de incidência anual ajustada de tumores da pelve renal 
permaneceu inalterada, ocorrendo 1 ou 2 casos novos 
em 100.000 habitantes/ano. 

O câncer vesical ocorre concomitantemente com o 
TUS em 8-13% dos casos. Os portadores de neoplasia 
primária têm risco de 30-51% de desenvolver neopla-
sia na bexiga.4 Comprometimento do rim contralateral 
ocorre em 2-6% dos pacientes já tratados da neoplasia  
primária, o que significa que esses pacientes devem ser 
acompanhados com exames de imagem e citologia on-
cótica urinária.6,7 É importante destacar que esta é uma 
doença pan-urotelial e que o tratamento do tumor primá-
rio é apenas reflexo do local onde a neoplasia se iniciou. 
Vários testes imunohistoquímicos e de biologia molecu-
lar já foram e/ou estão sendo pesquisados, mas ainda não 
são empregados na prática pelo alto custo e dificuldade 
de execução em laboratórios comuns.

Em estudo recente, com 99.338 pacientes com 
câncer de bexiga detectado de 1988-2003 (EUA), 768 
(0,8%) desenvolveram câncer no TUS, com média de 
aparecimento de 33 meses. Desses tumores, 71% se 
desenvolveram em 5 anos do diagnóstico do câncer de 
bexiga e 6% em mais de 10 anos. Na análise multiva-
riada, os tumores de alto grau (HR 2,16; 95% IC 1,71-
2,74) e os não músculo invasivos (pTa, pT1) (HR 1,16; 
95% IC 0,97-1,39) foram preditores de recorrência de 
tumores no TUS. São mais propensos a se desenvolver 
no seguimento de pacientes com tumores de bexiga lo-
calizados próximos ao trígono vesical (HR 1,76; 95% 
IC 1,48-2,09).8 Volkmmer et al. (2009) descreveram 
quatro fatores de risco para recorrência no TUS após 
cistectomia radical: história de Ca in situ (RR 2,3), Ca 
vesical recorrente (RR 2,6), cistectomia para tumores 
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não músculo invasivo (RR 3,8) e tumor com envol-
vimento em ureter distal no espécime da cistectomia 
(RR 2,7).9

As taxas de sobrevida câncer-específicas em 5 anos 
dos pacientes com tumores pT1N0 (N = 739), pT2N0 
(N = 422), pT3N0 (N = 691), pT4N0 (N = 190) e TN 
(1-3) (N = 257) foram respectivamente, 93,5; 86,2; 
64,5; 54,7 e 35%. Quanto aos pacientes pT1-2N1-3 (N 
= 41) e pT3-4N1-3 (N = 216) foram respectivamente 
68,9 e 28,7% (p = 0,006). Na análise multivariada, es-
tádios pT e pN (p < 0,001), assim como grau tumoral 
(p < 0,001) foram preditores independentes da sobrevi-
da.3 Rosigno et al. (2012) avaliaram 148 tumores clas-
sificados no estádio pT3a e 136 no estádio pT3b. Estes 
últimos  tinham tumores de alto grau, arquitetura séssil 
(p = 0,02) e tiveram maior risco de recorrência  em 5 
anos: 55% versus 42%, p = 0,012) e mortalidade cân-
cer-específica de 48% versus 40%, p = 0,04). Invasão 
linfonodal, linfovascular e arquitetura tumoral foram 
associadas com morte câncer-específica. Entretanto, a 
subclassificação não se associou com recorrência ou 
morte câncer-específica na análise multivariada.10

Classificação 
A classificação e morfologia dos tumores do TUS 

são similares às da bexiga. O aspecto endoscópico é 
semelhante, podendo ser diferenciados os tumores pa-
pilíferos não músculo invasivos (tumores uroteliais pa-
pilíferos de baixo potencial de malignidade, carcinoma 
papilíferos de baixo grau e de alto grau), lesões planas 
ou carcinomas in situ e os carcinomas invasivos.11

Epidemiologia e fatores de risco
Como referido, os TUS ocorrem 2-3 vezes mais em 

homens do que em mulheres, embora estas  possam apre-
sentar doença com estádio mais avançado e alto grau. 
Afetam com mais frequência indivíduos brancos nos Es-
tados Unidos. Não há predileção de lado e menos de 3% 
são sincrônicos e bilaterais.7

A epidemiologia dos tumores do TUS é similar à do 
carcinoma urotelial da bexiga e entre os fatores de ris-
co das neoplasias inclui o tabagismo (2,5-7 vezes mais 
frequente), exposição a produtos químicos industriais 
(tintas, petróleo, plásticos, borracha e couro) e irritação 
crônica (cálculo e infecção).4,12

O risco do desenvolvimento de tumores  causado 
pelo tabagismo parece estar ligado à dose do seu con-
sumo, com taxa 7,2 vezes maior que os não fumantes, 
para fumantes com mais de 45 anos. O risco diminui 
parcialmente após cessação do tabagismo, sendo que 
ex-fumantes possuem risco aumentado de 2 vezes em 
relação a não fumantes.12

O abuso de analgésicos é  fator de risco conheci-
do para desenvolver carcinomas uroteliais do TUS. 
A nefropatia, desenvolvida secundária ao abuso de 

analgésicos contendo fenacetina, está associada com 
insuficiência renal causada por necrose papilar, capi-
loesclerose (aumento da membrana basal em torno de 
capilares subepiteliais é patognomônico) e tumores do 
TUS. A necrose papilar renal e o consumo de fenace-
tinas parecem ser fatores independentes e aumentam o 
risco se associadas. Cada uma apresenta risco relativo 
de 6,9 e 3,6, respectivamente, mas juntas aumentam o 
risco para 20 vezes. Nas regiões onde o ocorreu abuso 
da fenacetina, a incidência do câncer renal pode re-
presentar até 24% das neoplasias, com risco relativo 
que variou de 2,4 a 12 vezes e mostram  evidência da 
relação dose-resposta. Ao contrário, na maioria dos 
pacientes com TU da pelve renal, a relação masculino-
feminino é menor para tumores relacionados a analgé-
sicos e a média de idade dos pacientes na apresentação 
é cerca de cinco anos mais jovem.12

A maior incidência mundial dos tumores do TUS 
está nos países Bálcãs, principalmente restrita a áre-
as rurais e corresponde a 40% de todas as neoplasias 
renais com diminuição nos últimos anos.13  Pacientes 
com nefropatia endêmica, descrita nos países Bálcãs 
(Albânia, Bósnia e Herzegovina, Bulgária, Grécia, 
República da Macedônia, Montenegro, Sérvia, Koso-
vo, entre outros) têm  alta frequência de tumores do 
TUS, com risco 100-200 vezes maior que em indiví-
duos não acometidos pela doença. Curiosamente, o 
risco para neoplasia urotelial de bexiga não se altera. 
Como na nefropatia por abuso de analgésicos, também 
na nefropatia dos Bálcãs pode ocorrer bilateralidade 
e múltiplos tumores uroteliais. Os pacientes são mais 
comumente diagnosticados entre a 3ª e 5ª décadas de 
vida e a incidência de tumores bilaterais é de cerca de 
10%. A etiologia exata da doença é desconhecida, mas 
pode estar associada à presença de silicatos na água e/
ou toxinas fúngicas oriundas de alimentos consumidos, 
como a ocratoxina A.14,15

A nefropatia da erva chinesa tem sido associada 
ao desenvolvimento de neoplasias do TUS e ocorre 
em 90% dos casos. Esta doença foi descrita original-
mente em mulheres belgas, inscritas em uma clínica de 
emagrecimento. A causa atribuída da nefropatia foi a 
ingestão de ervas chinesas que contêm o agente causa-
dor, supostamente o ácido aristolóquico. Aproximada-
mente 40% dos pacientes portadores dessa nefropatia 
têm neoplasia do TUS.15

Blackfoot disease é uma doença vascular periférica, 
atribuída à exposição crônica ao arsênico. É endêmica 
em Taiwan e associada com uma incidência anormal-
mente elevada de insuficiência renal e tumor do TUS. 
A causa postulada pode estar relacionada à ingestão de 
compostos em água de poço e os pacientes apresentam 
sobrevida em 5 anos de 58,7% nos expostos e de 72,4% 
nos não expostos.16

Várias síndromes familiares têm sido associadas 
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com o desenvolvimento de carcinoma urotelial do TUS 
como o carcinoma não-polipoide colorretal hereditário 
(síndrome de Lynch II e síndrome de Muir-Torre). A sín-
drome de Lynch II é caracterizada pelo desenvolvimento 
precoce de tumores colônicos (sem polipose) e neopla-
sias extracolônicas, incluindo os tumores de TUS. Estes 
aparecem em pacientes mais jovens (média de 55 anos), 
afetam pacientes em mais de 22 vezes que na população 
geral, sendo as mulheres mais afetadas. Estes pacientes 
devem ser monitorados e o aconselhamento genético é 
importante para se conhecer o risco.17

O desenvolvimento de carcinoma de células escamo-
sas e adenocarcinoma tem sido relacionado a infecção 
crônica bacteriana associada com cálculo urinário e obs-
trução. Exposição a ciclofosfamida, um agente alquilante, 
também parece conferir um risco aumentado para desen-
volvimento de tumores do TUS.18

Diagnóstico
O sinal mais frequente da presença de tumores do 

TUS é a hematúria, seja macroscópica (hematúria franca 
ou total) ou microscópica. Pode ser observada em 60-80% 
dos pacientes. Dor no flanco é o segundo sintoma mais 
comum, ocorrendo em 20-40% dos pacientes. Pode ser 
leve e crônica, sendo secundária a obstrução gradual das 
vias excretoras, causando hidronefrose; ou pode ser inten-
sa e aguda, mimetizando cólica renal, geralmente causada 
por obstrução por coágulos. Até 15% dos pacientes são 
assintomáticos e diagnosticados por exames de imagens 
indicados por razões diversas. 

Exames de imagem
A urografia excretora, exame tradicional na avalia-

ção do TUS pode detectar alterações no sistema pie-
localicial, mostrando distorções, obstrução e falhas 
de enchimento em pacientes com tumores uroteliais. 
Entretanto, esta tem perdido espaço para a tomografia 
computadorizada, considerada “padrão ouro” para o 
diagnóstico do tumor do TUS. A sensibilidade da to-
mografia pode chegar a 96%, com especificidade de 
99% para lesões papilíferas entre 5-10 mm. Lesões 
menores do que 5 mm podem não ser visualizadas. A 
importância da tomografia e/ou ressonância magné-
tica está na possível avaliação linfonodal, mas ainda 
com resultados modestos para linfonodos menores do 
que 1 cm. Ainda pode avaliar a presença de metástase 
em vísceras toracoabdominais  e no esqueleto, além 
de permitir a determinação da funcionalidade do rim 
contralateral.19,20 

Pacientes com diagnóstico incerto podem requerer 
ureteroscopia e pielografia retrógrada para melhor de-
finição. A obstrução é sinal de doença avançada e con-
fere prognóstico mais reservado. A doença pode, em 
raros casos, principalmente em herança familial, ter 
apresentação bilateral e merecer conduta conservadora 
(Figuras 1, 2 e 3). 

Figura 1. Pielografia ascendente mostrando falha de enchimento em pelve 
renal.

Figura 2. Ressonância nuclear magnética sem (A) e com (B) contraste 
mostrando lesão tumoral proveniente do urotélio da pelve renal à direita, 
causando hidronefrose e retardo na excreção de contraste.
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Figura 3. Produto de nefrouretectomia radical, mostrando doença multifocal 
na pelve e cálices renais.

Ureteroscopia com biópsia
Os avanços técnicos nos equipamentos levaram ao 

surgimento dos ureteroscópios de pequeno calibre e 
flexíveis, possibilitando acesso aos cálices renais. Este 
avanço melhorou a avaliação do TUS nos pacientes com 
suspeita de tumores uroteliais e sem diagnóstico defini-
tivo pelos exames de imagem. A acurácia do diagnósti-
co pode aumentar de 75% com uso da urografia excreto-
ra para 85-90% quando associada à ureteroscopia. Além 
da visualização do tumor, a ureteroscopia possibilita a 
realização da biópsia de lesões suspeitas. Uma boa cor-
relação histológica (78% a 92%) entre a biópsia por ure-
teroscopia e a patologia após a nefroureterectomia tem 
sido descrita. Tavora et al. em estudo retrospectivo 76 
biópsias de pelve e ureter avaliaram pacientes suspeitos 
de neoplasia urotelial e concluíram que a dificuldade 
em diagnosticar alguns casos ocorreu principalmente 
em função do tamanho limitado da biópsia, a artefatos 
de cauterização e a arquitetura distorcida.21 El-Hakim 
et al. demonstraram que a aparência da lesão na urete-
roscopia teve correlação com o grau e estádio do tumor 
em apenas 70% dos casos, sugerindo a necessidade da 
biópsia.22 A identificação do grau da lesão por meio da 
biópsia possui  boa correlação com o estadiamento do 
tumor. Entre os tumores de baixo grau na biópsia, 85% 
a 100% são não invasivos; entre os de alto grau , 60% a 
90% são invasivos.23

Na análise multivariada, ajustada para local do tu-
mor e idade, a hidronefrose e alto grau do tumor na 
ureteroscopia foram associados significativamente com 
carcinoma músculo invasivo (HR 12,0 e 4,5, respecti-
vamente, cada p < 0,001), mas não à citologia oncótica 
(HR 2,3, p = 0,17). Contudo, as três variáveis foram 
associadas independentemente com doença não-órgão 
confinada (HR 5,1, p < 0,001; HR 3,9, p < 0,001; e HR 
3,1, p = 0,035, respectivamente). Os três testes com-
binados aumentaram significativamente a predição do 

estádio dos tumores do TUS.24

Considerando-se a associação frequente entre os tu-
mores uroteliais de trato alto com os tumores de bexiga, 
cistoscopia é mandatória em todos os casos para excluir a 
presença de tumores sincrônicos de bexiga.

Citologia oncótica urinária
Citologia oncótica urinária é útil no diagnóstico de 

pacientes com carcinoma urotelial do TUS, principal-
mente quando associado a outros métodos diagnósticos. 
Em geral, a sensibilidade da citologia depende direta-
mente do grau do tumor e tem variado de 20% para tu-
mores de baixo grau até 75% no caso de tumores de alto 
grau. Brien et al. analisando 469 pacientes com carci-
noma urotelial do TUS demonstraram que a citologia 
oncótica isolada foi imperfeita para estadiar a doença. 
Quando a citologia foi incorporada em uma análise in-
cluindo exames de imagem e ureteroscopia, o valor pre-
ditivo positivo de doença não órgão confinado chegou a 
73% quando três variáveis estavam alteradas (presença 
de hidronefrose, tumor de alto grau pela ureteroscopia e 
citologia positiva). Quando as três variáveis apresenta-
vam-se normais, o valor preditivo negativo para doença 
não órgão confinado chegou a 100%.24

O uso da citologia oncótica também é útil no acompa-
nhamento pós-operatório de cirurgias com preservação re-
nal (ressecção ou ablação com laser do tumor). Como al-
tas taxas de recorrência local têm sido descritas após estas 
técnicas, o seguimento rigoroso pós-operatório é essencial.  
Nos casos de pacientes submetidos nefroureterectomia, a 
citologia ajuda no diagnóstico de tumores contralaterais e 
em recorrências vesicais. As recorrências em bexiga após 
nefroureterectomia podem chegar a 50%. Tumores contrala-
terais após nefroureterectomia tem incidência de 2% a 4%.24

Fatores prognósticos
Os pacientes mais idosos têm tendência a apresentar 

doença mais avançada e agressiva, com pior sobrevida 
câncer-específica, possivelmente relacionada à biologia 
tumoral mais indiferenciada.25 O sexo não tem influência 
na sobrevida câncer-específica26, mas o índice de massa 
corpórea > 30 é preditor independente de pior sobrevida 
câncer-específica.27

Estadiamento tumoral é o fator prognóstico de so-
brevida mais importante, existindo piora à medida que 
o estadiamento progride. A diminuição mais signifi-
cativa na sobrevida ocorre em pacientes com tumores 
pT3, onde há invasão da gordura perirrenal ou periure-
teral.28-30

Grau tumoral é também fator prognóstico para so-
brevida de pacientes com carcinoma urotelial de TUS, 
por ser preditor de estádio patológico mais avançado. A 
Organização Mundial da Saúde (OMS) e a Sociedade 
Internacional de Patologia Urológica (SIUP), em 1998, 
reclassificaram o grau tumoral dos carcinomas uroteliais 
considerando tumores de baixo e alto grau. Tumores de 
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alto grau são mais agressivos, com maior predisposição 
de invadir tecidos adjacentes e se disseminar localmente 
ou a distância, levando a pior sobrevida livre de recor-
rência e sobrevida câncer-específica.23

Outros fatores de pior prognóstico já foram descri-
tos na literatura, como hidronefrose, necrose tumoral, 
invasão linfovascular e presença de carcinoma in situ. 

Yto et al. em 201131-34, avaliaram 67 pacientes com 
hidronefrose, que foi associada com tumor ureteral 
(p = 0,0307), maior estádio pT (p = 0,0002) e invasão 
linfovascular (p = 0,0014). A hidronefrose mais avan-
çada não foi associada a mortalidade câncer-específica 
e sobrevida livre de metástase. Na análise multivariada 
pré-operatória hidronefrose foi fator preditivo para es-
tádio patológico mais avançado (≥ pT3) (HR 4,98, p = 
0,0228), invasão linfovascular positiva (HR 6,37, p = 
0,0022) e grau 3 (HR 2,98, p = 0,0311).35 Necrose tumo-
ral maior do que 10% da área do tumor pode ser fator 
preditor independente para sobrevida câncer-específica. 
A invasão linfovascular está relacionada à micrometás-
tase, sendo preditor de pior sobrevida câncer-específica 
por estar relacionada com aspecto séssil do tumor, in-
vasão linfonodal, alto grau tumoral, concomitante CIS, 
caracterizando pacientes suspeitos para doença dissemi-
nada oculta ao diagnóstico. Alguns autores defendem a 
tese de que tumores ureterais são mais agressivos do que 
os de pelve renal atribuído à camada mais fina ureteral, 
levando a uma maior facilidade da invasão extramural 
da neoplasia. Este fato foi comprovado em recente estu-
do multi-institucional.32,36,37 Favaretto et al., analisando 
253 pacientes submetidos a nefroureterectomia por car-
cinoma urotelial do TUS mostraram que a localização 
do tumor (pelve renal ou ureter) não foi preditor de re-
corrência vesical, metastática ou de sobrevida câncer- 
específica38, fato contestado por outros autores.19,39

A presença do carcinoma in situ na bexiga é fator de 
risco independente para desenvolvimento de tumor no 
TUS. A sobrevida livre de doença e sobrevida câncer-es-
pecífica em 5 anos foi de 53% e 59% nos pacientes com 
CIS prévio vesical e de 71% e 75% naqueles sem história 
de CIS vesical (p = 0,031 e p = 0,045, respectivamente), 
fato este confirmado como preditor independente para re-
cidiva da doença e mortalidade câncer-específica depois 
da nefroureterectomia (p = 0,006 e p = 0,045, respectiva-
mente) 40 (Tabela 1). 

Estadiamento do tumor, nódulo 
linfático e metástase (TNM)

O estadiamento pelo sistema TNM (2009), da União 
Internacional Contra o Câncer (UICC) é o mais usado.

Tabela 1. Estadiamento dos tumores de pelve renal e ureter. 

T - Tumor primário
TX Tumor primário não pode ser avaliado

T0 Sem evidência do tumor primário

Ta Carcinoma papilífero não invasivo

Tis Carcinoma in situ: “tumor plano”

T1 Carcinoma papilífero invade o tecido conjuntivo subepitelial

T2 Tumor invade a camada muscular

T3
(Ureter) Tumor invade a gordura periureteral                                         
(Tumor da pelve renal) Tumor invade além da muscular até 
a gordura peripélvis ou parênquima renal

T4
Tumor invade órgãos adjacentes, ou invade rim com 
comprometimento da gordura perinefrética

N - Linfonodos regionais
NX Linfonodos não podem ser avaliados

N0 Ausência de metástase em linfonodo regional

N1
Metástase, em um único linfonodo, com 2 cm ou menos 
em sua maior dimensão

N2
Metástase, em um único linfonodo, com mais de 2 cm até 
5 cm em sua maior dimensão, ou em múltiplos linfono-
dos, nenhum com mais de 5 cm em sua maior dimensão

N3
Metástase, em linfonodo com mais de 5 cm em sua maior 
dimensão

M - Metástase distante
MX Metástase distante não pode ser avaliada

M0 Ausência de metástase distante

M1 Metástase a distância

Referências 
1. Rouprêt M, Zigeuner R, Palou J, Boehle A, Kaasinen E, Sylvester R, 

Babjuk M, Oosterlinck W; European Association of Urology Guideline 
Group for urothelial cell carcinoma of the upper urinary tract. [European 
guidelines for the diagnosis and management of upper urinary tract uro-
thelial cell carcinomas: 2011 update. European Association of Urology 
Guideline Group for urothelial cell carcinoma of the upper urinary tract].

2. Raman JD, Shariat SF, Karakiewicz PI, Lotan Y, Sagalowsky AI, Roscig-
no M, Montorsi F, Bolenz C, Weizer AZ, Wheat JC, Ng CK, Scherr DS, 
Remzi M, Waldert M, Wood CG, Margulis V; Upper-Tract Urothelial 
Carcinoma Collaborative Group. Does preoperative symptom classifica-
tion impact prognosis in patients with clinically localized upper-tract uro-
thelial carcinoma managed by radical nephroureterectomy? Urol Oncol. 
2011 Nov-Dec;29(6):716-23.

3. Lughezzani G, Jeldres C, Isbarn H, Sun M, Shariat SF, Alasker A, Pha-
rand D, Widmer H, Arjane P, Graefen M, Montorsi F, Perrotte P, Ka-
rakiewicz PI. Nephroureterectomy and segmental ureterectomy in the 
treatment of invasive upper tracturothelial carcinoma: a population-based 
study of 2299 patients. Eur J Cancer. 2009 Dec;45(18):3291-7. 

4. Azémar MD, Comperat E, Richard F, Cussenot O, Rouprêt M. Bladder 
recurrence after surgery for upper urinary tract urothelial cell carcino-
ma: frequency, risk factors, and surveillance. Urol Oncol. 2011 Mar
-Apr;29(2):130-6.

5. Rabbani F, Perrotti M, Russo P, Herr HW. Upper-tract tumors after an 
initial diagnosis of bladder cancer: argument for long-term surveillance. J 
Clin Oncol 2001, 19(1): 94-100.

6. Li WM, Shen JT, Li CC, Ke HL, Wei YC, Wu WJ, Chou YH, Huang CH. 
Oncologic outcomes following three different approaches to the distal 
ureter and bladder cuff in nephroureterectomy for primary upper urinary 
tract urothelial carcinoma. Eur Urol. 2010 Jun;57(6):963-9.

7. Novara G, De Marco V, Dalpiaz O, Galfano A, Bouygues V, Gardiman 
M, Martignoni G, Patard JJ, Artibani W, Ficarra V. Independent predic-
tors of contralateral metachronous upper urinary tract transitional cell 
carcinoma after nephroureterectomy: multi-institutional dataset from 
three European centers. Int J Urol. 2009 Feb;16(2):187-91.



658

8. Wright JL, Hotaling J, Porter MP. Predictors of upper tract urothe-
lial cell carcinoma after primary bladder cancer: a population based analy-
sis. J Urol. 2009 Mar;181 (3):1035-9.

9. Volkmer BG, Schnoeller T, Kuefer R, Gust K, Finter F, Hautmann RE. 
Upper urinary tract recurrence after radical cystectomy for bladder cancer
-who is at risk? J Urol. 2009 Dec;182(6):2632-7.

10. Roscigno M, Cha EK, Rink M, Seitz C, Novara G, Chromecki TF, Frits-
che HM, Matsumoto K, Walton TJ, Carballido J, Filippo Da Pozzo L, Ber-
tini R, Ficarra V, Otto W, Karakiewicz PI, Pycha A, Fajkovic H, Naspro 
R, Scherr DS, Montorsi F, Shariat SF. International validation of the prog-
nostic value of subclassification for AJCC stage pT3 uppertract urothelial 
carcinoma of the renal pelvis. BJU Int. 2012 Sep;110(5):674-81.

11. Stewart GD, Bariol SV, Grigor KM, Tolley DA, McNeill SA. A compa-
rison of the pathology of transitional cell carcinoma of the bladder and 
upper urinary tract. BJU Int. 2005 Apr;95(6):791-3.

12. Colin P, Koenig P, Ouzzane A, Berthon N, Villers A, Biserte J, Rouprêt M. 
Environmental factors involved in carcinogenesis of urothelial cell carcino-
mas of the upper urinary tract. BJU Int. 2009 Nov;104(10):1436-40. Review.

13. Markovic N, Ignjatovic I, Cukuranovic R, Petrovic B, Kocic B, Stefanovic 
V. Decreasing incidence of urothelial cancer in a Balkan endemic nephro-
pathy region in Serbia. A surgery based study from 1969 to 1998. Pathol 
Biol (Paris). 2005 Feb;53(1):26-9.

14. Radovanovic Z, Krajinovic S, Jankovic S, Hall PW, Petkovic S. 
Family history of cancer among cases of upper urothelial tumours 
in a Balkan nephropathy area. J Cancer Res Clin Oncol, 1985;110 
(2): 181-3. 

15. Arlt VM, Stiborová M, vom Brocke J, Simões ML, Lord GM, Nortier JL, 
Hollstein M, Phillips DH, Schmeiser HH. Aristolochic acid mutagenesis: 
molecular clues to the aetiology of Balkan endemic nephropathy-associated 
urothelial cancer. Carcinogenesis. 2007 Nov;28(11):2253-61. Review.

16. Tan LB, Chen KT, Guo HR. Clinical and epidemiological features of pa-
tients with genitourinary tract tumour in a blackfoot disease endemic area 
of Taiwan. BJU Int. 2008 Jul;102(1):48-54.

17. Rouprêt M, Yates DR, Comperat E, Cussenot O. Upper urinary tract uro-
thelial cell carcinomas and other urological malignancies involved in the 
hereditary nonpolyposis colorectal cancer (lynch syndrome) tumor spec-
trum. Eur Urol. 2008 Dec;54(6):1226-36. 

18. Ye YL, Bian J, Huang YP, Guo Y, Li ZX, Deng CH, Dai YP, Sun XZ. 
Primary mucinous adenocarcinoma of the renal pelvis with elevated CEA 
and CA19-9. Urol Int. 2011;87(4):484-8. Review.

19. Raman JD, Shariat SF, Karakiewicz PI, Lotan Y, Sagalowsky AI, Roscig-
no M, Montorsi F, Bolenz C, Weizer AZ, Wheat JC, Ng CK, Scherr DS, 
Remzi M, Waldert M, Wood CG, Margulis V; Upper-Tract Urothelial Car-
cinoma Collaborative Group. Does preoperative symptom classification 
impact prognosis in patients with clinically localized upper-tract urothelial 
carcinoma managed by radical nephroureterectomy? Urol Oncol. 2011 
Nov-Dec;29(6):716-23.

20. Wang LJ, Wong YC, Huang CC, Wu CH, Hung SC, Chen HW. Multi-
detector computerized tomography urography is more accurate than ex-
cretory urography for diagnosing transitional cell carcinoma of the upper 
urinary tract in adults with hematuria. J Urol. 2010 Jan;183(1):48-55.

21. Tavora F, Fajardo DA, Lee TK, Lotan T, Miller JS, Miyamoto H, Epstein 
JI. Small endoscopic biopsies of the ureter and renal pelvis: pathologic 
pitfalls. Am J Surg Pathol. 2009 Oct;33(10):1540-6.

22. El-Hakim A, Weiss GH, Lee BR, Smith AD. Correlation of ureteroscopic 
appearance with histologic grade of upper tract transitional cell carcino-
ma. Urology 2004, 63(4): 647-50.

23. Brown GA, Matin SF, Busby JE, Dinney CP, Grossman HB, Pettaway 
CA, Munsell MF, Kamat AM. Ability of clinical grade to predict final 
pathologic stage in upper urinary tract transitional cell carcinoma: impli-
cations for therapy. Urology. 2007 Aug;70(2):252-6.

24. Brien JC, Shariat SF, Herman MP, Ng CK, Scherr DS, Scoll B, Uzzo 
RG, Wille M, Eggener SE, Terrell JD, Lucas SM, Lotan Y, Boorjian 
SA, Raman JD. Preoperative hydronephrosis, ureteroscopic biopsy 
grade and urinary cytology can improve prediction of advanced upper 
tract urothelial carcinoma. J Urol. 2010 Jul;184(1):69-73.

25. Shariat SF, Chromecki TF, Cha EK, Karakiewicz PI, Sun M, Fradet Y, 
Isbarn H, Scherr DS, Bastian PJ, Pummer K, Fajkovic H, Sagalowsky 
AI, Ashfaq R, Doblinger M, Cote RJ, Lotan Y. Risk stratification of 
organ confined bladder cancer after radical cystectomy using cell cycle 
related biomarkers. J Urol. 2012 Feb;187(2):457-62.

26. Fajkovic H, Halpern JA, Cha EK, Bahadori A, Chromecki TF, Ka-
rakiewicz PI, Breinl E, Merseburger AS, Shariat SF. Impact of gender 
on bladder cancer incidence, staging, and prognosis. World J Urol. 
2011 Aug;29(4):457-63. Review.

27. Ehdaie B, Chromecki TF, Lee RK, Lotan Y, Margulis V, Karakiewicz PI, 
Novara G, Raman JD, Ng C, Lowrance WT, Scherr DS, Shariat SF. Obesi-
ty adversely impacts disease specific outcomes in patients with upper tract 
urothelial carcinoma. J Urol. 2011 Jul;186(1):66-72.

28. Kondo T, Nakazawa H, Ito F, Hashimoto Y, Toma H, Tanabe K. Im-
pact of the extent of regional lymphadenectomy on the survival 
of patients with urothelial carcinoma of the upper urinary tract. J 
Urol. 2007 Oct;178(4 Pt 1):1212-7.

29. Roscigno M, Shariat SF, Freschi M, Margulis V, Karakiewizc P, Suardi N, 
Remzi M, Zigeuner R, Bolenz C, Kikuchi E, Weizer A, Bensalah K, Sa-
galowsky A, Koppie TM, Raman J, Fernández M, Ströbel P, Kabbani W, 
Langner C, Wheat J, Guo CC, Kassouf W, Haitel A, Wood CG, Montorsi 
F. Assessment of the minimum number of lymph nodes needed to detect 
lymph node invasion at radical nephroureterectomy in patients with upper 
tract urothelial cancer. Urology. 2009 Nov;74(5):1070-4.

30. Zigeuner R, Shariat SF, Margulis V, Karakiewicz PI, Roscigno M, Weizer 
A, Kikuchi E, Remzi M, Raman JD, Bolenz C, Bensalah K, Capitanio U, 
Koppie TM, Kassouf W, Sircar K, Patard JJ, Fernández MI, Wood CG, 
Montorsi F, Ströbel P, Wheat JC, Haitel A, Oya M, Guo CC, Ng C, Chade 
DC, Sagalowsky A, Langner C. Tumour necrosis is an indicator of ag-
gressive biology in patients with urothelial carcinoma of the upper urinary 
tract. Eur Urol. 2010 Apr;57(4):575-81.

31. 31. Margulis V, Shariat SF, Matin SF, Kamat AM, Zigeuner R, Kikuchi E, 
Lotan Y, Weizer A, Raman JD, Wood CG; Upper Tract Urothelial Carci-
noma Collaboration. The Upper Tract Urothelial Carcinoma Collaboration. 
Outcomes of radical nephroureterectomy: a series from the Upper Tract 
Urothelial Carcinoma Collaboration. Cancer. 2009 Mar 15;115(6):1224-33.

32. Novara G, Matsumoto K, Kassouf W, Walton TJ, Fritsche HM, Bastian 
PJ, Martínez-Salamanca JI, Seitz C, Lemberger RJ, Burger M, El-Hakim 
A, Baba S, Martignoni G, Gupta A, Karakiewicz PI, Ficarra V, Shariat 
SF. Prognostic role of lymphovascular invasion in patients with urothelial 
carcinoma of the upper urinary tract: an international validation study. Eur 
Urol. 2010 Jun;57(6):1064-71. 

33. Ng CK, Shariat SF, Lucas SM, Bagrodia A, Lotan Y, Scherr DS, Raman 
JD. Does the presence of hydronephrosis on preoperative axial CT imaging 
predict worse outcomes for patients undergoing nephroureterectomy for 
upper-tract urothelial carcinoma? Urol Oncol. 2011 Jan-Feb;29(1):27-32. 

34. Wheat JC, Weizer AZ, Wolf JS Jr, Lotan Y, Remzi M, Margulis V, Wood 
CG, Montorsi F, Roscigno M, Kikuchi E, Zigeuner R, Langner C,Bo-
lenz C, Koppie TM, Raman JD, Fernández M, Karakiewizc P, Capitanio 
U, Bensalah K, Patard JJ, Shariat SF. Concomitant carcinoma in situ is 
a feature of aggressive disease in patients with organ confined urothelial 
carcinoma following radical nephroureterectomy. Urol Oncol. 2012 May-
Jun;30(3):252-8. 

35. Ito Y, Kikuchi E, Tanaka N, Miyajima A, Mikami S, Jinzaki M, Oya 
M. Preoperative hydronephrosis grade independently predicts wor-
se pathological outcomes in patients undergoing nephroureterectomy 
for upper tract urothelial carcinoma. J Urol. 2011 May;185(5):1621-6. 

36. Ouzzane A, Colin P, Xylinas E, Pignot G, Ariane MM, Saint F, Hoarau 
N, Adam E, Azemar MD, Bensadoun H, Cormier L, Cussenot O,Houlgatte 
A, Karsenty G, Bruyère F, Maurin C, Nouhaud FX, Phe V, Polguer T, Rou-
miguié M, Ruffion A, Rouprêt M; French Collaborative National Database 
on UUT-UC. Ureteral and multifocal tumours have worse prognosis than 
renal pelvic tumours in urothelial carcinoma of the upper urinary tract trea-
ted by nephroureterectomy. Eur Urol. 2011 Dec;60(6):1258-65.

37. Remzi M, Haitel A, Margulis V, Karakiewicz P, Montorsi F, Kikuchi 
E, Zigeuner R, Weizer A, Bolenz C, Bensalah K, Suardi N, Raman JD,Lo-
tan Y, Waldert M, Ng CK, Fernández M, Koppie TM, Ströbel P, Kabbani 
W, Murai M, Langner C, Roscigno M, Wheat J, Guo CC, Wood CG, Sha-
riat SF. Tumour architecture is an independent predictor of outcomes after 
nephroureterectomy: a multi-institutional analysis of 1363 patients. BJU 
Int. 2009 Feb;103(3):307-11. 

38. Favaretto RL, Shariat SF, Chade DC, Godoy G, Adamy A, Kaag M, 
Bochner BH, Coleman J, Dalbagni G. The effect of tumor location on 
prognosis in patients treated with radical nephroureterectomy at Memorial 
Sloan-Kettering Cancer Center. Eur Urol. 2010 Oct;58(4):574-80.

39. Isbarn H, Jeldres C, Shariat SF, Liberman D, Sun M, Lughezzani G, Wid-
mer H, Arjane P, Pharand D, Fisch M, Graefen M, Montorsi F, Perrotte 
P, Karakiewicz PI. Location of the primary tumor is not an independent 
predictor of cancer specific mortality in patients with upper urinary tract 
urothelial carcinoma. J Urol. 2009 Nov;182(5):2177-81.

40. Youssef RF, Shariat SF, Lotan Y, Wood CG, Sagalowsky AI, Zigeuner 
R, Langner C, Montorsi F, Bolenz C, Margulis V. Prognostic effect of uri-
nary bladder carcinoma in situ on clinical outcome of subsequent upper 
tract urothelial carcinoma. Urology. 2011 Apr;77(4):861-6. 



659

Neoplasias urológicas (exceto próstata)Capítulo 68

Carcinoma de células 
transicionais do trato 
genitourinário superior – 
tratamento

Dr. Gilberto Saber
Dr. João Sérgio de Carvalho Filho
Dr. Luís César Zaccaro da Silva 

Introdução 
O tratamento dos tumores uroteliais do trato urinário 

superior (TUS) tem sofrido modificações recentes em fun-
ção das inovações tecnológicas, principalmente aquelas 
relacionadas aos procedimentos minimamente invasivos.

A relativa baixa frequência desses tumores aliada ao 
baixo número de estudos prospectivos randomizados limi-
tam a sua avaliação terapêutica.1

No entanto, recentes publicações como os guidelines 
da Associação Europeia de Urologia e da NCCN têm pa-
pel fundamental na uniformização das condutas frente aos 
tumores uroteliais do TUS.2

O tempo de espera entre o diagnóstico e o tratamento 
desse tipo tumoral não deve exceder três meses em razão 
do risco de progressão da doença.3-5

Nefroureterectomia com 
ressecção de cuff vesical 

A nefroureterectomia com ressecção de retalho vesical 
é o tratamento “padrão ouro” no tumor urotelial de TUS.2

Dados recentes mostram não haver diferenças nos 
resultados oncológicos quando comparamos as técnicas 
aberta ou laparoscópica na abordagem do rim e do ureter 
superior e médio.6-11

Todas as técnicas laparoscópicas (transperitoneal, re-
troperitoneal ou “hand assisted”) mostram benefícios de 
menor morbidade quando comparadas à técnica aberta.12 
A incisão utilizada para retirada da peça cirúrgica (Pfan-
nenstiel ou Gibson) pode ser estrategicamente posicionada 

para a dissecção do ureter distal e cuff vesical. Embora o 
implante tumoral nos portais laparoscópicos tenha sido re-
portado, sua ocorrência não parece ser maior que a taxa 
de implante na ferida cirúrgica quando se utiliza a técnica 
aberta.13

Ao utilizar a técnica laparoscópica no tratamento desse 
tipo de tumor alguns princípios devem ser respeitados:14

•	 Evitar a abertura do sistema urinário;
•	 Evitar o contato direto das pinças com o tumor;
•	 O morcelamento não deve ser realizado;
•	 A peça deve ser retirada em bloco único e totalmen-

te ensacada.
Várias técnicas têm sido descritas para a abordagem do 

ureter distal e ressecção do cuff vesical (ressecção transu-
retral, intussuscepção, laparoscópica pura e aberta).15 Não 
há estudos mostrando superioridade de uma técnica sobre 
a outra em termos de sobrevida.16 Entretanto a técnica to-
talmente laparoscópica parece ser associada a maiores ta-
xas de recorrência local.17

Linfadenectomia 
A linfadenectomia não possui papel terapêutico na do-

ença localizada.18,19 Na doença localmente avançada (T3 
ou T4) e naquelas em que há forte suspeita de comprome-
timento ganglionar em exames de imagem a linfadenecto-
mia pode exercer algum papel terapêutico.20,21

O maior benefício demonstrado para a linfadenectomia 
é a sua capacidade de melhor estadiar a doença. 

Os limites da linfadenectomia não estão muito bem 
estabelecidos, mas é aceito que linfonodos paraaórticos e 

Palavras-chave: carcinoma urotelial, nefroureterectomia, ureterectomia, 
tratamento endoscópico, carcinoma de células transicionais
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hilares à esquerda e paracavais e hilares à direita possam 
ser removidos durante a nefroureterectomia.20-22

Cirurgias preservadoras do rim
O tratamento cirúrgico conservador poupa o paciente 

da morbidade da nefroureterectomia.23

Deve ser utilizada em situações imperativas como pa-
cientes portadores de insuficiência renal crônica não dia-
lítica, rim único ou em pacientes de alto risco cardiovas-
cular.

Em pacientes com rim contralateral normal essa tática 
pode ser utilizada em casos selecionados, ou seja, tumores 
de baixo grau e baixo estadiamento.24

Ureterectomia segmentar
É a técnica que produz espécimens anatomopatológi-

cos mais adequados. Está indicada em tumores ureterais 
que não podem ser removidos por via endoscópica, quan-
do as técnicas endoscópicas não estão disponíveis, ou em 
tumores multicêntricos quando se planeja a manutenção da 
unidade renal.25

A ureteroureterostomia pode ser útil em tumores de 
ureter superior e médio enquanto a ureterectomia distal 
com ressecção de cuff vesical e ureteroneocistostomia é 
reservada a tumores distais.26 Em algumas situações, téc-
nicas de bexiga psoica ou retalho de Boari podem ser ne-
cessários para a reconstrução do trato urinário.

Com relação a resultados, a ressecção segmentar do 
ureter proximal e médio tem taxas de recorrência maiores 
que a ureterectomia distal.27

Tratamento ureteroscópico
Pode ser uma opção em casos selecionados. Sua van-

tagem é permitir menor morbidade cirúrgica sem violar o 
sistema urinário diminuindo assim a chance de implante 
tumoral em tecidos adjacentes. As desvantagens são o me-
nor campo visual e a limitação quanto ao volume tumoral 
acessível por meio desta técnica.28

Ureteroscópios rígidos possuem um maior campo visu-
al permitindo maiores ressecções, no entanto há dificulda-
de na abordagem de tumores renais ou ureterais superio-
res.28 Ureteroscópios flexíveis permitem ressecções mais 
proximais no TUS, mas com a desvantagem de ter campo 
visual menor e obtenção de espécimens anatomopatológi-
cos de tamanho limitado.29

No tratamento de tumores por via endoscópica é pre-
conizada a utilização de ressecção a frio das lesões, acom-
panhada de cauterização do leito tumoral com auxílio de 
laser.29 A fonte de energia de preferência a ser utilizada no 
ureter é o Holmium-Yag Laser. Este laser possui menor pe-
netração nos tecidos (cerca de 0,5 mm) e cortes mais preci-
sos, proporcionando excelente hemostasia, eficiente abla-
ção tumoral com menor risco de perfuração ureteral.30,31

No manejo minimamente invasivo dos tumores urote-

liais do TUS o paciente deve estar ciente do maior risco de 
recorrência local relacionado a esta técnica e da necessida-
de de seguimento rigoroso.19

É importante salientar que há um maior risco de su-
bestadiamento e subgraduação com os espécimens ana-
tomopatológicos obtidos com a abordagem unicamente 
endoscópica.29

Acesso percutâneo 
É uma opção de acesso minimamente invasiva que per-

mite o tratamento de tumores de grande volume no rim ou 
em localização impeditiva para o manejo ureteroscópico.32 
Sua desvantagem é a violação do trato urinário com maior 
risco de implante nos tecidos adjacentes.33

O local das punções deve ser estrategicamente dirigi-
do para o maior sucesso da técnica. Tumores calicinais 
deverão ser abordados por meio de punções nos relativos 
cálices o mais distalmente possível. Tumores de pelve re-
nal e junção ureteropiélica são mais bem acessados com 
punções de cálice médio ou superior.1

Novamente a ressecção a frio do tumor, associada a 
cauterização do leito com auxílio de laser é a técnica mais 
utilizada. Uma nefrostomia deve ser deixada no sítio de 
punção o que permitirá uma segunda avaliação local 2 se-
manas após o primeiro procedimento.34 Essa nefrostomia 
também possibilita uma via para um tratamento tópico ad-
juvante quando necessário.33

Tratamento adjuvante 

Tratamento tópico adjuvante 
Há apenas um estudo prospectivo randomizado que 

compara a eficiência de uma dose única de mitomicina 
C após a nefroureterectomia, o que ocasionaria uma di-
minuição no risco de recorrência vesical em um ano de 
seguimento.35

Entretanto, a instilação anterógrada de BCG ou mito-
micina C em baixas pressões pode ser útil para diminuição 
da recorrência tumoral ou tratamento do carcinoma in situ 
associado ao tumor urotelial do TUS.36

Por vezes a aplicação retrógrada desses agentes supraci-
tados com auxílio de cateteres ureterais ou do efeito refluxi-
vo proporcionado pelo cateter duplo J pode ser utilizada. No 
entanto essa tática pode ser perigosa pelo risco de obstrução 
ureteral com represamento da droga no sistema urinário, 
causando maior risco de absorção sistêmica dos agentes.37

Não há estudos definindo qual a dose ideal ou qual o 
melhor esquema de utilização das drogas no tratamento 
tópico adjuvante.

Radioterapia 
Existem poucos estudos relevantes mostrando be-

nefício da radioterapia adjuvante isolada ou associada a 
quimioterapia na sobrevida global ou sobrevida livre de 
recorrência.38,39
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Quimioterapia 
A quimioterapia com base em platina é utilizada com 

o racional de que o tratamento dos tumores uroteliais do 
TUS deva ser semelhante àquele utilizado no carcinoma 
de células transicionais da bexiga uma vez que se tratam 
de células de mesma linhagem.40

Os maiores empecilhos para o uso de quimioterapia 
nesses pacientes é a limitada função renal após a nefroure-
terectomia e a nefrotoxicidade dos agentes utilizados.41,42

Ao contrário do que se imaginava o uso de quimiotera-
pia neoadjuvante obedecendo ao princípio utilizado no tra-
tamento dos tumores de células transicionais da bexiga não 
mostrou benefícios sendo que seu uso não está jusficado.43

A quimioterapia adjuvante se mostrou efetiva apenas 
em reduzir a recorrência tumoral em pouco mais de 50% 
dos pacientes. Nenhum impacto foi observado em termos 
de sobrevida com uso de quimioterapia adjuvante. 44

Entretanto, um trial denominado Perioperative Che-
motherapy Versus Surveillance in Upper Tract Urothelial 
Cancer vem sendo conduzido, o que poderá trazer infor-
mações adicionais a este debate.45

Tratamento da doença metastática 
A quimioterapia sistêmica com base em platina vem 

sendo utilizada no tratamento dos tumores uroteliais do 
TUS. 

Faltam trabalhos randomizados comprovando seus re-
sultados na doença metastática dada a raridade dos casos. 
O declínio da função renal após a nefroureterectomia e a 
idade avançada dos pacientes ao diagnóstico contribuem 
sobremaneira para a falta de pacientes elegíveis para os 
estudos. 

O esquema MVAC é responsável pelas melhores taxas 
de resposta em termos de sobrevida em 24 meses.46

No entanto, recentemente agentes menos tóxicos têm 
sido estudados como o paclitaxel, gencitabina, ifosfami-
da e carboplatina, muitos deles com respostas similares ao 
MVAC.47-50

Em resumo, o tumor urotelial do TUS se mostrou uma 
neoplasia quimiossensível. No entanto, a droga de escolha 
e esquema adequados ainda aguardam trabalhos mais con-
sistentes para se consolidarem. 
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Epidemiologia
O câncer de bexiga (CaB) é a segunda neoplasia geni-

turinária mais comum no homem no Brasil, inferior ape-
nas ao adenocarcinoma de próstata. Representa 3,2% dos 
casos novos de câncer no homem e 1,4% na mulher.1 Em 
São Paulo essa incidência chega a 10,6 casos em homens e 
4,1 em mulheres para 100.000 habitantes.1 

Estatística da American Cancer Society refere que ha-
verá 72.570 casos novos de CaB diagnosticados nos Esta-
dos Unidos, compreendendo 54.610 homens e 17.960 mu-
lheres, representando 4,37% dos casos novos de câncer, 
excluindo os tumores de pele não melanoma.2

Existem diferenças geográficas na incidência do CaB 
ao redor do mundo, com as maiores na Europa Ocidental 
e América do Norte. As menores incidências são encon-
tradas na Ásia e em regiões subdesenvolvidas da África. 
O CaB é a 7a neoplasia mais frequente no mundo e a 13a 
causa de morte.3 

Os tipos histológicos mais frequentes dependem da re-
gião analisada. Na América do Norte e Europa, 95-97% 
dos casos são de carcinoma urotelial, na África, 60 a 90% 
são de tumores uroteliais, entretanto algumas regiões 
como o Norte (Vale do Nilo) têm até 40% de carcinoma 
escamocelular (CEC) relacionado a infecção endêmica 
por espécies de Schistosoma.4 Como o CEC de bexiga tem 
comportamento mais agressivo, nessas áreas encontramos 
taxa mais alta de mortalidade por CaB.4 

O estudo de Abdollah utilizou o banco de dados SEER 
(Surveillance Epidemiology and End Results) para calcu-
lar a mortalidade global ajustada pela idade nos EUA para 

o CaB e houve uma queda de 7,4/100.000 em 1978 para 
7,2/100.000 em 2009.5 O atraso por mais de 12 semanas 
em realizar cistectomia nos tumores invasivos tem se as-
sociado a piora da sobrevida global e câncer-específica.6

Nos países ocidentais o CaB é 2,5 a 4 vezes mais comum 
em homens do que mulheres, possivelmente em função da 
maior exposição ao cigarro e toxinas ambientais.7 Apesar 
de os homens negros americanos terem maior incidência de 
tumores em relação aos brancos, no caso do câncer urotelial, 
estes têm maior incidência e maior número de mortes do 
que os negros. O risco aumentado também é observado en-
tre as mulheres brancas em comparação às negras. Um ho-
mem branco tem, nos EUA, 3,7% de chance de desenvolver 
tumor urotelial ao longo da vida, 3x maior que a probabili-
dade de uma mulher branca ou homem negro e mais de 4,5 
vezes que uma mulher negra.7 Apesar da menor incidência 
em negros, a sobrevida nesse grupo tende a ser menor.7 No 
momento do diagnóstico, 75% dos CaB são restritos à pare-
de do órgão, 25% dos pacientes apresentam doença metastá-
tica para linfonodos ou locais distantes. O risco de apresen-
tar tumor invasivo é relacionado à idade - até os 39 anos o 
risco de um homen no EUA desenvolver tumor invasivo é de 
0,02%; dos 40 aos 59 é 0,41%; dos 60 aos 69 de 0,96%; ≥ 70 
anos é de 3,5%. Em geral adolescentes e adultos jovens (< 40 
anos) tendem a desenvolver tumores bem diferenciados e 
não invasivos.8 Entretanto, a taxa de mortalidade estágio por 
estágio é a mesma entre todos os grupos etários.7 O pico de 
incidência ocorre dos 80 aos 84 anos. Pacientes idosos têm 
maior mortalidade, o que pode estar relacionado a estágios 
mais avançados da doença no momento da apresentação e a 
possibilidade de menor resposta biológica a essa neoplasia.9



664

Fatores de risco e patogênese
O câncer urotelial está fortemente relacionado a expo-

sição a fatores ambientais e envelhecimento. A incidência 
parece estar aumentando nos países em desenvolvimento, 
nos quais a industrialização tem levado à exposição a car-
cinógenos.3

O hábito de fumar é prevalente em 24% dos ho-
mens e em 13% das mulheres nos EUA.10 Geralmen-
te tabagistas têm 2-4x mais risco de CaB do que não 
fumantes e essa associação está relacionada à intensi-
dade do tabagismo.11,12 Agentes causais parecem ser a 
alfa e betanaftilamina que são secretadas na urina de 
tabagistas. Exposição ocupacional representa 15-35% 
dos casos em homens e 1-6% em mulheres.10,13 Tra-
balhadores em indústria de tinta, borracha e petróleo 
estão sob risco aumentado. Carcinógenos ocupacio-
nais específicos incluem benzidina, betanaftilamina e 
4-aminobifenil, com período de latência (que pode ser 
longo) para desenvolvimento do tumor. Pacientes que 
recebem ciclofosfamida, como agente quimioterápico, 
também estão sob risco aumentado.14 A ingesta de ado-
çantes artificiais foi sugerida inicialmente como fator 
de risco, mas não foi confirmada associação em estudos 
posteriores.15 O trauma físico ao urotélio induzido por 
infecção, instrumentação e cálculo aumentam o risco de 
malignidade.16

Predisposição genética
Os detalhes dos eventos genéticos que levam ao de-

senvolvimento do CaB ainda são desconhecidos, parece 
serem múltiplos e podem envolver ativação de oncogenes 
e inativação ou perda de genes supressores de tumor e su-
perexpressão de genes normais.17,18 

Estudos sugerem que pelo menos em 50% dos casos 
de tumor vesical o oncogene p21 está ativado, o que leva 
à ativação aberrante da GTPase de membrana, causan-
do proliferação nuclear e indiferenciação. O aumento da 
expressão do produto proteico c-Ha-ras, p21 tem sido 
detectado em tumores de alto grau e displásicos, mas 
não em tumores de baixo grau. Outros oncogenes rela-
cionados a câncer de bexiga são Erb-2, EGFR, MDM2, 
C-MYC and CCND1.18

Uma via alternativa de desenvolvimento de neoplasia 
maligna é a inativação de genes supressores. O gene su-
pressor p53 normal é responsável por reconhecer células 
com alterações genéticas e levar a apoptose. A proteína 
aberrante leva a perda da apoptose e consequente imorta-
lidade celular. Alteração no p53 é a anormalidade genética 
mais comumente encontrada em cânceres humanos. Estu-
dos que analisaram a mutação genética no gene supressor 
p53 em tumores vesicais primários, recorrentes e do trato 
alto, sugerem que os tumores têm origem clonal simples 
e a presença dessa mutação está associada a tumor mais 
agressivo, tornando a deleção desse cromossomo um acha-
do importante na doença músculo invasiva.19 A deleção do 

cromossomo 17p tem sido detectada em mais de 60% de 
todos os tumores invasivos, mas não tem sido encontrada 
em tumores superficiais. Perda de parte do material gené-
tico no cromossomo 9 que codifica proteínas reguladoras 
- p21, p27/KIP1, p16, parece ser um achado consistente 
com tumores de alto e baixo grau de diferenciação, o que 
sugere que pode ser um evento precoce no desenvolvimen-
to da neoplasia.20 A perda do cromossomo 9 em múltiplos 
tumores diferentes no mesmo paciente dá suporte ao con-
ceito que alterações genéticas no câncer de bexiga repre-
senta um defeito difuso por todo o urotélio.20 Outros ge-
nes supressores associados com CaB são PTEN, STK15, 
FHIT, FEZ1/LZTS1 e bc10.17

Classificação 
Lesões benignas

Os tumores vesicais são malignos em sua maioria. Os 
tumores benignos são mais raros, e por vezes somente di-
ferenciados após o estudo anatomopatológico. As altera-
ção benignas mais comuns são: metaplasia epitelial, leu-
coplasia, papiloma invertido, adenoma nefrogênico, cistite 
cística e cistite glandular.

As metaplasias epiteliais, glandulares e escamosas são 
mais frequentes na região do trígono e estão relacionadas 
com cateterização de alívio e infecção recorrente. As mu-
lheres têm incidência maior (40%) do que homens (5%). 
Na maioria das vezes essas lesões não requerem tratamen-
to específico. 

A leucoplasia é uma entidade rara (1:10.000 ad-
missões) assemelha-se à metaplasia escamosa, porém 
apresenta deposição de queratina na superfície epitelial. 
Seus fatores etiológicos estão associados com inflama-
ção crônica e infecção. A Escherichia coli, Proteus e 
Streptococcus fecalis são as principais bactérias asso-
ciadas.21 A decisão entre observação e tratamento cirúr-
gico vai depender da proporção de superfície da bexiga 
envolvida por esta patologia. Todos os pacientes devem 
ser seguidos em função do risco de desenvolvimento de 
carcinoma em até 50 anos (média 32 anos). Para pa-
cientes com lesões limitadas a ressecção e cauterização 
está associada com baixo risco de recidiva, porém aque-
les com envolvimento de mais de metade da superfície 
vesical têm alto risco de desenvolver retração vesical, 
obstrução ureteral e neoplasia vesical, devendo ser mo-
nitorizados pelo menos 1 vez ao ano com cistoscopia. O 
tratamento definitivo para esses pacientes pode envolver 
a cistectomia radical.22

O papiloma invertido é uma lesão que como as meta-
plasias está associadoa inflamação crônica e localiza-se 
mais frequentemente na região do trígono, ou ao redor do 
colo vesical.23 Sua apresentação mais comum é hematú-
ria e sintomas irritativos vesicais.24 O papiloma invertido 
deve ser tratado com ressecção endoscópica e sua recidi-
va é de apenas 1%.23,25
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O papiloma urotelial já foi considerado carcinoma 
urotelial grau I e foi reclassificado para lesão benigna no 
consenso da OMS de 1998. Raramente apresenta mitoses 
e não possui marcadores de agressividade como proteína 
p53 ou mutações do gene retinoblastoma, seu aspecto mi-
croscópico pode ser visto na figura 1. O papiloma pode 
recorrer, mas não progride nem invade a camada muscular 
e seu tratamento é por meio de RTU.26

O adenoma nefrogênico é um tumor raro, causado por 
inflamação crônica. É mais incidente em homens que mu-
lheres (3:1).6 Seu nome deriva do seu aspecto histológico 
que se assemelha a túbulos renais, é frequentemente hiper-
vascularizado, o que justifica o quadro clínico principal de 
hematúria.27 Deve ser ressecado por via endocópica, sendo 
importante também tratar o fator inflamatório e manter se-
guimento com cistoscopia.27,28

Achados comuns em bexigas normais, a cistite císti-
ca e glandular são alterações epiteliais benignas, porém 
existem alguns relatos de associação com adenocarcinoma 
vesical sem comprovação de se tratar de uma relação dire-
ta, suas características microscópicas podem ser vistas na 
figura 2.29 Os pacientes devem ser seguidos com cistosco-
pia. O tratamento também se baseia na RTU e tratamento 
da inflamação.29

O leiomioma é o tumor mesodérmico (não epitelial) 
benigno mais comum da bexiga. É histologicamente se-
melhante ao leiomioma do útero e assemelha-se ao tumor 
vesical recoberto com epitélio normal. Pode apresentar-
se intravesical, intramural ou extravesical (63%, 7% e 
30% respectivamente), causando sintomas irritativos ou 
obstrutivos quando são intravesicais.30 Pode necessitar 
ressecção em caso de dor ou tumor volumoso. As recor-
rências são raras e não há associação com malignização, 
assim os pacientes não precisam ser seguidos na ausência 
de sintomas.30

Figura 1. Papiloma urotelial.

Figura 2. Cistite glandular.

Lesões pré-malignas
As lesões pré-malignas se desenvolvem no epitélio 

transicional iniciando como hiperplasia que progride 
para atipia e depois para displasia, e daí a câncer. Na 
hiperplasia existe aumento das camadas epiteliais, ul-
trapassando 7 camadas com presença de desorganiza-
ção da arquitetura celular. A hiperplasia frequentemente 
circunda lesões tumorais de baixo grau. Sua presença 
em pacientes já tratados de CaB pode ser o foco de re-
corrência futuro.31

Atipia é frequentemente relacionada com fatores 
externos causadores de inflamação e apresenta altera-
ções nucleares, com nucléolos proeminentes, podendo 
conter mitoses. A displasia urotelial contém alterações 
de citologia e nuclear insuficiente para ser considerada 
CIS, porém podem apresentar perdas do cromossomo 9 
e do braço 17p, que sugerem uma relação evolutiva.32 
Essas lesões apresentam células coalescentes, com nú-
cleos alterados, nucléolos proeminetes e figuras mitó-
ticas anormais. Suas alterações limitam-se às células 
basais e intermediárias do epitélio, diferente do CIS 
que envolve toda espessura do epitélio.33 Em média 
20% das displasias progridem para CIS, porém quan-
do há história de câncer urotelial, essa transformação 
pode chegar a 60%.

Lesões malignas
Os tumores vesicais são em sua maioria carcinomas 

uroteliais (90%), seguidos de carcinoma escamoso (5%), 
adenocarcinoma (2%) e outras variantes. Para a classifi-
cação dos tumores uroteliais devemos utilizar a classi-
ficação da OMS/ISUP (Organização Mundial da Saúde/
International Society of Urological Pathology). A tabela 
1 resume as classificações patológicas, benignas e malig-
nas da bexiga.
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Tabela 1. Classificação de neoplasia urotelial invasiva e não invasiva – OMS.

Neoplasia urotelial não invasiva

Hiperplasia (plana ou papilífera)

Atipia reacional

Atipia de significado desconhecido

Displasia urotelial (neoplasia intraurotelial de baixo grau)

Carcinoma urotelial in situ (neoplasia intraurotelial de alto grau)

Papiloma urotelial

Papiloma urotelial invertido

Neoplasia urotelial papilar de baixo potencial maligno

Carcinoma urotelial papilar não invasivo de baixo grau

Carcinoma urotelial papilar não invasivo de alto grau

Neoplasia urotelial invasiva

Invasão de lâmina própria

Invasão de muscular própria

Montironi R, lopez-Beltran A. The 2004 WHO classification of Bladder tumors: a 
summary and commentary. Int J Surg Pathol 2005; 13(2): 143-53.

Os tumores vesicais são divididos em invasivos da ca-
mada muscular ou não músculo invasivos. A maioria dos 
pacientes são detectados em uma fase não músculo inva-
siva (80%). As neoplasias malignas da bexiga podem se 
apresentar em diferentes padrões de crescimento, desde 
planos (carcinoma in situ, CIS), papilares (baixo e alto 
grau) até lesões sólidas (séssil). O que determina a possi-
bilidade de invasão das camadas musculares e metástase 
não é seu tamanho e sim as alterações genéticas presentes 
em lesões de alto grau como CIS.

A neoplasia urotelial de baixo potencial maligno 
(NUBPM) também faz parte da nova denominação dada 
ao antigo tumor urotelial pailífero grau I e caracteriza-se 
por mínimas atipias, com aumento das camadas epiteliais, 
porém mantendo a polaridade celular, usualmente apenas 
como lesão única. Esta lesão difere do papiloma urotelial 
por possuir núcleos grandes e algumas figuras de mitose.34 

Apresenta-se mais frequentemente em homens que mulhe-
res (5:1). Sua recorrência varia entre 20-40% porém é rara 
a progressão (0-8%).35

O carcinoma urotelial de baixo grau, que denomina o 
antigo carcinoma urotelial grau II, foi reclassificado em 
2004 pela OMS em função da grande variabilidade inte-
robservador tanto com supra quanto infragraduação. Essa 
lesão difere do NUBPM por apresentar tramas fibrovascu-
lares, ramificações papilares, aumento do volume celular e 
atipia celular mais frequente, como pode ser visto na figura 
3, além de apresentação usual ser multifocal. Esse tumor 
tem uma taxa de recidiva maior que o NUBPM chegando 
a 60% e taxa de progressão de até 13%.34

Figura 3. Carcinoma urotelial papilífero de baixo grau.

O câncer papilar de alto grau caracteriza-se por pilares 
papilares fusionados, com crescimento desordenado, nume-
rosas figuras de mitose e células pleomórficas com núcleos 
aumentados, suas características microscópicas podem ser 
vistas na figura 4.34 Em estudo de Chaux et al., 76,5% dos pa-
cientes tiveram recidiva da doença sendo 36,5% como recor-
rência e 40% como progressão. Metástases sistêmicas foram 
encontradas em 20% dos casos e 15% morreram dessa doen-
ça. Todos os casos de morte foram do grupo que apresentou 
progressão, sendo o de pior prognóstico.36 Fatores morfológi-
cos e moleculares do tumor inicial não invasivo associados a 
recorrência são: multicentricidade, tamanho, recidiva em me-
nos de 3 meses, e recidiva prévia.37 A presença de: alteração 
cromossômica e deleção alélica (2q, 5q, 10q, 18q) aneuploi-
dia, mutação do gene receptor 3 do Fator de crescimento do 
fibroblasto, ativação do oncogene H-Ras e hiperexpressão de 
VEGF levam a maior risco de progressão.38

Algumas alterações genéticas e fenótipicas têm a chave 
para iniciar a invasão do estroma adjacente. Os tumores 
inicialmente invadem a lâmina própria (T1) e podem ser 
subdivididos em T1a quando invadem até a muscular da 
mucosa, ou T1b quando ultrapassam a muscular da muco-
sa. Os tumores que ultrapassam a lâmina própria e inva-
dem a camada muscular são classificados como T2 e são 
compostos invariavelmente de tumores de alto grau.

Figura 4. Carcinoma urotelial papilífero de alto grau.
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Diagnóstico 
Apresentação clínica e conduta inicial

A hematúria indolor é o sintoma mais frequentemente 
encontrado em pacientes com CaB e está presente em até 
80% dos pacientes.39 Pode ser macroscópica ou apenas de-
tectada por microscopia ou dipstick. Outras manifestações 
menos comuns são irritabilidade vesical, frequência, ur-
gência ou dor em flanco (associada a obstrução ureteral).40 
Ocasionalmente o diagnóstico pode ser incidental em exa-
mes de imagem realizados para problemas não relaciona-
dos. Massa pélvica associada com sintomas de obstrução 
ao fluxo urinário pode ser encontrada na apresentação 
inicial e indica pior prognóstico. Os achados de edema 
de membros inferiores por envolvimento linfonodal, ca-
quexia, dor por metástase óssea são menos frequentes e 
indicam doença metastática.40

A hematúria é um sintoma urológico comum numa 
grande variedade de patologias renais, distúrbios de coa-
gulação e causas vesicais. Na faixa etária dos 40 aos 49 
anos encontramos tumor vesical em 16% dos pacientes 
com hematúria macroscópica. Dos 50–59 o risco de tumor 
aumenta para 20%.41

A avaliação de pacientes com hematúria deve incluir 
além do exame de urina e urocultura, exames de imagem 
do trato urinário e cistoscopia. O ultrassom é o exame ini-
cial mais realizado pelo baixo custo, boa acurácia, ausên-
cia de complicações e facilidade de acesso. A presença de 
hidronefrose é fator de mau prognóstico, pois significa na 
maioria dos casos, tumor músculo invasivo.42 Uma vez de-
finido o diagnóstico de lesão sólida na bexiga o paciente 
deve realizar cistoscopia com ressecção completa da lesão 
e da muscular da bexiga. Dessa forma, confirma-se o diag-
nóstico histológico e avalia-se a extensão de infiltração tu-
moral na parede vesical.

Nos casos em que o exame de imagem deixa dúvidas 
quanto à presença de tumor, pode-se realizar a cistosco-
pia ambulatorial que preferencialmente deve ser feita com 
cistoscópio flexível e anestesia local. Esta permite visua-
lização da mucosa vesical, biópsia de áreas suspeitas com 
diagnóstico em até 99% dos tumores vesicais.43

A citologia oncótica é importante nos casos de exames 
negativos em que se suspeita de Ca in situ. A citologia tem 
melhor sensibilidade se utilizarmos amostras de lavados 
vesicais em vez de amostra de urina por micção espontâ-
nea (50,4% versus 36,2%).44

A cistoscopia de luz azul envolve a pré-instilação 
do precursor da protoporfirina o ácido delta-5 aminole-
vulânico. As células tumorais retêm preferencialmente 
o agente fluorescente, permitindo melhor detecção do 
carcinoma urotelial, o que parece estar associado a re-
dução das taxas de recidiva tumoral quando é utilizado 
este método na detecção e seguimento.45 Esta não é uma 
tecnologia facilmente disponível e tem papel mais im-
portante em pacientes com citologia persistentemente 

positiva na ausência de detecção de tumor pela cistos-
copia. Existe ainda a cistoscopia com faixa estreita de 
luz, que apresenta sensibilidade superior à cistoscopia 
convencional com luz branca na detecção de tumores 
vesicais (96,8% versus 79,3%) e pode ser utilizada nos 
casos com citologia positiva e cistoscopia negativa.46 
Em trabalho experimental de Ren, foram comparados os 
três métodos de cistoscopia e a tomografia de coerência 
óptica para avaliar o CIS. Esta tomografia é um exame 
ultrassensível que está sendo utilizado para analisar a 
histologia tecidual. Nesse estudo foi visto que a OCT 
pode melhorar a sensibilidade da cistoscopia conven-
cional ou fluorescente e a especificidade da cistoscopia 
de faixa estreita.47

Marcadores como NMP-22, produtos de degradação 
de fibrina e outros têm sido investigados, porém o papel 
desses testes na prática clínica ainda não estão definidos. A 
vantagem teórica em utilizar esses marcadores seria evitar 
a cistoscopia como exame de triagem para hematúria já 
que em apenas 30% destes pacientes encontra-se CaB.

Cistoscopia
A realização de cistoscopia rígida e ressecção com 

biopsia da lesão é o método padrão para o diagnóstico defi-
nitivo do câncer vesical. É também usado para seguimento 
dos pacientes em risco de desenvolver doença músculo-in-
vasiva. A avaliação cistoscópica permite acessar direta-
mente a mucosa vesical, em particular o trígono, meatos e 
colo vesical. A inspeção direta também permite vizualizar 
alterações na cor da mucosa. 

Para realização de avaliação ambulatorial a cistosco-
pia deve ser feita com cistoscópio flexível por ser menos 
traumática, causar menos dor do que a cistoscopia rígida e 
mais eficaz em diagnosticar tumores pequenos e de difícil 
acesso.48 A cistoscopia rígida pode ser realizada em mu-
lheres em nível ambulatorial, porém em homens deve-se 
utilizar anestesia geral (sedação) ou peridural em função 
das curvas da uretra peniana tornarem o exame sem anes-
tesia bastante doloroso.

As técnicas de cistoscopia têm limitações - é difícil 
avaliar a bexiga em pacientes com hematúria grosseira e 
avaliação da mucosa em divertículos vesicais. Existe con-
traindicação de realização de cistoscopia em pacientes 
com bacteriúria, cistite aguda, uretrite, prostatite, hiper-
plasia prostática obstrutiva, estenose ou lesão uretral. Por 
ser um exame invasivo, deve-se ter cuidado para evitar as 
possíveis complicações como infecção, perfuração vesical 
lesões ou estenose.49

Urografia excretora (UGE)
O tumor na bexiga pode aparecer na urografia como 

uma bexiga de pequena capacidade e paredes espessadas 
ou como uma massa focal na bexiga manifestada por de-
feito de enchimento. Esse exame tem especial importância 
na busca por lesões uroteliais do trato urinário alto. Elas 
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podem aparecer como defeito de enchimento no sistema 
pielocalicial ou ureter, distorção do sistema pielocalicial 
ou estenose no curso de ureter. O tumor pode causar obs-
trução e dilatação do sistema coletor renal. A limitação da 
UGE é a necessidade de o rim estar eliminando o contras-
te e que tumores superficiais e pequenos (< 3 cm) são de 
difícil identificação e quando identificados não é possível 
estabelecer o grau de infiltração.50

O trabalho de Sears et al. comparou a TC de abdômen 
com a urografia na investigação de hematúria e a TC teve 
acurácia superior em diagnosticar outras causas de hema-
túria (98,3% versus 80,9%; p < 0,001).51 

Estudos retrógrados
A uretrocistografia retrógrada raramente é realizada 

para avaliação da bexiga, pois atualmente dá-se prefe-
rência à realização de cistoscopia. A avaliação retrógrada 
mais utilizada é a pielografia que envolve a canulação dos 
ureteres e injeção do contraste durante cistoscopia para 
avaliar o trato superior. Podem ser realizados quando téc-
nicas de imagem não vizualizaram adequadamente o trato 
urinário alto, quando a citologia é suspeita para maligni-
dade na ausência de tumor vesical na cistoscopia, ou em 
casos de alergia ao contraste.

Ultrassonografia
É o exame mais utilizado para estudo de tumores 

vesicais. Tem boa acurácia em lesões superiores a 5 
mm, apesar de tumores na cúpula e no colo vesical 
serem de mais difícil identificação.52,53 No trabalho de 
Ozden et al., a parede anterior foi a de maior dificul-
dade em detectar tumores tanto para a US quanto para 
TC.54 Neste trabalho os autores sugerem que o US não 
seja utilizado para seguimento de CaB em função des-
sas limitações de tamanho do tumor e localização para 
diagnóstico.54 Os tumores se apresentam como uma 
massa hipoecoica papilar ou uma área focal de espes-
samento da parede vesical. Apresentam vascularização 
no Doppler colorido, o que ajuda a diferenciar o tumor 
de coágulos. Quando há calcificação ou fibrose essas 
áreas aparecem com maior ecogenicidade. Tem grande 
limitação em definir a profundidade de infiltração da 
parede vesical. 

Tomografia computadorizada
 Seu uso tem sido cada vez mais frequente na inves-

tigação de hematúria e usualmente tem sido a modali-
dade de imagem primária de lesões vesicais. A Asso-
ciação Americana de Urologia (AUA) recomenda em 
seus guidelines para investigação de microhematúria 
a tomografia como o exame de imagem inicial, além 
de considerar mandatória a cistoscopia.55 Idealmente 
a bexiga tem que estar bem distendida para aumentar 
a sensibilidade em detectar lesões e melhorar a acu-
rácia do estadiamento. Deve-se empregar contraste 
intravenoso na fase nefrográfica (100-120 segundos) 

para permitir a identificação de hipercaptação da le-
são antes do início da fase excretora e, posteriormente, 
com a bexiga repleta de contraste para avaliação de 
imagens negativas. As falhas em detectar CaB são mais 
frequentes quando o tumor é inferior a 5 mm, ou é um 
CIS. Ademais, virtualmente todos os tumores são de-
tectáveis por este exame.56

As figuras 5A e 5B apresentam um tumor vesical no 
interior de um divertículo diagnosticado durante investiga-
ção de hematúria indolor intermitente e sintomas urinários 
obstrutivos.

Figura 5. TC de abdômen para investigação de hematúria indolor; (A) fase 
sem contraste: lesão vegetante em interior de divertículo vesical; (B) fase de 
equilíbrio: lesão vegetante apresenta realce de contraste.

Imagens gentilmente cedidas pela Dra. Marta Dauster.

Estadiamento 
O estadiamento tumoral do câncer de bexiga obe-

dece os critérios da União Internacional de Câncer 
(IUCC 2009) e da American Joint Committee on Cancer 
(AJCC) que se baseiam em extensão tumoral (T) pela 
análise da presença de invasão e de sua extensão por 
meio das camadas da parede da bexiga, envolvimento 
linfonodal (N) e presença de metástase (M). A Figura 
6 exibe as camadas de invasão da parede da Bexiga e 
correlaciona com estadio T. A tabela 2 resume o TNM e 
define os estádios.57
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Figura 6. Estadiamento T

Tabela 2. TNM câncer de bexiga - IUCC.

Tumor primário (T)

Tx Tumor primário não pode ser avaliado

T0 Ausência de tumor primário

Ta Carcinoma papilar não invasivo

T1 Tumor invade camada basal

T2 Tumor invade a muscular própria

pT2a Invasão superficial da muscular (metade interna)

pT2b Invasão profunda da muscular (metade externa)

pT3 Tumor invade tecido extravesical

pT3a Invasão microscópica

pT3b Invasão macroscópica (massa extravesical)

pT4 Tumor invade estrutura adjacente à bexiga

pT4a Invade: estroma prostático, útero ou vagina

pT4b Invade: parede pélvica ou abdominal

Linfonodos regionais (N)

Nx Linfonodos não podem ser avaliados

N0 Ausência de metástase linfonodal

N1 1 linfonodo metastático na pelve

N2 Múltiplos linfonodos metastáticos na pelve

N3 Linfonodo metastático fora da pelve

Metástase a distância (M)

M0 Ausência de metástase

M1 Metástase a distância

Estádio anatômico/Grupo prognóstico

Grupo T N M

Estádio 0a Ta N0 Mo

Estádio 0is Tis N0 Mo

Estádio I T1 N0 Mo

Estádio II T2a N0 Mo

T2b N0 Mo

Estádio III T3a N0 Mo

T3b N0 Mo

T4a N0 Mo

Estádio IV T4b N0 Mo

Qualquer N N1-3 Mo

Qualquer N N1-3 M1

Edge SB, Byrd DR, Compton cc, et al, ed. AJCC cancer staging manual. 7th ed. New 
York: Springer, 2010.

Tumores com alterações genéticas e com diferentes 
graus de agressividade podem ser diagnosticados sem 
apresentar invasão da membrana basal (Ta, Tis). Aqueles 
que invadem apenas a camada basal são classificados em 
T1 e subdivididos de acordo com invasão até a muscular da 
mucosa (T1a) ou com infiltração desta (T1b). 

Os tumores Tis e Ta de alto grau são precursores de 
neoplasia invasiva da camada muscular (T2). A infor-
mação quanto a invasão da camada muscular própria 
da bexiga é muito importante, pois determina a neces-
sidade do tratamento com cistectomia, dependendo das 
condições clínicas do paciente. Pode-se subclassificar a 
profundidade de invasão na muscular própria utilizan-
do-se a metade da sua extensão como o divisor entre 
superficial (T2a) ou profunda (T2b). Define-se como 
invasão profunda quando o tumor extende-se além da 
metade interna do epitélio de transição. A importância 
prognóstica da divisão entre T2a e T2b é controversa, 
mas vem sendo demonstrada em estudos, como o de 
Tilki, que apontou diferença significativa de sobrevida 
câncer-específica em 5 anos entre os dois subgrupos 
(78% versus 65,1%) considerando-se apenas os pacien-
tes com linfonodos negativos.58 O tamanho do tumor 
também é considerado por alguns trabalhos, como o de 
Cheng, fator prognóstico apesar de não fazer parte do 
TNM.59 O envolvimento da camada muscular pode ser 
aferido com precisão por meio da análise de produto de 
ressecção endoscópica, sendo que a invasão do tecido 
extravesical (gordura) pode ser confundido com a pre-
sença de gordura na lâmina própria. 

A análise de estadiamento após RTU pode ser pre-
judicada por artefato de coagulação ou amostragem ina-
dequada da camada muscular, levando a migração entre 
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estágios para cima ou para baixo. Em função de preocu-
pação de subestadiamento e falha na detecção de tumores 
invasivos recomenda-se que seja descrito no resultado da 
biópsia se há presença de camada muscular, e que seja 
realizada nova RTU em 60 dias nos pacientes com inva-
são da membrana basal (T1). A repetição da RTU encon-
trou 40% de tumores T2 nos pacientes em que não havia 
amostra de camada muscular e 15% nos que havia amos-
tragem adequada, em estudo de Herr et al.60 Em outro 
trabalho, Herr avaliou o papel da re-RTU, preocupando 
especialmente o fato de que os pacientes que mostraram 
tumor residual não invasivo na re-RTU (T1) tiveram 75% 
de progressão em 5 anos. Para esses pacientes o segui-
mento deve ser intenso e a indicação precoce de cistecto-
mia radical deve ser avaliada.61

O envolvimento extravesical, invasão da gordura pe-
rivesical T3 ou estruturas vizinhas T4 é precisa quando 
se analisa o produto de cistectomia. A proposta de subes-
tadiamento da invasão extravesical em T3a para invasão 
microscópica e T3b para invasão macroscópica (massa 
extravesical) é controversa, porém no trabalho de Zarei 
et al. existe diferença de sobrevida câncer-específica em 
5 anos quando foi utilizada a divisão de T3a versus T3b 
utilizando a medida de 4,5 mm (53% versus 40%).62

A extensão tumoral para a vagina, útero ou estroma 
prostático exibe pior prognóstico, com sobrevida em 5 
anos < 25% (T4a). Em alguns pacientes os tumores exi-
bem extensão extravesical maciça envolvendo a parede 
pélvica ou abdominal (T4b), por vezes tornando o tumor 
irressecável, ou com margem negativa improvável.
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Carcinoma urotelial de bexiga: 
tratamento do tumor não 
músculo invasivo de bexiga 
(Ta, T1 e CIS)

Dr. Milton Berger
Dr. Brasil Silva Neto
Dr. Guilherme Behrend Silva Ribeiro
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imunoterapia com BCG, imunoterapia intravesical, quimioterapia perioperatória intravesical,
quimioterapia intravesical adjuvante, Re-RTU, ressecção transuretral de bexiga

Introdução
O câncer de bexiga é a 7ª neoplasia maligna mais 

comum em homens e a 17ª mais comum em mulheres 
no mundo. No Brasil, é a 8ª neoplasia mais comum em 
homens e a 18ª mais comum em mulheres.1 Essas varia-
ções podem ser parcialmente justificadas pelas diferentes 
metodologias de registro, principalmente no que tange ao 
adequado registro do carcinoma urotelial não músculo 
invasivo (CUNMI) (previamente chamados de carcino-
ma superficial da bexiga).2-4 Considerando que a maioria 
(75-85%) dos pacientes com câncer de bexiga se apresenta 
com CUNMI, é possível que a incidência do câncer de be-
xiga seja subestimada pelos registros oficiais.5

Os CUNMI de bexiga representam um grupo heterogê-
neo de neoplasias com desfechos oncológicos muito dife-
rentes. Tumores de baixo grau, por exemplo, têm uma taxa 
de recorrência modesta e com baixo risco para progressão 
e tumores de alto grau, por outro lado, estão associados a 
taxas expressivas de recorrência, progressão e mortalida-
de.6 Essas importantes diferenças de comportamento entre 
os tumores de baixo e alto grau correlacionam-se com o 
conceito de que existem dois caminhos principais de alte-
rações genéticas, de forma que os tumores de baixo e de 
alto grau podem ser considerados doenças essencialmente 
diferentes.7

Dentre os pacientes que se apresentam com CUNMI, 
70% são Ta, 20% são T1 e 10% são CIS (ou Tis) (car-
cinoma in situ).8 As lesões Ta são de baixo grau em sua 
maioria (80%), enquanto as lesões CIS são de alto grau 
por definição e recomenda-se que as lesões T1 sejam 

consideradas todas de alto grau, já que tumores de baixo 
grau não deveriam ter comportamento invasor. Aliás, 
essa regra para as lesões T1 também é útil para evitar o 
tratamento inadequado de lesões aparentemente brandas 
(pouco agressivas) à histologia, mas que se comportam 
como lesões de alto grau, como as variantes nested e 
smalltubular.9

Essa heterogeneidade dos CUNMI dificulta a com-
paração da eficácia das diferentes modalidades de trata-
mento, assim como o estabelecimento de recomendações 
unificadas de tratamento e vigilância.6 Por isso, com a in-
tenção de facilitar a elaboração de diretrizes de tratamen-
to adequadas para os diferentes tipos de CUNMI, grupos 
de especialistas e associações da comunidade urológica 
criaram estratificações de risco (baixo, intermediário e 
alto) baseados no risco de recorrência e progressão da 
doença.10-16 Entretanto, apesar de essas classificações se-
rem úteis para agrupar os tumores com relação ao risco 
de recorrência e progressão, elas têm os seguintes incon-
venientes: A) as diretrizes de diferentes sociedades diver-
gem quanto às definições de risco, assim como às estraté-
gias de tratamento para cada categoria17; B) as tabelas de 
classificação de risco são complexas para uso na prática 
clínica, especialmente a do European Organisation for 
Research and Treatment of Cancer (EORTC), que até de-
senvolveu calculadora de risco na tentativa de facilitar a 
aplicação do modelo, disponível em www.eortc.be/tools/
bladdercalculator18-20; C) os modelos possuem várias li-
mitações, entre elas o uso de dados de recorrência e pro-
gressão de pacientes submetidos a regimes de tratamento 
que não previam o uso rotineiro da imunoterapia intrave-
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sical com BCG, a re-RTU para tumores de alto risco e a 
quimioterapia perioperatória intravesical para tumores de 
baixo risco6,20,21; D) a maioria das tabelas de classificação 
risco para CUNMI não teve validação externa.20

Em 2011, o International Bladder Cancer Group 
(IBCG) revisou as diretrizes da European Association 
of Urology (EAU), do First International Consultation 
on Bladder Tumors (FICBT), da National Comprehen-
sive Cancer Network (NCCN) e da American Urologi-
cal Association (AUA) e propôs uma definição prática: 
baixo risco sendo Ta de baixo grau primário e único; 
risco intermediário sendo Ta de baixo grau múltiplo ou 
recorrente; e alto risco sendo qualquer alto grau e/ou T1 
e/ou CIS (Tabela 1)17 Mesmo assim, preferimos abor-
dar o tratamento dos CUNMI um a um (Ta de baixo 
grau, Ta de alto grau, CIS e T1), empregando esquema 
semelhante ao utilizado pela Second International Con-
sultation on Bladder Cancer.22 Dessa forma evitamos 
incorrer em confusões de classificação e esclarecemos 
o tratamento específico de cada CUNMI de acordo com 
o diagnóstico inicial.

Tabela 1.

Baixo risco Risco  
intermediário Alto risco

EAU

Baixo risco de 
recorrência (escore 
de recorrência do 
EORTC = 0) e baixo 
risco de progressão 
(escore de progres-
são do EORTC = 0) 
e.g. Ta G1-2

Risco de recorrência 
intermediário (escore 
de recorrência do 
EORTC = 1-9) 
ou alto (escore 
de recorrência 
do EORTC = 
10-17) e risco 
intermediário de 
progressão (escore 
de progressão do 
EORTC = 2-6)
e.g. Ta G2 multifocal 
e T1 G2 único

Alto risco de 
progressão (escore 
de progressão do 
EORTC = 7-23)
e.g. T1 G2 
multifocal, Ta-T1 
G3, e CIS

FICBT Ta de baixo grau

Ta de baixo grau 
com alto risco de 
recorrência ou 
Ta de baixo grau 
recorrente

Ta de alto grau, 
todos T1, e CIS

NCCN Ta de baixo grau Ta de alto grau
Todos T1 (CIS 
é considerado 
separadamente)

AUA
Ta de baixo grau 
pequeno

Ta de baixo grau 
multifocal e/ou 
volumoso
Alto risco recor-
rência, baixo risco 
progressão

Ta de alto grau, 
todos T1, e CIS

IBCG
Ta de baixo grau 
solitário e primário

Tumores de baixo 
grau múltiplos ou 
recorrentes

Qualquer T1 e/ou 
G3 e/ou CIS

Adaptado de Brausi et al. 17

A maior parte das neoplasias de bexiga é diagnostica-
da a partir da investigação de pacientes com hematúria, 
geralmente intermitente, macroscópica e indolor. Estudos 
sugerem que o diagnóstico do câncer de bexiga ocorre em 
10-20% dos pacientes com hematúria macroscópica, en-
quanto a incidência para hematúria microscópica assinto-
mática está entre 2-5%. A presença de sintomas irritativos 
praticamente dobra o risco (5% versus 10,5%), principal-
mente em função da associação de disúria, polaciúria e ur-
gência ao diagnóstico de CIS.23-27

Manejo inicial

Ressecção transuretral
A ressecção transuretral (RTU) é o “padrão ouro” para 

diagnóstico e tratamento do CUNMI de bexiga.16 Uma RTU 
completa e correta é mandatória para obter um bom prog-
nóstico e evitar doença residual.28 Brausi et al. encontraram 
uma grande variabilidade nas taxas de recorrência e atribuí-
ram isso à qualidade da RTU realizada por cada cirurgião.29 
Estudo recente mostrou que a realização da primeira RTU 
aparentemente completa por cirurgião experiente e a pre-
sença de músculo detrusor na peça associavam-se a menor 
taxa de recorrência à primeira cistoscopia de seguimento.30

O objetivo da RTU em CUNMI é remover completa-
mente todas as lesões visíveis. A cistoscopia e a RTU de-
vem ser realizadas de forma ordenada. O urologista deve 
inspecionar toda a uretra e toda a bexiga, utilizando para 
isso óticas apropriadas. O tamanho, o número, o local e a 
aparência dos tumores, além da proximidade dos ureteres, 
devem ser registrados. Realiza-se pielografia retrógada se 
houver necessidade de avaliar o trato urinário superior.31,32 

O acoplamento de videocâmera possibilita magnificação, 
facilita o ensino aos residentes, permite a documentação 
dos achados e diminui a exposição do cirurgião aos fluidos 
corporais do paciente.14,33

Tumores pequenos (< 1 cm) podem ser ressecados 
enbloc, contendo a neoplasia e o detrusor subjacente, ou até 
mesmo com pinça de biópsia a frio.10,17,31 Sugere-se que tu-
mores maiores devem ser ressecados de forma sistemática: 
parte exofítica do tumor, base da lesão (o que inclui o de-
trusor) e bordas da lesão (para evitar doença microscópica 
residual). Essas porções devem ser enviadas separadamente 
para o patologista.17,22,34 A cauterização deve ser evitada para 
reduzir a destruição tecidual.17,31 Se o tumor envolve o orifí-
cio ureteral, a ressecção deste deverá ser realizada com cor-
rente de corte. A colocação de cateter ureteral é opcional.31 

O exame bimanual deve ser realizado no início e ao final 
do procedimento para auxiliar no estadiamento, exceto se o 
tumor for pequeno e claramente não invasivo.31,35

Biópsias aleatórias da bexiga e uretra prostática
Considerada a baixa incidência de CIS concomitante 

(2-14%), a realização de biópsias aleatórias da mucosa ve-
sical normal é indicada apenas se a citologia for positiva 
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e não houver tumor visível na bexiga ou se houver neo-
plasia exofítica de aspecto não papilar.10,36-38 A realização 
de biópsia prostática é indicada nas seguintes situações: a) 
tumor localizado no trígono ou colo vesical; b) na presença 
de CIS; c) na presença de múltiplos tumores; d) quando 
há lesões suspeitas na uretra prostática e; e) quando a ci-
tologia é positiva e não há evidência de tumor vesical.10,39 
Nessa última situação, também é recomendada a avaliação 
do trato urinário superior.22

A citologia urinária é um exame que merece algumas 
considerações. Em função da menor coesão celular, as 
neoplasias de alto grau, incluindo CIS, têm mais desca-
mação celular e, por isso, aumentam a sensibilidade da 
citologia.22,40 A interpretação é patologista-dependente, e 
sabe-se que a sensibilidade e especificidade para tumores 
de alto grau é > 90% quando realizada por patologistas 
experientes.15,40,41 Para obter uma melhor performance com 
o exame, deve-se evitar a utilização da primeira urina da 
manhã por causa da citólise. Caso a coleta ocorra durante a 
cistoscopia, coletar duas amostras: uma da urina assim que 
o instrumento é introduzido e outra após irrigação da bexi-
ga com 50-75 mL de soro fisiológico (bladderwash).8,10,42,43 
Não esquecer de adicionar heparina aos frascos.

Diagnóstico fotodinâmico e narrow-bandimaging
O diagnóstico fotodinâmico (cistoscopia com luz 

azul ou cistoscopia fluorescente) é geralmente realizado 
com a administração intravesical de hexaminolevulinato 
(HAL), uma porfirina fotoativa que emite fluorescência 
vermelha quando se utiliza luz azul. A fluorescência ver-
melha concentra-se principalmente nas lesões malignas, 
facilitando o diagnóstico de lesões pequenas e CIS.35 O 
diagnóstico fotodinâmico detecta 20% mais lesões pa-
pilares quando comparado com a cistoscopia com luz 
branca e, mais importante, é capaz de detectar 20% mais 
lesões CIS.44-46 Isso significa uma maior acurácia diag-
nóstica, o que pode potencialmente se traduzir em menor 
taxa de recorrência.45,47-49

O mesmo parece com o uso do narrow-bandima-
ging.50,51 Essa tecnologia filtra a luz branca em duas bandas 
estreitas (414nm e 540nm) que, absorvidas pela hemoglo-
bina, aumentam a visibilidade de capilares da superfície 
e vasos da submucosa. Como os CUNMI são hipervascu-
lares, o narrow-bandimaging aumenta o contraste entre a 
mucosa normal e as neoplasias.52

Quimioterapia perioperatória intravesical
O racional para a quimioterapia perioperatória intrave-

sical é a destruição das células neoplásicas residuais flu-
tuantes e no sítio de ressecção após a RTU, o que pode 
prevenir o implante dessas logo após o término do pro-
cedimento.53 Uma meta-análise mostrou que os pacientes 
submetidos a quimioterapia perioperatória intravesical têm 
chance de recorrência 39% menor (redução absoluta de 
12%) do que aqueles submetidos apenas a RTU. O agen-

te mais estudado é a mitomicina C, mas também existem 
estudos com epirrubicina, doxorrubicina e gencitabina.54-58 
Entretanto, esse efeito parece benéfico apenas nos tumo-
res Ta de baixo grau primários e únicos.59,60 Ainda que fre-
quentemente não se tenha um diagnóstico anatomopatoló-
gico prévio à RTU, somos capazes de predizer com grande 
probabilidade de acerto um tumor de baixo grau somente 
pelo aspecto cistoscópico.61,62

A realização da quimioterapia intravesical deve ser 
realizada no mesmo dia da RTU, preferencialmente < 6 
horas após o procedimento, pois é mais efetiva se aplicada 
precocemente.56,63,64 Em caso de suspeita ou perfuração ve-
sical óbvia, não se deve realizar a instilação em função de 
risco de absorção e complicações locais e sistêmicas.22,65

Manejo específico
Após realizar a primeira RTU, tem-se o diagnóstico 

anatomopatológico firmado e pode-se dar seguimento a in-
vestigação, tratamento e seguimento apropriados para cada 
tipo de CUNMI.

Ta de baixo grau
Esse grupo inclui pacientes de baixo risco (quando 

primários e únicos) e de risco intermediário (quando re-
correntes e múltiplos), de acordo com a classificação de 
Brausi et al.17

Tratamento
A despeito de possuir um risco significativo de recor-

rência, poucos tumores terão progressão.66 Pacientes com 
tumores Ta de baixo grau, primário, único e ≤ 3cm têm bai-
xo risco de recorrência e muito baixo risco de progressão. 
Por outro lado, pacientes com tumores Ta de baixo grau, 
recorrentes, múltiplos e ≥ 3cm têm risco elevado de recor-
rência e risco de progressão não desprezível.66 Esse último 
grupo de pacientes, considerados de risco intermediário, 
apresenta riscos de recorrência e progressão menores nas 
séries contemporâneas, já que estas incluem pacientes tra-
tados com indução e manutenção de BCG.21

Tendo-se em vista que a maioria dos pacientes com Ta 
de baixo grau apresenta, portanto, um padrão de doença 
crônica e com pouca probabilidade de progressão, deve-
se oferecer tratamentos seguros e com poucos efeitos 
adversos. A RTU não é isenta de riscos, especialmente 
nos pacientes idosos e/ou com múltiplas comorbidades. 
Além disso, os custos hospitalares do procedimento são 
altos.22 Por isso, é aceitável realizar cistoscopia com bi-
ópsia a frio sem incluir o detrusor, cistocopia (idealmente 
flexível) com fulguração no consultório, ou até mesmo 
observação de lesões típicas de Ta de baixo grau em pa-
cientes com este diagnóstico em RTU prévia.22,67 Entre-
tanto, a RTU não deve ser substituída pela fulguração ou 
observação quando o aspecto do tumor recorrente muda 
(aparentemente outro estágio ou alto grau) ou quando a 
citologia for positiva.22
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Recomenda-se a realização de quimioterapia periope-
ratória intravesical para tratamento do Ta de baixo grau so-
litário e primário. Não existe evidência de que quimiotera-
pia intravesical adjuvante (seja de indução ou manutenção) 
tenha benefício em pacientes com esse tipo de tumor.22

Existem evidências de que a imunoterapia com BCG 
é superior à quimioterapia intravesical adjuvante para Ta 
de baixo grau, mas geralmente não se indica seu uso em 
função do perfil mais grave de efeitos adversos e ao baixo 
risco de progressão dos Ta de baixo grau.22 Todavia pode-
mos indicar imunoterapia com BCG nos Ta de baixo grau 
de risco intermediário (múltiplos e recorrentes) e nos ca-
sos de recorrência dos pacientes previamente tratados com 
quimioterapia intravesical adjuvante.17,68,69

Seguimento
Não existe definição sobre a melhor estratégia de vi-

gilância cistoscópica. As diretrizes da AUA, FICBT, EAU 
e NCCN variam consideravelmente.16 Pode-se realizar o 
seguimento-padrão da AUA (a cada 3 meses nos primeiros 
2 anos, cada 6 meses por 2-3 anos e anualmente após), ou 
uma estratégia diferenciada, como as sugeridas pela EUA, 
FICBT e NCCN. Essas, apesar de possuírem diferenças, 
essencialmente sugerem intervalos maiores entre cada cis-
toscopia.10-13 Para os Ta de baixo grau de baixo risco, a 
EAU recomenda uma cistoscopia aos 3 meses, outra aos 
12 meses se a primeira for negativa e, após, anualmente 
por 5 anos. Para os casos de Ta de baixo grau de risco 
intermediário, a EAU não tem recomendação específica, 
mas sugere um seguimento adaptado de acordo com fato-
res pessoais e subjetivos.10

A realização de citologia urinária tem pouca utilidade 
nos Ta de baixo grau, assim como a detecção de marcado-
res urinários, como o NMP22.22,70

A avaliação do trato urinário superior com tomografia 
computadorizada, ressonância nuclear magnética ou uro-
grafia excretora não é recomendada.22 Essa recomendação 
fundamenta-se na observação de que tumores sincrônicos 
ou metacrônicos do trato urinário superior são raros em 
pacientes com Ta de baixo grau na bexiga e não há evidên-
cias de que sua detecção precoce altere o prognóstico.22 A 
maior coorte já realizada para investigar tumores metacrô-
nicos do trato urinário superior mostrou que apenas 0,3% 
dos pacientes com Ta no diagnóstico inicial foram subse-
quentemente diagnosticados com tumor do trato urinário 
superior. Mesmo quando incluídos os tumores sincrônicos, 
a incidência cumulativa não passava de 1,2%.71

Ta de alto grau
Aproximadamente 20% dos Ta são de alto grau, 

consideradas neoplasias de alto risco.17,72

Tratamento
A taxa de tumor residual 4 semanas após a primeira 

RTU de Ta de alto grau pode chegar a 70% em centros de 
grande volume, e a qualidade variável das RTU realiza-

das por diferentes cirurgiões pode colaborar para o subes-
tadiamento.29,73 Gaya et al. mostraram que a ausência de 
detrusor na peça cirúrgica da primeira RTU aumenta subs-
tancialmente o risco de subestadiamento.74 Além disso, sa-
be-se que a imunoterapia com BCG é mais efetiva (menor 
recorrência e progressão) quando se realiza re-RTU.75 Es-
ses argumentos favorecem fortemente a realização de re
-RTU em 2-6 semanas após a primeira RTU nos pacientes 
com Ta de alto grau e a necessidade de que cada cirurgião 
avalie seus próprios resultados e taxas de recorrência, a fim 
de conhecer a qualidade de sua RTU.10,22,76

Imunoterapia com BCG (indução e manutenção) é 
recomendada. Ainda que seu impacto na progressão dos 
tumores Ta de alto grau seja duvidoso, ela diminui clara-
mente a recorrência.69,77,78 Em meta-análise que incluiu 
pacientes com tumores Ta, T1 e CIS, apenas os pacientes 
submetidos a esquema de manutenção com BCG tiveram 
redução da taxa de progressão.79 Outras meta-análises 
mostraram que a manutenção por no mínimo 1 ano é ne-
cessária para que a imunoterapia com BCG seja superior 
à quimioterapia intravesical adjuvante com mitomicina 
C.80,81 O esquema de manutenção atualmente considerado 
ótimo pela AUA e FICBT é baseia-se no regime do Sou-
thwest Oncology Group (SWOG): 3 instilações semanais 
aos 3 e 6 meses após a indução e, a seguir, semestralmen-
te por até 3 anos.12,14,17,82 O esquema de indução, realiza-
do previamente a manutenção, consiste de 6 instilações 
semanais como prosposto por Morales et al. há mais de 
30 anos.17,83 

Seguimento
A EAU recomenda-se uma cistoscopia e citologia uri-

nária aos 3 meses; se negativa, recomenda-se nova cistos-
copia e citologia a cada 3 meses por 2 anos, a cada 6 meses 
até o quinto ano e anualmente após.10 A citologia urinária 
é bastante útil no seguimento desses tumores, pois a sensi-
bilidade e especificidade é > 90% em centros com experi-
ência.15 Em caso de citologia positiva e ausência de tumor 
vesical visível, recomenda-se biópsias aleatórias da bexiga 
(ou diagnóstico fotodinâmico, se disponível), biópsias da 
uretra prostática e avaliação do trato urinário superior.10 A 
EAU não tem recomendação específica quanto a necessi-
dade de avaliação anual do trato urinário superior nos Ta 
de alto grau.10,22 Recomenda-se a avaliação por imagem do 
trato urinário superior em pacientes Ta de alto grau.35

CIS (carcinoma in situ)
O CIS é um tumor plano, que não invade a lâmina pró-

pria e por definição é de alto grau. CIS primário (isolado, 
sem tumores papilares concomitantes ou prévios) é encon-
trado em cerca de 3% de todos os pacientes com câncer 
de bexiga. Pacientes com diagnóstico de CIS apresentam 
tumor T1 concomitantemente em 50% e tumores T2-T4 
em 60% dos casos (72). O CIS é um precursor de doença 
invasiva e a sua presença concomitante com outros tumo-
res vesicais se associa a pior prognóstico.22,84
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Tratamento
O tratamento recomendado pela maioria das diretri-

zes é a imunoterapia intravesical com BCG.10-12,17,22 A cis-
tectomia radical precoce pode ser indicada como opção 
inicial de tratamento.12 No entanto, a cistectomia radical 
precoce em pacientes exclusivamente com CIS pode sig-
nificar supertratamento em até 50% desses casos.85 Apro-
ximadamente 70% dos pacientes têm resposta completa 
ao ciclo de indução, e 40-60% dos não respondedores ao 
primeiro ciclo respondem a um segundo ciclo de indu-
ção, mas com risco de progressão maior.86-88 Naqueles 
com resposta completa, deve-se realizar manutenção por 
1-3 anos.77

Pacientes que apresentam recorrências têm um prog-
nóstico ruim, com altas taxas de progressão para doença 
músculo invasiva e mortalidade câncer-específica.22Além 
disso, os resultados da cistectomia radical são melhores 
em pacientes com diagnóstico primário de carcinoma uro-
telial músculo invasivo do que naqueles pacientes em que 
a doença músculo invasiva é resultado da progressão de 
CUNMI após tratamento intravesical.89 Isso sugere que 
não se deva perder tempo na indicação de cistectomia ra-
dical após falha do tratamento intravesical. Portanto, em 
caso de falha do tratamento com BCG, ou seja, doença 
refratária aos 6 meses (após indução e um ciclo de manu-
tenção aos 3 meses), a cistectomia radical é o tratamento 
padrão.22

Seguimento
O seguimento com cistoscopia e citologia urinária re-

comendados pela EAU é semelhante ao dos tumores Ta de 
alto grau (de 3/3 meses por 2 anos, 6/6 meses até o quinto 
ano e anualmente após), com recomendação expressa de 
exame de imagem do trato urinário superior anualmente.10 
O diagnóstico fotodinâmico e o narrow-bandimaging pa-
recem aumentar em até 50% a detecção de CIS.44,47,51,52,90-92 

T1 
Os tumores T1 são tumores de alto risco.17 Os fatores 

prognósticos tradicionalmente associados a desfechos clí-
nicos em tumores T1 são grau tumoral, multiplicidade de 
lesões, volume tumoral, presença de CIS concomitante, 
profundidade de invasão da lâmina própria, e resposta a 
tratamento intravesical prévio.22,76 Mesmo assim, não se 
pode predizer com acurácia satisfatória seu comportamen-
to biológico.22

Tumores T1 com variante micropapilar ou nested têm 
prognóstico muito ruim, de forma que a cistectomia radi-
cal precoce deve ser considerada.9,22

Tratamento
Em pacientes com tumor T1, a taxa de tumor residual 

após a RTU é alta, e naqueles em que a RTU inicial não 
demonstrar a presença de detrusor, diagnostica-se doença 
músculo invasiva em cerca de 30% dos casos (posterior-
mente se for realizada a RE-RTU).93 Portanto, deve-se rea-

lizar re-RTU 2-6 semanas após a RTU inicial em todos os 
pacientes com tumor T1.17,22

Para os tumores T1, as opções de tratamento são cis-
tectomia radical precoce ou imunoterapia com BCG e a 
cistectomia radical precoce.22 A imunoterapia com BCG 
consiste em esquema de indução por 6 semanas e manu-
tenção por 1-3 anos.10,12,17

Apesar da resistência em se indicar tratamento agres-
sivo precoce, deve-se considerar que o risco de progressão 
dos pacientes com tumores T1 tratados com imunoterapia 
intravesical com BCG é alto.79,94 Em grosso modo, 1/3 dos 
pacientes tratados conservadoramente serão submetidos a 
cistectomia radical, 1/3 morrem e decorrência do câncer de 
bexiga e somente 1/3 dos pacientes seguem vivos com suas 
bexigas preservadas.94

Existe um subgrupo de pacientes com risco muito alto 
de progressão que pode se beneficiar de cistectomia radi-
cal precoce.22 Esse subgrupo é constituído por pacientes 
mais jovens, com tumores T1 múltiplos, associados com 
CIS, tumores com envolvimento prostático, tumores em 
localização de difícil acesso para RTU, e tumores cuja re- 
RTU evidencia T1 residual.17,22 

Seguimento
O seguimento recomendado pela EAU para os tumores 

T1 consiste na realização de cistoscopia e citologia uri-
nária de 3/3 meses por 2 anos, de 6/6 meses por 5 anos e 
anualmente após, além da realização de exame de imagem 
do trato urinário superior anualmente.10

Em caso de não haver resposta na cistoscopia realizada 
aos 3 meses, pode-se repetir a indução com BCG ou reali-
zar a cistectomia radical.10 Mais de 50% desses casos têm 
resposta completa ao segundo ciclo de indução.86,87 Se for 
verificada ausência de resposta na cistoscopia de 6 meses, 
deve-se proceder a realização de cistectomia radical.10,22

Conclusão
O CUNMI é uma doença de significativa prevalência. 

Deve-se atentar para a sistematização dos procedimentos 
diagnósticos a fim de estagiar corretamente a doença e 
otimizar o tratamento e acompanhamento do paciente. A 
maioria dos pacientes pode ser tratado conservadoramente 
com ou sem terapia intravesical. No entanto, naqueles pa-
cientes em que se identifica alto risco de progressão, não 
se deve perder o momento adequado para a realização da 
cistectomia.
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Introdução
Pacientes com carcinoma urotelial de bexiga não mús-

culo invasivo (CaBNMI) estádios Ta, T1 ou carcinoma 
in situ (CIS) de alto grau, estão sob alto risco de recor-
rência e progressão.1 Por essa razão, tanto a Associação 
Urológica Americana (AUA) como a Associação Eu-
ropeia de Urologia (EAU) recomendam tratamento in-
travesical adjuvante para tumores não músculo invasi-
vos, quer seja com mitomicina intravesical ou emprego 
de bacilo de Calmette-Guérin (BCG), após ressecção 
completa das lesões, seguidos por terapia de manuten-
ção com duração mínima de um ano.1-4 Essas recomen-
dações são com base no fato de alguns estudos de me-
ta-análises demonstrarem diminuição na recorrência5-11 
e progressão para doença músculo invasiva5,10, quando 
utilizado tratamento com BCG intravesical. Além dis-
so, o BCG pode prolongar o período de preservação 
vesical, a sobrevida global e seus resultados são mais 
eficientes que os obtidos com outros agentes emprega-
dos de maneira semelhante. A taxa de resposta comple-
ta ao BCG em pacientes com CaBNMI de alto risco é 
alta, podendo atingir taxas de sucesso de até 80%.1,12 
Entretanto, muitos pacientes com doença de alto risco 
poderão apresentar recorrências, com taxas de 50% em 
1 ano e 90% em 5 anos.1,13 Atualmente, ainda não existe 
consenso quanto ao tratamento “padrão ouro” para te-
rapia de resgate, após tratamento apropriado com BCG 
intravesical.

Refratariedade, resistência, 
recidiva e intolerância ao BCG

A doença recorrente ou persistente após um ciclo ini-
cial de 6 semanas de BCG tem sido tradicionalmente re-
ferida como falha ao BCG, embora esse termo tenha sido 
pouco discutido no passado. O consenso atual é que doen-
ça persistente após o tratamento inicial com BCG possa 
ser categorizada como refratariedade, resistência, recidiva 
ou intolerância ao BCG.1,14-18 

A falha por refratariedade ao BCG refere-se a uma ina-
bilidade de atingir um estado livre de doença dentro de 6 
meses após a terapia inicial com BCG, mesmo com esque-
ma de manutenção ou retratamento aos 3 meses, atribuído 
tanto a persistência ou doença rapidamente recorrente. Ou 
seja, caracteriza-se por doença que não melhora ou doen-
ça que piora apesar do uso de BCG intravesical. Qualquer 
progressão no estádio, grau, ou extensão da doença em 
3 meses após o primeiro ciclo do BCG pode também ser 
incluída nessa descrição.1,15

A falha por resistência ao BCG descreve recorrência 
ou persistência da doença 3 meses após um ciclo de in-
dução. Nesses casos, o tumor é de menor grau, estádio ou 
nível, e resolve-se com um ciclo posterior de BCG, não 
estando presente mais do que 6 meses do retratamento 
com BCG, com ou sem ressecção transuretral (RTU).1,15 

A falha por recidiva descreve recorrência da doença 
após atingir um estado livre de doença por, pelo menos, 
6 meses. Esse é o tipo mais comum de falha ao BCG e 
pode ser classificada com base na extensão de tempo para 
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a recorrência: precoce, quando ocorrer dentro de 12 meses 
após fase de indução; intermediária, dentro de 12-24 me-
ses; e tardia com mais de 24 meses.1,15 

Pacientes intolerantes ao BCG sofrem de recorrência 
da doença após receberem um curso inadequado de terapia 
secundário a efeitos adversos sérios, essencialmente deter-
minando a descontinuação da terapia com BCG.1,15 A tabe-
la 1 esclarece as definições de falhas para o BCG. 

Tabela 1. Definições para falha ao BCG.

Tipo de falha Situação relacionada ao tratamento com BCG

Refratariedade
Persistência do tumor com as mesmas 
características ou com piora, apesar do tratamento 
com BCG

Resistência
Recorrência ou persistência do tumor em grau ou 
estádio menor do que o inicial, após tratamento inicial 
com BCG

Recidiva Recorrência, com as mesmas características do 
tumor inicial ou pior, após resolução inicial com BCG

Intolerância Curso inadequado em função de suspensão do BCG 
por efeitos colaterais

Correlação de grau de risco com 
recorrência e progressão

Os pacientes com falha ao BCG são um grupo hetero-
gêneo e os resultados podem ser significativamente dife-
rentes quando tumores de baixo risco ou de risco interme-
diário para alto são considerados e também dependendo 
do tipo de falha que ocorre e quando ela ocorre. As opções 
de tratamento devem ser individualizadas com base nesses 
critérios.17,19

A maioria dos CaBNMI de baixo grau são prováveis 
de recorrer, mas raramente progridem. Falha após BCG 
intravesical nesses pacientes é geralmente superficial e de 
baixo grau. No outro extremo, falha ao BCG em CaB T1 
de alto-risco e/ou CIS é mais problemática, visto que esses 
tumores frequentemente progridem para invasão muscu-
lar levando a risco de morte por câncer.2,20 Embora a taxa 
de resposta inicial ao BCG em pacientes com CIS possa 
ser superior a 80%, aqueles pacientes que falham têm uma 
chance de 50% de progressão da doença e potencial para 
mortalidade doença-específica.14,21,22 Mais de 20% dos pa-
cientes com CIS morrerão de câncer urotelial em 10 anos.23

Prognóstico e condutas nas 
diferentes falhas ao BCG

Com relação ao tipo de falha, os pacientes refratários 
ao BCG são um grupo especial de alto risco e devem ser 
fortemente considerados para cistectomia imediata se fo-
rem jovens e apresentarem bom estado clínico.14,17,24 

Evidências demonstram que a persistência da neopla-
sia (refratariedade), após 3 a 6 meses do ciclo de indução 

do BCG, representa mau prognóstico e risco significativo 
de progressão, sendo recomendável, nessas condições, 
tratamento cirúrgico radical, cujos resultados são ainda 
muito expressivos (90%) em termos de sobrevida cân-
cer-específica.2 Falha precoce (3 meses) para tumores T1 
após BCG está associada a taxa de progressão de 82%, 
comparada a taxa de progressão de 25% em pacientes 
que não falham com 3 meses.14 Além do mais, cada ocor-
rência de tumores T1 está associada com 5% a 10% de 
chance de metástases.21 

No entanto, identificar e declarar falha ao BCG pode 
levar até 6 meses, porque a taxa de resposta de pacientes 
com câncer de bexiga de alto grau tratados com BCG au-
menta de 57% para 80% entre 3 e 6 meses após a terapia.24 
Sugere-se, também, que mudar para um regime alternati-
vo antes de 6 meses é provavelmente imaturo, pois pode 
ignorar os efeitos terapêuticos tardios de uma nova RTU 
combinada com BCG.24 

Algumas variáveis clinicopatológicas estão associa-
das com aumento do risco de falha ao BCG e incluem: 
sexo feminino25,26, idade avançada27, multifocalidade25, 
tumores recorrentes25, CIS associado (particularmente 
na uretra prostática)26, invasão linfovascular28, doença 
detectável à cistoscopia de 3 meses29, profundidade (e 
multifocalidade) da invasão da lâmina própria30, tempo 
decorrido para a falha (precoce x tardia)31 e dois ou mais 
cursos prévios de BCG.32 

Opções terapêuticas após falha do BCG
Repetir o tratamento com BCG

As recomendações atuais em pacientes com falha ao 
primeiro curso de BCG incluem um curso posterior de 
BCG de 6 semanas ou cistectomia pelos painéis de diretri-
zes da AUA e da EAU1,2,4,33, dependendo de algumas vari-
áveis, como grau tumoral, tipo de falha e tempo decorrido 
até a falha. 

Caso o tratamento intravesical inicial tenha sido qui-
mioterapia, um curso de BCG deverá ser administrado. O 
BCG tem demonstrado superioridade à quimioterapia nes-
sa categoria, uma vez que esta levará a aproximadamente 
20% de sobrevida livre de doença.34,35 

Pacientes selecionados podem responder a um segun-
do curso de BCG, que melhora os índices de resposta 
de 57 a 80% entre 3 e 6 meses da terapia inicial com 
BCG.4,12,21,24,36 Mais de 50% dos pacientes tratados com 
segundo curso de BCG desenvolverão resposta completa 
ao tratamento1,2,24,33,37,38, mas com um risco aumentado de 
progressão.14,29,39,40 Em torno de 35% terão uma respos-
ta duradoura superior a 2 anos.41 Da mesma forma, se a 
recorrência ocorrer com mais de um ano de resposta ao 
BCG, o retratamento será similar e também deverá ser 
realizado. Ciclos adicionais de BCG podem ser indicados 
a pacientes com falha da indução inicial e que não acei-
tem a cistectomia radical, ou que não tenham condições 



682

clínicas para o procedimento cirúrgico radical, ou ainda, 
pacientes com recidiva da neoplasia de grau baixo ou in-
termediário.18 

Entretanto, em pacientes com alto risco de progressão, 
cursos posteriores de BCG não são recomendados em fun-
ção da chance reduzida de sucesso (menos de 20%) bem 
como à probabilidade aumentada de progressão tumoral 
com invasão muscular e/ou metástases.1,14,40,41 Tem sido de-
monstrado que após a falha do BCG, cada curso adicional 
de BCG carrega um risco de 7% de progressão.21 

O alto potencial de progressão dos tumores vesicais 
superficiais de alto risco num curto período de tempo, 
associado a morbidade e mortalidade que ocorrem nessas 
situações comprova a necessidade de tratamento efetivo. 
Tratamentos alternativos como quimioterapia de salva-
mento, protocolos investigacionais, e interferons isolados 
ou em combinação com doses reduzidas de BCG podem 
apenas ser apropriados a pacientes que não desejam ou 
são incapazes de se submeter a cirurgia mesmo após se-
rem informados dos seus riscos.14,21 

Cistectomia radical 
A maioria dos painéis de diretrizes recomenda que ao 

ocorrer falha dos pacientes tratados com BCG (uma ou 
duas falhas) deverá ser oferecida cistectomia radical.2,42 
Há evidência acumulada de que a cistectomia imediata 
melhora a sobrevida doença-específica43,44, a expectativa 
de vida45 e a qualidade dos anos de vida restantes43,44, bem 
como diminui os custos.46 A cistectomia radical torna-se 
ainda mais imperativa se o paciente apresentar doença 
agressiva persistente ou progressiva 6 meses após o diag-
nóstico ou doença persistindo após 2 cursos consecutivos 
de tratamento intravesical com BCG, já que isso implica 
em pior prognóstico.18,23,47 Se a cistectomia for realizada 
antes da progressão para doença músculo-invasiva, a so-
brevida câncer-específica será maior do que 90%, enquan-
to essas taxas podem cair para 70% ou menos na presença 
de doença músculo-invasiva.47-50 

Alguns autores consideram que é razoável propor 
cistectomia imediata àqueles pacientes com CaBNMI 
sob alto risco de progressão. São eles: tumores de alto 
grau com recorrências múltiplas; tumores T1 de alto 
grau; tumores de alto grau com CIS associado.2 Outros 
fatores de prognóstico ruim e indicativos de cistecto-
mia imediata incluem: multifocalidade, associação de 
CIS, envolvimento prostático, tumor situado em local 
de difícil acesso à ressecção endoscópica e invasão lin-
fovascular.47,51 

Adeptos da conduta conservadora demonstram que seus 
resultados registram índices de progressão de 25% com 
RTU + BCG; ou seja, a cirurgia radical trataria de manei-
ra desnecessária 75% dos pacientes, além da considerável 
morbidade e mortalidade do procedimento cirúrgico.48,52 

A questão fundamental, portanto, é definir quais os 

grupos de risco e em que momento da evolução dessa 
neoplasia deve-se indicar cistectomia radical.48 O tem-
po decorrido até a indicação da cistectomia radical para 
câncer da bexiga superficial de alto grau é crítico para o 
prognóstico e a sobrevida em longo prazo dos pacientes 
– a cistectomia precoce tem oferecido melhores resulta-
dos.43 A indicação precoce de cistectomia é reforçada pe-
las baixas mortalidade e morbidade perioperatórias, me-
lhorias das técnicas cirúrgicas, cuidados perioperatórios 
e aumento da aceitação da neobexiga ortotópica como 
derivação urinária.48, 53, 54 

Apesar da conotação benigna do termo superficial 
anteriormente aplicada, mais de 50% dos pacientes com 
doença não-músculo-invasiva presumida submetidos a 
cistectomia serão encontrados, na verdade, como tendo 
doença músculo-invasiva.14 Pacientes submetidos a cis-
tectomia imediata por tumores pT1 apresentam estadia-
mento patológico adequado em adição à sobrevida livre 
de doença em 10 anos de até 92%49,54, comparado com 
64% daqueles com tumores T1 clínico encontrados, na 
verdade, com invasão muscular à epoca da cistectomia.43  
Tais procedimentos têm sido tradicionalmente denomi-
nados cistectomia precoce com base no fato de que são 
realizados antes da tradicional indicação cirúrgica de 
invasão muscular documentada. Considerando que mais 
de 15% já terão micrometástases55, e que um atraso na 
cistectomia mesmo por 12 semanas está associado a pio-
res taxas de sobrevida, alguns desses procedimentos não 
parecem ser “precoces” o suficiente.14

Em síntese, a cistectomia radical oferece a opção de es-
tadiamento patológico mais acurada e deve ser fortemente 
considerada aos pacientes com CaBNMI que:

•	 São de alto grau e invadem profundamente a lâmina 
própria; 

•	 Exibem invasão linfovascular; 

•	 Estão associados com CIS difuso; 

•	 Estão localizados em divertículo vesical; 

•	 Envolvem substancialmente os ureteres distais ou a 
uretra prostática, 

•	 São refratários ao tratamento inicial e;

•	 São tão grandes ou inacessíveis anatomicamente 
para serem removidos em sua integridade endosco-
picamente.14,56 

A cistectomia também pode ser utilizada em pacien-
tes que compreendem os riscos e benefícios da preser-
vação vesical versus cistectomia e exigem tratamento 
definitivo.56

Tratamentos intravesicais alternativos 
Atualmente, a cistectomia continua sendo o padrão de 

cuidado aos pacientes de alto risco que falharam a terapia 
com BCG.1,57 Em pacientes que desejam tratamento con-
servador e recusam tratamento cirúrgico ou ainda, não 
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são candidatos à cirurgia, as opções de tratamento tor-
nam-se cada vez mais complicadas. Todos os tratamentos 
intravesicais alternativos devem ser considerados investi-
gacionais e oncologicamente inferiores à cistectomia ra-
dical15 e necessitam de mais estudos para comprovar seus 
verdadeiros benefícios.1 

Imunoterapia 

BCG associado a interferon Alfa 2 Beta
Quando utilizado em associação com BCG, o interfe-

ron alfa 2 beta aumenta sinergicamente a resposta imune 
global.58 O’Donnell et al. estão entre os primeiros autores 
que avaliaram a efetividade do interferon com BCG em 40 
pacientes que falharam previamente a um ou mais cursos 
de BCG.59 Os pacientes receberam 6 a 8 doses semanais de 
BCG em baixa dose, mais 50 milhões de unidades de in-
terferon. As taxas de sobrevida livre de doença foram 63% 
e 53% com 12 e 24 meses, respectivamente. Resultados 
similares foram reportados por outros autores.60,61

Um estudo multicêntrico prospectivo recente avaliou 
1107 pacientes tratados com BCG e interferon.62 Análise 
multivariada revelou que a resposta à terapia com BCG 
e interferon estava diretamente relacionada ao número de 
falhas prévias ao BCG, bem como ao intervalo de relapso 
entre as falhas do BCG. Em todos os pacientes com pelo 
menos uma falha prévia ao BCG (n = 467) tratados com 
interferon a taxa de resposta completa foi superior a 75%. 
Mais de metade dos pacientes com BCG prévio estavam 
livres de doença com 2 anos, com 45% livres de doença 
com 3 anos. Os resultados são especialmente bons para fa-
lhas do BCG com apenas CIS, com resposta completa aos 
3 anos de 54%, essencialmente idêntica aos 56% encon-
trados em pacientes com CIS recebendo BCG e interferon 
pela primeira vez.62 Já em pacientes que falharam mais de 
uma vez ao BCG, o tratamento é limitado, com sobrevida 
livre de doença em 2 anos de apenas 24% para pacientes 
com CIS e 35% para pacientes com doença papilar. 

Em relação ao tempo para falha seguindo-se aos trata-
mentos prévios, observou-se que os resultados foram sig-
nificativos quando a falha do BCG ocorreu após 1 ano do 
tratamento inicial, com taxas de sobrevida livre de doença 
em 2 anos de aproximadamente 60%.31

Complexo da parede celular 
micobacterial (CPCM)

Similarmente ao BCG, o CPCM tem mostrado indu-
zir apoptose nas células de câncer.63 Há poucos estudos 
avaliando esse componente, com poucos pacientes 
incluídos. Em um estudo, as taxas de resposta completa 
com 26 semanas foram 26,7% e 61,9%, respectivamente, 
para os esquemas de 4 e 8 mg.64 Para 18 meses, taxas de 
resposta completa de 26,7% e 38,1% foram obtidas com os 
esquemas de 4 e 8 mg, respectivamente.

Quimioterapia
Gemcitabina

A gemcitabina, um inibidor da síntese do DNA, tem 
sido utilizada sistemicamente como parte da terapêutica 
em tumores uroteliais avançados. Seu emprego por via 
intravesical tem sido avaliado como opção de tratamen-
to principalmente em pacientes que falharam previamen-
te ao BCG. Doses não-uniformes (1.000-2.000 mg) têm 
sido utilizadas, 1 a 2 vezes por semana, por 3 a 6 semanas 
consecutivas. Três estudos iniciais tiveram resultados am-
plamente variados.65-67 Foram reportadas taxas de sobre-
vida livre de recorrência a pacientes de alto risco de 21% 
(aos 12 meses)66, 56% (12 meses)67, e 60% (18 meses).65  
Conforme o número de pacientes com CIS aumentava nos 
estudos, a sobrevida livre de recorrência diminuía. No pri-
meiro estudo, 37% dos pacientes necessitaram de cistecto-
mia subsequente.66

Mais recentemente, múltiplos estudos fase III compa-
rando gemcitabina com outros agentes têm sido publica-
dos. Um estudo comparou gemcitabina a mitomicina C 
em pacientes com falha prévia ao BCG.68 Com 36 meses, 
a sobrevida livre de recorrência foi de 72% e 61% com 
gemcitabina e mitomicina C, respectivamente. Outro estu-
do comparou gemcitabina com BCG.69 Com 44 meses de 
seguimento, as taxas de recorrência foram 28,1% e 53,1% 
para BCG e gemcitabina, respectivamente. Em outro es-
tudo com pacientes que receberam gemcitabina ou BCG 
após um curso de BCG70, as taxas de recorrência foram 
52,5% e 87,5% para BCG e gemcitabina, respectivamente. 
Progressão da doença ocorreu em 33% dos pacientes trata-
dos com BCG e em 37,5% daqueles tratados com gemcita-
bina, exigindo cistectomia radical. 

Uma revisão sistemática recente avaliou o papel da 
gemcitabina intravesical para CaBNMI. Comparada com o 
BCG intravesical, a gemcitabina mostrou efeitos similares 
em pacientes de risco intermediário, menos efeito em pa-
cientes de alto risco e efeito superior em pacientes refratá-
rios ao BCG. No entanto, poucos estudos foram incluídos, 
e os resultados devem ser interpretados com cautela até 
que mais evidências tornem-se disponíveis.71 

Em síntese, a gemcitabina intravesical é uma alternati-
va definitiva e promissora a pacientes com falha ao BCG a 
ser considerada15,71, mas a habilidade de longo prazo deste 
quimioterápico em prevenir progressão não está provada.15 

Antraciclinas
Valrubicina, um derivado semissintético da doxo-

rubicina, mostrou-se efetivo a pacientes com tumores 
superficiais e CIS, refratários ao BCG.35,72 Índices de 
respostas completas de 21% (média 3 meses) foram rela-
tados (n=90), porém com curta duração.35 Cistectomia foi 
realizada em 56% dos pacientes. Nesse estudo o programa 
incluía instilações vesicais de 800 mg por 6 semanas. 
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Taxanes
O docetaxel, do grupo dos taxanes, é outro fármaco 

que foi empregado por alguns autores com esquemas 
que incluíam instilações vesicais com doses escalonadas 
por 6 semanas. Respostas completas foram relatadas em 
56% dos casos (n=10) após 1 ano, porém com curta du-
ração. Os índices de toxicidade foram baixos e esque-
mas de manutenção mensais melhoraram a duração da 
resposta.73,74 Apesar do pequeno número de relatos, esse 
fármaco parece ter potencial a ser melhor definido nesta 
indicação. 

Terapia assistida por dispostivo
Administração eletromotiva de 
mitomicina C (eMMC)

A administração eletromotiva age acelerando o trans-
porte de íons e aumentando a permeabilidade da membra-
na biológica com um subsequente aumento na eletro-os-
mose, e portanto levando a um aumento da acumulação 
da droga dentro da parede vesical.75 Um estudo prospec-
tivo randomizado comparou eMMC versus mitomicina 
C (MMC) passiva versus BCG-padrão em 108 pacientes 
virgens de tratamento com BCG com CaBNMI de alto 
grau. As taxas de resposta completa para eMMC, MMC 
passiva e BCG foram 53%, 28% e 56%, respectivamente, 
aos 3 meses e 58%, 31% e 64%, respectivamente, aos 6 
meses. Os picos de concentração plasmática foram 5,5 
vezes maiores em pacientes que receberam eMMC com-
parados com difusão passiva.76 

Hipertermia por micro-ondas 
Talvez uma opção de tratamento mais promissora a pa-

cientes falhando à terapia com BCG que eMMC envolva a 
administração de MMC por hipertermia por microondas.1 
De 90 pacientes submetidos a tratamento com hipertemia 
por microondas e 40 mg de MMC, 45% tinham falhado pre-
viamente ao BCG. Desses pacientes, 75% permaneceram 
livres de doença com 2 anos de seguimento.77 Similarmen-
te, Witjes reportou os resultados em pacientes com CIS, 
67% dos quais com falha prévia ao BCG.78 Uma reposta 
completa foi apreciada em 92% dos pacientes avaliáveis. 
Desses, 51% permaneceram livres de doença num segui-
mento médio de 27 meses. 

Radioterapia
Nenhuma evidência mostra que a radioterapia é me-

lhor que o tratamento conservador para CaB pT1G315,79, 
e atualmente nenhum dado está disponível para o uso de 
radioquimioterapia em pacientes com CaBNMI de alto 
risco que tenham falhado ao BCG prévio. Weiss et al.80 
avaliaram 84 pacientes com T1 de alto grau que foram 
tratados com radioterapia e QT com base em platina após 
RTU. Progressão tumoral em 5 e 10 anos foi de 13% e 

29%, respectivamente. As taxas de sobrevida doença-es-
pecífica foram 80% e 71% com 5 e 10 anos, respectiva-
mente, com uma taxa de 80% de preservação vesical. 
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Introdução
O câncer de bexiga excede 336.000 casos no mundo1,  

sendo estimado em quase 73.150 casos e 14.880 mortes em 
2012 nos Estados Unidos.2 Aproximadamente 25% dos ca-
sos são músculo invasivos, além de que 20-25% invadem 
a lâmina própria e são de alto grau, que têm grande pro-
pensão de se tornar recidivantes e progredir para músculo 
invasivos.3,4 Podem evoluir para músculo invasivos em 53% 
e levar a morte em 34%.5 O câncer de bexiga é o mais co-
mum do trato urinário, com uma incidência de 10,1/100.000 
homens e de 2,5/100.000 mulheres. Na Europa, a incidência 
principalmente no sul sobe para 27,1/100.000 homens.6

O câncer de bexiga é uma doença de comportamento 
potencialmente letal em 25-30% dos casos, com alto risco 
de disseminação sistêmica e de morte.

A cistoprostatectomia radical no homem e a exenteração 
anterior na mulher (cistectomia, histerectomia, ooforectomia 
bilateral e ressecção da parede anterior da vagina) acompanha-
da de linfadenectomia pélvica permanecem como tratamento 
de escolha no câncer de bexiga músculo invasivo, assim como 
nos casos de câncer de bexiga não uroteliais, como adeno-
carcinoma, carcinoma de células escamosas e sarcomas. Em 
casos de tumores não infiltrantes de muscular de alto risco de 
recorrência e progressão, como naqueles que tiveram múl-
tiplas recorrências de tumor de alto grau, recorrentes T1 de 
alto grau e alto grau com Cis, a cistectomia radical também 
deve ser considerada precocemente.2,7 Até 40% dos pacien-
tes submetidos a cistectomia radical por tumores superficiais 
apresentam tumores invasivos na patologia final.8 Existem 
algumas opções de exceção para o tratamento de câncer de 

bexiga músculo invasivo, como cistectomia parcial, ressecção 
endoscópica radical seguida de quimioterapia e ou radiotera-
pia, principalmente em tumores solitários e em pacientes com 
estado geral ruim.9,10 A figura 1 ilustra o cenário de sobrevida 
câncer-específica para o câncer de bexiga.

Figura 1. Kaplan-Meier analysis of cancer-specific survival in patients with 
early (orange line) versus deferred (blue line) cystectomy.
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A cistectomia radical para tratamento do câncer de 

bexiga músculo invasivo consiste na retirada em bloco da 
bexiga, próstata e das vesículas seminais no homem e da 
bexiga, útero, tubas uterinas com ovários e da parede an-
terior da vagina na mulher (exenteração pélvica anterior), 
acompanhada de linfadenectomia pélvica. Até a década de 
1970 essa cirurgia, acompanhada da derivação urinária, 
apresentava morbidade alta, em torno de 35% e mortali-
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dade de até 20%. Com o desenvolvimento de novos tipos 
de derivações urinárias e melhora nos cuidados médicos 
esses números caíram drasticamente, atingindo uma taxa 
de mortalidade de 3% atualmente.11

As razões para a cistectomia radical são:
•	  Oferece as melhores taxas de sobrevida e recorrên-

cia local;
•	  A morbimortalidade perioperatória caiu atualmente 

de forma drástica; 
•	  Outras formas de tratamento como por exemplo 

ressecção do tumor com quimioterapia e ou radio-
terapia não oferecem os mesmos resultados da cis-
tectomia;

•	  A cirurgia estadia com precisão o tumor vesical in-
dicando seletivamente terapias adjuvantes adequa-
das, se indicadas.

•	  As derivações urinárias atualmente oferecem qua-
lidade de vida satisfatória e podem ser adequadas a 
cada paciente.12

A cistectomia radical com linfadenectomia pélvica é 
o tratamento principal no tumor de bexiga músculo inva-
sivo. Os principais fatores cirúrgicos que determinam a 
evolução do tumor de bexiga são a eficiência da cistecto-
mia e a extensão da linfadenectomia. A cirurgia deve ser 
realizada com ressecção ampla, incluindo a gordura peri-
vesical. A extensão da linfadenectomia ainda é controver-
sa, mas deve incluir todos os linfonodos da cadeia ilíaca 
comum, Ilíaca externa, fossa obturadora e hipogástrica, 
com extensão pré-sacral até a bifurcação aórtica (alguns 
autores advogam também a cadeia aórtica até a mesen-
térica inferior). Margens cirúrgicas positivas reduzem as 
chances de cura até 2,7 vezes e aumentam em 11 vezes 
a possibilidade de recorrência local. A retirada de mais 
de 10 linfonodos reduz a recorrência pélvica em 5 vezes 
e duplica as chances de sobrevida em 5 anos.13 Indepen-
dentemente de os linfonodos ressecados se mostrarem 
negativos ou positivos, a sobrevida é melhor e também 
reduz as possibilidades de recidiva local. Provavelmente, 
linfonodos com doença microscópica na pelve poderiam 
contribuir para recorrência tardia e reduzir as chances de 
sobrevida. Após a confirmação da invasão muscular pela 
ressecção endoscópica, a cistectomia deve ser realizada o 
mais precocemente possível, pois o retardo do tratamento 
em mais do que 3 meses reduz em 27% as chances de 
sobrevida em 5 anos.14

A cistectomia radical pode ser indicada com objetivo 
curativo, na ausência de metástases ou paliativo para me-
lhorar a qualidade de vida nos pacientes com metástases 
e que apresentem complicações locais como dor pélvica, 
sangramentos e severas manifestações urinárias.

Pré-operatório
O paciente deve ser estadiado no pré-operatório com 

exames de imagem necessários, como tomografia abdo-
minal e pélvica ou ressonância magnética, exames de tó-

rax e em casos indicados, cintilografia óssea na suspeita 
de metástases ósseas. Na ressecção endoscópica a uretra 
prostática deve ser estudada e biopsiada, e na mulher, o 
colo vesical e uretra nos casos suspeitos de acometimento 
tumoral. Na cirurgia, nova avaliação com o estudo anato-
mopatológico por corte-congelação peroperatória, fornece 
dados mais fidedignos e corretos para se avaliar o acome-
timento da uretra e decidir sobre o tipo de derivação uri-
nária a ser realizada.15 Avaliação clínica completa deve ser 
realizada, incluindo testes de função renal, cardiológica, 
nutricional (proteínas totais e fracionadas). Quando se usar 
o intestino grosso para derivação, o preparo de colo de-
verá ser realizado. Profilaxia para tromboembolismo deve 
ser iniciada no peroperatório com as medidas necessárias, 
pela maior possibilidade em cirurgias pélvicas.

Seleção de pacientes para derivações urinárias internas
Inicialmente todos os pacientes são candidatos nas se-

guintes condições:
a. Ausência de câncer no coto uretral pós-cistectomia;
b. Função renal preservada: creatinina < 2 mg/dL ou clea-

rance > 60 mL/s;
c. Segmento intestinal a ser utilizado sem processos pato-

lógicos;
d. Paciente física e mentalmente capaz de realizar autoca-

teterismo para esvaziamento vesical (alguns pacientes 
não conseguem urinar espontaneamente pós-derivação 
urinária ortotópica);

e. Idade avançada tem que ser levada em conta para deri-
vações ortotópicas ou incontinentes;

f. Obesidade mórbida pode ser contraindicação para deri-
vação ortotópica.

Cistectomia radical no homem
Paciente com cateter Foley 20 Ch com 30 cc no balão.
Laparotomia mediana infraumbilical.
Prostatectomia radical e vesiculectomia bilateral como 

na cirurgia para câncer de próstata com preservação dos 
feixes vásculo-nervosos e do esfíncter externo nos casos 
indicados para preservação de ereção e derivação ortotópi-
ca. Em caso de acometimento uretral, a uretrectomia total 
é realizada no final da cistectomia radical e a uretra é reti-
rada em bloco junto com a peça cirúrgica.

Pontos circulares no ápice da próstata, como uma cercla-
gem, para evitar extravasamento de células tumorais durante 
a cirurgia e fixação da sonda de Foley na peça cirúrgica. 

Abertura do peritônio e seu descolamento lateral, com 
ligadura dos deferentes. Incisão do peritônio entre o reto e 
a bexiga, lateralmente, com ressecção do peritônio parietal 
como parte da peça cirúrgica.

Ligadura dos ureteres o mais próximo da bexiga possível, 
para se ter comprimento suficiente para a derivação urinária 
escolhida. Os ureteres são ligados no intuito de dilatá-los para 
facilitar a anastomose com a alça intestinal e diminuir o fluxo 
de urina para a cavidade abdominal. Biópsias de corte-conge-
lação dos ureteres distalmente, para se ver as margens cirúr-
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gicas. Caso se tenha margem positiva em ureter, faz-se nele a 
ressecção proximalmente, até se obter margem negativa.

Dissecção a tesoura ou digitalmente no plano entre a 
bexiga e ao reto, que tem poucos vasos, com baixo risco 
de sangramento.

Ligadura dos pedículos laterais da bexiga e retirada da 
peça cirúrgica (se estiver indicada a uretrectomia, faz-se 
nesse momento).

Linfadenectomia pélvica até bifurcação da aorta (ou 
mais acima na aorta até a mesentérica inferior segundo 
alguns autores). Derivação urinária escolhida. Uma cisto-
prostatectomia é ilustrada na figura 2.

Figura 2. Cistoprostatectomia.

Cistectomia radical na mulher
Paciente com cateter vesical Foley 20 Ch com 30 cc 

no balão.
Laparotomia mediana infraumbilical com descolamen-

to do peritônio parietal.
Dissecção dos ureteres até próximo à bexiga, para se 

ter ureteres longos suficientes para a derivação urinária 
escolhida. Ligadura dos ureteres, que permanecem liga-
dos até a derivação urinária, no intuito de dilatá-los para 
facilitar a anastomose com o intestino e diminuir o fluxo 
de urina para o peritônio. Biópsias para corte-congelação 
dos ureteres distais para avaliação de margens cirúrgicas. 
Caso haja acometimento tumoral dos ureteres são resseca-
dos mais proximalmente, até se obter margens negativas.

Secciona-se o úraco até próximo ao umbigo, incisa-se 
o peritônio bilateralmente em direção aos anéis inguinais 
internos e daí ao fundo de saco vaginal posterior. Juntam-
se os ligamentos redondos próximos ao útero e os vasos 
ovarianos no infundíbulo pélvico.

Útero e ovários tracionados superiormente e introduzi-
das gazes montadas na vagina pressionando seu fundo para 
adequada delimitação do colo uterino. Vagina é seccionada 
lateralmente até o colo uterino.

Uretra é preservada nas derivações ortotópicas e faz-
se estudo anatomopatológico de corte-congelação no coto 
uretral para se ver a margem uretral. Se margem positiva, 

faz-se a uretrectomia total e derivação heterotópica. Nos 
casos de derivação ortotópica devem-se preservar cuida-
dosamente os tecidos paravaginais, onde correm as fibras 
nervosas que inervam o esfíncter urinário.

Nas derivações heterotópicas, a uretrectomia é realiza-
da, incisando-se a fáscia endopélvica, secciona-se os liga-
mentos pubouretrais e liga-se o complexo da veia dorsal e 
a peça é retirada em bloco: bexiga, útero, ovários, trompas 
e parede vaginal anterior.

Reconstrução vaginal por sutura contínua longitudinal 
quando a faixa anterior removida não for muito larga, ou 
por rebatimento anterior da porção posterior da vagina, se 
a ressecção tiver sido ampla.

Derivação urinária indicada. Figura 3 ilustrando uma 
cistectomia-histerectomia. 

Figura 3. Cistectomia-histerectomia.

Envolvimento dos órgãos reprodutivos 
femininos no câncer de bexiga 

Embora a exenteração pélvica anterior na mulher com tu-
mor de bexiga músculo invasivo seja o tratamento de escolha, 
a retirada dos órgãos reprodutivos na mulher, principalmente 
nas jovens, tem um grande impacto na vida sexual posterior.16 
Tecnicamente é possível a preservação dos órgãos reprodu-
tivos, e a questão é, se é necessária sua remoção rotineira 
em todas as pacientes.17,18 Em 411 mulheres com câncer de 
bexiga o risco de envolvimento dos órgãos reprodutivos foi 
de 7,5%, com envolvimento vaginal somente em 3,8%, 0,7% 
cervical e 0,3% útero. Envolvimento múltiplo foi de 2,6% dos 
casos e somente 1 paciente teve acometimento do ovário, o  
que é extremamente raro. Essas pacientes com acometimento 
dos órgãos reprodutivos apresentam geralmente hidronefrose 
ou massa palpável no pré-operatório e têm maior acometi-
mento de linfonodos, além de sobrevida câncer-específica em 
5 anos de somente de 14,9%, comparados com 62,2% sem 
acometimento.19,20

A retirada dos órgãos sexuais femininos leva a uma di-
minuição da qualidade de vida com perda da libido, difi-
culdade de penetração e falta de orgasmo.19,20

Além disso, a preservação desses órgãos diminui a in-
cidência de fístulas vaginais.18,19 A melhora da técnica ci-
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rúrgica com aumento do número de mulheres submetidas 
a neobexiga ortotópica tem resultado em melhora oncoló-
gica e de qualidade de vida nessas pacientes.19,20

Linfadenectomia
Nos pacientes com câncer invasor de muscular subme-

tido a cistectomia radical, 25% apresentam metástases em 
linfonodos e apresentam pior prognóstico, mesmo quando 
se realiza linfadenectomia estendida e quimioterapia neo 
ou adjuvante. Nos pacientes com tumor T-2 e nos T-3 e T-4 
o acometimento linfonodal varia de 18 a 45% respectiva-
mente21 e a sobrevida livre de doença em 5 anos varia de 7 
a 39%.21,22 A extensão da linfadenectomia permanece con-
troversa, mas deve remover todos os linfonodos da cadeia 
ilíaca comum, ilíaca externa, fossa obturatória e hipogás-
trio, com extensão sacral até a bifurcação aórtica.23,24

Alguns autores advogam a linfadenectomia até aorta 
até a artéria mesentérica inferior. A classificação de 2010 
da UICC9 International Union Against Cancer) e AJCC 
American Joint Committee on Cancer) mudaram a clas-
sificação de acometimento de linfonodos para a sua lo-
calização e não tamanho de linfonodos: N1 apresentam 
acometimento de 1 linfonodo nas regiões hipogástrio, 
obturador, ilíaca interna, perivesical, sacral, e pré-sacral. 
N2 múltiplos linfonodos nessas regiões e T-3 linfonodos 
acometidos na região ilíaca comum (Figura 4).

Figura 4.

Extensão da linfadenectomia e sobrevida
A extensão da linfadenectomia está relacionada com a 

sobrevida, apesar de haver controvérsias quanto a isto. O 
número de linfonodos retirados correlaciona-se com a so-
brevida, sendo que entre 10-16 linfonodos correlaciona-se 
com melhor recorrência e sobrevida, mesmo na presença 
ou ausência de acometimento.25,26 Os linfonodos de cada 
região devem ser enviados separadamente para a pato-
logia, pois aumenta o número de linfonodos analisados, 

mas esse numero não indica a exata adequada dissecção 
ou qualidade cirúrgica.27,28 Em pacientes com linfonodos 
negativos 1/3 podem ter metástases ocultas.29,30 Análise da 
SWOG (Southwest Oncology Group) 8710 demonstrou 
que um número de linfonodos de 10 ou mais, independen-
temente de acometimento ou não, está associado com au-
mento da sobrevida.31

A progressão nas metástases após cistectomia depende 
se a doença tem acometimento regional ou distante. Em 
pacientes com linfonodos negativos com extensão extrave-
sical a recorrência local é relativamente baixa em torno de 
7-13% comparado com 32% de recorrência a distância.21,28  
Em pacientes com linfonodos positivos, a recorrência local 
é de 13% e distante de 50%.21

Quimioterapia
Quase 50% dos pacientes com doença invasiva de-

senvolverão metástases e morrerão da doença. Esta alta 
taxa está relacionada principalmente a micrometástases 
presentes na cirurgia e não diagnosticadas pelos métodos 
de imagem. A quimioterapia objetiva o tratamento desses 
pacientes com micrometástases com diminuição da recor-
rência tumoral e aumento da sobrevida. Os 2 esquemas 
mais utilizados são o MVAC (metotrexato, vimblastina, 
doxorrubicina e cisplatina) e GC (gencitabina e cisplatina) 
e pode ser neoajuvante e adjuvante à cirurgia.

Quimioterapia adjuvante deve ser administrada nos 
pacientes com micrometástases e assim preservando 
outros com doença confinada à bexiga, evitando-se tra-
tamento desnecessário. Uma meta-análise de 6 estudos 
mostrou benefício de cisplatina em 9% de sobrevida em 
3 anos.32 Nos pacientes com linfonodos positivos a qui-
mioterapia adjuvante com gencitabina e cisplatina não 
demonstrou benefício.33 O Spanish Oncology Genitouri-
nary Group mostrou em estudo de fase 3, benefício com 
o uso de gencitabina, cisplatina e paclitaxel X observação 
em 142 pacientes de alto risco.34 Embora atualmente os 
estudos mostrem um benefício maior para quimioterapia 
neoadjuvante em relação à adjuvante, 2 grupos as ava-
liaram comparativamente e não foi demonstrada diferen-
ça entre os 2 esquemas neo ou adjuvante.35 Dada a alta 
mortalidade em pacientes com linfonodos positivos, o 
desenvolvimento de novos regimes terapêuticos será ne-
cessário para melhorar o controle de pacientes com aco-
metimento regional ou metástases a distância.

Preservação de bexiga
Pode ser realizada de duas formas: 

a. Cistectomia parcial seguida ou não de terapia adjuvante. 
Alguns protocolos incluem tumores < 5 cm estágio tu-
moral menos avançados, ausência de obstrução ureteral 
e ausência de metástases linfonodais.

b. RTU ampla seguida de protocolos de quimio/radiote-
rapia adjuvante. A ressecção deve ser visual e micros-
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copicamente completa, sendo este último o mais im-
portante fator prognóstico numa análise multivariada 
para avaliação de sobrevida.36 A taxa de resposta desse 
tratamento alcançou 66% e com sobrevida de 52% em 
10 anos, mas a cistectomia de salvamento, por falência 
dessa estratégia, ocorreu em 37% dos pacientes.37 A fi-
gura 5 resume as ponderações quanto aos tratamentos.

Figura 5.

Derivações urinárias
A derivação urinária ideal deve aproximar-se ao máximo 

da bexiga normal. Descritas pela primeira vez em 1852, as 
derivações urinárias têm avançado tecnicamente e hoje se 
tem várias opções de derivações continentes e incontinen-
tes (derivações internas ortotópicas ou externas continentes 
e incontinentes). Para a escolha da derivação deve-se levar 
em conta diversos aspectos. As ortotópicas continentes, por 
sua complexidade, devem ser oferecidas aos pacientes sem 
comorbidades importantes, principalmente aos mais jovens, 
mas idade somente não contraindica a cirurgia. Em todos os 
casos de derivações urinárias, a cirurgia deve ser bem discu-
tida com o paciente no pré-operatório.

Ureterostomia cutânea 
Está indicada em casos excepcionais de pacientes 

com comorbidades graves e importantes, pacientes muito 
idosos, pacientes com baixa expectativa de vida, estado 
geral comprometido, em urgência por sangramento vesi-
cal importante. Em alguns casos pode ser realizado tem-
porariamente até a melhora do estado geral do paciente 
e posterior realização de outra derivação urinária. Em 
função da alta incidência de estenose da anastomose ure-
terocutânea, devem ser usados cateteres ureterais duplo 
J bilateralmente, o que diminui ou elimina a incidência 
desta complicação.

Condutos intestinais (Bricker)
Realizados desde 1950, são ainda hoje a derivação 

mais usada em todo o mundo, em função de sua menor 
complexidade cirúrgica, menor índice de complicações 

pós-operatórias e melhor índice de preservação da função 
renal de longo prazo, pois funcionam como um conduto. 
É utilizado um segmento de 10-15 cm de íleo na pele com 
anastomose ureteral neste. Os ureteres podem ser reim-
plantados separadamente (Bricker) ou unidos em boca 
única (Wallace). A desvantagem é o uso de bolsa urinária 
de urostomia definitivamente. Podem ser usados também 
segmentos colônicos, nos casos de radioterapia prévia e 
com alça de íleo não elegível para a reconstrução, mas são 
pouco utilizados nesse tipo de derivação.

Derivações continentes
As derivações são procedimentos mais complexos 

que têm conquistado maior aceitação nos últimos 20 
anos. O tempo operatório é maior do que no conduto 
ileal, com um índice de complicações um pouco mais 
frequente.

A grande chave para o sucesso dessa derivação é a es-
colha correta do paciente:

Seleção de pacientes para derivações 
urinárias internas continentes

Inicialmente todos os pacientes são candidatos nas se-
guintes condições:

a. Ausência de câncer no coto uretral pós-cistectomia 
radical;

b. Função renal preservada: creatinina < 2 mg/dL ou 
clearance > 60 mL/s;

c. Segmento intestinal a ser utilizado sem processos pa-
tológicos;

d. Ausência de radioterapia pregressa;

e. Paciente física e mentalmente capaz de realizar au-
tocateterismo para esvaziamento vesical (alguns pa-
cientes não conseguem urinar espontaneamente pós-
derivação urinária ortotópica ou apresentam resíduo 
urinário muito aumentado);

f. Idade avançada tem que ser levada em conta para de-
rivações ortotópicas ou incontinentes;

g. Obesidade mórbida pode ser contraindicação para 
derivação ortotópica.

Derivações ortotópicas
Pode ser utilizada tanto no sexo masculino como no fe-

minino com resultados funcionais e oncológicos semelhan-
tes. Elimina a necessidade de estoma e coletores, preserva 
a autoimagem corporal e depende da integridade do esfínc-
ter e uretra para prover a continência. A micção se faz pela 
por meio do relaxamento da musculatura do assoalho pél-
vico associado pela manobra de Valsalva. A incontinência 
noturna é maior que a diurna e a taxa de continência varia 
em diversos estudos. A construção de neobexiga pode ser 
realizada utilizando alça ileal, segmento íleo-cecal, cólon e 
eventualmente estômago. A neobexiga ortotópica requer a 
construção de um reservatório que apresente adequada com-
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placência e capacidade.38 Cada cirurgia tem suas vantagens 
e desvantagens. A neobexiga ortotópica mais utilizada no 
mundo é a ileal pela técnica de Studer, que tem como van-
tagens a utilização de intestino delgado e menor produção 
de muco no pós-operatório. É utilizado em torno de 60 cm 
de íleo. Como desvantagens, apresenta maior dificuldade de 
descida da neobexiga e de anastomose com a uretra, princi-
palmente em pacientes obesos e a utilização de maior exten-
são de intestino, o que pode resultar em maior reabsorção de 
metabólitos e acidose metabólica.

A neobexiga ileocecal tem como vantagens a utilização 
de menor segmento intestinal, a facilidade de anastomo-
se uretra-neobexiga e como desvantagens a utilização de 
intestino grosso e maior produção de muco no pós-ope-
ratório. O uso do segmento ileocecal não provoca altera-
ções intestinais como diarreia e outros em 99% dos casos. 
Usa-se em torno de 10-15 cm de íleo terminal e 10-15 cm 
de ceco. A capacidade da neobexiga deve ficar entre 400 
e 500 mL e se ficar com capacidade muito maior, pode 
resultar em sua descompensação, com retenção e resíduo 
urinário aumentados e uso de autocateterismo mais fre-
quentemente. O reimplante ureteral deve ser realizado sem 
a confecção de túnel antirrefluxo, o que representa menor 
índice de estenose na anastomose. A sutura deve ser re-
alizada com fios absorvíveis de modo contínuo. Há rela-
tos atualmente referindo bons resultados no emprego de 
grampos de titânio.39 As principais complicações tardias 
da neobexiga são a perda da função renal, as infecções, al-
terações metabólicas, principalmente a acidose metabólica 
e a descompensação com autocateterismo.40

Derivação cutânea continente
Consiste em um reservatório intestinal onde se reim-

plantam os ureteres e é conectado à pele por um conduto 
que impede a saída livre de urina por intermédio de uma 
válvula de continência. O esvaziamento se dá por catete-
rismo intermitente limpo e é usada quando não se pode 
preservar a uretra por tumor ou por outras situações como 
radioterapia prévia, por exemplo. Uma das mais eficazes e 
simples é a apêndice-cecal ou tubo de Monti.41 Outro sis-
tema muito utilizado é o reservatório ileocecal: neobexiga 
utilizando-se somente o ceco, com sua abertura e reforço 
da válvula íleo-cecal, com plicatura do íleo e sua anasto-
mose à pele Indiana Pouch. Existem outros sistemas como 
o Kock Pouch, Mainz Pouch, etc.

Conclusões
a. Um quarto dos pacientes com câncer de bexiga é 

invasivo no momento do diagnóstico e 1/3 dos tu-
mores não músculo invasivos progridem para doença 
invasiva;

b. O tratamento-padrão para o tratamento do câncer de 
bexiga músculo invasivo da muscular é a cistectomia 
radical com linfadenectomia pélvica bilateral;

c. Uretrectomia total está indicada em ambos os sexos na 

cistectomia, quando a margem estiver comprometida na 
anatomia de corte-congelação;

d. A linfadenectomia tem papel importante no estadia-
mento e no prognóstico de pacientes em tumores ve-
sicais músculo invasivos e deve englobar as cadeias 
ilíacas, obturatórias até a bifurcação da aorta (ou acima 
segundo alguns autores);

e. Cistectomia parcial pode ser indicada em casos sele-
cionados, como em tumor único, não recidivado, na 
ausência de carcinoma in situ e em cúpula vesical ou 
divertículo vesical;

f. Quimioterapia neoadjuvante ou adjuvante deve ser ofe-
recida a pacientes com tumor vesical músculo invasivo 
clinicamente ou cirurgicamente diagnosticados;

g. RTU conjugada a radioterapia e quimioterapia pode ser 
utilizada em casos selecionados, como tentativa de pre-
servação da bexiga.42
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Introdução
Segundo estimativas mundiais, em 2008 foram regis-

trados cerca de 386 mil casos novos de CAMB e 150 mil 
óbitos decorrentes dessa neoplasia.1 No Brasil, foram re-
gistrados cerca de 6.210 casos novos em homens e 2.690 
em mulheres no ano de 2012. Esses valores correspondem 
a um risco aproximado de 6 casos novos a cada 100 mil 
homens e 3 a cada 100 mil mulheres.2 O fator de risco mais 
importante para o seu desenvolvimento é o tabagismo, sen-
do responsável, aproximadamente, por 66% dos casos no-
vos em homens e 30% em mulheres nas populações mais 
desenvolvidas.3

O carcinoma de células transicionais representa o tipo 
histológico mais comum (90%). O adenocarcinoma e car-
cinoma epidermoide representam menos de 10% dos ca-
sos. Em relação às histologias raras, destacamos os sarco-
mas, linfomas e carcinoma de pequenas células.

O carcinoma de células transicionais, que será abordado 
primariamente neste capítulo, trata-se de neoplasia quimios-
sensível, com taxas de resposta acima de 50% quando tra-
tado com quimioterapia com base em platina.4 A sobrevida 
mediana dos pacientes com doença metastática encontra-se 
em torno dos 15 meses com o uso de regimes contendo cis-
platina, considerado o agente mais ativo neste cenário.

O tratamento sistêmico da doença metastática da pelve 
renal ou ureter baseia-se em estudos compostos basica-
mente por pacientes com carcinoma urotelial de bexiga. 
Cerca de 40-50% dos pacientes com carcinoma urotelial 
de pelve renal desenvolverão tumores de bexiga, que pode 
ocorrer de forma sincrônica ou metacrônica.5

Fatores prognósticos
A sobrevida de pacientes com CAMB varia conforme a 

presença de características clínicas e moleculares. Análise 
retrospectiva de 203 pacientes com doença metastática tra-
tados com esquema M-VAC (metotrexato, vimblastina, do-
xorrubicina e cisplatina) mostrou que a presença de metás-
tases viscerais (osso, pulmão e fígado) e KPS (Karnofsky < 
80%) são fatores prognósticos adversos para sobrevida. A 
sobrevida mediana para os pacientes com 0, 1 ou 2 desses 
fatores de risco foi de 33, 13 e 9 meses, respectivamente 
(p = 0,0001).6 Da mesma forma, em pacientes que falha-
ram a um regime de primeira linha contendo cisplatina, a 
presença de ECOG > 0, metástases hepáticas e níveis de 
hemoglobina < 10 g/dl foram fatores prognósticos inde-
pendentes de sobrevida, com sobrevida mediana de 14, 7, 
3, e 1 meses de acordo com a presença de 0,1,2 ou 3 fatores 
de risco, respectivamente (P < 0,001).7

Anormalidades moleculares como a mutação no p53 e a  
expressão de ERCC1 têm sido estudadas como fatores prog-
nósticos e preditivos de resposta à quimioterapia, entretanto  
sem evidências sólidas de sua utilidade na prática clínica.8-10

Tratamento de primeira linha
O tratamento padrão em primeira linha para pacientes 

com carcinoma urotelial metastático é baseado na com-
binação de quimioterápicos, incluindo a cisplatina. En-
tretanto, mais de 50% dos pacientes não são candidatos a 
tratamento contendo cisplatina por conta de pobre perfor-
mance status, disfunção renal ou outras comorbidades11-14 
Com base em análise de fatores clínicos, definiu-se como 
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não candidatos para o tratamento com cisplatina, os pa-
cientes que apresentam pelo menos uma das características 
abaixo:15 

•	 ECOG > 1 ou KPS < 80%
•	 Clearance de Creatinina < 60 mL/min
•	 Perda auditiva de 25 dB (em estudo audiométrico) 

em 2 frequências contínuas
•	 Neuropatia grau 2 ou maior (Critérios CTCAE)
•	 Insuficiência cardíaca Classe III da NYHA

Dessa forma, podemos dividir o tratamento do carcino-
ma urotelial avançado em dois grandes grupos:

Pacientes candidatos ao 
tratamento com cisplatina

Os regimes disponíveis para o tratamento desses pa-
cientes são os seguintes:
a) CG: gencitabina (1000 mg/m2 nos dias 1, 8, 15) e cis-

platina (70 mg/m2 no dia 2), repetido a cada 28 dias por 
no máximo 6 ciclos. A combinação acima demonstrou, 
em estudo com 405 pacientes com tumores avançados 
do trato urotelial, eficácia semelhante ao M-VAC em 
termos de SG, aliado à menor toxicidade (alopécia, 
sepse, neutropenia febril e mucosite).16,17 Com base 
nesses dados, o esquema CG deve ser considerado 
como primeira opção de tratamento no cenário de do-
ença avançada. 

b) M-VAC: metotrexato (30 mg/m2 nos dias 1,15 e 22), 
vimblastina (3 mg/m2 nos dias 2, 15 e 22) e cisplati-
na (70 mg/m2 no dia 1), repetido a cada 28 dias por 
6 ciclos. Em estudo randomizado com 269 pacientes, 
comparou cisplatina a M-VAC. O braço do M-VAC 
demonstrou aumento de taxa de resposta (39 versus 
12%), ganho em sobrevida livre de progressão (SLP) 
(10 versus 4 meses) e sobrevida global (SG) (13 versus 
8 meses).18 O maior limitante para o seu uso é a toxi-
cidade, destacando-se mielossupressão, mucosite, náu-
seas e vômitos. Não há evidência de benefício clínico, 
com ganho em SG, utilizando a intensificação de dose  
do esquema M-VAC (administrado a cada 2 semanas), 
às custas de importante toxicidade.19,20

c) PCG: paclitaxel (80 mg/m2 nos dias 1 e 8), gencitabi-
na (1000 mg/m2 nos dias 1 e 8) e cisplatina (70 mg/
m2 no dia 1), repetido a cada 21 dias por no máximo 
6 ciclos.O benefício da adição do paclitaxel ao esque-
ma CG foi avaliado no estudo do EORTC 30987, que 
incluiu 627 pacientes com carcinoma urotelial avança-
do (81% com tumor primário de bexiga), randomiza-
dos para CG ou PCG. Apesar de aumentar a taxa de 
resposta (55,5 versus 43,6%), o esquema tríplice não 
mostrou benefício estatisticamente significativo em 
termos de SG e SLP. Em análise de subgrupo restrita 
aos pacientes com tumor primário de bexiga, houve be-
nefício estatisticamente significativo em SG (16 versus 
12 meses, HR: 0.80, IC 95% 0.66-0.97).21 Embora não 

seja o tratamento padrão, seu uso deve ser considerado 
nos casos cuja maior taxa de resposta possa se traduzir 
em melhor controle local (tumores T4 ou tumor fixo à 
pelve). 

Pacientes não candidatos ao 
tratamento com cisplatina

Para os pacientes com indicação de quimioterapia, po-
rém não candidatos a cisplatina, regimes quimioterápicos 
à base de carboplatina estão indicados. No estudo EORTC 
30986, 238 pacientes com disfunção renal (clearance de 
creatinina < 60 porém > 30 mL/min) e/ou performance 
status 2 foram randomizados para carboplatina e genci-
tabina ou carboplatina, metotrexato e vimblastina. Não 
houve diferença entre os dois regimes em termos de taxa 
de resposta, SLP e SG. Entretanto, o regime carboplatina/
gencitabina apresentou menor toxicidade, destacando-se 
menores taxas de neutropenia febril (5 versus 15%).22

Em relação aos regimes sem derivados de platina, des-
taca-se a combinação de gencitabina com taxanos (paclita-
xel e docetaxel). A combinação de paclitaxel e gencitabina 
resultou em taxas de resposta variando de 54 a 70% e so-
brevida mediana de 13 a 16 meses.23-26

Tratamento de segunda linha (resgate)
Vários agentes quimioterápicos apresentam atividade 

clínica em pacientes que progrediram aos regimes de pri-
meira linha (CG ou M-VAC), destacando-se o pemetrexe-
de27, paclitaxel28, docetaxel29, gencitabina30 e ifosfamida31 
com taxas de resposta, em monoquimioterapia, inferiores 
a 20%. Entretanto, nenhum destes agentes foi avaliado em 
estudos de fase 3. 

A única droga avaliada em estudo de fase 3 foi a vin-
flunina, um novo alcaloide da vinca de terceira geração. 
Esse estudo incluiu 370 pacientes previamente tratados 
com regime orientado em platina randomizados para vin-
flunina versus terapia de suporte. Observaram-se aumento 
significativo no tempo livre de progressão e aumento na 
SG, embora não estatisticamente significativo por intenção 
de tratamento. Quando os pacientes não elegíveis foram 
excluídos, houve aumento estatisticamente significativo na 
SG (6,9 versus 4,3 meses; p:0,04). Ademais, em análise 
multivariada ajustando para fatores prognósticos, obser-
vou-se redução do risco de morte de 23%.32

Tratamento de outras histologias 
(não células transicionais)

Os tumores de bexiga de células não transicionais re-
presentam cerca de 5-10%, caracterizando-se por fatores 
de risco e padrões de disseminação próprios de cada sub-
tipo histológico. Por conta da raridade destes tumores, 
não existem estudos prospectivos com tais subtipos his-
tológicos.
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Em relação ao carcinoma epidermoide de bexiga, es-
tudo fase 2, incluindo 33 pacientes sem tratamento prévio, 
avaliou o esquema com cisplatina e gencitabina, mostran-
do taxas de resposta objetiva de 54%.33

Outro esquema ativo em histologias não células transi-
cionais inclui cisplatina, paclitaxel e ifosfamida. Em estudo 
fase 2, foram alcançadas taxas de resposta de 36% em 11 
indivíduos com adenocarcinoma de bexiga, uretra ou úraco, 
e de 25% em 8 pacientes com carcinoma epidermoide de 
bexiga.34 O adenocarcinoma de úraco, por suas caracterís-
ticas entéricas, pode ser tratado com regimes utilizados no 
tratamento dos tumores de cólon (FOLFIRI e FOLFOX).35

Papel da cirurgia na doença metastática
Estudos avaliando cirurgia após tratamento quimio-

terápico com esquema M-VAC demonstram taxas de so-
brevida em 5 anos de 33%. Os melhores candidatos para 
ressecção cirúrgica, no cenário de doença metastática, são 
os pacientes com doença restrita a linfonodos e bexiga (lo-
calmente avançados, irressecáveis inicialmente).

Considerar cirurgia em pacientes com recorrência em 
local isolado e, quando for possível, a ressecção comple-
ta. Não se deve considerar cirurgia em pacientes com re-
corrência em mais de um local, exceto em pacientes com 
doença em linfonodos pélvicos e retroperitoneais.36

Novas perspectivas de tratamento
Como discutido anteriormente, o tratamento padrão 

de primeira linha para Camb é com o esquema M-VAC 
ou cisplatina e gencitabina. Estes regimes produzem altas 
taxas de resposta e prolongam a sobrevida. Entretanto, a 
maioria dos pacientes falecem da doença. Novas estraté-
gias incluindo o uso de inibidores da angiogênese e tera-
pias alvo molecular vêm sendo avaliadas.17,19

Inibidores da angiogênese
A via do fator de crescimento endotelial vascular (Vas-

cular endothelial growth factor - VEGF) possui um pa-
pel-chave no crescimento e progressão dos carcinomas 
uroteliais.37,38 A densidade de microvasos está associada, 
significativamente, com sobrevida livre de progressão e 
global em pacientes com carcinoma de células transicionais 
invasivo de bexiga.39 A expressão do VEGF pelo tumor tam-
bém se correlaciona com sobrevida em pacientes com doen-
ça localmente avançada tratados com o esquema M-VAC ou 
outra quimioterapia à base de cisplatina em pelo menos dois 
estudos.40,41 Este conhecimento tem levado ao desenvolvi-
mento de estudos clínicos com medicamentos que interfe-
rem na via do VEGF. Dentre eles, citamos:

a) Sunitinibe: trata-se de uma pequena molécula com 
atividade biológica relevante em muitos diferentes tipos de 
receptores de tirosina Kinase, incluindo o receptor tipo 1 
do VEGF. Seu papel no Camb ainda não está claro. Em 
estudo fase II utilizando sunitinbe na recorrência de 77 
pacientes com carcinoma urotelial, observou-se benefício 
clinico em 22 pacientes (29%), definido com resposta par-
cial ou doença estável por mais de 3 meses.42 

Em relação ao tratamento de manutenção, sunitinibe 
foi comparado com placebo em 54 pacientes sem evidência 
de progressão após quimioterapia. Foi evidenciada maior 
proporção de pacientes livres de progressão em 6 meses 
a favor de sunitinibe (81 x 75%), além de maior tempo 
para progressão (5 x 3 meses), embora sem significância 
estatística e às custas de maior toxicidade, principalmente 
gastrointestinal, hematológica e cardíaca.43 

b) Bevacizumabe: o bloqueio do VEGF pelo beva-
cizumabe leva a uma diminuição da pressão intratumoral, 
permitindo uma maior exposição à quimioterapia. O beva-
cizumabe vem sendo avaliado em vários estudos clínicos 
em combinação com gencitabina e cisplatina ou carbopla-
tina, no cenário da doença metastática e também no trata-
mento neoadjuvante. Em um estudo fase II multicêntrico, 
bevacizumabe foi combinado com cisplatina e gencitabina 
em 43 pacientes como tratamento de primeira linha. Foram 
observadas 8 e 23 respostas completas e parciais, respecti-
vamente, sendo alcançada uma taxa de resposta global de 
72%. Com um seguimento mediano de 27 meses, a sobre-
vida livre de progressão e global foram de 8 e 19 meses, 
respectivamente.44 Estudo fase III avaliando esta combina-
ção encontra-se em andamento.45

Terapias alvo-molecular
a) Inibidores do receptor do fator de crescimento 

epidérmico (EGFR): Membros da família do EGFR estão 
superexpressos nos carcinomas uroteliais, fato relacionado 
com características de pobre prognóstico, tais como está-
gios avançados e alto grau.46,47 Cita-se como exemplo o uso 
do gefitinibe que em 54 pacientes, tratados em primeira 
linha, combinado com gencitabina e cisplatina, alcançou 
51% de taxa de resposta objetiva e sobrevida mediana de 
15 meses, resultados semelhantes aos observados com o 
uso de cisplatina e gencitabina, sem gefitinbe.48

b) Inibidores do HER 2/neu (Trastuzumabe): o 
HER2/neu está superexpresso em muitos tumores urote-
liais. O trastuzumabe foi avaliado combinado ao paclita-
xel, carboplatina e gencitabina em um estudo fase 2 de 
pacientes com carcinoma urotelial avançado, que apresen-
tavam superexpressão de HER-2. Observou-se uma taxa 
de resposta global de 70%, com uma sobrevida livre de 
progressão e global de 9 e 14 meses, respectivamente. Es-
tes resultados são similares aos encontrados com o mesmo 
regime quimioterápico sem o uso de trastuzumabe.49

c) Inibidores de múltiplas tirosina quinases: drogas 
como o sorafenibe, pazopanibe e vandetanibe encontram-
se em avaliação em diversos cenários da doença metastáti-
ca, testados tanto em primeira linha quanto após múltiplas 
falhas de tratamento com resultados ainda inconsistentes. 

Referências
1. Jemal A, Bray F, Center MM, et al. Global cancer statistics. CA Cancer 

J Clin 2011; 61:69.
2. Brasil. Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em Saúde. Secre-

taria de Atenção à Saúde. Instituto Nacional do Câncer. Coordenação 
de Prevenção e Vigilância. Estimativa 2012: Incidência de Câncer no 
Brasil. Rio de Janeiro: INCA, 2012.



697

Neoplasias urológicas (exceto próstata)

3. Freedman ND, Silverman DT, Hollenbeck AR, et al. Association betwe-
en smoking and risk of bladder cancer among men and women. JAMA 
2011; 306:737.

4. Logothetis CJ, Dexeus FH, Finn L, et al. A prospective randomized trial 
comparing MVAC and CISCA chemotherapy for patients with metasta-
tic urothelial tumors. J Clin Oncol 1990; 8:1050.

5. Olgac S, Mazumdar M, Dalbagni G, Reuter VE. Urothelial carcinoma 
of the renal pelvis: a clinicopathologic study of 130 cases. Am J Surg 
Pathol 2004; 28:1545.

6. Bajorin DF, Dodd PM, Mazumdar M, et al. Long-termsurvival in metas-
tatic transitional-cell carcinoma and prognostic factors predicting outco-
me of therapy. J Clin Oncol 1999; 17:3173.

7. Bellmunt J, Choueiri TK, Fougeray R, et al. Prognostic factors in pa-
tients with advanced transitional cell carcinoma of the urothelial tract ex-
periencing treatment failure with platinum-containing regimens. J Clin 
Oncol 2010; 28:1850.

8. Lorenzo-Romero JG, Salinas-Sánchez AS, Giménez-Bachs JM, et al. 
Prognostic implications of p53 gene mutations in bladder tumors. J Urol 
2003; 169:492.

9. Kuczyk MA, Bokemeyer C, Serth J, et al. p53 over expression as a 
prognostic factor for advanced stage bladder cancer. Eur J Cancer 1995; 
31A:2243.

10. Bellmunt J, Paz-Ares L, Cuello M, et al. Gene expression of ERCC1 as 
a novel prognostic marker in advanced bladder cancer patients receiving 
cisplatin-based chemotherapy. Ann Oncol 2007; 18:522.

11. Dash A, Galsky MD, Vickers AJ, et al: Impactof renal impairment on 
eligibility for adjuvant cisplatin-based chemotherapy in patients with 
urothelial carcinoma of the bladder. Cancer 107:506-513, 2006.

12. Balducci L: Evidence-based management of cancer in the elderly. Can-
cer Control 7:368-376, 2000.

13. Balducci L, Extermann M: Management of cancer in the older person: A 
practical approach. Oncologist 5:224-237, 2000.

14. Balducci L, Yates J: General guidelines for the management of older 
patients with cancer. Oncology (Williston Park) 14:221-227, 2000

15. Galsky MD, Hahn NM, Rosenberg J, et al. A consensus definition of 
patients with metastatic urothelial carcinoma who are unfit for Cisplatin
-based chemotherapy. Lancet Oncol 2011; 12:211.

16. Sternberg CN, de Mulder PH, Schornagel JH, et al. Randomized phase 
III trial of high-dose-intensity methotrexate, vinblastine, doxorubicin, 
and cisplatin (MVAC) chemotherapy and recombinant human granulo-
cytecolony-stimulating factor versus classic MVAC in advanced urothe-
lial tract tumors: European Organization for Research and Treatment of 
Cancer Protocol no. 30924. J Clin Oncol 2001; 19:2638.

17. Sternberg CN, de Mulder P, Schornagel JH, et al. Seven year update of 
an EORTC phase III trial of high-dose intensity M-VAC chemotherapy 
and G-CSF versus classic M-VAC in advanced urothelial tract tumours. 
Eur J Cancer 2006; 42:50.

18. Von der Maase H, Hansen SW, Roberts JT, et al. Gemcitabine and cis-
platin versus methotrexate, vinblastine, doxorubicin, and cisplatin in 
advanced or metastatic bladder cancer: results of a large, randomized, 
multinational, multicenter, phase III study. J Clin Oncol 2000; 18:3068.

19. Von der Maase H, Sengelov L, Roberts JT, et al. Long-term survival 
results of a randomized trial comparing gemcitabine plus cisplatin, with 
methotrexate, vinblastine, doxorubicin, pluscisplatin in patients with 
bladder cancer. J Clin Oncol 2005; 23:4602.

20. Loehrer PJ Sr, Einhorn LH, Elson PJ, et al. A randomized comparision 
of cisplatinal one or in combination with methotrexate, Vinblastine, and 
doxorubicin in patients with metastatic urothelial carcinoma: a coopera-
tive group study. J Clin Oncol 1992; 10:1066.

21. Bellmunt J, von der Maase H, Mead GM, et al. Randomized phase III 
study comparing paclitaxel/cisplatin/gemcitabine and gemcitabine/cis-
platin in patients with locally advanced or metastatic urothelial cancer 
without prior systemic therapy: EORTC Intergroup Study 30987. J Clin 
Oncol 2012; 30:1107.

22. De Santis M, Bellmunt J, Mead G, et al. Randomized phase II/III trial as-
sessing gemcitabine/carboplatin and methotrexate/carboplatin/vinblasti-
ne in patients with advanced urothelial cancer who are unfit for cisplatin
-based chemotherapy: EORTC study 30986. J Clin Oncol 2012; 30:191.

23. Sternberg CN, Calabrò F, Pizzocaro G, et al. Chemotherapy with an 
every-2-week regimen of gemcitabine and paclitaxel in patients with 
transitional cell carcinoma who have received prior cisplatin-based the-
rapy. Cancer 2001; 2:2993.

24. Meluch AA, Greco FA, Burris HA 3rd, et al. Paclitaxel and gemcitabine 
chemotherapy for advanced transitional-cell carcinoma of the urothelial 
tract: a phase II trial of the Minnie pearl cancer research network. J Clin 
Oncol 2001; 19:3018.

25. Li J, Juliar B, Yiannoutsos C, et al. Weekly paclitaxel and gemcitabine in 
advanced transitional-cell carcinoma of the urothelium: a phase II Hoo-
sier Oncology Group study. J Clin Oncol 2005; 23:1185.

26. Calabrò F, Lorusso V, Rosati G, et al. Gemcitabine and paclitaxel every 
2 weeks in patients with previously untreated urothelial carcinoma. Can-
cer 2009; 115:2652.

27. Galsky MD, Mironov S, Iasonos A, et al. Phase II trial of pemetrexed 
as second-line therapy in patients with metastatic urothelial carcinoma. 
Invest New Drugs 2007; 25:265.

28. Dreicer R, Gustin DM, See WA, Williams RD. Paclitaxel in advanced 
urothelial carcinoma: its role in patients with renal insufficiency and as 
salvage therapy. J Urol 1996; 156:1606.

29. McCaffrey JA, Hilton S, Mazumdar M, et al. Phase II trial of docetaxel 
in patients with advanced ormetastatic transitional-cell carcinoma. J Clin 
Oncol 1997; 15:1853.

30. Lorusso V, Pollera CF, Antimi M, et al. A phase II study of gemcitabine 
in patients with transitional cell carcinoma of the urinary tract previously 
treated with platinum. Italian Co-operative Group on Bladder Cancer. 
Eur J Cancer 1998; 34:1208.

31. Pronzato P, Vigani A, Pensa F, et al. Secondlinechemotherapywithifos-
famide as outpatienttreatment for advancedbladdercancer. Am J ClinOn-
col 1997; 20:519.

32. Bellmunt J, Théodore C, Demkov T, et al. Phase III trial of vinflunine 
plus best supportive care compared with best supportive care alone a 
fter a platinum-containing regimen in patients with advanced transitional 
cell carcinoma of the urothelial tract. J Clin Oncol 2009; 27:4454.

33. Khaled HM, A phase II studyofGemcitabineplusCisplatinchemothe-
rapy in advancedbilharzialbladder carcinoma. Eur J Cancer. 2000; 36 
Suppl 2:34-7.

34. Galsky MD. Prospective trial of Ifosfamide, Paclitaxel andCisplatin in 
patients with advanced non-transicional cell carcinoma of the urothelial 
tract. Urology. 2007 Feb; 69 (2): 255-9.

35. Siefker-Radtke AO, Multimodality management of urachal carcino-
ma: the M. D. Anderson Cancer Center experience. J Urol. 2003; 169 
(4):1295-8.

36. Dodd PM. Outcome of postchemotherapy surgery after treatment 
with methotrexate, vinblastine, doxorubicin and cisplatin in patients 
with irresectable or metastatic transitional cell carcinoma. J Clin On-
col. 1999; 17(8) 2546-52.

37. Folkman J. Seminars in Medicine of the Beth Israel Hospital, Bos-
ton. Clinical applications of research on angiogenesis. N Engl J Med 
1995; 333:1757.

38. Mitra AP, Lin H, Datar RH, Cote RJ. Molecular biology of bladder 
cancer: prognostic and clinical implications. Clin Genitourin Cancer 
2006; 5:67.

39. Bochner BH, Cote RJ, Weidner N, et al. Angiogenesis in bladder cancer: 
relationship between microvessel density and tumor prognosis. J Natl 
Cancer Inst 1995; 87:1603.

40. Slaton JW, Millikan R, Inoue K, et al. Correlation of metastasis related 
gene expression and relapse-free survival in patients with locally advan-
ced bladder cancer treated with cystectomy and chemotherapy. J Urol 
2004; 171:570.

41. Inoue K, Slaton JW, Karashima T, et al. The prognostic value of an-
giogenesis factor expression for predicting recurrence and metastasis of 
bladder cancer after neoadjuvant chemotherapy and radical cystectomy. 
Clin Cancer Res 2000; 6:4866.

42. Gallagher DJ, Milowsky MI, Gerst SR, et al. Phase II study of sunitinib 
in patients with metastatic urothelial cancer. J Clin Oncol 2010; 28:1373.

43. Gricas P, Nanus DM, Stadler WM, et al. Randomized phase II trial of 
maintenance sunitinib versus placebo following response to chemothe-
rapy (CT) for patients (pts) with advanced urothelial carcinoma (UC). J 
Clin Oncol 30, 2012 (suppl 5; abstr 265).

44. Hahn NM, Stadler WM, Zon RT, et al. Phase II trial of cisplatin, 
gemcitabine, and bevacizumab as first-line therapy for metastatic 
urothelial carcinoma: Hoosier Oncology Group GU 04-75. J Clin 
Oncol 2011; 29:1525.

45. National Institutes of Health Clinical Trials database. http://www.
clinicaltrials.gov/.

46. Neal DE, Marsh C, Bennett MK, et al. Epidermal-growth-factor 
receptors in human bladder cancer: comparison of invasive and su-
perficial tumours. Lancet 1985; 1:366.

47. Berger MS, Greenfield C, Gullick WJ, et al. Evaluation of epidermal 
growth factor receptors in bladder tumours. Br J Cancer 1987; 56:533.

48. Philips GK, Halabi S, Sanford BL, et al. A phase II trial of cisplatin (C), 
gemcitabine (G) and gefitinib for advanced urothelial tract carcinoma: 
results of Cancer and Leukemia Group B (CALGB) 90102. Ann Oncol 
2009; 20:1074.

49. Hussain MH, MacVicar GR, Petrylak DP, et al. Trastuzumab, paclitaxel, 
carboplatin, and gemcitabine in advanced human epidermal growth fac-
tor receptor-2/neu-positive urothelial carcinoma: results of a multicenter 
phase II National Cancer Institute trial. J Clin Oncol 2007; 25:2218.



698

Capítulo 74

Tumores de células 
não transicionais da 
bexiga urinária

Dr. Rogério Matos Araujo
Dr. Lucas Borba Ferreira de Souza
Dr. Marcio Josbete Prado 

Palavras-chave: câncer, não urotelial, bexiga, diagnóstico, oncologia

Introdução
O câncer da bexiga é a segunda neoplasia mais frequen-

te do trato urinário, sendo mais prevalente na raça branca, 
mais comum em homens do que em mulheres (proporção 
3:1), e apresentando maior prevalência a partir da sexta 
década de vida. Em 2008 foram diagnosticados pelo me-
nos 386.000 novos casos, com aproximadamente 150.000 
mortes atribuídas a esta patologia.1

O tabagismo se apresenta como um dos principais fa-
tores de risco. Outros fatores de risco como o uso de anal-
gésicos contendo fenacetina, radioterapia prévia, atividade 
ocupacional, infecções urinárias crônicas relacionadas ao 
uso de cateteres, extrofia de bexiga e infecções pelo Schis-
tosoma haematobium assumem uma parcela menor na gê-
nese tumoral.

Habitualmente os tumores de células uroteliais (tran-
sicionais) correspondem a 90% de todos os tumores da 
bexiga, em regiões como a América do Norte e na Europa. 
Desta maneira, os tumores não uroteliais são responsáveis 
por uma minoria dos tipos histológicos encontrados. 

Os tumores não uroteliais podem ser divididos em epi-
teliais e não epiteliais. Aproximadamente cerca de 90% 
desses tumores apresentam uma origem epitelial, incluin-
do o Carcinoma de Células Escamosas (CCE), Adenocar-
cinoma e Tumores Neuroendócrinos ou Pequenas Células 
(Carcinoides). Tumores não epiteliais são ainda mais ra-
ros, incluindo os Sarcomas, Linfomas, Feocromocitomas 
e Melanomas.2

Etiologia
A fisiopatologia dos tumores não uroteliais da bexiga 

é pouco compreendida. A metaplasia escamosa ou epider-
moide atribuída ao processo irritativo crônico e a infecção 
urinária crônica, quando bactérias Gram-negativas trans-
formam nitrato em nitrosamina, secreção de beta-glucori-
nidase dentre outros fatores predispõem a lesões irreversí-
veis no DNA e ativação do potencial carcinogênico.3,4

Em algumas regiões a infecção por Schistosoma 
haematobium é mais frequente, como nos países da África 
subsaariana, sendo um forte fator de risco para o desenvol-
vimento de tumores não uroteliais do tipo epitelial, condu-
zido a uma alta prevalência deste tipo de tumor.5,6

Nessas regiões o carcinoma de células escamosas che-
ga a uma prevalência estimada de 75% dos casos dos tu-
mores vesicais, 5% são adenocarcinomas, e cerca de 20% 
tumores de células transicionais. Percebe-se a influência 
do parasita na inversão dos índices de prevalência dos ti-
pos histológicos nestas regiões quando comparado com os 
países desenvolvidos.4

 Os adenocarcinomas apresentam como fator de risco 
importante a extrofia da bexiga. Podem ser classificados 
como primários (do úraco em até 10% dos casos ou não 
úraco) ou secundários (metastáticos), estes com origem 
geralmente advinda do reto, estômago, mama, ovário, e 
próstata. São tumores extremamente raros, e podem oca-
sionar descarga mucoide ou se apresentar como massa pal-
pável em hipogástrio.7,8
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Quadro clínico
Os principais tipos histológicos: carcinoma de cé-

lulas escamosas e os adenocarcinomas vesicais geral-
mente são pouco sintomáticos e quando detectados 
aproximadamente 60% apresentam doença avançada 
com metástases em somente 8 a 10 % dos casos. As 
principais manifestações clínicas são hematúria macro 
ou microscópica e sintomatologia compatível com qua-
dro irritativo vesical, com predominância de sintomas 
de enchimentos como: disúria, noctúria, frequência, 
urgência, urgeincontinência e dor suprapúbica.9,10-13 A 
presença de muco na urina é mais comum nos adenocar-
cinomas com remanescente do úraco.14

Tratamento
Os tumores não uroteliais geralmente são encontra-

dos em estágios mais avançados ao diagnóstico quando 
comparados com os tumores uroteliais, apresentando 
um pior prognóstico por esse motivo. Dessa maneira, na 
maior parte dos casos, deve-se proceder medidas mais 
radicais para o tratamento desta lesão. Geralmente rea-
liza-se cistectomia radical como conduta padrão. Séries 
retrospectivas mostraram sobrevida de cinco anos entre 
35 e 50% após cistectomias, entretanto, esses estudos 
incluíram alguns pacientes que receberam Radiotera-
pia.15,16 A radioterapia como única opção terapêutica 
é pouco efetiva com resposta entre 12 e 31%.12,17 Nos 
casos de doença metastática o prognóstico é bastante 
sombrio, pois a resposta à quimioterapia costuma ser 
frustrante.18,19

Conclusão
Na América do Norte e Europa aproximadamente 10% 

dos tumores malignos da bexiga são não uroteliais, princi-
palmente carcinoma de células escamosas e adenocarcino-
mas. Os adenocarcinomas são classificados de acordo com 
o local de acometimento das lesões se no urotélio metaplá-
sico ou no remanescente uracal.

A infecção por Schistosoma haematobium está as-
sociada ao carcinoma das células escamosas, carcinoma 
do urotélio e ao adenocarcinoma. Em áreas endêmicas, 
tumores não uroteliais da bexiga são responsáveis por 
até 80% dos casos, principalmente carcinoma de células 
escamosas.

Os CCE e adenocarcinomas são tumores agressivos. A 
maioria dos óbitos são atribuídos principalmente à progres-
são local da doença e menos frequentemente às metástases 
a distância encontradas nos adenocarcinomas vesicais.

O tratamento cirúrgico agressivo é a regra, por meio da 
cistectomia radical e linfadenectomia pélvica. Nos casos 
de remanescente uracal ressecção agressiva dos remanes-
centes e controle local da doença. 
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Introdução
Os tumores de testículo representam 1% a 1,5% de to-

dos os tumores malignos do sexo masculino.1 
Os tumores podem ser classificados em 3 categorias: 

tumores de células germinativas TCG (95%), tumores 
estromais gonadais e tumores estromais mistos não es-
pecíficos (5%).

Os tumores da linhagem germinativa do testículo po-
dem ser classificados de acordo com seu desenvolvimento 
e comportamento em dois grupos: seminomatosos e não 
seminomatosos.

Os tumores não seminomatosos correspondem a 55% 
dos casos de TCG e incluem o carcinoma embrionário, o 
teratocarcinoma, o teratoma e o coriocarcinoma. Os tu-
mores seminomatosos são responsáveis por aproximada-
mente 45% a 50% dos TCG podendo ser histologicamente 
classificados como clássico (80%), anaplásico (10%), es-
permatocítico (10%).2 

O câncer de testículo representa o tumor sólido que 
mais acomete jovens do sexo masculino entre 15 e 45 
anos de idade. A incidência desse tipo de tumor aumenta 
drasticamente após a puberdade, atingindo um pico en-
tre os 25 e 35 anos. A incidência do câncer de testículo 
apresentou um aumento significativo nos últimos anos e, 
no Brasil, a incidência anual desse tipo de tumor é de 
2,2/100.000 da população. Apesar do aumento da inci-
dência de indivíduos com câncer de testículo, a mortali-
dade desses pacientes tem diminuído com o advento das 
melhorias de estadiamento, classificação de riscos e pro-
postas terapêuticas.3

Epidemiologia
O câncer de testículo atinge principalmente homens 

entre 15 e 50 anos de idade, sendo considerado raro.4 

O fato de ter maior incidência em pessoas jovens e 
sexualmente ativas possibilita a chance de o câncer de 
testículo ser confundido ou até mesmo mascarado por or-
quiepididimites, orquites, e algumas doenças sexualmente 
transmissíveis que afetam esse órgão. O câncer de testículo 
apresenta alta taxa de cura quando detectado precocemente.5

A incidência de câncer testicular na Europa está duplican-
do a cada 20 anos. A incidência atual é 6,3/100.000/ano, com a 
taxa mais elevada nos países do norte da Europa (6,8/100.000/
ano). O câncer testicular invasivo se desenvolve a partir de car-
cinoma in situ (CIS) e neoplasia intraepitelial testicular (TIN). 
Em uma biópsia aleatória, 2% a 5% dos pacientes com câncer 
do testículo têm CIS no testículo contralateral. A taxa de tu-
mores sincrônicos contralateral ou metacrônico no câncer de 
testículo é de 2 a 5%6 (Tabelas 1 e 2).

Tabela 1.

Distribuição por raça

Raça Taxa anual per 100,000

Todas as raças 5,4

Branco 6,3

Negro 1,3

Asiáticos 1,7

Índio americano 4,6

Hispânicos 4,0
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A distribuição de etigenicidade mostra a grande preva-
lência desses tumores na raça branca.7

Tabela 2.

Epidemiologia dos tumores pré-puberais

Diagnóstico Número Porcentagem (%)

Saco vitelínico 252 62,7

Teratoma 65 16,2

Tumor de células de Leydig 6 1,2

Tumor de células de Sertoli 5 1,5

Tumor granuloso juvenil 6 1,2

Gonadoblastoma 3 0,7

Outros 65 16,5

Fonte: Diretrizes da SBU

A tabela 2 resume o cenário da epidemiologia dos tu-
mores pré-puberais.

Etiologia
A etiologia da maioria dos tumores de células germi-

nativas não é bem conhecida. Algumas condições clínicas 
podem fazer uma criança mais propensa a desenvolver um 
tumor de células germinativas: defeitos congênitos que 
afetam o sistema nervoso central, órgãos genitais, aparelho 
urinário, e coluna vertebral, assim como certas condições 
genéticas que resultam em aberrações cromossômicas.

Os meninos com testículos criptorquídicos apresentam 
um risco aumentado de desenvolver neoplasias testiculares.8

A etiologia do câncer de testículo tem sido pesquisada 
e características genéticas ligadas ao braço curto do iso-
cromossomo p12 têm sido atribuídas à sua gênese. O fa-
tor genético tem importância fundamental, uma vez que o 
grau de parentesco tem grande prevalência nos tumores de 
células germinativas.

Dois modelos da gênese do câncer de testículo têm 
sido propostos. O primeiro se baseia no bloqueio da evolu-
ção das gônias fetais em espermatogônias acarretando uma  
divisão celular anormal e um estímulo gonadotropínico 
pós-natal levando a um crescimento celular anárquico. O 
segundo modelo se baseia num “crossing over” levando a 
hiperexpressão do gene cyclin D2 (CCND2) e um aumento 
de cópias do p12 impedindo a apoptose celular e uma ins-
tabilidade genômica.9

Diagnóstico 
Massas sólidas intratesticulares devem sempre ser con-

sideradas suspeitas de tumores malignos.
O câncer de testículo pode ser indolor e, portanto, igno-

rado pelo paciente. Nos casos sintomáticos, o diagnóstico 
diferencial de orquiepididimite e torção testicular devem 

ser considerados. Nos casos de traumas, hematoma, vari-
cocele, espermatocele e goma sifilítica, hidroceles e hér-
nias têm que ser bem documentados na exclusão de uma 
massa testicular suspeita. (Ver tabela 3, que exemplifica 
manifestações clínicas dos tumores de saco vitelínico.)

Tabela 3. Manifestações clínicas dos tumores de saco vitelínico.

Manifestação inicial Porcentagem (%)

Massa indolor 90

Escroto agudo 5

Trauma 3

Hidrocele 1

Dor abdominal 1

Srougi, 1996

O exame físico é fundamental no diagnóstico do câncer 
de testículo, por meio de um exame bimanual iniciado pelo 
testículo normal, permitindo a avaliação do tamanho, con-
sistência e presença de nódulos endurecidos e contornos 
irregulares (Figura 1). O exame físico mais amplo deve ser 
relacionado nos sítios de metástases ganglionares supra-
clavicular, hepatomegalia e ginecomastia quando associa-
dos a doença avançada (Tabela 4). 

Figura 1.

Tabela 4.7

Fatores de risco

História de criptorquidia

Síndrome de Klinefelter

História familiar em parentes de primeiro grau

Tumor contralateral

Infertilidade e neoplasia intraepitelial

Diagnóstico laboratorial
Após a anamnese e exame físico de suspeição, a cole-

ta dos marcadores sanguíneos faz parte da elaboração do 
diagnóstico diferencial das massas testiculares. 

Beta-hCG (BHCG)
Alfafetoproteína (AFP)
Desidrogenase lática
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Níveis séricos de AFP e/ou bHCG elevados são 
encontrados em 80-85% dos tumores germinativos não 
seminomatosos (NSGCTs), mesmo sem metástases. O 
DHL é importante na sugestão da doença metastáticas e 
tem valor prognóstico.

Nos tumores germinativos seminomatosos encontra-
mos elevação somente do bHCG. Se houver elevação do 
AFP em seminomas a associação com NSGCTs deve ser 
sempre considerada. 

O DHL é um marcador importante no estadiamento 
e indicativo de doença metastática e está relacionado a 
carga tumoral.

Alfafetoproteína AFP
•	 A secreção é restrita a tumores não seminoma-

tosos. 

•	 No adulto a concentração de referência é  
< 10 ng/mL. 

•	 A vida média no sangue é de 4-5 dias. 

•	 As concentrações acima de 10.000 mUI/mL são 
vistas exclusivamente em tumor de células germi-
nativas e carcinoma hepatocelular. 

•	 A AFP pode estar elevada em pacientes com disfun-
ção hepática, hepatite, cirrose e abuso de drogas ou 
álcool. 

BHCG (Gonadotrofina Humana Coriônica)
•	 O aumento dos níveis de beta-HCG pode ser en-

contrado em qualquer tumor seminomatoso ou não 
seminomatoso. 

•	 A vida média é 18-36 horas. 

•	 Pacientes com altos níveis de beta-HCG podem 
experimentar dor nos mamilos ou ginecomastia. 

•	 As concentrações séricas de beta-hCG acima de 
10.000 mUI/mL são vistas exclusivamente em tu-
mor de células germinativas. 

•	 Níveis elevados também podem ser vistos em pa-
cientes com diferenciação trofoblástica de um pul-
mão ou câncer primário gástrico ou com hipogona-
dismo. 

•	 Resultados falso-positivos podem resultar do uso 
de maconha (Canabis sativa).

DHL
•	 DHL tem significado prognóstico independente. 

Aumento dos níveis refletem a carga tumoral, a 
taxa de crescimento e a proliferação celular. 

•	 Níveis elevados em 30% a 80% dos pacientes com 
seminoma puro e 60% dos pacientes com tumores 
não-seminomatosos. 

•	 DHL não é um indicador sensível ou específico de 
recorrência da doença e, portanto, não é um marca-
dor sorológico útil no pós-tratamento.10-13 

Diagnóstico por imagem

Ultrassonografia testicular 
•	 O ultrassom pode distinguir entre lesões testiculares 

intrínsecas e extrínsecas, podendo identificar massas 
intratesticulares, massas císticas ou cheio de líquidos. 
Seminomas aparecem como lesões hipoecoicas bem de-
finidas, sem áreas císticas, enquanto os tumores de cé-
lulas germinativas não seminomatosos (TTNSCG) são 
tipicamente lesões hiperecoicas não homogêneas com 
calcificações, áreas císticas, e as margens indistintas. 
Ultrassom não é confiável no estadiamento do tumor 
local.11 Microcalcificações e microlitíases estão associa-
dos ao carcinoma in situ e as neoplasias testiculares.12

•	 Tomografia helicoidal
Uma vez que o diagnóstico de câncer de testículo é 
feito, uma tomografia computadorizada (TC) de alta 
resolução do abdômen e da pelve e uma radiografia de 
tórax são ordenados como parte da propedêutica ini-
cial. Tomografia computadorizada de tórax é recomen-
dada se a radiografia de tórax é anormal, ou se a doença 
metastática no tórax é fortemente suspeita.13

•	 RMI (Ressonância magnética por imagens)
A ressonância magnética (RM) do abdômen e da 
pelve ou escroto geralmente pouco acrescenta às in-
formações obtidas por tomografia computadorizada e 
ultrassom.14

RMI do cérebro e uma cintilografia óssea são realiza-
dos quando há suspeitas de acometimento cerebral e 
metástases ósseas. 

•	 PET (Positron Emission Tomography)
O PET scan, em função de resultados falso-negativos 
frequentes é de utilidade limitada no estadiamento 
inicial de pacientes com câncer testicular.
Na doença metastática PET está ganhando um papel 
coadjuvante importante na avaliação de massas resi-
duais pós-quimioterapia. PET são negativos em tera-
toma e sua melhor indicação seria em alguns casos de 
tumores não seminomatosos. 

•	 Linfangiografia não é usado para avaliar o envolvi-
mento nodal microscópico em função dos resultados 
inconclusivos.15

Estadiamento
O estadiamento dos tumores testiculares tem sido bem pa-
dronizado nos consensos e diretrizes tanto da AUA (Ameri-
can Urological Association), a EAU (European Urological 
Association), AJCC (American Joint Comitee Cancer) e a 
SBU - Sociedade Brasileira de Urologia. Esta metodolo-
gia de estadiamento e estratificação de riscos tem sido uma 
ferramenta muito útil na estratégia terapêutica em função 
da baixa incidência dificultando os estudos de grande série 
de casos e protocolos de quimioterapia para avaliação da 
eficácia dos tratamentos (Ver tabela 5).16
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Tabela 5.

Classificação TNM para câncer testicular

pT Tumor primário1

pTX Tumor primário não pode ser avaliado 
pT0 Sem evidência de tumor primário (por exemplo, cicatriz histológica 
nos testículos) 
pTis Neoplasia de células germinativas intratubular (neoplasia testicular 
intraepitelial - Tin) 
pT1 Tumor limitado ao testículo e epidídimo sem invasão vascular/
linfática: o tumor pode invadir a túnica albugínea , mas não a tunica 
vaginalis 
pT2 Tumor limitado ao testículo e epidídimo com invasão vascular/linfá-
tica, ou tumor disseminado através da túnica albugínea com envolvi-
mento da tunica vaginalis 
pT3 Tumor invade o cordão espermático com ou sem invasão vascular/
linfática 
pT4 Tumor invade o escroto com ou sem invasão vascular/linfática

N- Linfonodos regionais clínicos

NX Linfonodos regionais não podem ser avaliados 
N0 Ausência de metástases em linfonodos regionais 
N1 Metástase com massa de linfonodos ≤ 2 cm na maior dimensão, ou 
múltiplos linfonodos, nenhum > 2 cm na maior dimensão 
N2 Metástase com massa de linfonodos > 2 cm mas ≤ 5 cm na maior 
dimensão, ou múltiplos linfonodos, qualquer um com massa > 2 cm 
porém ≤ 5 cm na maior dimensão
N3 Metástase com massa de linfonodos > 5 cm na maior dimensão

pN Linfonodos regionais patológicos

pNX Linfonodos regionais não podem ser avaliados 
pN0 Ausência de metástase em linfonodos regionais 
pN1 Metástase com massa de linfonodo ≤ 2 cm na maior dimensão, ou 
em 5 ou menos linfonodos, nenhum > 2 cm na maior dimensão 
 pN2 Metástase com massa de linfonodos > 2 cm, porém < 5cm na 
maior dimensão, ou > 5 linfonodos positivos, nenhum > 5 cm; ou 
evidência de extensão extralinfonodo do tumor 
pN3 Metástase com massa de linfonodos > 5 cm na maior dimensão

Metástases a distância 

MX Metástases a distância não podem ser analisadas 
M0 Ausência de metástase a distância 
M1 Metástase a distância 
M1a Ausentes nos linfonodos regionais ou no pulmão 
M1b Outros locais

pM Metástases a distância patológicas

A categoria pM corresponde a categoria M

American Joint Committee on Cancer (AJCC)  
Grupo de Estadiamento

A AJCC utiliza tanto o TNM e o nível de marcadores 
séricos tumorais (Ver tabelas 6 e 7). A designação SX indi-
ca que marcadores indetectáveis Sx e S0 níveis normais. A 
tabela abaixo define o padrão S anormal.17

Tabela 6. Marcadores tumorais.

Estádio DHL HCG
(mIU/mL)

AFP
(ng/mL)

S1 < 1,5 x normal < 5,000 < 1,000
S2 1,5-10 x normal 5,000-50,000 1,000-10,000
S3 > 10 vezes normal > 50,000 > 10,000

LDH= Lactato desidrogenase; HCG= Betagonadotrofina coriônica humana; 
AFP= Alfafetoproteína.

Tabela 7. Estadiamento. 

AJCC sugere os seguintes estádios:

S 0 
pTis, N0, M0, S0

S I 
pT1–4, N0, M0, SX

S IA 
pT1, N0, M0, S0

S IB 
pT2, N0, M0, S0

pT3, N0, M0, S0

pT4, N0, M0, S0

S IS 
pT/Tx, N0, M0, S1–3

S II 
pT/Tx, N1–3, M0, SX

S IIA 
pT/Tx, N1, M0, S0

pT/Tx, N1, M0, S1

S IIB
pT/Tx, N2, M0, S0

pT/Tx, N2, M0, S1

S IIC 
pT/Tx, N3, M0, S0

pT/Tx, N3, M0, S1

S III 
pT/Tx, qualquer N, M1, SX

S IIIA 
pT/Tx, qualquer N, M1a, S0

pT/Tx, qualquer N, M1a, S1

S IIIB 
pT/Tx, N1–3, M0, S2

pT/Tx, qualquer N, M1a, S2

S IIIC 
pT/Tx, N1–3, M0, S3

pT/Tx, qualquer N, M1a, S3

pT/Tx, qualquer N, M1b, qualquer S

Classificação pela  
estratificação de risco18-20

Não seminoma - baixo risco
•	 Testicular ou tumor primário retroperitoneal
•	 Não há metástases viscerais não pulmonares
•	 Bons marcadores, todos:
•	 Alfafetoproteína (AFP) < 1,000 ng/mLA gona-

dotrofina coriônica humana (hCG) < 5000 UI/mL 
(1.000 ng/mL)

•	 Lactato desidrogenase (LDH) < 1,5 vezes o limite 
superior do normal
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Não seminoma - risco intermediário
•	 Testicular ou tumor primário retroperitoneal
•	 Não há metástases viscerais não pulmonares
•	 Marcadores intermediários, de qualquer:

O AFP 1.000 a 10.000 ng/mL, ou
O hCG 5.000 UI/L a 50.000 UI/L, ou
O LDH 1,5 a 10 vezes o limite superior do normal

Não seminoma - alto risco
•	 Mediastino primário, ou
•	 Metástases viscerais não pulmonares, ou
•	 Marcadores pobres, de qualquer:

O AFP > 10.000 ng/mL, ou
O hCG > 50.000 UI/mL (10.000 ng/mL), ou
O LDH > 10 vezes o limite superior do normal

Seminoma - baixo risco
•	 Qualquer sítio primário
•	 Nenhuma metástase visceral
•	 AFP, qualquer BhCG, e LDH normais

Seminoma - risco intermediário
•	 Qualquer sítio primário
•	 Nenhuma metástase visceral
•	 AFP, qualquer BhCG, e LDH normais

Seminoma - alto risco
Nenhum paciente classificado de mau prognóstico.
Cânceres de testículos são curáveis  , mesmo na pre-

sença de doença metastática. Se o câncer progride ou se 
repete, apesar de quimioterapia inicial, esses pacientes são 
candidatos a terapia de resgate.21

Tumores não seminomatosos são mais agressivos do 
que o seminomatosos. Quando os elementos de ambas os 
seminomas e não seminomas estão presentes ou a concen-
tração de AFP é elevada, o tumor deve ser tratado como 
um padrão não seminoma.

A terapia inicial é selecionada de acordo com a fase de 
grupos da AJCC, a estratificação de risco (bom, médio ou 
baixo risco), conforme as diretrizes do Câncer de Células 
germinativas Grupo Colaborativo Internacional.22

As diretrizes atuais da National Comprehensive Cancer 
Network (NCCN) e do Instituto Nacional do Câncer reco-
mendam abordagem de tratamentos introduzidos ao estadia-
mento AJCC. Esses grupos de tratamento são os seguintes:

•	 Seminoma IA, IB
•	 Seminoma IS
•	 Seminoma IIA, IIB
•	 Seminoma IIC, III
•	 Não seminoma IA, IB, IS
•	 Não seminoma IIA, IIB
•	 Não seminoma IIC, IIIA, IIIB, IIIC e metástase ce-

rebral
•	 Recorrência da doença e terapia de resgate.23

Seminoma - estádio IA, IB
Estádio clínico fase III dos seminomas tem uma ele-

vada taxa de cura. A cura pode ser alcançada por meio da 

orquiectomia radical inguinal. Opções após orquiectomia 
incluem a vigilância ativa, quimioterapia adjuvante e radio-
terapia adjuvante. O tempo médio para recaída em pacientes 
que não recebem tratamento adjuvante é de 12 meses, mas 
uma recaída pode ocorrer mesmo depois de 5 anos.24

•	 A vigilância ativa é recomendada para pacientes 
com rim em ferradura ou pélvicos ou doença in-
flamatória intestinal e para aqueles que receberam 
radioterapia prévia. Vigilância ativa também pode 
ser oferecida a pacientes selecionados com doença 
T1 ou T2. Vigilância é composta por uma história e 
exame físico e mensuração de AFP e hCG a cada 3 
a 4 meses para os primeiros 3 anos, a cada 6 meses 
para os anos 4-7, em seguida, anualmente até o 10o 
ano. A tomografia computadorizada do abdômen e 
da pelve é recomendada a cada visita e uma radio-
grafia de tórax em visitas alternadas. É essencial que 
os pacientes mantenham estrita adesão ao programa 
de vigilância durante pelo menos 10 anos.25

Seminoma - estádio IS
•	 Radioterapia adjuvante, 20-30 Gy.

Seminoma - estádio IIA e IIB
•	 Vigilância ativa não é uma boa opção. Esses pacien-

tes recebem quimioterapia adjuvante ou radioterapia.

Seminoma - estádio IIC e III
Seminomas são classificados como bom risco ou risco 

intermediário. Seminomas de risco intermediário incluem 
doença metastática visceral não pulmonar. A quimiotera-
pia é a opção para ambos os grupos, com diferentes regi-
mes para as duas categorias.

Seminoma - estágio IIB, IIC, III 
Para a fase II e III seminoma após o tratamento primá-

rio com a quimioterapia, a vigilância recomendada inclui 
tomografias de tórax, abdômen e pelve, juntamente com 
ensaios de marcadores tumorais.

Não seminoma - fase IA, IB, IS
•	 Após orquiectomia radical inguinal, as opções de 

tratamento são a vigilância ativa ou quimioterapia. 
Linfadenectomia retroperitoneal (RPLND) é utiliza-
da para guiar a quimioterapia; o número de nódulos 
positivos presentes na amostra determina o número 
de ciclos de quimioterapia dadas. A RPLND ner-
vo-poupadores é preferível laparoscópica. RPLND 
tem várias complicações com (RPLND), incluindo 
a ejaculação retrógrada.

Não seminoma estádio IB: RPLND; quimioterapia.
Não seminoma estádio IS: marcadores tumorais eleva-
dos e métodos de imagem sem alterações: quimioterapia.

Não seminoma - estádio IIA, IIB Quimioterapia
O tratamento varia de acordo com os resultados dos 
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marcadores tumorais e a tomografia computadorizada que 
caracteriza o estadiamento da doença metastática.

•	 Não seminoma estádio avançado ainda se recomen-
da 3 ou 4 ciclos de PEB

O tratamento recomendado varia de acordo com os re-
sultados de ensaios de marcadores tumorais e TC.26-28

•	 Não seminoma estádio IIC, IIIA, IIIB, IIIC se-
guimento pós-quimioterapia: tomografia compu-
tadorizada de abdômen e pelve e ensaios de mar-
cadores tumorais são indicados após o término da 
quimioterapia. 

Os pacientes que não têm uma resposta completa à te-
rapia de primeira linha, ou cuja doença se repete após res-
posta completa, são classificados em grupos prognósticos 
favoráveis   e desfavoráveis. O tratamento será abordado 
nos capítulos seguintes.29,30

Referências
1. Identification of prognostic subgroups among patients with metas-

tatic ‘IGCCCG poor-prognosis’ germ-cell cancer: an explorative 
analysis using cart modeling. Kollmannsberger C, Nichols C, Meis-
ner C, Mayer F, Kanz L, Bokemeyer C.SourceAnn Oncol. 2000 
Sep;11(9):1115-20.

2. Singhera M, Huddart R. Testicular cancer: Changing patterns of in-
cidence in testicular germ cell tumours. Nat Rev Urol. 2013 Apr 23. 

3. Quality indicators for testicular cancer: a population-based study. 
Vlayen J, Vrijens F, Devriese S, Beirens K, Van Eycken E, Stordeur 
S. Eur J Cancer. 2012 May;48(8):1133-40. 

4. European consensus on diagnosis and treatment of germ cell can-
cer: a report of the European Germ Cell Cancer Consensus Group 
(EGCCCG) H. J. Schmoll1, et al. *Correspondence to: European 
Germ Cell Cancer Consensus Group (EGCCCG). 2010.|  Volume : 26  
|  Issue : 1  |  Page : 92-97 BMJ. 2011 Apr 14;342:d2005. 

5. Screening for testicular cancer: U.S. Preventive Services Task Force 
reaffirmation recommendation statement. U.S. Preventive Services 
Task Force. Ann Intern Med. 2011 Apr 5;154(7):483-606.

6. Screening for testicular cancer. Croswell J, Sikorski C. Am Fam Phy-
sician. 2011 Aug 15;84(4):451-2. 

7. Testicular cancer: Changing patterns of incidence in testicular germ 
cell tumours. Singhera M, Huddart R. Nat Rev Urol. 2013 Apr 23.  
Cancer. 2013 Apr 30. 

8. Testicular cancer: Changing patterns of incidence in testicular germ cell 
tumours. Singhera M, Huddart R. Nat Rev Urol. 2013 Apr 23. Cancer. 
2013 Apr 30. 

9. EAU Guidelines on Testicular Cancer: 2011 Update Albers, P et all Ac-
cepted 13 May 2011, Published online 24 May 2011, pages 304 – 319.

10. Testicular germ cell tumors: pathogenesis, diagnosis and treatment 
Christian Winter & Peter Albers Nature Reviews Endocrinolo-
gy 7, 43-53 (January 2011).

11. Serum tumor markers in the evaluation of male germ cell tumors La-
Mont J. Barlow, Gina M. Badalato & James M. McKiernan Nature 
Reviews Urology 7, 610-617 (November 2010).

12. Germ cell tumours of the testis. Gori S, Porrozzi S, Roila F, Gatta 
G, De Giorgi U, Marangolo M. Eur Urol 2008;53(3):478-96,497-513.

13. The role of tumour markers in diagnosis and management of testicu-
lar germ cell tumours]. Krege S, Albers P, Heidenreich A. Urologe A. 
2011 Mar;50(3):313-21. 

14. Testicular germ cell tumors: pathogenesis, diagnosis and treatment 

Christian Winter & Peter Albers Nature Reviews Endocrinolo-
gy 7, 43-53 (January 2011).

15. Patients with testicular cancer undergoing CT surveillance demons-
trate a pitfall of radiation-induced cancer risk estimates: the timing 
paradox. Pandharipande PV, Eisenberg JD, Lee RJ, Gilmore ME, Tu-
ran EA, Singh S, Kalra MK, Liu B, Kong CY, Gazelle GS. Radiology. 
2013 Mar;266(3):896-904. 

16. Serum tumor markers in the evaluation of male germ cell tumors La-
Mont J. Barlow, Gina M. Badalato & James M. McKiernan Nature 
Reviews Urology 7, 610-617 (November 2010).

17. Quality indicators for testicular cancer: a population-based study. 
Vlayen J, Vrijens F, Devriese S, Beirens K, Van Eycken E, Stordeur 
S. Eur J Cancer. 2012 May;48(8):1133-40. 

18. The role of tumour markers in diagnosis and management of testicu-
lar germ cell tumours]. Krege S, Albers P, Heidenreich A. Urologe A. 
2011 Mar;50(3):313-21. 

19. Serum tumor markers in the evaluation of male germ cell tumors La-
Mont J. Barlow, Gina M. Badalato & James M. McKiernan Nature 
Reviews Urology 7, 610-617 (November 2010).

20. Follow-up of testicular germ cell cancer patients: interdisciplinary 
evidence-based recommendations. Hartmann M, Krege S, Souchon 
R, De Santis M, Gillessen S, Cathomas R; Interdisziplinäre Arbeits-
gruppe Hodentumore. Urologe A. 2011 Jul;50(7):830-5. 

21. Management of adult testicular germ cell tumours: summary of upda-
ted SIGN guideline. Howard GC, Nairn M; Guideline Development 
Group. BMJ. 2011 Apr 14;342:d2005. 

22. The role of tumour markers in diagnosis and management of testicu-
lar germ cell tumours]. Krege S, Albers P, Heidenreich A. Urologe A. 
2011 Mar;50(3):313-21. 

23. Recommendations Onco-Urology 2010: Germ cell testicular 
tumors. Durand X, Rigaud J, Avances C, Camparo P, Culine S, 
Iborra F, Mottet N, Sèbe P, Soulié M; Oncology Committee of 
the French Association of Urology (CCAFU). Prog. Urol. 2010 
Nov;20 Suppl 4:S297-309.

24. Testicular cancer survivorship: research strategies and recom-
mendations. Travis LB, Beard C, Allan JM, Dahl AA, Feldman 
DR, Oldenburg J, Daugaard G, Kelly JL, Dolan ME, Hannigan 
R, Constine LS, Oeffinger KC, Okunieff P, Armstrong G, Wiljer 
D, Miller RC, Gietema JA, van Leeuwen FE, Williams JP, Ni-
chols CR, Einhorn LH, Fossa SD. J Natl Cancer Inst. 2010 Aug 
4;102(15):1114-30. 

25. Canadian consensus guidelines for the management of testicular germ 
cell cancer. Wood L, Kollmannsberger C, Jewett M, Chung P, Hotte S, 
O’Malley M, Sweet J, Anson-Cartwright L, Winquist E, North S, Tyl-
desley S, Sturgeon J, Gospodarowicz M, Segal R, Cheng T, Venner P, 
Moore M, Albers P, Huddart R, Nichols C, Warde P. Can Urol Assoc 
J. 2010 Apr;4(2):e19-38. 

26. Testicular cancer: Changing patterns of incidence in testicular germ 
cell tumours. Singhera M, Huddart R. Nat Rev Urol. 2013 Apr 23. 
Cancer. 2013 Apr 30. 

27. Tumors of the testis: Current concepts and controversies Gautam 
Jayram1, Russell Z Szmulewitz2, Scott E Eggener1 1 Section of Uro-
logy, Department of Surgery, University of Chicago Medical Center, 
USA March 2010. 

28. Management of localized seminoma, stage I-II: SIU/ICUD Consen-
sus Meeting on Germ Cell Tumors (GCT), Shanghai 2009. Warde P, 
Huddart R, Bolton D, Heidenreich A, Gilligan T, Fossa S. Urology. 
2011 Oct;78(4 Suppl):S435-43.

29. Pompeo ACL, Carrerette FB, Moraes Jr AAG,Vinhaes AFJ, Andrade 
CAV, Araújo CM, Viégas C e col. Carcinoma de Células Germinativas 
do Testículo: Tratamento Diretrizes da SBU. Elaboração Final: 3 de 
dezembro de 2008.

30. Prognosis of cancer of the testis. follow-up study of 69 cases. Perttala 
Y. Ann Chir Gynaecol Fenn. 1964;53:349-56.



706

Introdução
Nos últimos 30 anos ocorreram mudanças no prog-

nóstico do tumor de testículo, observando que até 1970 
os índices de mortalidade giravam em torno de 50%, 
sendo que atualmente a taxa de sobrevida é superior a 
90%. Isto se deve graças à utilização de cisplatina no 
esquema quimioterápico e ao desenvolvimento de téc-
nicas cirúrgicas.

No momento do diagnóstico, cerca de 75% dos 
seminomas estão restritos ao testículo e 25% têm me-
tástases nos linfonodos retroperitoneais. A sobrevida 
dos pacientes depende do estadiamento, do volume do 
tumor na ocasião do diagnóstico e da eficácia do tra-
tamento (Tabela 1 e Figura 1). Nos tumores seminoma-
tosos, a velocidade de duplicação celular não é alta e 
mesmo aquele paciente com doença avançada apresen-
ta boa resposta ao tratamento. 

Tabela 1. Estádio clínico relacionado com sobrevida em 5 anos.

Estádio Seminoma – 
sobrevida em 5 anos

Estádio I 99%

Estádio II 70% a 92%

Estádio III 80% a 85%

Figura 1. Estadiamento dos tumores seminomatosos.

Adaptado de ACC Atlas of Pathophysiology, 2nd Edition.

Tratamento
Tratamento do tumor primário

A lesão testicular primária deve ser removida por 
meio de orquiectomia realizada por via inguinal, com 
ressecção alta do cordão espermático, é o procedimento 
de escolha para o tratamento dos tumores germinativos 
testiculares sendo a via escrotal contraindicada. Quando 
a intervenção é executada por incisão escrotal, existe ris-
co de derramamento de células neoplásicas, com recidiva 
local em 10% a 20% dos pacientes. Nos casos de vio-
lação dos envoltórios escrotais pode-se optar por trata-
mento preventivo, que em seminomas é feito por meio de 
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radioterapia aplicada sobre o hemiescroto e região ingui-
nal homolateral. Em pacientes com doença metastática já 
presente de início, o tratamento quimioterápico elimina 
os riscos de recidiva local e, por isso, as medidas acima 
descritas tornam-se desnecessárias.

A orquiectomia é o tratamento de escolha e a or-
quiectomia parcial pode ser realizada em situações es-
pecíficas. A cirurgia da lesão primária deve ser realizada 
antes de qualquer tratamento, a menos que a doença me-
tastática ofereça risco de vida e irá requerer quimiote-
rapia imediata. 

O testículo contralateral deve ser acompanhado, com 
risco a longo prazo de desenvolver câncer de testículo 
após seminoma de 2-5%, isso geralmente ocorre nos pri-
meiros 6 anos e diminui com o tempo.1,2 Em pacientes 
de alto risco (problemas de fertilidade, atrofia dos tes-
tículos, histórico de criptorquidia e microcalcificações 
em testículo contralateral), um exame de ultrassom com 
Doppler anual pode ser aconselhado para detectar recidi-
va precoce, e permite um tratamento conservador.3 

Tratamento do seminoma estádio I
As metástases microscópicas em linfonodos retrope-

ritoneais são encontradas em cerca de 15-20% dos pa-
cientes com seminoma em estágio clínico I. A indicação 
do tratamento complementar pós-orquiectomia depende 
do estadiamento e da histologia do tumor. Nos últimos 
anos, cerca de 75% dos pacientes com seminoma em 
estágio I têm uma sobrevida câncer-específica de 99% 
independentemente da estratégia escolhida. O ponto 
principal do tratamento consiste em minimizar a carga 
de tratamento, tanto quanto possível e o tratamento ativo 
(adjuvante) deve ser realizado quando fatores de risco es-
tiverem presentes acarretando em aumento da chance de 
recidiva (Tabela 2). Existem estudos de seguimento ob-
servando que o tamanho do tumor primário (4 cm versus 
> 4 cm) e infiltração de rete testis são fatores prognóstico 
independentes de metástases ocultas. Em pacientes com 
esses dois fatores presentes a taxa de recorrência é alta, 
em torno de 32%. Dados controversos na literatura consi-
deram também a presença de invasão linfovascular como 
um fator prognóstico.

Tabela 2. Fatores de risco para recidiva retroperitoneal em tumores 
seminomatosos.

Tumor Fatores de risco

Seminomatoso
Tumor > 4 cm

Invasão de rete testis

No momento do diagnóstico, a proporção de pacientes 
com em estádio I, II, e III da doença é de 85%, 10%, e 5%, 
respectivamente, e a taxa de recidiva em 5 anos é de 12%, 
16% e 32% em pacientes sem fatores de risco, com um fa-
tor de risco e com dois fatores de risco (tamanho do tumor 
‡ 4 cm; invasão da rede testicular), respectivamente (Figu-
ra 2).4 Em 97%, ocorre recidiva nos linfonodos retroperi-
toneais ou nos ilíacos. Na literatura trabalhos demonstram 
a chance de recidiva retroperitoneal tardia, mesmo depois 
de 10 anos em casos muito raros.

Figura 2. A. Taxa livre de recidiva para pacientes com tumores semi no ma to-
sos avaliando tamanho do tumor (A) e invasão de rete testis (B).
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Adaptado de Warde et al., 1997.5

Os tumores seminomatosos apresentam comportamen-
to biológico menos agressivo e são sensíveis ao tratamento 
adjuvante. Após a orquiectomia pode-se indicar vigilância 
ativa, radioterapia retroperitoneal ou quimioterapia. 

Vigilância
A vigilância ativa oferece a oportunidade aos pacien-

tes de realizarem seguimento com a possibilidade de de-
tectar precocemente casos recidivantes, evitando as mor-
bidades e riscos do tratamento complementar. Estudos 
prospectivos não randomizados de vigilância têm sido 
realizados ao longo dos últimos 15 anos, demonstrando 
sua viabilidade, especialmente quando associado a regi-
mes de salvamento eficazes.6 

Em estudo com 649 pacientes foi observado um au-
mento do uso da vigilância ativa em estágio I (545 pa-
cientes), sem mortes relacionadas com seminoma sendo 
que o local predominante da recidiva está situado nos 
linfonodos para-aórticos e a maioria dos pacientes são 
assintomáticos, no momento da detecção.7 Segundo estu-
dos retrospectivos, os principais locais de recidiva foram 
os linfonodos para-áorticos (82-89% dos casos) e outros 
locais incluem os linfonodos pélvicos (3%) e muito rara-
mente os pulmões.6,8 

As principais vantagens da vigilância ativa são de evitar 
o desenvolvimento de uma segunda neoplasia, o que é uma 
preocupação após a RT ou QT, especialmente em homens 
com seminoma em estágio inicial em que se espera uma 
sobrevida longa após o tratamento.4 O maior estudo até a 
data incluiu 40.576 com câncer testicular com mais de 7.800 
pacientes acompanhados por 20 anos e 2.065 por 30 anos, 
com um risco aumentado de segundo tumor observado em 
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homens tratados com RT isoladamente (RR 2,0), QT isolada 
(RR 1,8), e com ambas as modalidades (RR 2,9).9 

A principal desvantagem é a necessidade de vigilância 
com exames de imagem repetidos durante pelo menos 5 
a 10 anos após a orquiectomia radical. As desvantagens 
incluem: exames de imagem caros, exposição a radiação 
e ansiedade relacionados com o risco de recorrência.10,11  
Outra desvantagem a ser considerada é a confiabilidade do 
paciente e caso haja dúvidas em relação a se o paciente re-
alizará o seguimento corretamente deve-se optar por outra 
forma de tratamento.

Quimioterapia
Uma alternativa para a vigilância é o uso de quimiote-

rapia adjuvante, que foi demonstrado ser eficaz no Está-
dio I. O regime quimioterápico com base em combinações 
com cisplatina é o “padrão ouro” no tratamento do câncer 
testicular avançado, incluindo tanto seminomatoso quanto 
tumores não seminomatosos. A quimioterapia adjuvan-
te com dois cursos de bleomicina, etoposide e cisplatina 
(BEP) ou carboplatina com agente único têm sido descri-
ta como opção de tratamento em pacientes com Estádio 
I, acompanhado de respostas completas e duradouras em 
95% dos pacientes.

A carboplatina é geralmente preferida em função de seu 
melhor perfil de toxicidade. Em estudo de fase II, Oliver et 
al. descreveram o uso de carboplatina em seminomas Está-
dio I observando em 78 pacientes, após um período médio 
de 44 meses de seguimento, apenas um caso de recidiva.12    

Em 2005, Oliver et al. apresentaram os resultados de um 
estudo multicêntrico randomizado que incluía 1.477 pacien-
tes, comparando radioterapia (RT) adjuvante versus um úni-
co ciclo de carboplatina. Esse estudo demonstrou uma res-
posta comparável nas taxas de sobrevida livre de doença em 
três anos entre os dois braços13, quando foram publicados os 
resultados com 6,5 anos de seguimento os resultados foram 
mais compatíveis ainda.14 Como regra geral, os dois trata-
mentos eram bem tolerados. Nesse estudo, os pacientes que 
receberam carboplatina experimentaram menos letargia e re-
torno mais rápido às atividades do que os que receberam ra-
dioterapia e a toxicidade aguda hematológica de grau III-IV 
foi observada em 4% dos pacientes.

Nos pacientes com estágios IIb e IIc a radioterapia nem 
sempre elimina as lesões metastáticas, o que torna a qui-
mioterapia citotóxica o método terapêutico de eleição para 
esses casos. Segundo o guideline do NCCN, a recomenda-
ção atual é administrar tanto uma dose única de carboplati-
na ou dois ciclos espaçados por três semanas de intervalo. 
Embora essas recomendações ainda não estejam suporta-
das por estudos randomizados, vários estudos de fase II 
avaliaram o uso de um ou dois ciclos de carboplatina.15 Es-
ses resultados parecem promissores, mas um maior tempo 
de seguimento e um estudo de fase III ainda são necessá-
rios. Embora a equivalência terapêutica entre carboplatina 

e o esquema clássico de RT esteja bem estabelecido, os 
efeitos colaterais de longo prazo ainda são desconhecidos. 

Radioterapia
Como os seminomas puros são bastante radiossensí-

veis, a radioterapia representa a principal forma de trata-
mento dos linfonodos retroperitoneais nos casos de Es-
tádio I. Esta modalidade ainda é o tratamento padrão em 
seminomas nos Estados Unidos e na Europa é usado mui-
tas vezes.16 Hoje, a dose média utilizada para os linfonodos 
pélvicos e para-aórticos é de 30 Gy (26-36 Gy) na maioria 
dos centros. 

Desde a década de 1990, em estudos que observaram 
uma taxa menor de 5% de comprometimento de linfono-
dos pélvicos, foi iniciado o uso de radioterapia em templa-
tes excluindo a região pélvica e os resultados dessa nova 
abordagem foram excelentes com um baixo índice de reci-
divas pélvicas.17-19 Esse volume reduzido permite limitar a 
área preservando a função testicular restante e esperamos 
diminuir a taxa de câncer secundário.20,21 Segundo estudo 
do (MRC) com 478 pacientes comparando a radioterapia 
para-aórtica versus a radioterapia para-aórtica e pélvica 
com dose de 30 Gy em frações de 15 em ambos os braços, 
a taxa de recidiva foi de 3,4% no primeiro grupo e de 4% 
no segundo grupo com 1,6% na região pélvica. 

O risco atual de desenvolvimento de neoplasias malignas 
secundárias é estimado em 18% em 25 anos após a RT para o 
seminoma.22 A taxa de sobrevida câncer-específica, em longo 
prazo após RT atinge 100% e a sobrevida livre de doença gira 
em torno de 95-97%.23-25 O regime de RT é bem tolerado pela 
maioria dos pacientes e as mortes são raras na maioria das 
séries e são geralmente atribuídas a doenças associadas. Em 
estudos mais antigos, nos quais os pacientes receberam irra-
diação profilática mediastinal e supraclavicular, um número 
significativo de mortes foi atribuído a cânceres secundários e 
induzidos pela radiação de toxicidade cardíaca.

Linfadenectomia retroperitoneal primária
 A linfadenectomia retroperitoneal primária não deve 

ser indicada rotineiramente nos tumores seminomatosos em 
Estádio I, ficando restrita somente a doença metastática, e 
só deve ser realizada na ausência de resposta satisfatória à 
quimioterapia ou presença de massa residual > 3 cm.

Segundo Warszawski et al. em estudo prospectivo, não 
randomizado, com tempo médio de seguimento de 6 anos 
comparando a radioterapia com a linfadenectomia retro-
peritoneal primária em pacientes com seminoma em fase 
I, observou-se tendência para uma maior incidência de 
recidivas retroperitoneais (9,5%), após a linfadenectomia 
comparada com a radioterapia (2%).26

Tratamento do seminoma estádio II
O tratamento padrão nos casos de seminoma estádio 

II é a radioterapia, sendo que existem centros que estão 
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optando por realizar a quimioterapia isolada como pri-
meira escolha. A radioterapia para esses casos tem uma 
sobrevida livre de recidiva em 6 anos de 95% para o Es-
tádio II e 89% para o estádio IIB e a sobrevida global está 
perto a 100%.27-29 

Quando realizamos a subdivisão dos pacientes, no Está-
dio IIA a radioterapia permanece o tratamento de primeira 
escolha, já nos casos de estádio IIB a quimioterapia com três 
ciclos de BEP ou quatro ciclos de etoposide (EP), represen-
ta um tratamento alternativo à radioterapia, particularmente 
em casos com maior volume tumoral retroperitoneal.30 

Tratamento do seminoma estádio III
Quando avaliamos tumores seminomatosos em estádio 

III o tratamento padrão consiste em 3-4 ciclos de BEP ou 
EP. A maioria dos estudos sobre câncer de células germi-
nativas avançado incluem tanto seminoma e não semino-
mas e não há evidência de que sua quimiossensibilidade 
seja diferente.31-33 Como não há um subtipo de mau prog-
nóstico para seminomas avançados puros, a maioria dos 
centros tendem a tratá-los da mesma maneira que os subti-
pos de maus prognósticos de não seminoma. 

O tratamento combinado associando a quimioterapia 
com radioterapia ou linfadenectomia, chamado de técnicas 
multimodais tornou-se uma abordagem importante para 
aumentar a probabilidade de cura nos paciente e de pro-
longamento da sobrevivência.

Tratamento de massas 
residuais em seminoma

De maneira geral, segundo o European Germ Cell 
Cancer Consensus Group os pacientes com massas resi-
duais tratados previamente com QT ou RT não devem ne-
cessariamente ser ressecados, independentemente do seu 
tamanho, mas devem ser seguidos de perto por exames 
de imagem e por dosagem de marcadores tumorais.16 Nas 
massas residuais pós-quimioterapia apenas 10% contêm 
tumor viável, 50% podem conter teratoma maduro e 40% 
apresentam necrose ou tecido fibrótico.34,35  

A conclusão de que volumosas massas residuais possam 
conter tumor viável apoiada por Fossa et al.23, é controversa. 
Outros autores não encontraram relação significativa entre 
o tamanho da massa residual e o risco de recidiva.36,37 Dado 
o fato de que a maioria das massas residuais pós-quimio-
terapia contém necrose, diversos estudos têm procurado 
identificar os fatores associados com a presença de tumor 
viável para justificar a necessidade de tratamento cirúrgi-
co. O tamanho das massas residuais, apesar da controvérsia 
na literatura, é considerado preditor de tumor viável, sendo 
observado que em 27-38% das massas residuais maiores do 
que 3 cm, há tumor viável em comparação com 0-4% nas 
massa menores do que 3 cm.34,35,38

Recentemente, o uso de PET-TC tem sido uma ferra-
menta muito útil para selecionar pacientes para a cirurgia 

de resgate.35 A sensibilidade e especificidade de um PET 
positivo para massas maiores do que 3 cm foram 100% 
e 80%, respectivamente. Assim, pacientes com discretas 
massas residuais superiores a 3 cm devem ser melhor ava-
liados com FDG-PET e aqueles que são PET-positivo de-
vem ser submetidos a cirurgia. No caso de PET-negativa 
tanto as massas maiores como menores do que 3 cm devem 
ser observadas. 

A linfadenectomia pós-quimioterapia para seminoma 
é tecnicamente difícil, em função da reação desmoplásica 
que ocorre após a quimioterapia com aumento da morbi-
dade resultante perioperatória.39 As ressecções completas 
pós-quimioterapia em seminoma são relatadas em apenas 
58% a 74% dos doentes (em comparação com 85% nos 
casos de não-seminomas).34,35,40

Apesar de se observar benefícios em sobrevida após 
a ressecção de massas residuais deve-se levar em conta o 
risco do procedimento cirúrgico. No estudo de Herr e cols. 
(1997), foi observado que seis pacientes que tiveram res-
secção completa do tumor viável estavam livres da doença 
ao longo de 45 meses de acompanhamento, embora isto 
sugira que pacientes submetidos a ressecção completa da 
massa residual têm um aumento na sobrevida, consideran-
do todos os 32 pacientes que tiveram ressecção completa 
de massas residuais e 72 pacientes com ressecção incom-
pleta ou não, nenhuma diferença na sobrevida global foi 
observada (91% versus 93%).38

Referências
1. Fosså SD, Chen J, Schonfeld SJ, et al: Risk of contralateral testi-

cular cancer: a population-based study of 29,515 U:S: men. J Natl 
Cancer Inst 2005, 97(14):1056-66.

2. Dieckmann KP, Skakkebaek NE. “Carcinoma in situ of the testis: 
review of biological and clinical features”. Int. J. Cancer 1999, 83 
(6): 815–22. 

3. Culine S, Michel F, Rocher L, Mottet N, Davin JL: Comité de Cancé-
rologie de l’Association Française d’Urologie. Follow-up of testicu-
lar germ cell tumours. Guidelines of the Comité de Cancérologie de 
l’Association Française d’Urologie. Prog Urol 2005, 15(4):593-6. 

4. Powles T, Robinson D, Shamash J, Moller H, Tranter N, Oliver T: 
The long term risks of adjuvant carboplatin treatment for stage I 
seminoma of the testis. Ann Oncol 2008, 19(3):443-7.

5. Warde P, Gospodarowicz MK, Banerjee D, Panzarella T, Sugar L, 
Catton CN, Sturgeon JF, Moore M, Jewett MA. Prognostic factors 
for relapse in stage I testicular seminoma treated with surveillance. 
J Urol. 1997 May;157(5):1705-9; discussion 1709-10.

6. Warde PR, Chung P, Sturgeon J, Panzarella T, Giuliani M, Tew-Ge-
orge B, Jewett M, Bayley A, Moore M, Catton C, Gospodarowicz 
M: Should surveillance be considered the standard of care in stage I 
seminoma? J: Clin. Oncol (Meeting Abstracts) 2005, 23:4520.

7. Kollmannsberger C, Tyldesley S, Moore C, Chi KN, Murray N, 
Daneshmand S, Black P, Duncan G, Hayes-Lattin B, Nichols C: 
Evolution in management of testicular seminoma: population-based 
outcomes with selective utilization of active therapies. Ann Oncol 
2011, 22(4):808-14.

8. von der Maase H, Specht L, Jacobsen GK, Jakobsen A, Madsen 
EL, Pedersen M, Rørth M, Schultz H: Surveillance following or-
chidectomy for stage I seminoma of the testis. Eur J Cancer 1993, 
29A(14):1931-4.

9. Travis LB, Fosså SD, Schonfeld SJ, McMaster ML, Lynch CF, 



710

Storm H, Hall P, Holowaty E, Andersen A, Pukkala E, Andersson 
M, Kaijser M, Gospodarowicz M, Joensuu T, Cohen RJ, Boice JD Jr, 
Dores GM, Gilbert ES: Second cancers among 40,576 testicular can-
cer patients: focus on long term survivors. J Natl Cancer Inst 2005, 
97(18):1354-65.

10. Buchholz TA, Walden TL, Prestidge BR: Cost-effectiveness of post-
treatment surveillance after radiation therapy for early stage semino-
ma. Cancer 1998, 82(6):1126-33.

11. Sharda NN, Kinsella TJ, Ritter MA: Adjuvant radiation versus ob-
servation: a cost analysis of alternate management schemes in early
-stage testicular seminoma. J Clin Oncol 1996, 14(11):2933-9.

12. Oliver RT, Edmonds PM, Ong JY, Ostrowski MJ, Jackson AW, Bail-
le-Johnson H, Williams MV, Wiltshire CR, Mott T, Pratt WR: Pilot 
studies of 2 and 1 course carboplatin as adjuvant for stage I semino-
ma: should it be  tested in a randomized trial against radiotherapy? 
Int J Radiat Oncol Biol Phys 1994, 29(1):3-8.

13. Oliver RT, Mason MD, Mead GM, von der Maase H, Rustin GJ, Joffe 
JK, de Wit R, Aass N, Graham JD, Coleman R, Kirk SJ, Stenning SP, 
MRC TE19 collaborators and the EORTC 30982 collaborators: Radio-
therapy versus single-dose carboplatin in adjuvant treatment of stage I 
seminoma: a randomised trial. Lancet 2005, 366(9482):293-300.

14. Oliver RT, Mead GM, Fogarty PJ, Stenning SP, MRC TE19 and EOR-
TC 30982 trial collaborators: Radiotherapy versus carboplatin for stage 
I seminoma: Updated analysis of the MRC/EORTC randomized trial 
(abstract). Proc Am Soc Clin Oncol 2008, 26, 1 (Part II, 1006s).

15. National Comprehensive Cancer Network clinical practice guide-
lines in oncology testicular cancer V:1; 2011.

16. Krege S, Beyer J, et al. European consensus conference on diagnosis 
and treatment of germ cell cancer: a report of the second meeting 
of the European Germ Cell Cancer Consensus Group (EGCCCG): 
part II. Eur Urol. 2008 Mar;53(3):497-513. doi: 10.1016/j.euru-
ro.2007.12.025. Epub 2007 Dec 26.

17. Classen J, Schmidberger H, Meisner C, Winkler C, Dunst J, Sou-
chon R, Weissbach L, Budach V, Alberti W, Bamberg M, German 
Testicular cancer study Group (GTCSG), German Testicular cancer 
study Group: Para-aortic irradiation for stage I testicular seminoma: 
results of a prospective study in 675 patients. A trial of the German 
testicular cancer study. Br J Cancer 2004, 90(12):2305-11.

18. Logue JP, Harris MA, Livsey JE, Swindell R, Mobarek N, Read G: 
Short course para-aortic radiation for stage I seminoma of the testis. 
Int J Radiat Oncol Biol Phys 2003, 57(5):1304-9.

19. Melchior D, Hammer P, Fimmers R, Schüller H, Albers P: Long 
term results and morbidity of paraaortic compared with paraaortic 
and iliac adjuvant radiation in clinical stage I seminoma. Anticancer 
Res 2001, 21:2989-93.

20. Zwahlen DR, Martin JM, Millar JL, Schneider U: Effect of radiothe-
rapy volume and dose on secondary cancer risk in stage I testicular 
seminoma. Int J Radiat Oncol Biol Phys 2008, 70(3):853-8.

21. Jacobsen KD, Olsen DR, Fosså K, Fosså SD: External beam abdo-
minal radiotherapy in patients with seminoma stage I: field type, 
testicular dose, and spermatogenesis. Int J Radiat Oncol Biol Phys 
1997, 38(1):95-102.

22. Travis LB, Curtis RE, Storm H, Hall P, Holowaty E, Van Leeuwen 
FE, Kohler BA, Pukkala E, Lynch CF, Andersson M, Bergfeldt K, 
Clarke EA, Wiklund T, Stoter G, Gospodarowicz M, Sturgeon J, 
Fraumeni JF Jr, Boice JD Jr: Risk of second malignant neoplasms 
among long-term survivors of testicular cancer. J Natl Cancer Inst 
1997, 89(19):1429-39.

23. Fosså SD, Aass N, Kaalhus O: Radiotherapy for testicular seminoma 
stage I: treatment results and long-term post-irradiation morbidity in 
365 patients. Int J Radiat Oncol Biol Phys 1989, 16(2):383-8.

24. Fosså SD, Horwich A, Russell JM, Roberts JT, Cullen MH, Hod-
son NJ, Jones WG, Yosef H, Duchesne GM, Owen JR, Grosch EJ, 
Chetiyawardana AD, Reed NS, Widmer B, Stenning SP: Optimal 
planning target volume for stage I testicular seminoma: A Medical 

Research Council randomized trial. Medical Research Council Tes-
ticular Tumor. J Clin Oncol 1999, 17(4):1146.

25. Oldenburg J, Martin JM, Fosså SD: Late relapses of germ cell ma-
lignancies incidence, management, and prognosis. J Clin Oncol 
2006,24(35):5503-11.

26. Warszawski N, Schmucking M. Relapses in early-stage testicular se-
minoma: radiation therapy versus retroperitoneal lymphadenectomy. 
Scan J Urol Nephrol 1997 Aug;31(4):335-9. 

27. Classen J, Schmidberger H, Meisner C, Winkler C, Dunst J, Sou-
chon R, Weissbach L, Budach V, Alberti W, Bamberg M, German 
Testicular cancer study Group (GTCSG), German Testicular cancer 
study Group: Para-aortic irradiation for stage I testicular seminoma: 
results of a prospective study in 675 patients. A trial of the German 
testicular cancer study. Br J Cancer 2004, 90(12):2305-11.

28. Schmidberger H, Bamberg M, Meisner C, Classen J, Winkler C, 
Hartmann M, Templin R, Wiegel T, Dornoff W, Ross D, Thiel HJ, 
Martini C, Haase W: Radiotherapy in stage IIA and IIB testicular 
seminoma with reduced portals: a prospective multicenter study. Int 
J Radiat Oncol Biol Phys 1997, 39(2):321-6.

29. Patterson H, Norman AR, Mitra SS, Nicholls J, Fisher C, Dearnaley 
DP, Horwich A, Mason MD, Huddart RA: Combination carboplatin 
and radiotherapy in the management of stage II testicular semino-
ma: comparison with radiotherapy treatment alone. Radiother Oncol 
2001, 59(1):5-11.

30. Dieckmann KP, Brüggeboes B, Pichlmeier U, Küster J, Müllerleile 
U, Bartels H: Adjuvant treatment of clinical stage I seminoma: is a 
single course of carboplatin sufficient? Urology 2000, 55(1):102-6.

31. Gholam D, Fizazi K, Terrier-Lacombe MJ, Jan P, Culine S, Theodo-
re C: Advanced seminoma-treatment results and prognostic factors 
for survival after first-line, cisplatin-based chemotherapy and for pa-
tients with recurrent disease: a single-institution experience in 145 
patients. Cancer 2003, 98(4):745-52. 

32. Nichols CR, Catalano PJ, Crawford ED, Vogelzang NJ, Einhorn LH, 
Loehrer PJ: Randomized comparison of cisplatin and etoposide and 
either bleomycin or ifosfamide in treatment of advanced dissemina-
ted germ cell tumors: an Eastern Cooperative Oncology Group, Sou-
thwest Oncology Group, and Cancer and Leukemia Group B Study. 
J Clin Oncol 1998, 16(4):1287-93.

33. Mencel PJ, Motzer RJ, Mazumdar M, Vlamis V, Bajorin DF, Bosl 
GJ: Advanced seminoma: treatment results, survival, and prognostic 
factors in 142 patients. J Clin Oncol 1994, 12(1):120-6.

34. Flechon A, Bompas E, Biron P, Droz JP. Management of post-che-
motherapy residual masses in advanced seminoma. J Urol. 2002 
Nov;168(5):1975-9.

35. De Santis M, Becherer A, Bokemeyer C, et al. 2-18fluoro-deoxy-D-
glucose positron emission tomography is a reliable predictor for 
viable tumor in postchemotherapy seminoma: an update of the pros-
pective multicentric SEMPET trial. J Clin Oncol 2004;22:1034–9. 

36. Schultz SM, Einhorn LH, Conces DJ, Williams SD, Loehrner PJ. 
Management of postchemotherapy residual mass patients with ad-
vanced seminoma Indian university experience. J Clin Oncol 7: 
1497-1503.

37. Horwich A, Alsanjari N, A’Hern R, Nicholls J, Dearnaley DP, Fisher 
C: Surveillance following orchidectomy for stage I testicular Semi-
noma. Br J Cancer 1992, 65(5):775-8.

38. Herr HW, Bosl G. Residual mass after after chemotherapy for 
seminoma: changing concepts of management. J Urol 1987 
Jun;137(6):1234-5.

39. Mosharafa A.A., Foster R.S., Leibovich C.C., Bihrle R., Johnson C., Do-
nohue J.P. (2003) Is post-chemotherapy resection of seminomatous ele-
ments associated with higher acute morbidity? J Urol 169: 2126–2128.

40. Ravi R., Rao R.R., Shanta V. (1994) Integrated approach to the ma-
nagement of patients with advanced germ cell tumors of the testis. J 
Surg Oncol 55: 47–51. 



711

Neoplasias urológicas (exceto próstata)

Introdução
Apesar de incomum, comparado com outros tumo-

res, o tumor germinativo não seminomatoso do testícu-
lo (TNST) representa uma das neoplasias mais frequen-
tes em homens com idade inferior a 45 anos. De forma 
geral, os tumores malignos do testículo compõem cerca 
de 1% a 1,5% dos tumores do sexo masculino e cerca 
de 5% de todos os tumores urológicos. Apresentam in-
cidência de cerca de 5,4 casos para cada 100.000 por 
homens por ano, e cerca de 1 em cada 268 homens se-
rão diagnosticados com câncer de testículo.1 Desde a 
década de 70, tem-se registrado um aumento constante 
de sua incidência, principalmente em países industriali-
zados. No ano de 2012, ocorreram nos EUA 8590 novos 
casos e 360 óbitos atribuídos a neoplasias testiculares.2

Apesar do aumento da incidência, avanços impor-
tantes no conhecimento de sua fisiopatologia e de-
senvolvimento de novos agentes quimioterápicos (os 
tumores germinativos do testículo são as neoplasias 
sólidas que mais respondem a quimioterapia), asso-
ciados a uma estratificação dos pacientes em grupos 
de risco específicos, permitiram uma abordagem mais 
individualizada e eficaz, resultando no aumento das ta-
xas de cura de cerca de 30% na década de 70, para mais 
de 95% atualmente.1,2

Quando comparado com o seminoma, TNST pos-
suem pior prognóstico e tendem a ser diagnosticados em 
estádio clínico mais avançado. Sessenta e seis por cento 
dos pacientes com TNST são diagnosticados nos está-
gios clínicos II e III.3

Tratamento do tumor primário 

Orquiectomia radical 
Todo paciente com massa testicular suspeita de neopla-

sia, após avaliação por métodos de imagem (ultrassom de 
bolsa escrotal tem acurácia de 95% no diagnóstico de massa 
testicular sólida) e dosagem de marcadores tumorais (alfa-
fetoproteína, beta-HCG e desidrogenase láctea), deve ser 
submetido à exploração cirúrgica (Ver capítulo 75). A cirur-
gia deve ser sempre realizada por via inguinal, com clam-
peamento prévio do funículo espermático, exteriorização 
do testículo e biopsia testicular com congelação, se houver 
dúvida diagnóstica. Orquiectomia radical com remoção do 
epidídimo e de todo o cordão espermático até o anel ingui-
nal interno (ligadura alta do cordão) é o tratamento padrão 
se tumor for encontrado (Figuras 1 a 5).4,5

Figura 1.
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Figura 2.

Figura 3.

Figura 4.

Figura 5.

Fertilidade e tumor de testículo
Cerca de 60% dos pacientes com tumor de testículo 

mostram alteração de fertilidade, e o tratamento com or-
quiectomia ou linfadenectomia retroperitoneal (LDRP), e 
quimioterapia, podem impactar ainda mais o quadro. Re-
comenda-se que todos os pacientes com interesse em pro-
criação realizem uma avaliação especializada e que façam 
criopreservação de esperma, antes da orquiectomia (prefe-
rencialmente) ou da quimioterapia.6 

Orquiectomia parcial
Alguns pacientes com tumor < 2 cm em testículo 

único ou com tumor testicular bilateral, ou com suspei-
ta de uma lesão benigna, são candidatos a orquiectomia 
parcial, que deve obedecer a mesma técnica cirúrgia já 
descrita (via inguinal, com clampeamento prévio do 
funículo). Nesses casos, deve-se também biopsiar o leito 
cirúrgico para confirmar margem cirúrgica negativa, e au-
sência de neoplasia in situ.7

Violação de bolsa escrotal
Deve-se evitar qualquer tipo de procedimento por via 

escrotal na suspeita de neoplasia, incluindo biópsia por 
agulha ou abordagem cirúrgica. Uma revisão de 206 ca-
sos de violação escrotal reportou recidiva local em 2,9% 
dos casos, contra 0,4% quando a abordagem foi por via 
inguinal, mas até 11% de presença de tumor em peças de 
hemiescrotectomia já foram reportadas na literatura. Deve-
se remover com ampla margem a cicatriz escrotal e todo o 
cordão espermático em casos de tumor em estádio inicial, 
durante a LDRP, e nos casos avançados apenas o cordão 
espermático, pois a quimioterapia sistêmica (QT) comple-
mentaria o tratamento local.8 

Cinética da meia-vida dos marcadores tumorais
Após a orquiectomia radical, o estadiamento é feito 

com exames de imagem do abdômen e tórax, e marcadores 
tumorais (Ver capítulo 75). Deve-se então decidir sobre a 
necessidade e o tipo de tratamento subsequente. O trata-
mento adjuvante se baseia na probabilidade de recorrência 
(existência ou não de fatores de risco), com o intuito de  
minimizar os efeitos adversos da terapia. Consequente-
mente é mandatório que se determine:

•	 A taxa de queda dos marcadores tumorais, segundo 
sua meia-vida;

•	 A presença de linfadenomegalia abdominal, me-
diastinal e supraclavicular, ou metástases hepáticas, 
pulmonares, ósseas ou cerebrais.

A meia-vida da alfafetoproteína é de 5 a 7 dias, e da 
B-HCG de cerca de 2 a 3 dias. Os marcadores, se eleva-
dos, devem ser reavaliados na sequência da orquiectomia, 
e os níveis devem cair de acordo com sua meia-vida. A 
persistência de marcadores elevados 3 semanas após a or-
quiectomia significa a existência de doença metastática. 
Por outro lado, a diminuição dos marcadores no pós-ope-
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ratório para níveis normais não significa necessariamente 
ausência de tumor.9

Tratamento do TNST por estádios
TNST estádio I

As opções de tratamento são observação vigilante, 
LDRP ou QT. Alguns fatores que implicam em maior risco 
de recidiva retroperitoneal e a distância pós-orquiectomia, 
foram determinados em função da patologia do tumor pri-
mário, e são descritos na tabela 1. Pacientes sem fatores de 
risco têm chance de recidiva de 6%, com um fator de risco 
a chance aumenta para 20%, e três ou mais fatores elevam 
a recidiva para 30 a 50%.10 O fator de risco mais importante 
é a invasão linfovascular tumoral ou peritumoral.

Tabela 1. TNST e fatores de risco para metástases retroperitoneais.9

• Invasão vascular ou linfática na peça da orquiectomia – mais 
importante

• Presença de porcentual > 50% de carcinoma embrionário (CE) na 
peça 

• Taxa de proliferação > 70%

• pT2-T4 (50% recidiva)

Observação vigilante (OV)
O racional para se realizar observação no estádio I de-

ve-se a : i) cura de 70% dos pacientes com a orquiectomia 
radical apenas; ii) grande acurácia do estadiamento clínico 
em identificar lesões mínimas de retroperitônio; iii) resgate 
e cura com QT na grande maioria dos casos de recidiva; 
iiii) possibilidade de infertilidade que se segue tanto com a 
LDRP como com a QT.

Os maiores estudos de OV nos TNST estádio I mostram 
cerca de 30% de recidiva, com 80% ocorrendo durante o 
1o ano, e 35% dos casos ainda cursando com marcadores 
normais. O retroperitônio é local de recidiva em 60% dos 
pacientes, e 11% já terão tumores volumosos na época da 
recidiva. A taxa de cura com a OV é de 96 a 100%, mes-
mo quando há recidiva tumoral. O paciente que é melhor 
candidato a observação deve obedecer aos itens expostos 
na tabela 2.11

Tabela 2. Critérios para observação vigilante em TNST estádio.11

• Paciente confiável e com condições socioeconômicas compatíveis 
com o seguimento

• Sem fatores de risco na peça da orquiectomia (Ver quadro 1)

• TC de abdômen total e tórax normais, e marcadores negativos, ou 
que reduziram segundo a meia-vida esperada pós-orquiectomia

Seguimento dos pacientes
O seguimento dos pacientes deve ser feito nos primei-

ros 2 anos com exame físico e marcadores tumorais 3/3 
meses, e radiografia do tórax e TC do abdômen de 6/6 me-
ses. A partir do 3º ano, até por pelo menos 10 anos, os exa-
mes devem ser feitos anualmente.9 

Linfadenectomia retroperitoneal
A disseminação linfática dos TNST é frequente e de 

localização previsível, primariamente para a região de ori-
gem embriológica do testículo, adjacente aos grandes vasos 
no retroperitônio. A cadeia linfática principal do testículo 
direito localiza-se no espaço interaortocava, seguindo-se os 
LN pré-cava e pré-aórticos. À esquerda, o principal acome-
timento é para os linfonodos paraaórticos e pré-aórticos, 
seguindo-se os interaortocava. Metástases contralaterais 
são mais comuns nos tumores volumosos do lado direito, e 
raros nos tumores a esquerda.4

A realização de LDRP no estádio I mostra que 30% dos 
pacientes já apresentam linfonodos positivos (LN+), e têm 
na verdade estádio patológico II (p II). Mesmo os casos que 
têm LN negativos (LN-), 10% terão recorrência tardia a dis-
tância.10-14 Vários são os motivos para realização de LDRP 
em pacientes com estádio inicial de TNST (Tabela 3). 

Tabela 3. Racional para LDRP no TNST estádio inicial.

• LN são frequentemente a 1ª e única sede de metástases

• O subestadiamento ocorre em 15 a 40% dos casos, sobretudo no 
retroperitônio

• As metástases retroperitoneais são muitas vezes diagnosticadas 
tardiamente

• Evita a recidiva tardia de teratoma no retroperitônio (resistente a QT), 
ou a persistência de tumor retroperitoneal 

• O seguimento pós-LDRP é mais simples, evitando-se TC do abdô-
men frequente

A técnica cirúrgica contemporânea para doença inicial 
(estádios I e II A, marcadores negativos) deve obedecer os 
princípios de remoção seletiva bilateral dos LN, preservan-
do-se as cadeias simpáticas pré-aórticas (T12-L3) e plexo 
hipogástrico (logo acima da bifurcação aórtica), no intui-
to de se preservar a ejaculação anterógrada. As estruturas 
mais importantes nesta região são os gânglios simpáticos 
paravertebrais (laterais e posteriores à aorta, à esquerda, e 
veia cava inferior, à direita), as fibras simpáticas pós-gan-
glionares T2-L4 (posterolaterais a aorta e posteromediais 
a veia cava inferior), e sua convergência no plexo hipo-
gástrico. Os objetivos são: i) remover todo o tecido inte-
raortocava e linfático ipsilateral ao tumor, entre o nível do 
hilo renal e a bifurcação da artéria ilíaca comum ipsilateral, 
tendo como limites laterais os 2 ureteres; ii) não dissecar 
abaixo da origem da artéria mesentérica inferior, no lado 
contralateral ao tumor.4 



714

A abordagem pode ser feita tanto por via toracoabdo-
minal, como por laparotomia mediana xifopúbica (Figuras 
6 a 11).4,15 Em ambos os casos, é necessário conhecimento 
e treinamento em cirurgia do retroperitônio, uma exposi-
ção alargada da região, e linfadenectomia meticulosa com 
a técnica “split and roll”, em que os LN são removidos em 
bloco deixando-se a aorta, veia cava inferior e vasos renais 
esqueletizados. Não são mais removidos os LN supra-hi-
lares e os posteriores à crura diafragmática, uma vez que 
não abrigam metástases na doença retroperitoneal mínima 
– sua remoção está indicada apenas na ressecção de massas 
residuais pós-QT. No entanto, as margens cirúrgicas não 
devem ser comprometidas para preservação da ejaculação, 
devendo-se realizar cirurgia bilateral radical em casos de 
comprometimento maior, não suspeitado no pré-operató-
rio. As complicações da LDRP são atelectasia pulmonar, 
íleo e obstrução intestinal, linfocele, lesão acidental de 
outros órgãos, ejaculação retrógrada e deiscência de linha 
de sutura.4 Até 76% dos casais com pacientes submetidos 
a LDRP engravidam após a cirurgia, com taxa de 95% de 
ejaculação anterógrada.16

Figura 6.

Figura 7.

Figura 8.

Figura 9.

Figura 10.
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Figura 11.

A LDRP feita por via laparoscópica é opção em ser-
viços com experiência, e a maioria dos cirurgiões prefe-
re a abordagem intraperitoneal.17 No entanto, esta abor-
dagem minimamente invasiva não pode ser considerada 
o tratamento-padrão, fora de centros de excelência em 
laparoscopia.9

A presença de LN + na peça da LDRP merece conside-
ração à parte (Ver quimioterapia adjuvante).

Quimioterapia
Na tentativa de se evitar a morbidade relacionada à 

LDRP, vários grupos sobretudo europeus investigaram o 
uso de QT com 2 ciclos de bleomicina, etoposide e cispla-
tina (BEP) adjuvantes a orquiectomia, em pacientes de alto 
risco (taxa de recidiva de 50%)18,19 (Tabela 4).

Tabela 4. Esquema de quimioterapia BEP (21/21 dias).

Bleomicina 30 mg dias 1, 8, 15

Etoposide 100 mg/m 2 dias 1-5

Cisplatina 20 mg/m 2 dias 1- 5

Após seguimento de 8 anos, observou-se uma taxa 
de recidiva de 2,7%, com pequena toxicidade, embora 
não se tenha conhecimento dos efeitos colaterais da QT 
após 20 anos. Os efeitos colaterais reportados são mie-
losupressão, neuropatia, ototoxicidade e nefrotoxicida-
de, fenômeno de Raynaud e leucemia aguda. Também 
não é bem conhecido o risco de teratoma recidivar tar-
diamente, mas uma incidência de 22% de teratoma em 
pacientes com estádio patológico pII foi reportada na 
literatura, incluindo 9% no estádio clínico I, em peças 
de LDRP, o que pode impactar quanto a recidiva tardia 
no retroperitônio.20

TNST estádio IS (somente marcadores elevados)
Os pacientes com marcadores elevados pós-orquiecto-

mia e TC tórax e abdominal negativas, devem se submeter 
a 3 ciclos de QT com BEP, em função da doença metastá-
tica. LDRP seletiva deve ser realizada se existe evidência 
tomográfica de linfadenomegalia retroperitoneal, após a 
QT. Deve-se fazer um ultrassom do testículo remanescen-
te, para excluir doença contralateral.4,21

TNST estádio IB
Pacientes com fator prognóstico desfavorável (pT2-4), 

devem submeter-se a 2 ciclos de BEP. A recomendação 
baseia-se no fato de que a maioria desses pacientes neces-
sitarão de QT, sobretudo se houver invasão linfovascular 
na peça. Uma alternativa para os pacientes que não dese-
jam este tratamento é a LDRP, tratando-se com QT aqueles 
com estádio pN2 (Ver quimioterapia adjuvante).9

TNST estádio II
Estádio IIA ou IIB

O tratamento da doença linfonodal de pequeno volume 
com LDRP ou QT dependerá basicamente de: i) extensão 
da doença; ii) nível dos marcadores tumorais; iii) presença 
ou ausência de dor lombar.

Os melhores candidatos a LDRP são aqueles com está-
dios IIA, e alguns com IIB, com linfadenomegalia ipsilate-
ral restrita à área esperada de drenagem (i.e., sem doença 
suprahilar, retrocrural, pélvica, inguinal, contralateral ou 
multifocal), com marcadores normais, e sem dor lombar, 
que implicaria em doença irressecável.22 Um trabalho com 
453 pacientes mostra que usando-se esses critérios, há bai-
xa taxa de progressão, e 22% de incidência de teratoma na 
peça cirúrgica, o que justifica a cirurgia.23

Todos os outros pacientes devem se submeter a QT 
com BEP X 3 ciclos, pois geralmente existe doença sistê-
mica, e a taxa de cura esperada é de 98%.4,9,24

Quimioterapia adjuvante
O risco de recidiva pós-LDRP está relacionado ao nú-

mero e tamanho de LN ressecados: i) pN1: menos de 5 
LN +, todos menores que 2 cm; ii) pN2: mais de 5 LN+, 
tamanho 2,0 a 5,0 cm, ou extensão extranodal do tumor.

Os pacientes com doença pN1, confiáveis, e com 
ressecção completa do tumor retroperitoneal, podem ser 
observados em função de baixa incidência de recidiva, 
que caso ocorra, será tratada com BEP x 3 ciclos ou EP 
x 4 ciclos.

Os pacientes com doença pN2 e com ressecção com-
pleta do tumor retroperitoneal, têm recidiva em 50 a 90% 
dos casos, e devem complementar o tratamento com BEP 
X 2 ciclos.4,9 No entanto, estudo randomizado mostrou que 
os pacientes com estádio patológico II apenas observados 
e tratados somente se recidivassem, ou tratados imediata-
mente com 2 ciclos de QT adjuvantes, tiveram taxas de 
cura equivalentes, de cerca de 98%.25
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Outro trabalho randomizado que analisou pacientes 
com LN+, operados com estádio clínico I, mostrou que 
tratamento adjuvante com 1 ciclo de QT, esquema BEP, 
aumenta a taxa de sobrevida livre de recidiva (SLR) em 2 
anos, de 92% para 99%.26

O tratamento para aqueles com ressecção incompleta, 
ou com evidência clínica de doença presente (marcadores 
elevados, nódulo pulmonar, linfadenomegalia retrocrural), 
deve ser feito como para os portadores de doença metastá-
tica, com 3 ou 4 ciclos de BEP.27

TNST avançado e metastático (estádios IIC e III)
O tratamento primário da doença avançada é com 3 

ou 4 ciclos de BEP, dependendo da classificação de risco 
do International Germ Cell Collaborative Cancer Group 
(IGCCCG) – ver tabela 5.28

Os pacientes com bom prognóstico recebem 3 ciclos 
de BEP, ou, em casos específicos em que a bleomicina é 
contraindicada, 4 ciclos de EP.28 

Os pacientes de prognóstico intermediário e ruim rece-
bem 4 ciclos de BEP. Quatro ciclos de PEI (cisplatina, eto-
poside, ifosfamida) têm o mesmo efeito, porém é esquema 
mais mielotóxico.29 Os pacientes de prognóstico ruim, com 
pequena diminuição no nível dos marcadores após o 1º ou 
2º ciclos, representam um subgrupo de pior prognóstico, e 
podem necessitar de quimioterapia com maior dose, ou ser 
encaminhados a centros de referência.9,30

Tabela 5. Grupos de prognóstico baseados em fatores de risco do IGCCCG.28

 Grupo de bom prognóstico

56% dos casos
Taxa de SLP em 5 anos 
89% 
Taxa de sobrevida em 5 
anos 92% 

Todos os critérios seguintes
Tumor primário de testículo ou 
retroperitônio
Ausência de metástases não pulmonares
AFP < 1.000 ng/mL
B-HCG < 5.000 UI/l (1.000 ng/mL )
LDH < 1,5 X limite superior da 
normalidade

Grupo de prognóstico intermediário

28% dos casos 
Taxa de SLP em 5 anos 
75%
Taxa de sobrevida em 5 
anos 80%

Tumor primário de testículo ou 
retroperitônio
Ausência de metástases não pulmonares
Qualquer dos seguintes critérios
AFP 1.000 – 10.000 ng/mL ou
B-HCG 5.000 - 50.000 UI/l (1.000-10.000 
ng/mL ) ou
LDH 1,5 - 10 X limite superior da 
normalidade

Grupo de prognóstico ruim

16% dos casos
Taxa de SLP em 5 anos 
41%
Taxa de sobrevida em 5 
anos 48%

Qualquer dos seguintes critérios
Tumor primário do mediastino
Metástases viscerais não pulmonares
AFP > 10.000 ng/mL ou
B-HCG > 50.000 UI/l (10.000 ng/mL ) ou
LDH >10 X limite superior da normalidade

Reestadiamento e tratamento posterior
Após a QT, os pacientes são reestadiados para esta-

belecer a resposta ao tratamento, com marcadores, exa-
mes laboratoriais e bioquímicos completos (atenção a 
plaquetopenia, neutropenia, que em geral regridem 3-4 
semanas após o término da QT), TC do abdômen total e 
de outros locais acometidos com metástases, e provas de 
função pulmonar atribuídas ao uso de bleomicina (risco 
de fibrose pulmonar).

Situações clínicas possíveis e tratamento recomendado9

i) Marcadores normalizados, massa tumoral residual > 1,5 
cm: ressecção de massas, excetuando situações previs-
tas na tabela 6.

ii) Marcadores em queda, metástases em crescimento: res-
secção de massas tumorais. 

iii) Marcadores aumentando após 2º ciclo de QT: QT de 
resgate, novas drogas - geralmente massa tumoral é ir-
ressecável.4

iv) B-HCG com queda, e estável em nível baixo; AFP zera-
do: observação até nível zerado de B-HCG.

v) AFP com queda, e estável em nível baixo: cirurgia de 
massas residuais, monitoração pós-operatória de níveis 
de AFP.

Tabela 6. Situações clínicas em que se pode omitir a LDRP pós-QT.

• Massa tumoral menor que 1,5 cm

• TC pós-QT normal e ausência de teratoma no tumor primário

• Mais de 90% de regressão da massa tumoral inicial, lesão residual 
menor que 1,5 cm e ausência de teratoma no tumor primário

LDRP pós-QT
Uma reação desmoplástica acentuada, associada a 

massa tumoral por vezes volumosa, torna a LDRP pós-
QT uma das cirurgias mais difíceis e potencialmente 
complicáveis feita pelo urologista. As vias de abordagem 
são as mesmas descritas anteriormente, usando-se tam-
bém a técnica “split and roll”; ocasionalmente realiza-
se associado nefrectomia, interposição de graft na aorta 
ou veia cava, enterectomias. Uma LDRP bilateral padrão 
deve ser sempre realizada, e modificação da região a ser 
ressecada com o intuito de preservar a ejaculação não é 
uma alternativa aceitável para um paciente com doença 
avançada ou metastática. Apenas cerca de 20% dos pa-
cientes, sobretudo aqueles com pequeno volume tumoral, 
é que são candidatos a LDRP com preservação de ner-
vos da ejaculação. Da mesma forma, não se deve resse-
car unicamente as metástases, e não se fazer uma LDRP 
completa.4

Achados usuais da patologia (%) na LDRP e/ou res-
secção de massa residual após QT com BEP (i), e após QT 
de resgate (ii).4
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i) Necrose/fibrose  
40-45%

Teratoma 
40%

TNST viável 
15-20%

ii) Necrose/fibrose 
10%

Teratoma 
40%

TNST viável 
50% 

A taxa de recidiva dos pacientes com necrose/fibrose e 
ressecção completa de massas é de 5 a 10%, e não está in-
dicado nenhum outro tratamento adicional. Se TNST viável 
ainda estiver presente na peça (qualquer local ressecado, 
ressecção completa), deve-se realizar 2 ciclos adicionais 
de QT. Teratoma também deve ser todo removido, porque 
podem apresentar crescimento e invadir estruturas adjacen-
tes (grandes vasos, rins, etc) e se tornar irressecáveis; existe 
risco de sua malignização (sarcoma, carcinoma); e também 
podem estar associados a recidiva tardia de TNST.4

Recidiva tardia
Recidiva tardia é aquela que ocorre após 2 anos livre 

de doença, na ausência de um outro tumor primário de 
testículo, que deve ser pesquisado. Sua incidência é de 2 
a 4% dos casos, quase 60% ocorrem após os 10 anos de 
cura, indicando a necessidade de longo seguimento desses 
pacientes, e em 50 a 80% dos casos a recidiva é no retro-
peritônio, o que reforça a necessidade de uma LDRP com-
pleta. Em geral, recidivas tardias são quimiorresistentes, a 
sobrevida é de 26 a 46% dos casos, mas rara quando não 
se consegue ressecção completa. Se tecnicamente possível 
todos os pacientes devem realizar remoção total das mas-
sas tumorais.4,9

Seguimento dos pacientes
O seguimento dos pacientes deve ser feito nos primei-

ros 2 anos com exame físico e marcadores tumorais 3/3 
meses, e radiografia do tórax e TC do abdômen de 6/6 me-
ses. A partir do 3º ano, até por pelo menos 10 anos, os 
exames devem ser feitos anualmente.9 

Algoritmos de tratamento

fonte: Guidelines EAU 2011.9

Apenas se 
observação

não for possível

Apenas se 
quimioterapia
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Introdução
O câncer de testículo representa entre 1% e 1,5% das 

neoplasias do sexo masculino e 5% dos tumores urológi-
cos em geral. O tumor primário de testículo não germi-
nativo é evento raro e ocorre em aproximadamente 5% 
dos casos das neoplasias que afetam esse órgão. A gêne-
se tem lugar no estroma ou no cordão espermático e na 
grande maioria dos eventos o crescimento tumoral é lento 
e benigno.1,2 

Os tumores relevantes neste capítulo são os tumores 
das células de Leydig e Sertoli.1,2 Os dados de literatura 
para diagnóstico e indicação cirúrgica, na suspeita de tu-
mores não germinativos são bem estabelecidos. No entan-
to, não existem recomendações precisas para um acompa-
nhamento adequado, em razão da raridade dos casos e da 
ausência de condutas seriadas.2

A classificação dos tumores não germinativos de testí-
culo segue critérios modificados pela Organização Mun-
dial da Saúde, conforme descrito a seguir:3,4

Tumores do cordão sexual e 
do estroma gonadal:

•	 Tumor	das	células	de	Leydig,	 tumor	das	células	de	
Sertoli, tumor da granulosa (adultos e jovens);

•	 Tumores	 do	 estroma	 gonadal,	 tumores	 do	 cordão	
sexual;

•	 Tumores	do	epitélio	ovariano,	dos	dutos	coletores	e	
da rete testis.

Tumor de células de Leydig
O tumor de células de Leydig é a neoplasia intersticial 

mais frequente dos testículos e compreende 1% a 3% de 
todas as neoplasias testiculares. Pode ocorrer em qualquer 
idade, mas demonstra uma distribuição bimodal, afetan-
do principalmente meninos pré-púberes entre cinco e dez 
anos e os homens entre 30 e 60 anos.

Muitas vezes esses tumores são produtores de hormô-
nios, principalmente a testosterona5-8, raramente acometem 
pacientes com síndrome de Klinefelter2,8 e em menos de 3% 
dos casos são bilaterais. A propedêutica é clássica e obser-
va-se ao exame físico um testículo aumentado de tamanho 
e indolor à palpação, além de ginecomastia em até um terço 
dos casos.8-10 Achados laboratoriais mostram que, em 80% 
dos eventos, ocorre elevação sérica de estrogênio, estradiol 
e de testosterona, além de discreta elevação dos níveis de 
LH e FSH.11,12 Os marcadores séricos alfafetoproteína, beta 
HCG, e desidrogenase lática são sempre negativos.13,14 

As metodologias de diagnóstico por imagem, como 
ultrassom de escroto (rastreamento) e tomografia de ab-
dômen e pelve (estadiamento), devem ser instituídas com 
o objetivo de definir as lesões; suas características e estra-
tégia terapêutica. Geralmente são lesões pequenas, hipoe-
coicas e hipervascularizadas.15-17

O diagnóstico dos tumores testiculares de células de 
Leydig não é tarefa simples e pode ser confundido com 
o de tumores de células germinativas, o que pode resultar 
em orquiectomia. É recomendável realizar a inguinotomia, 
como via de acesso, além de utilizar protocolo visando a 
preservação do testículo, com biópsia de congelação para 
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cada lesão, a fim de se obter o diagnóstico histológico pre-
ciso e priorizar a preservação do órgão, especialmente em 
pacientes com ginecomastia e alteração hormonal.18 

Do ponto de vista histológico, cerca de 10% desses tu-
mores são malignos, e podem apresentar os seguintes com-
ponentes histológicos:1,9,10

•	 Tamanho	(>	5	cm);
•	 Citologia	atípica;
•	 Atividade	mitótica	aumentada	(3-10	campos);
•	 Aumento	da	expressão	MIB-1;
•	 Presença	de	necrose;
•	 Invasão	vascular;	
•	 Margens	comprometidas	pelo	tumor;
•	 Extensão	extraparenquimatosa	do	testículo;
•	 Aneuploidia	do	DNA.	
Nos tumores estromais com sinais histológicos de ma-

lignidade, especialmente em pacientes de idade avançada, 
a orquiectomia e a linfadenectomia retroperitoneal estão 
recomendadas, com objetivo de prevenir metástases.19 Na 
ausência de sinais histológicos de malignidade recomenda-
se a vigilância clínica, por meio de ultrassom e tomografia. 

Os tumores que evoluem com metástase (em geral gan-
glionar, hepática, pulmonar ou óssea) apresentam prog-
nóstico desfavorável, mesmo somado à quimioterapia e 
radioterapia.19

Tumor de células de Sertoli
O tumor de células de Sertoli ocorre em menos de 1% 

dos tumores testiculares, e destes 10 a 20% são malig-
nos.4,20 A idade média de diagnóstico é ao redor de 45 anos, 
com raros casos antes dos 20 anos de idade.21,22 

O tumor de células de Sertoli é classificado em três 
subtipos:2

•	 A	forma	clássica	de	tumor	de	células	de	Sertoli;
•	 Tumor	de	células	grandes	calcificantes;	
•	 A	forma	esclerosante	rara.	
Quando diagnosticados, os tumores de células de Ser-

toli, geralmente são incidentais, unilaterais e unifocais.23 
Alterações hormonais são raras e em alguns casos a gine-
comastia pode estar presente.4 Marcadores tumorais como 
alfafetoproteína, beta-HCG e desidrogenase lática são 
sempre normais. 

As imagens ao ultrassom dos tumores de células de 
Sertoli geralmente são hipoecoicas, semelhantes às carac-
terísticas de tumores de células germinativas20 exceto para 
a forma de células calcificantes, na qual a imagem é carac-
terística, com focos ecogênicos brilhantes.24,25

Os sinais histológicos de um tumor maligno de células 
de Sertoli são:

•	 Tamanho	(>	5	cm);
•	 Núcleos	pleomórficos	com	nucléolos	aparentes;
•	 Atividade	mitótica	aumentada	(5-10/campo);
•	 Presença	de	necrose;
•	 Invasão	vascular.

Tumor de células da granulosa20

Este é um tumor raro, com duas variantes: juvenil e 
adulta.

O tipo juvenil é benigno, sendo a neoplasia testicular 
congênita mais frequente na fase pré-púbere. A aparência 
cística é característica desse tipo de tumor. 

A forma do adulto é diagnosticada geralmente na 
quarta década de vida. Mostra-se de forma homogênea e 
maligna em 20% dos casos, principalmente quando asso-
ciada a invasão vascular e necrose.

Tumores do tipo de células grandes calcificantes20 
São diagnosticados em homens mais jovens e estão asso-
ciados às síndromes genéticas de Carney e de Peutz-Je-
ghers26,27, já a forma de células esclerosantes, são malig-
nos em até 20% dos casos e as metástases nesse subtipo 
são raras. 

Gonodoblastomas
Os gonadoblastomas são neoplasias raras, contendo 

uma mistura de células germinativas com células de cor-
dões sexuais, e que quase sempre surgem com alguma for-
ma de disgenesia testicular. Esse processo tumoral é mais 
observado na segunda década de vida, exceto quando a 
neoplasia ocorre em testículos criptorquídicos (20% dos 
casos), e em 60% dos casos, a estrutura original da gônada 
é oculta pelo tumor e, portanto, de tipo indeterminado.

Um gonadoblastoma pode sintetizar estrógeno ou tes-
tosterona, respondendo pela feminização ou masculiniza-
ção e ocasionalmente presente na disgenesia gonadal XY. 
Os gonadoblastomas podem ser precursores dos disgermi-
nomas, em até 50% dos casos, além de outros elementos 
malignos de células germinativas (10%). O prognóstico 
clínico está relacionado à presença ou não desses elemen-
tos. Os gonadoblastomas puros não produzem metástases, 
ao contrário dos disgerminomas, que, apesar disso, res-
pondem bem à radioterapia, sendo a recorrência pouco 
frequente e tardia.28

Carcinoma da rede testicular
O carcinoma da rede testicular29 é um tumor raro, 

ocorrendo dos 20 aos 80 anos de idade, sendo mais co-
mum a partir da quarta década de vida, sem predomínio 
de raça. Esse tumor pode estar associado a criptorquia, 
hidrocele, hérnia, epididimite e hérnia inguinal. O diag-
nóstico é clínico e a conduta cirúrgica é clássica.30 O pa-
drão histológico inclui:

•	 Localização	do	tumor	ao	redor	do	hilo;
•	 Não	há	envolvimento	da	túnica;
•	 Evidência	histológica	de	origem	do	tumor	a	partir	da	

rete testicular e demonstração de transição de normal 
a epitélio tumoral;

•	 Não	há	evidência	de	teratoma	ou	qualquer	outro	tu-
mor primário em outras partes do corpo.

Os diagnósticos diferenciais incluem mesotelioma ma-
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ligno da túnica, tumores serosos dos dutos de Müller e tu-
mor das células de Sertoli.31

Após a orquiectomia por inguinotomia, seguida ou 
não de linfadenectomia, radioterapia retroperitonial e/ou 
quimioterapia, os resultados se mostram desanimadores e 
não modificam o resultado final. Os pacientes raramente 
sobrevivem mais do que um ano, embora sobrevida de até 
cinco anos sem metástases foram relatadas. 

Tumores secundários do testículo

Tumor de resto adrenal
O tumor de resto adrenal, ou hiperplasia adrenal con-

gênita é caracterizado por um defeito na síntese do cor-
tisol, resultando em uma produção aumentada de ACTH 
hipofisário, o que estimula a hiperplasia do córtex adrenal 
e a produção dos precursores androgênicos. 

Tumores testiculares unilaterais ou bilaterais têm sido 
descritos como complicação rara associada à hiperplasia 
adrenal congênita, adquirindo características de lesões 
neoplásicas, além de determinar infertilidade por compro-
metimento da espermatogênese e da produção de testos-
terona. Não existe um critério histológico e imunohisto-
químico definido, sendo difícil diferenciar essas lesões do 
tumor de células de Leydig. O tratamento da hiperplasia 
adrenal congênita pode regredir completamente o quadro, 
após instituído o uso de glicocorticoide, suprimindo assim 
a secreção do ACTH.32

Tumor adenomatoide
O tumor adenomatoide é uma neoplasia benigna de ori-

gem mesotelial que pode ser encontrada no trato genital 
de ambos os sexos, mais comumente encontrado nos tes-
tículos e anexos do sexo masculino como nos epidídimos, 
túnica vaginal, cordão espermático, além de outros órgãos 
como na suprarrenal, pâncreas, coração e no sistema linfá-
tico. Manifesta-se ao redor da terceira década de vida33,34 

e geralmente constitui uma massa sólida à palpação e hi-
perecogênica ao ultrassom. O crescimento é indiferente, 
acomete tanto o epidídimo quanto o testículo.33,34 

Tais tumores são neoplasias benignas e uniformes. Em 
casos selecionados, podem invadir as estruturas testicula-
res anexiais e imitar uma proliferação maligna na imagem. 
A abordagem inclui inguinotomia com biópsia de conge-
lação com o propósito de conservar o testículo acometido 
pelo tumor.33,34

Linfoma testicular primário
O linfoma testicular primário representa aproximada-

mente 5% dos tumores testiculares, e apenas 1% dos lin-
fomas, ocorrendo com maior frequência na sexta década 
de vida. É a modalidade mais frequente de neoplasia se-
cundária. Geralmente apresenta-se como um tumor testi-
cular, que cresce rapidamente e, em até 20% dos casos é 
bilateral.

Em metade dos casos diagnosticados, essa neoplasia 
apresentou comprometimento extratesticular, envolvendo 
o cordão espermático e o epidídimo. Como não há esque-
ma de tratamento padronizado, orienta-se o tratamento 
cirúrgico convencional oncológico, seguido de quimiote-
rapia nos estádios iniciais e radioterapia nos estádios avan-
çados.34

Leucemia testicular
A leucemia testicular é um fenômeno extremamente 

raro, acometendo principalmente as crianças, sendo ob-
servado envolvimento da medula posterior ao testículo, na 
maioria dos casos. O tratamento consiste em orquiectomia, 
em função de uma barreira vascular que dificulta a ação da 
quimioterapia nesse órgão.35

A metástase em testículo é um evento raro e geralmen-
te é um achado de necrópsia, sendo os focos primários 
mais comuns provenientes da próstata, do rim, do pulmão, 
do trato gastrointestinal e de melanomas.34
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Introdução 
O tratamento do carcinoma epidermoide do pênis 

(CEP) deve ser individualizado e se basear nas caracte-
rísticas da lesão primária e no estadiamento. A despeito 
da evolução das diversas modalidades terapêuticas, o tra-
tamento cirúrgico continua sendo o mais empregado e com 
melhores resultados.1-4 

Tratamento da lesão primária 
Está dirigido para a eliminação completa do tumor 

obtida pela excisão cirúrgica com margem de segurança 
entre 1 e 2 cm, avaliada por histologia negativa para 
tecido neoplásico (congelação). Agrawal, após estu-
dar os limites cirúrgicos em 64 pacientes, recomenda 
margens negativas de 10 mm para tumores grau I e II 
e de 15 mm para tumores grau III.2 A preservação de 
segmento peniano que permita vida sexual satisfatória 
é desejável, desde que não comprometa o êxito de uma 
operação oncológica. A extensão da excisão, portanto, 
depende da localização e dimensões do tumor. Lesões 
pequenas localizadas no prepúcio podem ser tratadas 
por circuncisão, embora os índices de recorrência sejam 
altos (20%-30%), o que significa que os pacientes assim 
tratados devem ter seguimento frequente.1,4,5 Tumores 
pequenos, únicos, localizados na glande, têm como op-
ção tratamento por procedimento conservador como a 
glandectomia parcial ou, ainda, com excisão tumoral + 
utilização de enxertos dérmicos, guardando-se sempre o 
princípio de margens livres4-6 (Figuras 1 e 2). 

Figura 1. Glandectomia parcial – aspectos cirúrgicos.

Figura 2. Tratamento conservador. – técnica “resurfacing”. Aspectos 
intraoperatório e resultado tardio.4

A penectomia é o tratamento “padrão ouro” para a 
lesão primária do CEP. Quando parcial requer transecção 
dos corpos cavernosos, a uretra e o corpo esponjoso de-
vem ser deixados com maior comprimento (1 cm), o que 
favorece espatulação uretral e diminuição dos riscos de 
estenose e retração (Figura 3).1,4,5
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Figura 3. Penectomia parcial: uretra mais longa que o nível de secção dos 
corpos cavernosos.4

Como esses tumores são comumente ulcerados e in-
fectados recomenda-se o uso de antibióticos de largo es-
pectro por 3-5 dias no pré e no pós-operatório. Durante a 
operação deve-se envolver a lesão com luva ou condom 
estéril para diminuir a contaminação e disseminação de 
células neoplásicas. Para diminuir as perdas sanguíneas 
deve-se colocar um dreno de Penrose ao redor da base do 
pênis servindo como torniquete.1,4 

Quanto à sexualidade, ao avaliarmos uma série de pa-
cientes submetidos a penectomias parciais constatamos 
que, frequentemente, cotos de 4 cm ou mais de compri-
mento permitem a penetração vaginal e ato sexual satis-
fatórios. Buscando soluções menos mutiladoras, a técni-
ca cirúrgica micrográfica proposta por Mohls tem sido 
empregada para tumores de pequenas dimensões e inclui 
remoção da lesão e estudo microscópico de cada camada 
retirada. Apesar de conservadora essa técnica tem como 
fator limitante o tamanho da lesão, pois aquelas ≥ 2 cm ou 
com histologia desfavorável têm alto índice de recidiva.1,4 

A partir dos anos 80, uma opção ao tratamento cirúrgico 
para lesões pequenas e superficiais tem sido o uso da fotor-
radiação com laser (Nd YAG, 3 a 6 mm e CO

2
 < 0,1 mm). 

A escolha da modalidade depende do tamanho da lesão, da 
disponibilidade do material e da preferência do cirurgião. O 
tecido necrótico produzido pela fotorradiação é eliminado 
gradativamente no período pós-operatório. Bons resultados 
têm sido relatados por alguns autores como Malek7 (CO

2
, 

Nd YAG, KTP) que o utilizou em 31 pacientes. Resultados 
similares são apresentados por Horenblas et al.5 em 17 pa-
cientes com lesões T1 e T2 com o uso do Nd YAG laser. 
Como se trata de método que preserva o corpo do pênis há 
maior tendência de aceitação por parte dos pacientes, porém 
faltam estudos comparativos com o tratamento convencio-
nal de longo prazo para melhor avaliação do método. 

A radioterapia externa (Rdt) ou a braquiterapia po-
dem ser oferecidas a um grupo restrito de pacientes que 
rejeitam o tratamento cirúrgico. Destaque-se, porém, que 
o CEP costuma ser radiorresistente e os casos com boa 
resposta inicial têm níveis significativos de recidiva local. 
Além disso, são frequentes as complicações secundárias 
a radiação, como estenoses uretrais, fístulas, fibrose de 
corpos cavernosos, edema e mesmo necroses, fatores que 
limitam sua indicação1,4,8,9 (Figura 4).

Figura 4. Braquiterapia intersticial para câncer de pênis.4

A crioterapia constitui opção válida para lesões pe-
quenas, superficiais, ou para pacientes que não aceitam 
tratamento cirúrgico.1,4 

Tumores que envolvem extensamente o pênis são tra-
tados mais adequadamente por penectomia total com re-
alização de uretrostomia perineal (Figura 5). Em tumores 

Figura 5. Penectomia total com uretrostomia perineal.
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mais avançados (Figura 6), que invadem proximalmente 
os corpos cavernosos e o escroto, deve ser considerada 
a emasculacão, que consiste na penectomia total, escro-
tectomia e orquiectomia bilateral (Figura 7). Em casos 
extremos, o tratamento cirúrgico, como tentativa para 
controle da doença ou melhora da qualidade de vida, 
pode incluir a cistoprostatectomia, ressecção da parede 
abdominal ou mesmo hemipelvectomia.1-6,9

Figura 6. CEP com comprometimento da glande, corpo do pênis e escroto.

Figura 7. Emasculação: aspecto pós-operatório; uretrostomia perineal.

A quimioterapia sistêmica neoadjuvante pode ser 
empregada exepcionalmente em casos de lesões local-
mente avançadas com o objetivo da preservação peniana 
(Figura 8). Os resultados da literatura são controversos, 
principalmente a longo prazo.4,10 

Figura 8. CEP – aspectos pré e pós-quimioterapia.

Tratamento cirúrgico dos 
linfonodos regionais 

A probabilidade de cura dos pacientes com infiltra-
ção dos linfonodos inguinais torna-se significativamente 
comprometida, reconhecendo-se esta condição como fa-
tor prognóstico mais importante na evolução dos pacien-
tes. Embora exista tendência para se preconizar o trata-
mento cirúrgico ou mesmo radioterápico dos linfonodos 
depois da excisão da lesão primária, este tema permanece 
controverso, principalmente pela dificuldade da avalia-
ção clínica do envolvimento linfonodal de maneira não 
invasiva. As controvérsias referem-se à necessidade de 
realização de linfadenectomias sistematicamente, à téc-
nica, lateralidade, extensão, momento e às complicações 
cirúrgicas de maior ou menor gravidade (necroses cutâ-
neas, deiscências, infecções, drenagem linfática/linfoce-
le) encontradas em 50% dos casos. 

A imprecisão do estadiamento clínico desses tumores 
é fato reconhecido. Aproximadamente 20% dos pacientes 
com linfonodos clinicamente negativos têm metástases 
ocultas e 50% daqueles com linfonodos inguinais palpá-
veis não têm histologia positiva para neoplasia quando 
operados. Isto não teria grande importância se a maioria 
das técnicas cirúrgicas propostas para a linfadenectomia 
tivesse índices aceitáveis de complicações pós-operató-
rias. Por isso, embora a linfadenectomia inguinal seja 
reconhecida como de valor terapêutico, alguns autores 
não a recomendam em casos de linfonodos inguinais cli-
nicamente negativos ou de baixo risco de disseminação, 
preferindo a conduta conservadora.1,4,11 
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Buscando soluções menos agressivas tem sido de-
fendida a realização de linfadenectomias de extensões 
mais limitadas que, embora não tenham a radicalidade 
das operações oncológicas, têm índices reduzidos de 
complicações. Destas, destaca-se a dissecção dos linfo-
nodos sentinelas (Cabanas)12 (Figura 9), pequeno grupo 
situado na porção supramedial da junção da veia safena e 
femoral, que seriam os primeiros locais de comprometi-
mento metastático e que, se não infiltrados, dispensariam 
dissecções complementares. Esta conduta é criticada por 
vários autores que descrevem casos com linfonodos sen-
tinelas histologicamente negativos em pacientes que de-
senvolveram metástases inguinais alguns meses após o 
procedimento.11,13 

Figura 9. Linfadenectomia: linfonodos sentinelas (Cabanas) mediais à 
desembocadura da veia safena.

A linfadenectomia inguinal modificada (Catalona)14 
é outra técnica que visa minimizar complicações com 
o objetivo de alcançar apenas as áreas linfáticas mais 
comumente acometidas, que correspondem superficial-
mente ao quadrante superomedial da classificação de 
Rouvière e, no plano profundo, aos linfonodos mediais 
e laterais à veia femoral. Propõe, ainda, manutenção da 
veia safena nos casos com infiltração tumoral limitada, 
visando diminuir o edema dos membros inferiores no 
pós-operatório. 

Recentemente foi introduzido o método da linfocin-
tilografia dinâmica com tecnécio marcado injetado na 
região perilesional. Sua detecção nas regiões inguinais 
seria indício de metástase, assim como da sua localiza-
ção, o que orientaria a extensão da linfadenectomia. Au-
sência de detecção significaria regiões inguinais livres de 
comprometimento neoplásico aumentando, portanto, a 
possibilidade de conduta conservadora. Este exame, em-
bora tenha potencial para ser indicado ainda necessita de 
validação clínica4,15 (Figura 10). 

Figura 10. A: Linfocintilografia dinâmica. B: Avaliação intraoperatória. C: 
Dosagem radioisotópica intraoperatória.

A linfadenectomia inguinal superficial mais ampla (Fi-
gura 11), embora com maior potencial de complicações 
locais, tem menores riscos de falso-negativos e é aceita 
por vários autores, dentre os quais nos incluímos.11 Neste 
procedimento os limites da dissecção restringem-se ao tri-
ângulo formado medialmente pelo músculo adutor longo, 
lateralmente pelo músculo sartório, superiormente pelo li-
gamento inguinal e inferiormente pelo ângulo obtido pelos 
músculos sartório e adutor longo. Preconizamos a reali-
zação sistemática de linfadenectomias bilaterais em todos 
os casos de linfonodos palpáveis, ou mesmo naqueles não 
detectados ao exame clínico, porém com lesões primárias 
T2-T4 ou com grau de indiferenciação celular G2-G3, ca-
racterísticas reconhecidas como de mau prognóstico. Todo 
material que contenha linfonodos e tecido adiposo areolar 
deve ser examinado histologicamente (congelação). Não 
havendo comprometimento neoplásico a incisão é suturada 
com drenagem fechada. Caso contrário, procede-se também 
à dissecção dos linfonodos profundos que acompanham os 
vasos femorais. O comprometimento profundo define do-
ença de pior prognóstico que, via de regra, deve ser tratada 
com quimioterapia sistêmica adjuvante1,4,10 (Figura 12). 

Figura 11. CEP: linfadenectomia inguinal superficial.
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Figura 12. CEP: linfadenectomia inguinal profunda – vasos femorais.

Em casos selecionados são preconizadas próteses vas-
culares em substituição a segmentos dos vasos femorais 
quando existe acometimento maciço de linfonodos profun-
dos, com o objetivo de diminuir os riscos de complica-
ções hemorrágicas secundárias à infiltração vascular pelo 
tumor. Visando, ainda, diminuir as complicações cutâne-
as das linfadenectomias, alguns autores preconizam este 
procedimento por videoendoscopia (VEIL), técnica desen-
volvida em nosso meio, cujos resultados iniciais mostram 
grande potencial deste método.16,17 A análise comparativa 
dos resultados oncológicos (n = 20) mostrou-se semelhante 
entre a linfadenectomia convencional realizada de um lado 
e a técnica VEIL do outro, porém com menores índices de 
complicações cutâneas nesta última técnica17 (Figura 13).

Figura 13. Linfadenectomia inguinal videoendoscópica (VEIL).17

Comprometimento significativo de linfonodos regionais 
associa-se a aproximadamente 1/3 de doença ganglionar 
pélvica e, nessas condições, existem controvérsias sobre a 
realização de linfadenectomia pélvica. Damos preferência, 
nessa situação, à poliquimioterapia sistêmica.1,4,10,11 

O grupo de pacientes considerado ideal para segui-
mento clínico sem a realização de linfadenectomia é 
aquele com lesão primária que inclui tumores Tis ou 
T1G1 com linfonodos inguinais não palpáveis. Embora 
haja controvérsias, o momento da linfadenectomia mais 
comumente empregado é 4-6 semanas após o tratamento 
cirúrgico da lesão primária, período em que o paciente é 
submetido a antibioticoterapia, benéfica nos casos de le-
sões infectadas, visando diminuição das complicações 
cirúrgicas inguinais. Lesões pequenas e sem processos 
infecciosos significativos permitem tratamento concomi-
tante da lesão primária e dos linfonodos inguinais sem 
acrescentar risco de complicações. Nesses casos prefe-
rimos iniciar a operação pela linfadenectomia inguinal 
previamente à abordagem da lesão peniana potencial-
mente infectada devidamente protegida por condom/luva  
cirúrgica1 4,11,18 (Figuras 14 e 15).

Figura 14. Linfadenectomia inguinal concomitante a penectomia.

A radioterapia das regiões inguinais, preconizada no 
passado, está praticamente em desuso visto que essas 
áreas toleram mal as doses necessárias, pelos riscos de linfe-
dema, ulcerações e necrose. Seu uso de forma neoadjuvante 
ou adjuvante tem sido proposto, porém o pequeno número 
de pacientes tratados não permite conclusões e a morbidade 
decorrente torna sua indicação muito restrita.1,4,11 

Tumores metastáticos 
O tratamento cirúrgico da doença metastática tem 

indicações limitadas, em geral apenas com finalidade 
paliativa ou higiênica. Nesse estádio dá-se preferência 
a medidas sistêmicas (quimioterapia), embora os resul-
tados sejam reservados. Os esquemas de quimioterapia 
são variados, não existindo, ainda, um que possa ser 
considerado como padrão.1,4,10,19 
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Prognóstico 
O prognóstico nos estádios iniciais da doença é bom, ob-

tendo-se cura na maioria dos casos. O fator prognóstico mais 
importante do CEP é o comprometimento linfonodal regional. 
A sobrevida de 5 anos em pacientes com infiltração linfática 
inguinal (N2) varia de 20 a 50%, porém 80% daqueles cuja 
linfadenectomia detecta moléstia mínima (N1) alcançam esta 
sobrevida. Pacientes com acometimento pélvico (N3) ou com 
metástases a distância (M1) raramente sobrevivem 5 anos.20-22 

A presença de HPV ou de p53 mutado associa-se a 
maior agressividade biológica, e o seguimento clínico deve 
considerar esses fatores quando houver disponibilidade 
de testes para sua detecção.21 Na atualidade a tendência é 
empregar-se nomogramas, ou seja, modelos matemáticos 
que integram as variáveis prognósticas mais importantes. 
Destes, os mais empregados são, segundo o International 
Consultation Penile Cancer (ICUD), os de Ficarra com 
objetivos de predizer a probabilidade de infiltração neo-
plásica dos linfonodos inguinais, assim como a sobrevida 
câncer-específica em cinco anos21-23 (Figuras 16 e 17).

Figura 16. Nomograma predizendo a probabilidade de metástases nos 
linfonodos inguinais. 

 (extraído de Ficarra V et al.22 ) 

Figura 15.  Algoritmo: conduta após tratamento da lesão primária.

±
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Figura 17. Nomograma predizendo sobrevida cancer-específica (5 anos) 
de acordo com os achados histopatológicos do tumor primário e estádio 
patológico dos linfonodos inguinais.

(extraído de Ficarra V et al. 22)

Seguimento 
O seguimento dos pacientes tratados, apesar de seguir 

um padrão básico, deve ser individualizado, com base no 
estadiamento e no grau histológico do tumor23 (Tabela 1). 

Tabela 1. Seguimento recomendado para portadores de Ca epidermoide 
do pênis.23

P
R
O
P
E
D
Ê
U
T
I
C
A

Conduta Intervalo de tempo

1º - 2º ano
4/4 meses

2º - 5º 
ano

6/6 meses

> 5º 
ano

anual

Exame 
Físico

+ + +

Laboratório + + +

US inguinal Se suspeita 
clínica

Se suspeita 
clínica

Se 
suspeita 
clínica

US abdo-
men

+ + +

CT abdo-
men

Se US 
suspeito

Se US 
suspeito

Se US 
suspeito

RX tórax Alternada-
mente

Alternada-
mente

+

Cintilografia 
óssea

Se dor óssea Se dor 
óssea

Se dor 
óssea

Propedêutica
Conduta Intervalo de tempo 1º - 2º ano 4/4 meses 2º - 

5º ano 6/6 meses > 5º ano anual Exame Físico + + + Labo-
ratório + + + US inguinal, se suspeita clínica US abdômen 
+ + + CT abdômen, se US suspeito RX tórax Alternada-
mente + Cintilografia óssea, se dor óssea. 
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Introdução
As neoplasias malignas geniturinárias mais fre-

quentes são atualmente contempladas com diretrizes, 
facilitando seu tratamento e a comunicação entre os 
urologistas e pacientes.1 Por outro lado, neoplasias 
com menor incidência, como os tumores de uretra, 
que nem sempre figuram nas bases de dados nacio-
nais de câncer2,3, carecem dessa valiosa ferramenta. 
A raridade desses tumores e sua variação histopa-
tológica de acordo com a localização e gênero im-
pedem o acúmulo de experiência e a criação de pro-
tocolos de pesquisa. Tudo isso torna os tumores de 
uretra únicos, com diagnóstico muitas vezes tardio e 
manejo desafiador.

Epidemiologia e fatores de risco
Os tumores de uretra correspondem a menos de 1% 

das neoplasias geniturinárias. Tradicionalmente os tu-
mores de uretra eram mais frequentes em mulheres, au-
mentando a incidência com a idade.4 Entretanto, uma 
publicação da base de dados norte-americana SEER 
traçou dados epidemiológicos diversos dos descritos:5 
identificou 1.615 portadores de tumores de uretra pri-
mários no período de 1973 a 2002; a maioria destas 
neoplasias acometeu homens (66%), com incidência 
anual média de 4,3 casos/milhão de habitantes. Nas 
mulheres, a incidência anual média foi de 1,5 caso/
milhão de habitantes. O pico de incidência manteve-
se entre os idosos, na faixa dos 75 a 84 anos. 

Os tumores de uretra não têm fatores de risco cla-
ramente definidos. Existe associação dessa neopla-
sia com processos inflamatórios crônicos (estenose 
de uretra, DSTs) e infecção por HPV (subtipo 16).6,7 
Processos como leucoplasia, carúnculas e papilomas 
também aumentam o seu risco.8 Os divertículos de 
uretra feminina ocorrem em 1-6% das mulheres de-
pendendo da série.9,10 Eles também podem estar as-
sociados aos tumores de uretra, sendo que cerca de 
100 casos de tumores de uretra em divertículos já 
foram descritos.11

Histopatologia
O revestimento da uretra varia de acordo com a 

sua porção e os tipos histológicos dos tumores acom-
panham essas variações (Tabela 1). O carcinoma de 
células escamosas tradicionalmente era o tipo histoló-
gico mais comum.12 

Os dados do SEER5 demonstraram uma mudança 
nesse aspecto, ao menos entre os norte-americanos. O 
tipo histológico mais comum foi o carcinoma de cé-
lulas transicionais (55%), seguido pelo carcinoma de 
células escamosas (21,5%), adenocarcinoma (16,4%) 
e outros tipos em 5,3%, incluindo 23 casos de mela-
noma uretral. 

Os tumores associados aos divertículos de uretra 
feminina têm distribuição histológica diferente, sendo 
mais da metade deles adenocarcinomas, seguidos pelos 
carcinomas escamosos e depois os carcinomas de célu-
las de transição.13
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Tabela 1. Histologia e patologia do tumor de uretra.

Sexo Segmento Histologia Patologia

Uretra 
mascu-
lina

Peniano

Epitélio escamoso 
estratificado (fossa 
navicular) e epitélio 
estratificado ou 
colunar pseudoestra-
tificado

Carcinoma de cé-
lulas escamosas

Carcinoma de cé-
lulas transicionais

Bulbar e 
membranosa

Epitélio estratificado 
ou colunar pseudoes-
tratificado

Carcinoma de cé-
lulas escamosas

Carcinoma de cé-
lulas transicionais

Adenocarcinoma 
e carcinoma 
indiferenciado

Prostático Epitélio de transição Carcinoma de cé-
lulas transicionais

Carcinoma de cé-
lulas escamosas

Uretra 
feminina 1/3 proximal Epitélio de transição* Carcinoma 

urotelial

2/3 distais Epitélio escamoso 
estratificado

Carcinoma de cé-
lulas escamosas

Áreas de 
malforma-
ções ou 
restos em-
briológicos

Adenocarcinoma

*Trígono vesical feminino pode sofrer metaplasia escamosa.

Diagnóstico
Os tumores de uretra são geralmente sintomáticos.14 

A maioria se queixa de sintomas do trato urinário inferior 
de esvaziamento vesical, sangramento uretral/hematúria e 
massa palpável. Como os sintomas urinários relatados são 
inespecíficos e podem decorrer de várias patologias, os 
tumores de uretra são diagnosticados tardiamente e preci-
sam de alto grau de suspeição diagnóstica. 

Os exames complementares empregados no diagnós-
tico dos tumores de uretra incluem citologia urinária, ure-
trografia, ultrassom (endovaginal) e endoscopia urinária 
com biópsia. O estadiamento inclui a tomografia compu-
tadorizada (na pesquisa de metástases pélvicas e extra-ab-
dominais) e a ressonância nuclear magnética.15 

A RNM é o método de imagem que permite exce-
lente definição de partes moles. Várias patologias como 
divertículos uretrais complexos, massas parauretrais e 
uretrais são visualizadas com grande detalhamento pela 
RNM.16 Nos tumores de uretra, a RNM tem sido utiliza-
da no estadiamento17 e no controle após quimioterapia 
ou radioterapia neoadjuvante.18 Usualmente os tumores 
uretrais são hipointensos em T1 e hiperintensos em T2.19 

Estadiamento

Tabela 2. Estadiamento

Tumor-node-metastasis staging of urethral cancer

Primary Tumor (T)

Tx Primary tumor cannot be assessed

T0 No evidence of primary tumor

Ta Noninvasive papillary, polypoid, or verrucous carcinoma

Tis Carcinoma in situ

T1 Tumor invades subepithelial connective tissue

T2 Tumor invades corpus spongiosum, prostate, or periurethral muscle

T3 Tumor invades corpus cavernosum, beyond prostatic capsule, 
anterior vagina, or bladder neck

T4 Tumor invades other adjacent organs (eg, bladder)

Regional Lymph Nodes (N)

Nx Regional lymph nodes cannot be assessed

N0 No regional lymph node metastasis

N1 Metastases in a single lymph node, _2 cm in greatest dimension

N2 Metastases in a single node > 2 cm but _5 cm in greatest dimension, 
or in multiple nodes (5 cm)

N3 Metastases in lymph node > 5 cm in greatest dimension

Distant Metastases (M)

Mx Distant metastases cannot be assessed

M0 No distant metastases

M1 Distant metastases

Extraído de Edge SB, Byrd DR, Compton CC, et al. American Joint Committee on 
Cancer staging manual. 7th edition. New York: Springer; 2010. p. 507.20

Tratamento
A decisão terapêutica do câncer de uretra deve levar em 

conta inúmeros parâmetros, sendo o mais importante o po-
tencial de cura. O médico e o paciente devem considerar, 
juntamente com a cura, o impacto da intervenção sobre a 
função urinária e sexual, bem como a imagem corporal.15

As opções de tratamento do câncer de uretra mascu-
lina e feminina variam entre cirurgia, radioterapia e qui-
mioterapia, exclusivos ou em combinação.19,21 E os fatores 
a serem considerados incluem: idade, localização, grau de 
diferenciação, estadiamento, histologia e comorbidades.15

Tratamento cirúrgico conservador
A técnica endoscópica deve ser reservada para doen-

ças localizadas, de baixo grau e em locais onde é possível 
visualização adequada a fim de evitar incontinência uriná-
ria iatrogênica nos pacientes submetidos a tal procedimen-
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to.15 Procedimentos econômicos com preservação peniana 
(fulguração, excisão local e ressecção endoscópica) foram 
relatados com razoável seguimento livre de doença.22,23

A uretrectomia segmentar pode ser aplicada em le-
sões distais, superficiais (T1 – T2), distantes do esfíncter 
e ressecadas com margem de segurança mínima de 2 cm 
(confirmada por biópsia de congelação).24 A reconstru-
ção uretral pode ser realizada por mobilização e avanço 
do meato uretral, reconstrução tardia com mucosa oral, 
reanastomose primária (reservada para casos com exére-
se segmentar inferior a 3 cm), e ainda, manter o meato 
hipospádico (uretrostomia peniana) ou uretrostomia pe-
rineal definitiva, tendo o paciente que urinar sentado nas 
duas últimas opções.15,24,25 Em pacientes do sexo femini-
no deve ser realizada ressecção uretral em conjunto com 
a parede vaginal adjacente, e reconstrução uretral com 
neomeato hipospádico intravaginal.24,26,27

Tratamento cirúrgico radical
Os tumores invasivos (> T2) do segmento uretral an-

terior devem ser tratados, preferencialmente, por meio 
de penectomia parcial, cujo objetivo principal (similar 
ao câncer peniano) é preservar o comprimento adequado 
peniano para que o paciente urine em pé.15,24 Nos casos 
em que o comprimento peniano não será adequado, a 
penectomia total com uretrostomia perineal é mandató-
ria. Em casos selecionados, realiza-se a uretrectomia e 
exérese do tecido peniano envolvido, com preservação de 
segmento peniano, o que, mesmo com a necessidade de 
uretrostomia perineal, demonstra benefício funcional e 
psicológico.15,28

A maioria dos tumores de uretra posterior, em 
ambos os sexos, é de diagnóstico tardio e apresenta-se 
como doença localmente avançada.15,24 Uma alternativa 
de tratamento é a uretrectomia total (incluindo penecto-
mia em homens) com fechamento do colo vesical e de-
rivação urinária à pele. Tal técnica deve ser considerada 
apenas nos casos em que há possibilidade de ressecção 
com margens livres.15 As opções de derivação urinária 
incluem estoma continente (cateterizável) ou inconti-
nente (vesicoileostomia-cutânea) (Iborra, Grivas). Na 
impossibilidade de margens cirúrgicas livres, falha após 
outras terapias (QT, radioterapia) ou por motivos palia-
tivos mostra-se necessária a emasculação associada a 
cistoprostatectomia (homens) e a uretrectomia associa-
da a ressecção da parede vaginal anterior e exanteração 
pélvica anterior (mulheres), juntamente com derivação 
urinária, em ambos os sexos.15,24 

A disseminação linfática da uretra anterior ocor-
re predominantemente para a cadeia inguinal e a uretra 
posterior para cadeia hipogástrica, ilíaca interna e de-
mais linfonodos pélvicos.15 A linfadenectomia inguinal é 
idêntica à realizada no câncer peniano, e reserva-se aos 
casos de linfonodomegalia palpável persistente. Já a lin-

fadenectomia pélvica deve ser realizada conjuntamente 
com a cistectomia, e aplica-se técnica igual à aplicada 
aos tumores vesicais.15,23,24

Radioterapia
Em pequenos tumores iniciais a radioterapia exclusiva 

pode oferecer boas chances de controle associado a menor 
morbidade.29,30 Em tumores da uretra anterior, homens são 
preferencialmente tratados com excisão cirúrgica, enquan-
to mulheres, em função da morbidade (disfunção sexual/
incontinência urinária) associada à cirurgia têm como boa 
opção a radioterapia.15,30

Nos tumores avançados o tratamento multidiscipli-
nar é recomendado, já que demonstra melhor controle 
local e taxa de cura, quando comparado com tratamento 
cirúrgico isolado.19,30,31

De 16 a 20% dos pacientes sofrem com complica-
ções associadas ao tratamento rádioterápico30: edema 
peniano, estenose uretral / meatal, cistite e retite actíni-
ca, sangramento, fístula, retração vaginal ou neoplasias 
secundárias.15,24,30,31

Quimioterapia
Dada a raridade da doença, inexistem estudos demons-

trando níveis de evidência elevados; podendo-se afirmar, 
porém, que a quimioterapia possui seu papel reservado 
nas doenças localmente avançadas, associadas ou não à 
radioterapia. O tratamento multimodal tem demonstrado 
respostas clínica e patológica promissoras.15,24,32

As drogas utilizadas no tratamento do carcinoma 
epidermoide podem ser a associação de cisplatina / 
5-fluorouracil ou mitomicina C / 5-fluorouracil, em se-
melhança aos tumores de cabeça e pescoço.15,24,33,34 O tra-
tamento quimioterápico do carcinoma urotelial de uretra 
é semelhante ao realizado em tumores vesicais, com uso 
de metotrexato / vimblastina / adriamicina / cisplatina 
(MVAC).15,24,27,33 O uso de gencitabina / cisplatina mos-
trou ser equivalente ao esquema anterior, tornando-se tra-
tamento de escolha em doença metastática.15,35 Nos casos 
de adenocarcinoma, em analogia aos tumores colorretais, 
pode-se utilizar combinação de cisplatina /5-fluorouracil 
ou ainda metotrexato / vimblastina.15,24

Prognóstico
Estudos utilizando os registros de câncer de uretra 

do SEER identificaram fatores de prognóstico median-
te análise retrospectiva de grande número de pacien-
tes.36,37 O estudo publicado em 2010 (2.065 homens)36 
demonstrou sobrevida câncer-específica de 68% e 60% 
em 5 e 10 anos, respectivamente. Os fatores prognósti-
cos associados a aumento da mortalidade foram: idade 
avançada, alto grau, estádio elevado, N+/M+, carci-
noma urotelial e não intervenção cirúrgica; mesmo 
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em pacientes com doença não metastática o tratamento 
cirúrgico mostrou-se superior quando comparado à ra-
dioterapia (p = 0,018). Apesar de não haver informações 
quanto ao uso da quimioterapia, em pacientes com do-
ença localizada a cirurgia demonstrou maiores benefí-
cios no controle da doença.36 A avaliação retrospectiva 
de Champ37 (722 mulheres) identificou maior taxa de 
doença invasiva (> T1) em comparação ao estudo ante-
rior (50% versus 33%), o que pode ter influenciado uma 
menor taxa de sobrevida câncer-específica em 5 e 10 
anos de 53% e 46% respectivamente. 

A raça (afro-americanos), estádio avançado, N+ 
na ocasião da cirurgia, idade avançada e não carcino-
ma epidermoide na histologia foram associados a mau 
prognóstico em mulheres com doença não-metastática. 
Quimioterapia radiossensibilizante demonstrou benefício 
em relação à monoterapia, principalmente em doenças 
avançadas que necessitam tratamento com cirurgia, qui-
mioterapia e radioterapia para controle tumoral (champ). 
Um registro global de todos os casos de câncer de uretra, 
futuramente, proporcionará informações sobre desfechos 
relacionados aos tratamentos iniciais, definindo, dessa for-
ma, melhores protocolos de seguimento.
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Capítulo 81

Hiperplasia prostática 
benigna: epidemiologia, 
patologia, fisiopatologia, 
quadro clínico e diagnóstico

Dr. Hudson de Lima
Dr. Rogério Simonetti Alves

Palavras-chave: hiperplasia prostática, obstrução infravesical, 
sintomas do trato urinário inferior, PSA, zona de transição

Introdução
A hiperplasia prostática benigna (HPB) representa 

uma das doenças mais frequentes do homem. Altamen-
te prevalente, é considerada por muitos pesquisadores 
uma condição natural e inexorável do envelhecimento 
masculino. 

O termo HPB designa um diagnóstico histológico, 
o qual se refere à proliferação de elementos estromais, 
principalmente células musculares lisas e de células 
epiteliais glandulares da região periuretral e da zona 
de transição.

O aumento da glândula, que a HPB determina, gera 
em parcela significativa da população masculina, sin-
tomas do trato urinário inferior (STUI) e determina 
forte impacto negativo econômico, social e na qualida-
de de vida dessa população por alterar o ritmo do sono 
e suas atividades diárias. 

Estima-se que cerca de 30% dos homens, durante 
a vida, necessitem tratar os STUI e que, aproximada-
mente 30% destes, sejam submetidos a cirurgia.1

Epidemiologia

Epidemiologia descritiva
Incidência e prevalência

A prevalência da HPB pode ser avaliada por meio 
de critério histológico (número de casos de HPB em 
autópsias) ou por intermédio de critério clínico (ava-
liação do escore de sintomas).

Há evidências consideráveis de que a prevalência 
da HPB histológica aumenta linearmente com a ida-
de. Dados sobre a HPB histológica fundamentam-se 
em estudos de autópsia que demonstram a presença da 
HPB em 8% dos homens com idades entre 31-40 anos, 
e em até 50% dos homens com idades entre 51-60 
anos, acometendo mais de 80% dos homens na nona 
década de vida.2

Um estudo retrospectivo utilizando as informações 
do banco de dados de mais de 30 planos de saúde ame-
ricanos, o Integrated Health Care Information Solu-
tions (IHCIS), avaliou as 10 doenças mais prevalentes 
e diagnosticadas nos homens acima dos 50 anos de 
idade. Dos mais de 25 milhões de indivíduos estuda-
dos, a HPB foi a quarta condição mais comum, supe-
rada apenas por doença arterial coronariana (DAC) as-
sociada a dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica e 
o diabetes mellitus do tipo 2.3

Contudo, a prevalência da HPB histológica é su-
perior à prevalência da HPB clínica, pois nem todos 
os homens com HPB histológica apresentam sintomas 
clínicos, e uma parcela menor necessita de tratamento 
clínico ou cirúrgico (Figura 1 e Tabela 1). 

Quando a prevalência da HPB é avaliada pelo exa-
me digital da próstata, somente 20% dos homens com 
60 anos e 43% dos homens na faixa dos 80 anos de ida-
de apresentaram evidências de próstata aumentada.4
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Figura 1. Prevalência etária da HPB (Histológica x Clínica x Tratamento).2,5
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Adaptado de Berry SJ, Coffey DS, Walsh PC, Ewing LL. The development of human 
benign prostatic hyperplasia with age. J Urol 1984;132(3):474-9 e Chute CG, Panser LA, 
Girman CJ, Oesterling JE, Guess HA, Jacobsen SJ et al. The prevalence of prostatism: a 
population-based survey of urinary symptoms. J Urol 1993;150(1):85-9.

Tabela 1. Epidemiologia da HPB. Prevalência histológica e clínica.1

Idade Prevalência
histológica (%)

Prevalência
clínica (%)

30-39 0 5 – 10

50-59 50 45

70-79 80 62

História Natural

Retenção urinária
     0,6 - 
1,8/100 

pessoas-ano

ITU                                                                                            1  

Hematúria                                                                                2,5                                  

Progressão sintomas                                              3,6/100 pessoas-ano                                                                

Incontinência paradoxal                                        0,3/100 pessoas-ano

Modificado de Paolone DR. Benign prostatic hyperplasia. Clin Geriatr Med 
2012;26:223-39.

O Olmsted County Study foi um estudo populacional 
prospectivo transversal que avaliou a história natural da 
HPB não tratada em 2115 homens de idade entre 40 e 79 
anos, principalmente a prevalência idade-específica dos sin-
tomas urinários. O trabalho concluiu que a idade é um fator 
associado com a gravidade dos sintomas e que os volumes 
prostáticos elevaram-se com a idade em taxa média anual de 
1,6%. Ocorreu variação individual considerável no aumento 
do volume prostático, porém os pacientes que apresentavam 
no início do estudo próstatas volumosas, foram os que tive-
ram maior taxa de crescimento até o final do estudo.5

Outro estudo de coorte retrospectivo para avaliar a in-
cidência dos STUI sugestivos de HPB na população em 

geral foi realizado com base no banco de dados Integra-
ted Primary Care Information (IPCI), um banco de dados 
com informações de clínicos gerais dos Países Baixos, e o 
resultado mostrou que a incidência dos STUI em decorrên-
cia da HPB aumentava linearmente (r2 = 0,99) com a idade 
na faixa etária de 45 a 79 anos. A prevalência da HPB foi 
menor entre os homens na faixa de 45-49 anos (2,7%) e 
apresentou um aumento em função da idade, atingindo um 
pico na idade de 80 anos (24%).6

Dois estudos avaliaram se região geográfica e etnia in-
fluenciaria o desenvolvimento da HPB e encontraram vo-
lumes prostáticos significativamente menores nos homens 
com etnia oriental (japoneses, chineses e indianos) compa-
rados a homens ocidentais (americanos e australianos).7,8

Outro estudo importante, o Estudo Longitudinal do 
Envelhecimento de Baltimore, o BLSA (Baltimore Lon-
gitudinal Study of Aging), comparou a prevalência ida-
de-específica da HPB em espécimes de autópsia com a 
prevalência clínica orientada na história clínica e exame 
de toque retal. Ocorreu boa concordância entre incidên-
cia e prevalência da autópsia com os parâmetros clínicos 
estudados em todas as idades. No mesmo estudo, cerca 
de 60% dos homens aos 60 anos, apresentavam queixas 
urinárias de moderadas a severas.9 

De forma geral, todos os estudos mostram a elevada 
prevalência da HPB e dos STUI, correlacionados com o 
envelhecimento masculino. Sintomas moderados do trato 
urinário inferior, aferidos pelo escore de sintomas prostá-
ticos internacional (I-PSS) são presentes em 26% dos ho-
mens na 5a década de vida e atingem 46% dos homens, 
após os 80 anos.

Mortalidade
A HPB é uma doença de grande prevalência e modera-

da morbidade, principalmente em relação aos desfechos fi-
nais de sua evolução: retenção urinária aguda e necessida-
de de cirurgia, porém mortalidade diretamente relacionada 
à HPB é muito rara. De acordo com dados da Organização 
Mundial da Saúde, as taxas de mortalidade nos países de-
senvolvidos são de 0,5 a 1.5/100.000, e referem-se princi-
palmente a complicações da HPB não tratada. 

Estudo realizado no Kaiser Permanent Medical Center 
com 4708 homens submetidos a ressecção transuretral da 
próstata entre os anos de 1980 a 1990, não revelou mor-
talidade elevada quando comparada com a de homens na 
mesma faixa etária que não se submeteram à cirurgia.

Epidemiologia analítica
Os estudos epidemiológicos analíticos avaliam as cau-

sas determinantes da doença. Envelhecimento e presença 
de testículos funcionantes classicamente representam os 
elementos mais importantes para o desenvolvimento da 
HPB. Além disso, fatores demográficos e ambientais têm 
sido implicados como fatores de risco ou contribuintes 
para a evolução da doença. 
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Raça
A maioria dos estudos que avaliaram se o fator raça 

influenciaria na incidência da HPB não encontra ten-
dência maior de desenvolvimento da doença para qual-
quer raça. 

Entretanto, alguns estudos obtiveram dados diferentes. 
Estudos multicêntricos com indivíduos da raça amarela 
(japoneses) mostraram que os sintomas urinários foram 
mais exacerbados e severos, comparados aos resultados 
de estudos com população americana de raça branca. Fato 
encontrado e aparentemente sem resposta é que o volume 
prostático médio dos japoneses foi menor do que dos ame-
ricanos. 

A prevalência nos indivíduos da raça amarela aumen-
tou de 18% nos homens da faixa etária dos 40 para 56% de 
sintomas severos aos 70 anos.8,10,11

O estudo NHANES-III (National Health and Nutri-
tion Examination Survey), encontrou que nos indivídu-
os da raça negra, os STUI de armazenamento (urgência, 
frequência e noctúria) foram mais severos. Fato também 
encontrado na análise do braço placebo do estudo PCPT 
(Prostate Cancer Prevent Trial), no qual em 5667 parti-
cipantes do estudo, o risco de HPB foi 41% maior em ho-
mens da raça negra e hispânica, comparados a indivíduos 
de raça branca. Nesse estudo também os sintomas severos, 
medidos pelo I-PSS foram mais prevalentes em negros e 
hispânicos.12,13

Nível socioeconômico
Estudo avaliando pacientes da raça branca (n = 2488) 

e negra (n = 4188), de acordo com grau de escolaridade e 
nível socioeconômico não encontrou maior risco de desen-
volver HPB e com relação ao I-PSS, mas indivíduos que 
apresentaram maior grau de escolaridade e melhor status 
econômico, quando indicado algum tipo de terapia para a 
HPB, obtiveram melhora clínica mais rápida e queda mais 
acentuada no I-PSS, denotando talvez melhor compreen-
são e percepção da doença.14 

Obesidade, síndrome metabólica e atividade física
As relações entre HPB e STUI com obesidade, IMC 

elevado, síndrome metabólica e falta de atividade física 
têm sido motivo de inúmeros estudos, principalmente pela 
crescente incidência da obesidade ao redor do mundo e 
pelas suas repercussões clínicas como hipertensão arterial, 
diabetes mellitus e doença arterial coronariana, e econô-
micas pela onerosidade que causa nas políticas públicas 
de saúde. 

A síndrome metabólica (SM) é um conjunto de anor-
malidades metabólicas que incluem obesidade visceral, 
resistência aumentada à insulina, dislipidemia, hiperurice-
mia e hipertensão, correlacionando-se a elevação de risco 
de eventos cardiovasculares (infarto do miocárdio e derra-
me cerebral).15

A população idosa, por ter menor mobilidade e prati-
car menos exercícios, particularmente está mais sujeita à 

obesidade e síndrome metabólica. Vários estudos popula-
cionais avaliaram a relação do peso corpóreo, IMC e cir-
cunferência da cintura abdominal com aumento do volume 
prostático e risco de desenvolvimento de STUI e a maioria 
mostrou uma forte correlação positiva. No Estudo Longitu-
dinal do Envelhecimento de Baltimore (BLSA), para cada 
1 kg/m2 de aumento no IMC, o volume prostático aumen-
tou 0,41 cc (IC 95% 0,15-0,84). O mesmo estudo também 
mostrou que indivíduos obesos com IMC superior a 35 kg/
m2 apresentaram chance 3,5 vezes maior de ter volume 
prostático igual ou maior que 40 cc, comparados a indiví-
duos com IMC inferior a 25 kg/m.2,16

Dos quase 26.000 participantes do Estudo de Segui-
mento dos Profissionais da Saúde (HPFS – Health Profes-
sionals Follow-up Study), aqueles que apresentaram obe-
sidade visceral (circunferência abdominal superior a 109 
cm), tiveram 38% maior probabilidade de se submeterem a 
cirurgia, se comparados aos que tinham medida abdominal 
inferior a 89 cm.17

Os dados obtidos do grupo placebo do estudo PCPT 
(Prostate Cancer Prevent Trial), são provavelmente a 
maior contribuição para a análise do binômio HPB e obe-
sidade. Esse estudo acompanhou por 7 anos a evolução de 
homens com IMC entre 30 e 34 kg/m2 e eles tiveram risco 
30% maior de evoluir com STUI comparados àqueles que 
tinham IMC inferior a 25 kg/m.2,13

No estudo norueguês II Nord-Trøndelag Health Study, 
que avaliou e acompanhou aproximadamente 21.700 ho-
mens obesos, o IMC elevado e a relação cintura-quadril 
aumentada associaram-se com STUI mais severos medi-
dos pelo I-PSS, comparados aos de IMC normal.18

Obesidade e síndrome metabólica estão associadas a 
inatividade física. Estudos avaliaram a influência da ati-
vidade física sobre a HPB. Meta-análise de 11 estudos 
publicados, com 35.675 participantes, mostrou que ativi-
dade física moderada e intensa reduziu em 25% o risco de 
desenvolvimento de HPB e dos STUI, comparados com 
indivíduos sedentários.19

Dessa forma, a análise desses estudos sugere que mu-
danças no estilo e hábito de vida poderiam alterar a histó-
ria natural da HPB.

Os mecanismos fisiopatológicos de como a obesidade 
e a síndrome metabólica promoveriam o desenvolvimento 
da HPB são incertos, mas as teorias mais aceitas referem-
se à hiperatividade autonômica, um componente da SM, 
com aumento do tônus simpático e desregulação do pa-
rassimpático, a teoria da inflamação crônica sistêmica e o 
estresse oxidativo.20,21

Processo inflamatório crônico e agudo são achados 
histológicos comuns em próstatas obtidas de autópsia de 
homens adultos. E a presença de inflamação, extensão e 
severidade do processo inflamatório correlacionou-se po-
sitivamente ao volume prostático.22 

A origem da inflamação prostática parece ser multifa-
torial. Existe evidência de refluxo urinário para o interior 
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dos dutos prostáticos e colonização bacteriana em espéci-
mes cirúrgicos de BPH parece ser comum. Trabalho reali-
zado com pacientes submetidos a ressecção transuretral da 
próstata com urocultura estéril no pré-operatório, apresen-
tou crescimento bacteriano em 38% na cultura dos tecidos 
triturados.23

O estudo NHANES-III (National Health and Nutrition 
Examination Survey) mostrou relação direta entre STUI e 
níveis de PCR (Proteína C Reativa), e do estudo Olmsted 
County Study, pacientes com uso diário de anti-inflama-
tórios associaram-se com redução do risco de HPB, flu-
xo urinário reduzido e próstata volumosa em 27%, 49% e 
47% respectivamente.24,25

No estudo prospectivo REDUCE (Reduction by Dutas-
teride of Prostate Cancer Events), biópsias da próstata de 
8.224 homens mostraram processo inflamatório em mais 
de três quartos deles, com processo inflamatório crônico 
mais frequente que o agudo (78% versus 15%).

Conforme dados obtidos a partir de biópsias prostá-
ticas realizadas no estudo Terapia Médica dos Sintomas 
Prostáticos (MTOPS – Medical Therapy of Prostatic 
Symptoms), houve correlação positiva entre volume au-
mentado da próstata (41 versus 37 mL) e progressão dos 
sintomas (inclusive retenção urinária aguda e necessidade 
de cirurgia) nos casos em que havia inflamação apontada 
pela biópsia.26 

Atividade sexual e vasectomia
Análise de subgrupos do Olmsted County Study e do 

Estudo Longitudinal do Envelhecimento de Baltimore 
(BLSA), tentaram correlacionar a influência da frequência 
de atividade sexual e da vasectomia no desenvolvimento da 
HPB, porém não houve maior risco para a doença, assim 
como para os demais parâmetros estudados como, STUI, 
fluxo urinário máximo (Q

máx
) e o volume prostático.27

Ingesta de álcool e cirrose hepática
Inúmeros trabalhos estudaram se a quantidade de ál-

cool consumido influenciaria o risco de desenvolver HPB. 
Estudo com o banco de dados do Kaiser Permanent Hos-
pital encontrou redução no risco idade-ajustado para o de-
senvolvimento da HPB e para se submeter a procedimento 
cirúrgico, de 0,49 e 0,75, respectivamente. Dados do PCPT 
mostraram relação inversa entre a HPB e a ingesta alcoóli-
ca, demonstrando um efeito protetor do álcool na patoge-
nia da doença.26 

Estudo compilando material de outros cinco estudos 
com base em material proveniente de autópsia, avaliou a 
relação entre cirrose e HPB. Em quatro deles ocorreu pre-
valência menor de HPB em homens com cirrose, em que o 
peso prostático foi 20% menor, comparados com a popu-
lação sem doença hepática. A explicação para esse achado 
seria a presença de níveis mais baixos de testosterona e de 
DHT (di-hidrotestosterona) que comumente são observa-
dos nessa população de indivíduos.28

Fatores familiares e genéticos
Existe evidência substancial de que a HPB apresenta 

componente de susceptibilidade hereditária. Esse papel do 
envolvimento de fatores genéticos foi avaliado em estudo 
retrospectivo de casos-controle, que analisou dados cirúr-
gicos e familiares de homens com idade inferior a 64 anos 
de idade que haviam sido submetidos a cirurgia para HPB, 
e no qual mais de 37 gramas de tecido havia sido resseca-
do. Os parentes de primeiro grau desses homens tiveram 
um risco quatro vezes maior de serem operados (RR = 4,4 
IC 95% 1,9-9,9), se comparados a indíviduos que haviam 
sido operados sem história familiar preexistente.29

Dados do estudo Olmsted County Study, mostraram 
que 21 por cento dos 2.119 homens entre 40 e 70 anos 
de idade avaliados tinham história familiar de HPB. 
Concluíram que o risco de um homem, com antecedente 
familiar positivo de HPB ter STUI moderado a severo foi 
de 1,3 (IC 95% 1,1-1,7).26

A análise de segregação sugere um modo de transmis-
são de doença autossômico dominante, com penetrância 
estimada de 0,89 e frequência alélica de 3,4% na popula-
ção. Dessa forma a HPB hereditária poderia ser responsá-
vel por 9% de todos os casos da doença operados, e por 
mais de 50% dos casos naqueles homens submetidos a ci-
rurgia com menos de 60 anos de idade. Do mesmo estudo, 
gêmeos monozigóticos apresentaram risco 3,3 vezes maior 
de ter HPB em comparação com gêmeos dizigóticos.30 

Finalmente, homens com três ou mais membros da fa-
mília afetados apresentaram-se com glândulas prostáticas 
maiores, concentrações séricas de andrógenos acima do 
normal e uma resposta normal aos inibidores da 5-ɑ-re-
dutase.31

Polimorfismos na enzima 5-a-redutase do tipo 2 (SR-
D5A2) foram relatados, mas sua ligação direta à HPB não 
foi provada. O gene SRD5A2 localizado no cromossomo 
2p23 mostrou frequentes substituições nos alelos A49T e 
V89L, e um polimorfismo repetitivo do dinucleotídeo AT. 
O alelo 89L tem sido associado a menor atividade enzi-
mática, enquanto o alelo 49T tem sido associado a maior 
atividade. Maior repetição do dinucleotídeo AT está asso-
ciada com instabilidade no mRNA levando assim, a dimi-
nuição da atividade da enzima 5-a-redutase. Dados publi-
cados do estudo Olmsted County Study, não mostraram 
associações entre o genótipo SRD5A2 e a HPB, apesar da 
fraca correlação entre os polimorfismos V89L e o volume 
prostático.32

Patologia
 A HPB consiste de alterações histológicas representa-

das por proliferação de nódulos epiteliais glandulares e es-
tromais que se desenvolvem no interior ou imediatamente 
adjacentes ao esfíncter pré-prostático. 

O esfíncter pré-prostático é uma estrutura cilíndri-
ca composta por músculo liso, que circunda o segmento 
proximal da uretra do colo vesical ao verumontanum. Sua 



740

atribuída função é contrair-se no momento da ejaculação, 
levando a oclusão da uretra e impedindo a ejaculação re-
trógrada. 

Os nódulos de HPB se desenvolvem na zona de tran-
sição, imediatamente adjacente ao esfíncter pré-prostá-
tico e na região periuretral, internamente aos limites do 
esfíncter pré-prostático. 

Os nódulos periuretrais são predominantemente 
compostos de estroma, com deposição de colágeno, pro-
liferação de miofibroblastos e modesta quantidade de pe-
quenas glândulas, determinando a chamada HPB do tipo 
estromal, mais comum em homens jovens, com próstatas 
não volumosas e mais fibrosas ao toque. Já os nódulos 
que crescem na área adjacente ao esfíncter pré-prostáti-
co ou zona transicional apresentam grande proliferação 
glandular, estroma escasso com poucas células muscula-
res lisas; são denominadas HPB do tipo glandular e são 
mais comuns nos indivíduos mais idosos, com próstatas 
de grande volume e caracterizam-se ao toque pela con-
sistência elástica e macia.

A proporção estroma/epitélio glandular que na prós-
tata normal é de 2:1, pode atingir, na HPB, a proporção 
de 5:1 e em decorrência dessa relação a favor do tecido 
estromal, a HPB recebe nomes como hiperplasia fibro-
miomatosa ou fibromioadenomatosa4,30 (Tabela 2).

Tabela 2. Composição celular prostática em homens com HPB clínica.4

Tipo de tecido
Área %

Média Variação

Tecido conectivo     38,6 16,1 – 56,1

Músculo liso      38,8 20,2 – 59,3

Epitélio      11,9   4,3 – 24,8

Lúmen      11,3   5,3 – 21,9

Adaptado de Lepor H. Pathophysiology, epidemiology, and natural history of benign 
prostatic hyperplasia. Rev Urol 2004;6(9 Suppl):3-10.

Fisiopatologia
A fisiopatologia da HPB é complexa e resultada de 

dois fenômenos distintos: da obstrução uretral propria-
mente dita e da resposta do músculo detrusor na presen-
ça da obstrução. 

Essas condições interagem de forma combinada ou 
independente, e conhecer como esses mecanismos acon-
tecem, tem importância fundamental na conduta tera-
pêutica dos pacientes com hiperplasia prostática.

Obstrução uretral propriamente dita
O desenvolvimento da HPB gera obstrução ao fluxo 

urinário a partir de dois componentes: um componente 
mecânico, também chamado de estático e um compo-
nente dinâmico ou funcional. Na verdade, os dois me-
canismos atuam, quase sempre, conjuntamente, prevale-

cendo um mecanismo ou outro na dependência de qual 
tipo de crescimento prostático é o mais usual: o estromal 
ou o glandular?

A obstrução pelo componente mecânico é causada 
pelo aumento volumétrico da próstata, agindo como 
efeito massa sobre a uretra prostática e o colo vesical, 
reduzindo seu calibre e elevando a resistência ao fluxo 
urinário.

A obstrução funcional ou dinâmica ocorre em conse-
quência da presença de grande quantidade de receptores 
alfa-1-adrenérgicos na superfície das células muscula-
res lisas existentes no colo vesical, cápsula prostática e 
estroma fibromuscular da zona transicional da próstata, 
que estimulados pelo sistema nervoso autônomo simpá-
tico geram contração da glândula e redução do calibre 
uretral e aumento da resistência ao fluxo urinário.

A presença da cápsula prostática também colabora de 
forma importante no desenvolvimento dos sintomas de 
esvaziamento prostático. Somente duas espécies animais 
que desenvolvem a HPB micro e macroscópica, apresen-
tam cápsula prostática: o homem e o cachorro.

A principal evidência da importância clínica que a 
cápsula prostática exerce sobre os STUI pode ser dada 
por meio dos resultados que obtemos  partir da cirurgia 
de incisão transuretral da próstata (ITUP). Essa cirurgia 
causa grande melhora nos sintomas de esvaziamento e 
no fluxo urinário, sem que haja ressecção de qualquer 
tecido.33

Resposta do músculo detrusor 
na presença da obstrução

A obstrução infravesical (OIV) causada pela HPB 
induz alterações morfológicas e funcionais na muscu-
latura detrusora da bexiga, determinando um papel im-
portante no desenvolvimento dos sintomas urinários do 
trato inferior.

Na fase inicial da obstrução infravesical, a resposta 
vesical é dada com hipertrofia detrusora compensatória 
na tentativa de manutenção do fluxo urinário. Nessa fase, 
entre 20 a 40% dos pacientes mantêm Q

máx
 normal (aci-

ma de 15 mL/s), à custa de pressão vesical elevada. 
As mudanças morfológicas são caracterizadas pelo 

aumento da espessura e do peso da parede vesical, que 
podem ser aferidas com auxílio de ultrassom e estão cor-
relacionadas com grau de severidade dos sintomas uri-
nários e com a gravidade da obstrução, respectivamente 
mensurados pelo escore de sintomas prostáticos (I-PSS), 
e pelo exame urodinâmico.34,35

Estudos com microscopia eletrônica demonstram al-
terações na ultraestrutura da musculatura lisa detrusora 
com aumento na quantidade de tecido conjuntivo, espe-
cialmente do colágeno tipo III, e diminuição de fibras 
elásticas o que acarreta diminuição da complacência 
vesical.36 Também foi demonstrado que em nível intra-
celular alterações ocorrem na função mitocondrial, na 
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expressão de proteínas contráteis como actina e miosi-
na, no citoesqueleto e nos mecanismos de sinalização 
celular, como canais iônicos. Por fim, essas alterações 
contribuem para o desenvolvimento da instabilidade ve-
sical, com o aparecimento de contrações involuntárias 
que determinam sintomas de armazenamento como ur-
gência e frequência. 

Na persistência da obstrução infravesical, um fe-
nômeno à parede vesical pode ocorrer, a instalação de 
fibrose progressiva tornando a bexiga inelástica, com 
força contrátil reduzida, gerando elevado resíduo uri-
nário pós-miccional. A progressão do quadro costuma 
levar a falência detrusora que se expressa com retenção 
urinária crônica e incontinência por transbordamento.

Trabalhos com modelos animais de obstrução par-
cial mostraram que a bexiga pode apresentar resposta 
a obstrução tanto na forma hipertrófica compensatória 
como em descompensação da bexiga, caracterizando os 
quadros de hipocontratilidade, resíduo pós-miccional 
elevado e baixas pressões intravesicais.37

Diagnóstico
A avaliação do paciente com HPB e STUI começa 

com a anamnese focada em queixas de jato urinário fra-
co, esforço para urinar, polaciúria, urgência urinária, in-
continência urinária, noctúria, disúria e hematúria. 

Esses sintomas não são específicos de obstrução in-
fravesical causada pela HPB, e outras doenças devem 
ser pensadas no momento da anamnese como estenose 
de uretra, câncer de próstata, infecção urinária, câncer 
de bexiga e bexiga neurogênica. A noctúria pode ser 
desencadeada por insuficiência cardíaca congestiva, 
insuficiência vascular e edema dos membros inferio-
res, além de polidipsia e bexiga hiperativa. O diabetes 
mellitus pode levar a poliúria e aumento da frequência 
miccional.  

Medicamentos como anticolinérgicos e alfa agonis-
tas podem desencadear STUI por diminuição da con-
tração do detrusor e aumento da resistência uretral, res-
pectivamente.

A história clínica pode ser complementada com ins-
trumentos que auxiliam a esclarecer a queixa de STUI, 
principalmente questionários específicos validados e o 
diário miccional.

Os questionários são úteis para graduar sintomas e 
correlacioná-los com o impacto sobre a qualidade de 
vida. Permitem acompanhar a evolução, os sintomas ou 
avaliar os resultados após a instituição de um tratamen-
to clínico ou cirúrgico. 

O Escore Internacional de Sintomas Prostáticos 
(I-PSS) (Figura 2), proposto pela Associação America-
na de Urologia há mais de duas décadas, é o questio-
nário mais difundido no mundo. Contudo, como outros 
questionários, ele não permite diferenciar os sintomas 

derivados da OIV por HPB de outras causas de disfun-
ção miccional.38 Ele é composto por sete perguntas que 
abrangem sintomas de armazenamento e esvaziamen-
to. Uma oitava pergunta questiona a qualidade de vida 
frente aos sintomas. As sete questões permitem gradu-
ação de zero a cinco, de modo que o escore total varia 
entre 0 e 35. Costuma-se dividir a intensidade dos sin-
tomas de acordo com a pontuação do escore: sintomas 
leves (até 7), moderados (de 8 a 19) e intensos (20 a 35). 
Estudos populacionais mostraram que escores elevados 
(intensos) se relacionaram com maior risco de evolução 
da doença.39 A pergunta sobre qualidade de vida ques-
tiona como o paciente se sente com a atual condição 
urinária e vai de 0 (feliz) até 6 (terrível). Essa questão é 
preponderante para a decisão de iniciar ou reavaliar um 
tratamento.

O IPSS foi desenvolvido de maneira a ser autoapli-
cável eliminando a interferência do entrevistador. Várias 
situações podem interferir na confiabilidade dos dados, 
como o estado cognitivo e o grau de instrução do paciente. 

O Diário Miccional é composto por horário e volume 
de cada micção, volume de líquido ingerido e registro de 
episódios de urgência e incontinência. As informações da 
anamnese podem variar substancialmente das obtidas no 
diário. Ao ter que fazer anotações em papel o paciente 
passa a ficar mais atento aos sintomas.  Cada instituição 
costuma aplicar um formulário mais adequado às carac-
terísticas da sua população de pacientes e do tipo de in-
formação mais relevante para um determinado estudo. O 
período de preenchimento varia de dois a sete dias, mas na 
prática clínica um diário de 24 horas é suficiente.  As ano-
tações noturnas são de grande valia para diferenciar poliú-
ria noturna de noctúria.40 Ao preencher o diário miccional 
o paciente precisa estar motivado e esclarecido sobre sua 
importância e para obter um diário adequadamente preen-
chido o urologista deve orientá-lo previamente. 

Exame digital da próstata: o toque retal permite es-
timar o volume e a consistência da próstata. O volume 
prostático em pacientes com STUI é um dos indicativos 
da modalidade de tratamento a ser instituído. Ainda no 
exame físico, é recomendável estar atento aos achados 
de globo vesical distendido e palpável no hipogástrio, 
estenose do meato uretral e alterações neurológicas.  

Dosagem do PSA: o antígeno prostático específico 
guarda correlação com o volume da glândula e níveis 
acima de 1,6 ng/mL indicam maior risco de progressão 
da HPB. Homens com PSA elevado mostraram maior 
risco de crescimento da próstata, evolução dos sinto-
mas, retenção urinária aguda (RUA) e necessidade de 
cirurgia.39,41 

Creatinina sérica: o risco de perda de função renal 
não é significativamente maior em portadores de HPB 
em comparação com a população geral na mesma faixa 
etária, entretanto a relação custo-benefício compensa a 
solicitação desse exame. 
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Nome: ___________________________________
Data de nascimento:  ____/____/___________
Data do exame:   ____/____/___________

Esvaziamento incompleto
No último mês, quantas vezes você 
ficou com a sensação de não esvaziar 
completamente a bexiga após urinar?
Frequência
No último mês, com que frequência você 
teve que urinar de novo em menos de 2 
horas após ter terminado de urinar?

Intermitência
No último mês, com que frequência 
você parou e começou a urinar?

Urgência
No último mês, com que frequência você encontrou 
dificuldade em controlar o desejo de urinar?
Esforço
No último mês, com que frequência você teve 
que fazer força para iniciar a micção?

Jato fraco
No último mês, com que frequência 
você teve o jato urinário fraco?

Nócturia
No último mês, quantas vezes você teve que 
se levantar para urinar a partir do momento em 
que se deitou até o momento de se levantar?

Qualidade de Vida relacionada aos  
sintomas urinários (QoL)

Se você ficasse o resto da sua vida urinando da 
forma como está hoje, como você se sentiria?

0 1 2 3 4 5

0 1 2 3 4 5

0 1 2 3 4 5

0 1 2 3 4 5

0 1 2 3 4 5

0 1 2 3 4 5

0 1 2 3 4 5

Total do escore (S) = ___________

Escore Internacional de Sintomas Prostáticos (I-PSS)

QoL = ___________
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Figura 2. Escore internacional de sintomas prostáticos (OMS-AUA).
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Exame de urina: a análise microscópica do sedimen-
to e elementos anormais em amostra da urina é teste sim-
ples que pode indicar infecção urinária ou outras altera-
ções do trato urinário. A citologia urinária está indicada 
para homens com disúria e polaciúria e com hábito de 
tabagismo para descartar o câncer de bexiga. 

Ultrassonografia: permite avaliação do trato uriná-
rio superior, da espessura da parede vesical, do resíduo 
miccional e do volume da próstata. Muitos cirurgiões se 
baseiam no volume prostático mensurado pela US para 
optar pelo tratamento endoscópico ou a céu aberto da 
HPB. As informações da US não são consideradas es-
senciais no diagnóstico da OIV pela HPB, mas ela deve 
ser realizada quando houver elevação de creatinina, sus-
peita de litíase ou na presença de hematúria. Em nosso 
meio é exame rotineiramente solicitado.

Urofluxometria: a Associação Americana de Urologia 
recomenda a realização desse teste em pacientes que se-
rão submetidos a cirurgia.42 É uma avaliação urodinâmica 
não invasiva que documenta de forma objetiva a queixa 
referente ao jato urinário. O teste não permite diferenciar 
a OIV da hipocontratilidade do detrusor em casos de fluxo 
diminuído, mas pode selecionar casos que necessitarão de 
maior investigação. Pacientes sintomáticos, mas com flu-
xo máximo normal (> 15 mL/s) devem ser avaliados com 
estudo urodinâmico completo. 

Estudo fluxo/pressão: consiste da fase miccional do es-
tudo urodinâmico que registra simultaneamente a pressão 
detrusora durante o fluxo urinário.  A pressão elevada e o 
fluxo baixo indicam OIV. É um exame invasivo e tem indi-
cação específica a pacientes candidatos a cirurgia, quando 
os dados da urofluxometria forem insuficientes e naqueles 
considerados como falha do tratamento clínico.

A cistometria na fase de enchimento é considerada um 
teste que pouco contribui para o diagnóstico de OIV e seria 
dispensável, mas na prática é realizada durante a fase de 
infusão da bexiga precedendo o estudo miccional (estudo 
fluxo/pressão).   

Resíduo pós-miccional: a estimativa do volume restan-
te na bexiga após a micção pode ser obtida com acurácia 
pela ultrassonografia suprapúbica. O valor do teste é ques-
tionável, pois a variabilidade individual desse volume é 
muito grande, o que obrigaria a vários testes para obtenção 
de resultado mais confiável. Além disso, não se demons-
trou relação forte do resíduo miccional com os sintomas. 
Em pacientes sob vigilância clínica o aumento progressivo 
do resíduo pode indicar deterioração vesical pela obstru-
ção infravesical. 

Quadro clínico
Os sintomas do trato urinário inferior (STUI) compõem 

um conjunto de queixas urinárias que podem estar relacio-
nadas a várias etiologias e a obstrução infravesical pela 
hiperplasia prostática é a mais comum nos homens acima 
dos 40 anos. Os STUI podem ser divididos em sintomas de 

esvaziamento (jato fraco, jato interrompido, esforço para 
urinar, gotejamento terminal, sensação de esvaziamento 
incompleto e hesitância) e sintomas de armazenamento 
(urgência, incontinência de urgência, polaciúria e noctú-
ria) (Tabela 3).

Tabela 3. Sintomas do trato urinário inferior. 

Armazenamento
STUI masculino

Esvaziamento Pós-miccional

Urgência Hesitância Esvaziamento 
incompleto

Frequência Jato fraco Gotejamento 
pós-miccional

Noctúria Intermitência

Urgeincontinência Jato afilado

Incontinência por 
transbordamento

Gotejamento 
terminal

Adaptado de Roehrborn CG. Benign Prostatic Hyperplasia: Etiology, Pathophysiology, 
and Natural History. In: Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA. 
Campbell’s-Walsh Urology - 10th Ed. 2012. pg 2570-610.

As queixas de esvaziamento refletem o aumento da 
resistência uretral decorrente do crescimento prostático 
e as queixas de armazenamento representam a reação do 
detrusor à obstrução infravesical. Desse modo, os STUI 
desencadeados pela HPB podem ser motivados tanto por 
um aumento do componente glandular, ou estático, quanto 
por um aumento da atividade de um componente dinâmi-
co, associado ao tônus da musculatura lisa do colo vesical 
e do estroma prostático mediado por receptores alfa-adre-
nérgicos, ou a ação conjunta dos dois componentes.

Embora não exista relação direta entre o volume da 
próstata e a obstrução uretral, o estudo Olmsted mostrou 
que pacientes com próstatas maiores do que 50 cc têm 3,5 
vezes mais chance de apresentar STUI moderado a severo. 
O mesmo estudo mostrou ainda que a diminuição do fluxo 
máximo, o crescimento prostático e os STUI guardam re-
lação com o envelhecimento.43 

Essa condição afeta de 15-60% dos homens acima dos 
40 anos de idade, e compromete 70% da população de ido-
sos mais longevos, acima dos 80 anos, com prevalência 
uniforme ao redor do mundo, sem variações culturais.44  

Complicações
Uma parcela de pacientes com HPB e STUI apresentam 

sintomas leves e mantém-se nessa condição por toda a vida. 
Todavia, outro grupo pode evoluir progressivamente até cul-
minar em complicações da obstrução urinária crônica.

Retenção urinária aguda (RUA)
Representa a incapacidade abrupta de esvaziamento 

vesical. Dor progressiva no hipogástrio e globo vesical 
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palpável caracterizam essa condição que é motivo de aten-
dimento de urgência.

O estudo Olmsted County Study listou fatores como 
idade, intensidade do STUI, volume da próstata, PSA ele-
vado, resíduo miccional elevado e fluxo máximo menor do 
que 12 mL/s como relacionados com maior risco de RUA.  
A incidência dessa complicação foi de 2,6% em período de 
acompanhamento de quatro anos.43,45 

Estudo posterior, o MTOPS (Medical Therapy of Pros-
tatic Symptoms), enfatizou que o volume prostático acima 
de 40 cc e o nível do PSA acima de 1,6 ng/mL como parâ-
metros de risco mais destacados.39 

Infecção do trato urinário (ITU) 
A obstrução infravesical e a estase urinária são fatores 

que favorecem a ITU. Estudos experimentais mostraram 
que bactérias inoculadas por via transuretral são elimina-
das sem causar danos quando o trato urinário está normal 
e que na presença de obstrução infravesical desencadeiam 
cistite, pielonefrite e bacteremia.46    

No Estudo MTOPS a incidência de ITU observada nos 
pacientes do grupo placebo foi de apenas 1% ao ano.47

Litíase vesical
Cálculos vesicais são observados em 1 a 3% dos ho-

mens com HPB, e durante muito tempo foi indicação ab-
soluta de cirurgia. 

O esvaziamento vesical incompleto e a estase uriná-
ria predispõem a formação de cálculos na bexiga, que são 
compostos principalmente por ácido úrico, oxalato de cál-
cio ou fosfato amoniacal magnesiano, este último na pre-
sença de infecção. Cerca de 25 a 33% dos cálculos vesicais 
estão associados com ITU, frequentemente causados por 
organismos produtores de urease (Proteus, Pseudomonas, 
Ureaplasma urealyticum, Providencia e Klebsiella). 

Outra origem dos cálculos vesicais é conhecida como 
cálculo migrante, e representa cálculos oriundos dos rins 
que apresentam dificuldade de eliminação. Nessa situação 
o cálculo ao chegar à bexiga aumenta de volume na presen-
ça de estase urinária e pH urinário elevado.48

O paciente com cálculo vesical pode apresentar em sua 
clínica, jato interrompido, disúria, polaciúria, hematúria, 
podendo mesmo chegar a ter retenção urinária aguda.    

Hematúria
Pacientes com STUI e HPB podem apresentar episó-

dios de hematúria macroscópica mesmo sem infecção uri-
nária ou cálculos vesicais. Acredita-se que o tecido pros-
tático hiperplásico possua maior densidade de microvasos 
sujeitos a ruptura, atribuídos a uma angiogênese provocada 
pela produção elevada de fator de crescimento de fibroblas-
to básico (bFGF).49

Descompensação vesical
Também chamada de falência do detrusor, representa o 

espessamento da parede vesical, trabeculação e surgimen-

to de divertículos. Essas alterações são consideradas como 
resposta evolutiva da obstrução infra vesical (OIV), mas 
podem também ser observadas em indivíduos idosos sem 
evidência de OIV. A trabeculação exuberante com divertí-
culos pode comprometer o resultado da desobstrução cirúr-
gica quanto à melhora dos sintomas e do fluxo urinário.50,51

Hidronefrose e uremia
O risco de insuficiência renal em portadores de HPB 

não parece ser superior ao da população geral na mesma 
faixa de idade. No estudo MTOPS não houve nenhum caso 
em mais de 3000 homens seguidos por quatro anos. 

A hidronefrose é uma complicação tardia do estágio 
final da OIV e o melhor cuidado com a saúde nos dias de 
hoje pode explicar a raridade desse achado.

Os achados dos estudos populacionais com grupo pla-
cebo nos permitem agora identificar homens com HPB sob 
maior risco de evolução da doença e suas complicações. 

Os parâmetros de risco incluem sintomas moderados 
ou intensos, aumento prostático (> 30 cc), PSA elevado (> 
1,4 ng/mL) e fluxo reduzido (< 12 mL/s). A idade, como há 
muito se sabia, é fator de risco para a evolução da HPB e 
guarda correlação com a necessidade de tratamento cirúr-
gico. Devemos utilizar os meios diagnósticos para detectar 
a OIV provocada pela HPB e identificar os homens com 
maior possibilidade de evolução da doença intervindo pre-
cocemente para melhorar a qualidade de vida e prevenir as 
complicações.43-45
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Os sintomas do trato urinário inferior associados a hiper-
plasia prostática benigna (STUI-HPB) são condição preva-
lente com o avançar da idade, que impacta negativamente a 
qualidade de vida e pode progredir para complicações signi-
ficativas.1 Historicamente, acreditava-se que os STUI em ho-
mens originavam-se exclusivamente da próstata, em função 
do seu aumento volumétrico e consequente aumento da re-
sistência uretral, e o termo HPB tornou-se clássico para des-
crever essa condição. No entanto, uma variedade de estudos 
experimentais, epidemiológicos e clínicos vem mostrando 
que essa equação não é tão simples.2,3 Portanto, atualmente 
propõe-se uma nova terminologia, focada nos sintomas, em 
contrapartida ao foco para um órgão específico. Assim, os 
STUI foram categorizados em esvaziamento, armazenamen-
to e pós-miccionais, a fim de refletir a fase do ciclo miccional 
em que eles ocorrem.4 Dessa forma, a denominação STUI
-HPB combina o termo clássico à nova terminologia.

Embora a HPB histopatológica seja extremamente co-
mum, com sua incidência aumentando de 42% em homens 
de 50 a 59 anos para 88% em homens acima de 80 anos5, 
aproximadamente 50% dos homens com HPB desenvol-
verão aumento volumétrico prostático e apenas 25 a 50% 
apresentam STUI.2,6,7 O inverso é também verdadeiro, pois 
a presença de STUI em homens não necessariamente leva 
ao diagnóstico de obstrução infravesical. Em séries de pa-
cientes com STUI, obstrução vesical foi urodinamicamente 
comprovada em aproximadamente 50% deles.8-10 Adicio-
nalmente, homens apresentam sintomas de armazenamen-
to, independentemente da presença de obstrução. O estudo 
epidemiológico EPIC mostrou que o tipo mais comum de 

STUI em homens é de armazenamento (51,3%), seguido de 
esvaziamento (25,7%) e de pós-miccionais (16,9%).11

Esses dados mostram que os STUI não são específicos 
de um órgão. Sintomas de esvaziamento nem sempre pre-
dizem a patologia vesicouretral e sintomas de armazena-
mento podem ser ou não acompanhados de obstrução ve-
sical.12 Portanto, STUI em homens devem ser manejados 
de uma forma mais abrangente e não com o foco em um 
órgão específico. Desde os anos 80, quando a cirurgia era 
a principal modalidade terapêutica, até atualmente, quando 
o tratamento farmacológico é a principal terapia, o modo 
de se tratar STUI em homens definitivamente mudou, no 
entanto, essa mudança de paradigma não foi acompanhada 
de inovações significativas nas classes de fármacos.13,14

Atualmente, as farmacoterapias de primeira linha para 
o tratamento dos STUI-HPB são os antagonistas α-adre-
nérgicos (α-bloqueadores) e os inibidores de 5α-redutase 
(I5AR). Os α-bloqueadores são as drogas mais frequente-
mente prescritas e, simplisticamente, atuam promovendo o 
relaxamento da musculatura lisa prostática e colo vesical 
(componente dinâmico). Os I5AR, por outro lado, reduzem 
o volume prostático, atuando no componente estático da 
obstrução prostática.1,6 Para o manejo dos sintomas de ar-
mazenamento, a terapia de primeira linha são os antimusca-
rínicos, que possuem, definitivamente papel importante no 
controle dos STUI em homens.15,16 Recentemente, estudos 
clínicos têm focado nas combinações das drogas disponí-
veis para o tratamento dos STUI-HPB: α-bloqueadores + 
I5AR; α-bloqueadores + antimuscarínicos, e I5AR + an-
timuscarínicos.17-19 Neste capítulo, serão discutidas drogas 
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e combinações atualmente disponíveis, assim como novas 
farmacoterapias desenvolvidas, porém em fase de aprova-
ção para o tratamento dos STUI-HPB.

Antagonistas α-adrenérgicos
Os antagonistas α-adrenérgicos, também conhecidos 

como α-bloqueadores, são considerados medicações de 
primeira linha para o tratamento dos STUI-HPB.20 Desde 
sua primeira descrição por Caine et al.21, em 1976, diversos 
estudos clínicos randomizados consistentemente compro-
varam sua efetividade e segurança no tratamento da obs-
trução infravesical (OIV) por HPB.22 Estudos morfológicos 
reforçam a importância do efeito dinâmico na fisiopatologia 
da HPB ao demostrar que a musculatura lisa pode corres-
ponder a até 40% da densidade prostática.23 A próstata apre-
senta altos índices de receptores α-adrenérgicos e 98% dos 
receptores α1A estão localizados no estroma prostático.24 

A ativação desses receptores é considerada um mecanismo 
importante na fisiopatologia dos sintomas do STUI-HPB. 
Entretanto, estudos sugerem que tais sintomas não são de-
correntes de uma maior densidade ou responsividade desses 
receptores, ou mesmo de uma maior inervação adrenérgica 
em pacientes sintomáticos. Já a composição celular pros-
tática, por sua vez, contribui para a fisiopatologia da HPB, 
visto que a relação entre o estroma e o epitélio é maior nos 
homens sintomáticos. Além disso, evidências sugerem que 
os STUI também sejam mediados por receptores adrenérgi-
cos no sistema nervoso central e bexiga.22

O entendimento da localização e dos subtipos de recep-
tores adrenérgicos orienta a eficácia e possíveis efeitos co-
laterais do tratamento com α-bloqueadores. O bloqueio dos 
receptores α1A, predominantemente prostáticos, melhora a 
micção ao reduzir o tônus da musculatura lisa estromal.25 

Existe grande discussão a respeito do papel de receptores 
adrenérgicos α1 localizados fora da próstata e de outros 
subtipos de receptores (α1B e α 1D) como mediadores dos 
efeitos dos α-bloqueadores.20 Apesar de presentes na prós-
tata, os receptores α1B são localizados predominantemente 
na musculatura lisa vascular, inclusive a microvasculatura 
prostática.26 O bloqueio desses receptores promove vasodi-
latação que pode levar a tontura e hipotensão.25 Já os recep-
tores α1D estão presentes no corpo e cúpula vesical27, além 
da medula espinhal, onde se presume que desempenhem 
um papel na modulação simpática da atividade parassimpá-
tica.28 O estímulo desses receptores pode desencadear hipe-
ratividade detrusora e seu bloqueio parece reduzir sintomas 
urinários irritativos em modelos animais.25

Os α-bloqueadores podem ser classificados de acordo 
com sua seletividade ao receptor adrenérgico e sua meia 
vida. A fenoxibenzamida, α-bloqueador não seletivo, apesar 
de efetivo no tratamento dos STUI-HPB, apresenta altas ta-
xas de efeitos colaterais graves.21 A fim de otimizar a eficá-
cia e minimizar os efeitos colaterais, o desenvolvimento dos 
α-bloqueadores tem sido direcionado para antagonistas adre-

nérgicos mais seletivos. No entanto, ainda é preciso determi-
nar se a seletividade é o único e principal fator determinante 
da boa tolerabilidade.20 A segunda geração dos α-bloqueado-
res apresenta seletividade para os receptores α1, e de acordo 
com sua meia-vida, podem ser de curta duração (prazosina, 
indometacina e alfuzosina) ou de longa duração (terazosina, 
doxazosina e alfuzosina de liberação lenta). A fenoxibenza-
mida e os antagonistas adrenérgicos α1 seletivos de curta 
duração são pouco usados na prática clínica por sua baixa to-
lerabilidade e dose diária fracionada, respectivamente. Além 
disso, não apresentam evidência científica suficiente para 
suportar sua recomendação no tratamento dos STUI-HPB, 
segundo as diretrizes da American Urological Association 
(AUA) de 2010.25 Mais recentemente, foi introduzida a tan-
sulosina, representante da terceira geração dos α-bloqueado-
res, antagonista adrenérgico mais seletivo para o subtipo de 
receptores α1A. É importante entender que a especificidade 
ao receptor in vitro não implica necessariamente em melhor 
eficácia ou redução de efeitos colaterais.25

A eficácia e segurança dos antagonistas adrenérgicos se-
letivos de longa duração (terazosina, doxazosina, alfuzosina 
e tansulosina) foram avaliadas por estudos clínicos multi-
cêntricos, duplos-cegos e controlados por placebo. Essas 
drogas são consideradas alternativas terapêuticas efetivas 
para o tratamento dos STUI moderados a graves, segundo 
as últimas diretrizes das associações urológicas americana e 
europeia.20,25 Esses medicamentos produzem melhora signifi-
cativa dos sintomas e do fluxo urinário quando comparados 
ao placebo, e apresentam eficácia semelhante entre si. Ainda 
não existe evidência científica relevante comparando esses 
agentes diretamente, mas as mínimas diferenças em eficácia 
notadas entre eles não parecem ser clinicamente relevantes.25 

Em outubro de 2008, a silodosina, o mais recente α-bloque-
ador com seletividade para o subtipo de receptores α1A, foi 
aprovada pelo FDA para o tratamento dos STUI-HPB, embo-
ra com evidência científica ainda limitada.20,25,29 Estudos clíni-
cos multicêntricos, duplos-cegos e controlados por placebo, 
demonstram inequivocamente a eficácia e segurança dos blo-
queadores α-adrenérgicos para o tratamento da HPB. Ape-
sar de levarem semanas para se desenvolver plenamente seu 
efeito, eficácia estatisticamente significativa sobre o placebo 
foi demonstrada em horas ou dias. Esse rápido efeito torna-os 
excelente opção no tratamento intermitente de pacientes com 
intensidade de sintomas flutuante. A resposta clínica é do-
se-dependente, e sua durabilidade foi comprovada por pelo 
menos 4 anos em estudos abertos de longo prazo. Esses es-
tudos mostram reduções de 35-40% no escore de sintomas e 
aumentos de 20-25% no fluxo máximo, apesar de também ter 
sido observada melhora considerável nos placebos; ao passo 
que, em estudos abertos, o benefício observado para esses 
fatores foi de até 50% e 40%, respectivamente.20,25,29

Como os α-bloqueadores seletivos apresentam maior 
benefício com menor ocorrência de efeitos colaterais, são a 
base do tratamento dessa condição, e portanto, serão discu-
tidos individualmente.
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A terazosina foi o primeiro e mais estudado antagonis-

ta adrenérgico α1 seletivo de longa duração para o trata-
mento dos STUI-HPB.29 Lepor et al.30 relataram o primeiro 
estudo clínico multicêntrico, controlado com placebo com 
terazosina nas doses de 2, 5 e 10 mg; com eficácia dose-de-
pendente (Tabela 1). A terazosina 10 mg apresentou maior 
percentual de melhora dos sintomas e fluxo quando compa-
rada ao placebo. Nessa dose, uma melhora de 30% do fluxo 
urinário e dos sintomas foi observada em até 52% e 69% 
dos pacientes, respectivamente. A dúvida se esses resulta-
dos poderiam ser extrapolados para a população geral foi 
sanada por Roehrborn et al.31, ao publicar um estudo popu-
lacional randomizado com 2084 homens comparando a efi-
cácia e segurança da terazosina 10 mg em relação ao place-
bo (Tabela 1). Em 1995, Leporet al.32 publicaram um estudo 
aberto comprovando a durabilidade da resposta clínica da 
terazosina em um seguimento de até 42 meses. Ao final do 
seguimento, uma melhora de 30% do fluxo urinário e dos 
sintomas foi observada em até 59% e 77% dos pacientes, 
respectivamente. A taxa de abandono por efeitos colaterais 
nesse seguimento foi de 19%.32 Os principais efeitos colate-
rais relacionados ao uso de terazosina são: tontura (9,1%), 
fadiga (7,4%), hipotensão postural, (3,9%), sonolência 
(3,6%), congestão nasal (1,9%) e impotência sexual (1,6%). 
A redução da pressão arterial é maior e clinicamente signi-
ficativa apenas nos pacientes hipertensos sem tratamento.29

Tabela 1. Eficácia dos α-bloqueadores para STUI por HPB.

Estudos clínicos 
randomizados

Amostra 
(n)

Dose
(mg/d)

Diferença em 
relação ao placebo

Qmáx 
(mL/s)

Escore de 
sintomas

Terazosina
Lepor et al., 1992 285 2 +1,1 -1,0

5 +0,6 -1,3*

10 +1,9* -2,3*
Roehrborn et al., 1996 2084 ≤ 10# +1,4* -4,0*

Doxazosina
Guillenwater et al., 1995 248 2 +1,4* -2,5

4 +2,2* -4,7*

8 +3,2* -3,9*

12 +3,5* -2,1

Tansulosina
Lepor et al., 1998 756 0,4 +1,3* -2,8*

0,8 +1,7* -3,2*
Narayan et al., 1998 735 0,4 +0,6 -1,5*

0,8 +0,9* -2,2*

Alfuzosina
Van Kerrebroeck et al., 2000 447 10 +0,9* -2,0*

Silodosina
Marks et al., 2009 823 8 +1,3* -1,9*

* p < 0,05 - # Titulação de dose até resposta - Qmáx: fluxo máximo

Doxazosina
A doxazosina foi o segundo antagonista adrenérgico α1 

seletivo de longa duração aprovado para o tratamento dos 
STUI por HPB. Sua meia-vida é maior que a da terazosina (22 
h versus 12 h), o que parece não conferir nenhuma vantagem 
clínica de eficácia ou tolerabilidade.29 Guillenwater et al.33 rea-
lizaram um estudo clínico multicêntrico controlado por place-
bo com doxazosina nas doses de 2, 4, 8 e 12 mg. O aumento 
do fluxo urinário foi dose-dependente e estatisticamente sig-
nificativo em relação ao placebo para todas as doses, enquanto 
a melhora do escore de sintomas em relação ao placebo foi 
significativa apenas para as doses de 4 e 8 mg (Tabela 1). Um 
estudo aberto conduzido por Leporet al.34 comprovou a dura-
bilidade da resposta clínica da dozaxosina em um seguimento 
de até 48 meses. Estudos comparando segurança e eficácia da 
doxazosina com a tansulosina35 e a alfuzosina36 apresentam 
diferenças discretas e clinicamente insignificantes entre essas 
drogas. A taxa de abandono por efeitos colaterais relatada por 
Guillenwater et al. foi 11,1%.33 Os principais efeitos colate-
rais relacionados ao uso de doxazosina são: tontura (15,6%), 
fadiga (8%), edema (2,7%), dispneia (2,6%) e hipotensão 
postural (1,7%).29 Assim como para a terazosina, a redução 
da pressão arterial é maior e clinicamente significativa apenas 
nos pacientes hipertensos sem tratamento.29,37 Estudos recen-
tes sugerem um benefício da doxazosina na função sexual de 
homens com HPB. Embora o mecanismo desse efeito ainda 
não esteja esclarecido, especula-se que resulte de sua ação va-
sodilatadora nos corpos cavernosos.29,37

Tansulosina
A tansulosina foi o primeiro antagonista adrenérgico α1 

subtipo seletivo aprovado para o tratamento dos STUI-HPB.29 
Ela apresenta seletividade comprovada in vitro 9,55 vezes 
maior para receptores humanos α1A em relação aos α1B, 
embora não tenha demonstrado seletividade em relação aos 
α1D.29,38 Essa modesta seletividade não é suficiente para re-
sultar em uma vantagem clínica significativa.29 Dois estudos 
clínicos principais multicêntricos e controlados por placebo 
realizados com tansulosina nas doses diárias de 0,4 e 0,8 mg 
alcançaram melhoras clinicamente significativas para escore 
de sintomas e fluxo máximo (Tabela 1).39,40 Embora a dose 
diária de 0,8 mg apresente maior eficácia que a dose de 0,4 
mg, ela não apresenta grande popularidade na prática clínica, 
visto que requer titulação e fragmentação da dose diária.29,39,40  

Apesar da tansulosina na dose de 0,4 mg/dia não apresentar 
eficácia ou tolerabilidade superior à terazosina ou à doxazosi-
na, apresenta a vantagem de atingir efeito clínico sem necessi-
dade de titulação de dose. Além disso, a tansulosina apresenta 
mínimos efeitos na pressão arterial.29 Uma revisão sistemáti-
ca com 14 estudos clínicos e 4122 pacientes mostrou uma 
melhora dos sintomas em 1,1 pontos (12%) para a dose de  
0,4 mg/dia e em 1,6 pontos (16%) para a de 0,8 mg/dia, com 
um incremento do fluxo máximo em 1,1 mL/s para ambas as 
doses.41 A taxa de abandono por efeitos colaterais foi similar 
ao placebo para dose de 0,2 mg/dia e atingiu 16% para a de 
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0,8 mg/dia.41 Os principais efeitos colaterais relacionados 
ao uso de tansulosina na dose de 0,4 mg/dia são: tontura 
(14,9%), disfunção ejaculatória (8,4%) e fadiga (7,8%).29 A 
disfunção ejaculatória, que se pensava ser ejaculação retró-
grada por relaxamento do colo vesical, foi demostrada em 
estudos recentes que se trata de anejaculação decorrente de 
sua afinidade por receptores dopaminérgicos entre outros 
receptores do sistema nervoso central.42

A tansulosina com sistema de absorção oral controla-
da (OCAS) é uma nova formulação para o tratamento dos 
STUI-HPB. Esse sistema foi desenvolvido para melhorar o 
perfil farmacocinético da formulação convencional. Os ob-
jetivos foram: 1. menor concentração plasmática máxima, 
2. liberação mais constante de tansulosina em 24 horas e 3. 
farmacocinética independentemente da ingestão de alimen-
tos, proporcionando, portanto, uma melhor relação eficácia/
segurança. Em um estudo de comparação da tansulosina 
OCAS com placebo e com a tansulosina de formulação con-
vencional, a eficácia da OCAS foi similar à convencional e 
ambas foram superiores ao placebo. Em relação aos eventos 
adversos mais comumente relatados, não houve diferença 
entre as formulações na incidência de tontura. No entanto, a 
incidência de alteração da ejaculação com o uso de tansulo-
sina convencional 0,4 mg foi estatisticamente maior que com 
o uso de placebo, enquanto essa diferença entre tansulosina 
OCAS 0,4 mg e placebo não alcançou níveis estatisticamen-
te significativos. A tansulosina OCAS 0,4 mg teve a menor 
incidência de eventos adversos atribuídos ao antagonismo de 
adrenoceptores α1e foi também associada à menor redução 
da pressão sanguínea. Portanto, a tansulosina OCAS 0,4 mg 
apresenta tendência a uma melhor relação eficácia/tolerabili-
dade comparada à tansulosina convencional 0,4 mg.43

Alfuzosina
A alfuzosina é um antagonista adrenérgico α1 seletivo 

que não apresenta seletividade para qualquer um dos sub-
tipos de receptores.29,38 Jardin et al.44, em um estudo clínico 
multicêntrico controlado por placebo, demonstraram sua efi-
cácia e segurança no tratamento dos STUI-HPB. Posterior-
mente, esses autores comprovaram a durabilidade de sua res-
posta clínica em um estudo aberto com seguimento de até 30 
meses.45 A principal limitação dessa droga é o fracionamento 
da dose diária (2,5 mg 3x/dia ou 5 mg 2x/dia). A alfuzosina 
de longa duração permite uma dose única diária sem titula-
ção, com excelente tolerância em função de sua formulação 
de liberação lenta. Um estudo clínico multicêntrico contro-
lado por placebo com alfuzosina de liberação lenta mostrou 
melhoras clinicamente significativas na dose de 10 mg/d sem 
titulação de dose (Tabela 1). Além disso, houve mínimos 
efeitos na pressão arterial tanto em pacientes normotensos 
quanto nos hipertensos.46 Segundo as diretrizes da AUA, a 
alfuzosina apresenta eficácia comparável à da tansulosina ou 
à de outros α-bloqueadores seletivos, sem promover disfun-
ções ejaculatórias.25 Os principais efeitos colaterais relacio-
nados ao uso de alfuzosina são: tontura (5,7%), cefaleia (3%) 

e fadiga (2,7%).29 Um estudo aberto mostrou melhora de 35% 
na qualidade de vida dos pacientes tratados com alfuzosina47, 

e parte desse resultado pode ser decorrente de um discreto be-
nefício na função sexual promovido por esse medicamento.48

Silodosina
A silodosina é o mais recente α-bloqueador com sele-

tividade para o subtipo de receptores α1A para tratamento 
dos STUI-HPB.29 Ela apresenta seletividade 162 vezes maior 
para receptores humanos α1A em relação aos α1B, e 55 ve-
zes maior em relação aos α1D.29,49 A silodosina apresenta um 
excelente perfil de segurança relacionada ao sistema cardio-
vascular e pressão arterial.29 Um estudo clínico controlado 
por placebo demonstrou melhoras clinicamente significati-
vas para escore de sintomas e fluxo máximo (Tabela 1).50 En-
tretanto, quase um terço dos pacientes apresentou disfunção 
ejaculatória, que pode ser causada por falta de emissão semi-
nal decorrente da inibição da contração da musculatura lisa 
genital.29,50 Os principais efeitos colaterais relacionados ao 
uso de silodosina são: disfunção ejaculatória (28,1%), ton-
tura (3,2%), hipotensão postural (2,6%) e cefaleia (2,4%).29

Inibidores da 5 alfa-redutase
A di-hidrotestosterona (DHT) tem ação importante no 

desenvolvimento HPB.51,52 A 5 alfa-redutase (5AR) é uma 
enzima altamente lipofílica encontrada em membranas in-
tracelulares51, responsável pela conversão da testosterona em 
DHT. São conhecidos dois isotipos, denominados tipo 1 e 
tipo 2. A 5aR do tipo 2 é predominantemente encontrada na 
próstata e em outros tecidos genitais enquanto a de tipo 1 é 
encontrada em todo o organismo inclusive na próstata e na 
pele.51,53 No estroma e no epitélio prostáticos encontram-se 
as enzimas 5AR e receptores androgênicos. A presença da 
DHT nesses locais leva a produção de fatores de crescimen-
to, modulando a proliferação celular. A DHT age também 
sobre a atividade do fator de crescimento de transformação 
(TGF), ocasionando aumento da proliferação celular pros-
tática e diminuição da morte celular.53 Acredita-se que um 
desequilíbrio entre a hiperplasia e a morte celular desenca-
deado pela ação da DHT atue na gênese da HPB, uma vez 
que pacientes com deficiência da 5AR, em consequência de 
uma mutação genética, apresentam alteração do desenvolvi-
mento da próstata no período fetal e da genitália externa.51,54

A partir do conhecimento da ação da DHT é que foram 
desenvolvidos drogas inibidoras da 5 alfa-redutase (I5AR).  
Sabe-se que esses medicamentos interferem no desenvolvi-
mento da HPB51 em decorrência do bloqueio na produção de 
DHT, que é o primeiro metabólito ativo produzido pela ação 
da 5AR sobre a testosterona.55 As medicações desenvolvidas 
para inibir a conversão de testosterona em DHT comportam-
se de maneiras diferentes diante dos subtipos de enzima; a 
finasterida inibe seletivamente a 5AR tipo 251,enquanto a du-
tasterida inibe ambas as isoenzimas.51,53

Segundo Gormley et al.56 a produção da DHT é inibida 
em cerca de 70% quando se utiliza finasterida na dose de 
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0,5 mg/dia impede cerca de 94% da formação da DHT.55 De 
forma global espera-se uma redução de 15-32% no volume 
prostático com a utilização dos I5AR.57,58

Finasterida
A finasterida foi o primeiro medicamento da classe dos 

I5AR a agir seletivamente na isoenzima tipo 2. De forma 
competitiva, a droga inibe a produção intraprostática de 
DHT.59 Como ainda se mantém a ação da isoenzima tipo I 
em pele e fígado, não se atingem níveis de castração.

No primeiro estudo randomizado, multicêntrico, duplo-
cego, controlado com placebo em pacientes utilizando 5 
mg de finasterida ao dia, houve uma melhora na escala de 
sintomas de 21% contra 2% do placebo, e um aumento do 
fluxo urinário de 22% contra 8% do placebo. Em relação ao 
volume prostático, a comparação entre doses de 1 e 5 mg/dia 
não resultou em diferença estatística.56

Outros importantes estudos avaliaram a eficácia da fi-
nasterida. O estudo de McConnell et al.60 seguiu por 4 anos 
homens com STUI moderados a severos randomizados em 
dois grupos de tratamento com 5 mg de finasterida ou pla-
cebo. Nos homens que chegaram ao fim do protocolo houve 
um aumento médio de 1,9 mL/s do fluxo urinário no grupo 
da finasterida e de 0,2 mL/s, no placebo. Em relação à escala 
de sintomas houve redução média de 3,3 pontos no grupo 
da finasterida contra 1,3 no grupo placebo e, por fim, houve 
redução no volume prostático médio de 18% no grupo fi-
nasterida e um aumento do volume de 14% no grupo place-
bo. Outros dois dados importantes deste estudo referem-se 
ao risco de RUA e à necessidade de tratamento cirúrgico. 
Observou-se redução de 57% de chance de RUA no gru-
po finasterida em comparação ao grupo placebo e também 
diminuição de 55% na chance de necessitar de tratamento 
cirúrgico do grupo finasterida em comparação ao placebo. 
Sabe-se ainda que a maior mudança nos sintomas urinários, 
redução do volume prostático e melhora do fluxo urinário 
ocorre entre 12 a 18 meses após início de tratamento.61

Em publicação recente Parsons et al.62 mostraram a uti-
lização da finasterida com finalidade de reduzir a incidência 
de HPB com resultados significativos de redução de 40% de 
desenvolvimento da doença. Ainda há necessidade de estudos 
prospectivos de longo prazo para se concluir se realmente a 
utilização desta classe de medicamentos poderá ter poder para 
prevenção tanto do câncer de próstata quanto da HPB.

A finasterida é geralmente bem tolerada, porém os efei-
tos colaterais mais importantes são sintomas de disfunção 
sexual. Perda da libido, disfunção erétil e distúrbios ejacula-
tórios são relatados nos estudos, podendo variar entre 1-18% 
de incidência.60,63 Entretanto, quando comparado com o pla-
cebo em estudos randomizados houve pequena diferença na 
incidência dos sintomas no grupo com finasterida.57,64

Dutasterida
Estudos multicêntricos demonstraram a eficácia de ação 

da dutasterida em reduzir em mais de 90% a DHT circulante 
em um período de 2 semanas, além de reduzir em média 25% 
do volume prostático. A droga promove melhora dos STUI 
avaliados por meio de questionários específicos a partir de 3 
meses de uso, mas com melhores resultados após 6 meses e 
permanecendo esses efeitos por até 24 meses.65 Além de me-
lhorar a qualidade de vida de pacientes com HPB, a dutasteri-
da reduz também a chance de RUA em 57% e a necessidade 
de tratamento cirúrgico em 47% em comparação ao placebo.65

A tolerabilidade da dutasterida foi comparável ao gru-
po placebo nos estudos controlados (protocolos ARIA3001, 
ARIA3002, ARIB3003 da GlaxoSmithKline), sendo que 
67% e 70% respectivamente dos grupos placebo e dutasteri-
da chegaram ao fim do estudo.66

Quanto aos efeitos adversos, os únicos correlacionados 
com a droga foram os sintomas sexuais, incluindo disfunção 
erétil, distúrbios ejaculatórios, perda da libido e ginecomas-
tia. A incidência destes sintomas em 48 meses foi de menos 
de 1% no grupo da dutasterida, porém foram maiores no 
grupo da dutasterida em comparação ao grupo placebo nos 
primeiros 12 meses do estudo.67 

Também foi demonstrado nos estudos controlados com 
placebo que não houve alterações laboratoriais significativas 
em ambos os grupos.66 Após 6 meses de uso da dutasterida 
houve redução do PSA em 50%, que se manteve pelos 2 
anos de duração do estudo. A partir daí, houve recomen-
dação de solicitar nova dosagem do PSA após 6 meses de 
tratamento, devendo-se duplicar o valor do resultado para 
obtenção do valor real. 

Finasterida versus dutasterida
Conhecendo-se a capacidade da dutasterida de inibir 

ambas as isoenzimas esperavam-se, teoricamente, melhores 
resultados em comparação à finasterida. No entanto, o estu-
do recentemente publicado, EPICS63, demonstrou que não 
há diferença estatística entre as drogas. Ambas similarmente 
reduziram o volume prostático, melhoraram o fluxo uriná-
rio e a escala de sintomas. Em relação aos efeitos adversos 
na fase randomizada não houve diferença entre as drogas, 
porém após a fase em que houve conversão do uso de fi-
nasterida para dutasterida houve ocorrência de mais efeitos 
adversos no grupo que permaneceu com dutasterida, sendo 
esses dados confirmados por Kaplan et al.68

A meia-vida longa da dutasterida, aproximadamente de 5 
semanas contra apenas 6 horas da finasterida poderia ser um 
fator importante para se utilizar a dutasterida como a droga de 
escolha no tratamento de pacientes com má adesão.63 

A decisão sobre a terapia com os I5AR para o tratamento 
dos STUI-HPB deve ser baseada em critérios clínicos, no 
exame físico e em exames laboratoriais, portanto a presen-
ça de sintomas urinários, assim como o volume prostático, 
PSA e a idade são fatores determinantes para se utilizar essa 
classe de medicamentos, sendo importante ressaltar que os 
pacientes que apresentarem risco de progressão da HPB e, 
consequentemente, maior risco de desenvolverem complica-
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ções como RUA e necessidade de tratamento cirúrgico terão 
a indicação apropriadamente ratificada de tratamento com 
I5AR de acordo com as diretrizes americanas.69

Uma segunda indicação para utilização dos I5aR seria 
em casos de hematúria refratária e supostamente correlacio-
nada com a HPB69, onde apenas a finasterida comprovada-
mente se mostrou eficaz.70,71

Combinações de drogas

Combinação α-bloqueador + inibidor de 5-α redutase
Os primeiros estudos que avaliaram a combinação α-blo-

queador + I5AR tiveram seguimento inferior a um ano, e o 
benefício da combinação sobre o α-bloqueador isolado não 
foi demonstrado. Terazosina e finasterida foram avaliadas 
no estudo VA-COOP72, alfuzosina e finasterida, no estudo 
ALFIN73, e doxazosina e finasterida, no estudo PREDICT.74  

Os estudos que sucederam os anteriores avaliaram o efei-
to da combinação α-bloqueador + I5AR por períodos mais 
longos, explorando o conceito de que a HPB é uma doença 
progressiva.

O estudo MTOPS18 teve como desfecho primário a pro-
gressão clínica da HPB (ao menos um dos seguintes crité-
rios: aumento ≥ 4 pontos no índice de sintomas da AUA; 
aumento da creatinina atribuído a HPB; episódio de RUA; 
infecção do trato urinário (ITU) recorrente (≥ 2 episódios/
ano) ou episódio de urossepse; ou incontinência urinária). 
Nele, a combinação doxazosina + finasterida foi compara-
da às monoterapias e ao placebo por um período maior do 
que quatro anos, em um total de 3.047 pacientes com STUI
-HPB. Doxazosina, finasterida e a combinação reduziram o 
risco de progressão clínica da HPB (redução do risco relati-
vo (RRR): 39%, 34% e 66%, respectivamente). A combina-
ção foi significativamente mais efetiva que as monoterapias. 
A combinação e a finasterida foram igualmente efetivas na 
redução do risco de RUA e da necessidade de tratamento in-
vasivo para HPB (RRR RUA: 68% e 81%, respectivamente; 
RRR cirurgia para HPB: 64% e 67%, respectivamente). A 
doxazosina isoladamente retardou o tempo para a ocorrência 
de RUA e tratamento invasivo, mas não reduziu o risco para 
esses eventos na duração total do estudo (RRR: 35% e 3%, 
respectivamente). Esse achado sugere que o crescimento 
progressivo da próstata no grupo doxazosina eventualmente 
superou o efeito da redução da obstrução uretral prostática, 
adquirido pelo relaxamento do músculo liso prostático pelo 
α-bloqueador. Por outro lado, a redução do risco de RUA 
e necessidade de cirurgia pode ser atribuída à redução do 
volume prostático, pelo I5AR. Em quatro anos, doxazosina, 
finasterida e a combinação obtiveram melhora significativa 
do escore de sintomas (-6,6; -5,6 e -7,4 pontos, respectiva-
mente) e fluxo urinário máximo (4; 3,2 e 5,1 mL/s, respecti-
vamente), comparadas ao placebo, porém a combinação foi 
significativamente superior. Os efeitos colaterais observados 
foram os comuns às classes farmacológicas. Comparado ao 
placebo, o uso de doxazosina foi associado à maior inci-

dência de tontura, hipotensão postural e astenia; o uso de 
finasterida, à disfunção erétil, alteração da ejaculação e redu-
ção da libido; enquanto com o uso da combinação, os efeitos 
adversos se somaram.18

Com base nesses resultados, outro estudo de longo prazo 
(quatro anos) foi desenvolvido, o estudo CombAT.75 Este foi 
dividido em duas fases, a primeira (dois anos) teve como 
desfecho primário a melhora do IPSS e a segunda (quatro 
anos), o tempo para evento e proporção de pacientes com 
RUA ou necessidade de tratamento cirúrgico para HPB. 
Com o objetivo de avaliar o efeito da combinação tansulosi-
na + dutasterida, comparada às monoterapias na progressão 
da HPB, o estudo incluiu homens com sintomas moderados 
a severos, com volume prostático acima de 30 mL e PSA 
acima de 1,5 ng/mL. O estudo CombAT, diferentemente do 
MTOPS, não incluiu um grupo placebo. O uso da combina-
ção levou a redução significativa do IPSS superior à dutaste-
rida a partir de três meses e à tansulosina a partir de nove me-
ses. Em contraste com o MTOPS, o CombAT mostrou que a 
combinação foi superior às monoterapias já no primeiro ano. 
No MTOPS, a redução do escore de sintomas com o uso da 
combinação foi significativamente maior que com o uso do 
I5AR (finasterida), mas não com o uso do α-bloqueador (do-
xazosina).76 Em relação à progressão clínica da HPB, o uso 
da combinação reduziu significativamente o risco, compara-
do à dutasterida e à tansulosina (RR: 12,6%; 17,8% e 21,5%, 
respectivamente). O risco de RUA nos grupos foi respectiva-
mente, 2,2%; 2,7% e 6,8% e o risco de cirurgia para HPB foi 
respectivamente 2,4%; 3,5% e 7,8%. Não houve diferença 
estatística entre a combinação e a dutasterida na redução do 
risco desses dois desfechos. O perfil de eventos adversos 
em cada grupo foi semelhante a do MTOPS e a taxa glo-
bal foi significativamente maior no grupo que usou a com-
binação.75,76 Como aproximadamente 60 a 80% dos homens 
com STUI-HPB são sexualmente ativos77, a possibilidade de 
efeitos adversos sexuais aditivos na combinação (disfunção 
erétil, redução da libido e alteração da ejaculação, devido o 
I5AR e ejaculação retrógrada, devido ao α-bloqueador) deve 
ser discutida previamente com os pacientes.

Análises post hoc desses estudos foram realizadas, a fim 
de se obter mais informações sobre subgrupos de pacientes 
que se beneficiariam do uso da combinação α-bloqueador + 
I5AR. No estudo MTOPS o número necessário para tratar 
(NTT) global com a combinação para se prevenir um pa-
ciente de ser submetido a procedimento cirúrgico foi 25,9. 
Em pacientes com um PSA inicial maior que 4 ng/mL ou 
volume prostático maior que 40 mL, o NTT foi 23,1 e 15,9, 
respectivamente.18 No estudo CombAT, a redução do risco 
relativo de RUA ou necessidade de cirurgia com o uso da 
combinação foi significativo apenas em homens com volume 
prostático maior que 42 mL. O risco relativo de RUA e ne-
cessidade de cirurgia com o uso da combinação, comparada 
à tansulosina foi 69,3% para homens com próstatas entre 42 
e 57,8 mL e 72,6% para pacientes com próstatas maiores que 
57,8 mL.78 O tempo para se atingir superioridade estatística 
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dependente do volume prostático basal. Em homens com 
próstatas menores que 42 mL, a combinação foi mai eficaz 
que a tansulosina a partir do mês 21, enquanto em homens 
com próstatas entre 42 e 58 mL e maiores do que 58 mL 
essa diferença ocorreu a partir de seis e três meses, respec-
tivamente.79 A dutasterida foi significativamente superior à 
tansulosina na redução do IPSS apenas em pacientes com 
próstatas maiores que 49 mL.79

As diferenças em alguns desfechos nos estudos MTOPS 
e CombAT são atribuídas a diferentes populações (volume 
prostático basal, PSA basal, idade, severidade dos sintomas). 
O estudo MTOPS não teve volume prostático mínimo como 
critério de inclusão e sua população apresentou em média 
próstatas com 36 mL, enquanto no estudo CombAT, o volu-
me prostático médio foi 55 mL. Se por um lado, no estudo 
MTOPS a vantagem da combinação sobre as monoterapias 
foi moderada, no estudo CombAT esta foi mais pronuncia-
da, o que provavelmente reflete o risco global de progressão 
da doença diferentemente nas populações dos dois estudos.

Combinação α-bloqueador + antimuscarínico
Homens com STUI mistos podem apresentar sintomas 

de armazenamento residuais com o tratamento direciona-
do apenas aos sintomas de esvaziamento. No entanto, há a 
questão de que o efeito inibitório dos antimuscarínicos sobre 
a contração detrusora possa teoricamente agravar a dificul-
dade de esvaziamento ou precipitar a RUA. Para esclarecer 
essa questão e avaliar a utilidade da combinação das drogas 
em homens com STUI mistos, estudos foram desenvolvidos. 
A maioria dos estudos sobre a combinação α-bloqueadores 
+ antimuscarínicos utilizou a estratégia de adicionar o anti-
muscarínico ao tratamento em andamento com o α-bloque-
ador. Todos os estudos estabeleceram como critérios de in-
clusão pacientes com resíduo pós-miccional (RPM) menor 
do que 200 mL e Qmáx maior que 5 mL/s. O seguimento foi 
relativamente curto, 12 semanas, portanto dados de longo 
prazo não estão ainda disponíveis.80-83

O estudo TIMES83 avaliou a eficácia e segurança do 
tratamento com tolterodina de liberação prolongada (LP), 
tansulosina, ou a combinação em homens com STUI mistos 
(esvaziamento e armazenamento). O estudo foi multicên-
trico, randomizado, duplo-cego e controlado com placebo. 
Os pacientes foram randomizados para o uso de placebo, 
tolterodina LP 4 mg, tansulosina 0,4 mg ou tolterodina LP + 
tansulosina, por 12 semanas. No grupo que usou a combina-
ção, 80% dos pacientes relatou benefício com o tratamento, 
contra 62% que usaram placebo (p < 0,001), enquanto no 
grupo que usou tansulosina, 71% (p = 0,06 versus placebo) 
e no grupo que usou tolterodina LP, 65% relataram benefício 
(p = 0,48 versus placebo). O uso da combinação foi signifi-
cativamente superior nesse desfecho comparado a todos os 
outros grupos. O uso da combinação tansulosina + toltero-
dina LP gerou melhora significativa em comparação com o 
placebo de todos os sintomas de armazenamento, avaliados 

por diário miccional. Após 12 semanas houve redução dos 
episódios de urgência, frequência miccional, urgeinconti-
nência e número de micções noturnas. O uso de tolterodina 
LP levou a melhora significativa em relação ao placebo da 
urgeincontinência, enquanto com o uso de tansulosina, após 
12 semanas, não houve melhora significativa de nenhuma 
variável. O IPSS total e o item qualidade de vida melhora-
ram significativamente no grupo combinação em relação ao 
placebo. O IPSS total também melhorou significativamente 
no grupo tansulosina, porém sem o mesmo efeito na quali-
dade de vida. O uso de tolterodina LP não obteve melhora 
significativa do IPSS total. O subescore de armazenamento 
do IPSS foi reduzido apenas no grupo combinação.84 Em 
análises estratificadas, observou-se que em homens com 
PSA < 1,3 ng/dL ou volume prostático < 29 mL, o uso iso-
lado de tolterodina LP foi capaz de melhorar os sintomas de 
armazenamento.85,86 Todos os tratamentos foram, em geral, 
bem tolerados. A incidência de RUA, com necessidade de 
cateterismo foi baixa (combinação: 0,4%; tolterodina LP: 
0,5%; tansulosina: 0% e placebo: 0%). Não houve alteração 
significativa do fluxo urinário máximo ou RPM em qualquer 
dos grupos.83

O estudo ASSIST87 foi um estudo randomizado, multi-
cêntrico, duplo-cego que avaliou a eficácia e segurança da 
adição do uso da solifenacina em homens usando tansulosi-
na para o tratamento de STUI e sintomas de armazenamento 
residuais. Os pacientes foram randomizados em três grupos: 
tansulosina + placebo, tansulosina + solifenacina 2,5 mg e 
tansulosina + solifenacina 5 mg. Em relação ao placebo, 
houve melhora significativa da urgência no grupo 5 mg e 
do número de micções em ambos os grupos. O subescore 
de armazenamento do IPSS e o questionário OABSS me-
lhoraram significativamente nos dois grupos tansulosina + 
solifenacina, comparados ao grupo tansulosina + placebo. 
Não houve diferença entre os grupos quanto ao subescore de 
esvaziamento do IPSS ou fluxo urinário máximo. Houve au-
mento estatisticamente, mas não clinicamente (aproximada-
mente 20 mL), significativo do RPM nos grupos com adição 
da solifenacina. RUA ocorreu em quatro pacientes (1,9%) 
no grupo tansulosina + solifenacina 5 mg, que foi resolvida 
após cateterismo e interrupção da medicação.87

Em estudo clínico com avaliação urodinâmica, a segu-
rança da combinação solifenacina e tansulosina com siste-
ma controlado de absorção oral (OCAS) foi investigada em 
homens com obstrução infravesical. O estudo foi randomi-
zado, duplo-cego, de grupos paralelos e controlado com pla-
cebo. Os pacientes utilizaram tansulosina OCAS 0,4 mg + 
solifenacina 6 mg, tansulosina OCAS 0,4 mg + solifenacina 
9 mg, ou placebo, por 12 semanas e foram avaliados urodi-
namicamente. Ambos os tratamentos foram não inferiores 
ao placebo ao final do tratamento em relação aos desfechos 
primários: pressão detrusora no fluxo máximo (pdet Qmáx) 
e Qmáx. A mudança média do RPM do basal ao fim do es-
tudo foi significativamente maior nos grupos de tratamento 
em comparação ao placebo, no entanto esse valor não foi 
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clinicamente significativo (por volta de 20 mL). Ambos os 
tratamentos foram similares ao placebo em relação ao índice 
de contratilidade vesical e eficiência de esvaziamento vesi-
cal. RUA ocorreu em apenas um paciente do grupo OCAS 
0,4 mg + solifenacina 6 mg. Esses resultados sugerem que 
a combinação não teve efeito negativo na função detrusora 
durante a micção em pacientes obstruídos.

A maioria dos estudos sobre a combinação de α-bloque-
ador e antimuscarínico não demonstrou aumento significa-
tivo na incidência de RUA.80,82,83,88-90 Nos estudos em que a 
taxa de RUA foi maior nos grupos com adição do antimus-
carínico comparado aos com adição de placebo, esta variou 
de 1,9 a 3%.81,91 No entanto, estudos que incluíram grupos 
com apenas o placebo reportaram incidência de RUA ao re-
dor de 1,8% e, portanto, considerando-se a incidência na-
tural de RUA em pacientes com STUI, a taxa com o uso de 
antimuscarínicos torna-se ainda mais irrelevante. É impor-
tante ressaltar que todos esses estudos incluíram pacientes 
com limite máximo de RPM de 200 mL e Qmáx acima de 5 
mL/s e, portanto, os dados não podem ser extrapolados para 
populações com possível maior risco de RUA.

Novas drogas
Inibidores da fosfodiesterase-5

Com base no efeito de relaxamento da musculatura lisa 
de drogas que estimulam a geração de AMPc e GMPc e na 
associação entre STUI e disfunção erétil (DE), o uso de ini-
bidores da fosfodiesterase-5 (IFDE-5) parece ser uma alter-
nativa lógica para o tratamento dos STUI-HPB. A observa-
ção de pacientes que apresentaram melhora dos STUI com 
o uso de IFDE-5 para DE, deu origem a diversos estudos 
clínicos.92 O mecanismo de ação dos IFDE-5 nos STUI ain-
da precisa ser elucidado, mas há diversos possíveis meca-
nismos apontados, que incluem a estimulação da atividade 
do óxido nítrico/GMPc, a inibição da atividade da Rho-qui-
nase, a modulação da hiperatividade do sistema autonômico 
e de nervos aferentes prostáticos e vesicais, o aumento da 
perfusão sanguínea pélvica e a redução da inflamação.93

Vários estudos clínicos foram publicados. Nestes, dife-
rentes IFDE-5 (sildenafila, vardenafila e tadalafila) e a com-
binação de α-bloqueadores (alfuzosina ou tansulosina) e 
IFDE-5 foram comparados ao placebo ou a α-bloqueadores 
isolados. De acordo com revisões recentes, o uso isolado 
de IFDE-5 foi associado a melhora significativa do IPSS 
comparado ao placebo. A droga mais estudada e atualmente, 
com formulação de uso diário, é a tadalafila. A publicação 
mais recente avaliou tadalafila 5 mg, dose única diária ou 
tansulosina 0,4 mg, dose única diária, versus placebo em pa-
cientes com STUI-HPB em um estudo clínico internacional 
randomizado, controlado com placebo, de 12 semanas de 
duração. O estudo não foi desenhado para mostrar não infe-
rioridade ou superioridade da tadalafila sobre a tansulosina; 
portanto não houve comparação direta entre as duas drogas, 
apenas versus placebo. Ambas as drogas melhoraram o IPSS 

e o índice de impacto da HPB comparado ao placebo. A ta-
dalafila foi a única a melhorar o índice de qualidade de vida 
do IPSS e a escala de satisfação com o tratamento, assim 
como o índice internacional de função erétil. Houve melho-
ra do Qmáx nos dois grupos comparados ao placebo, o que 
é contrário a estudos prévios com a tadalafila. 

A associação IFDE-5 e α-bloqueador melhorou signifi-
cativamente o IPSS e o Qmáx comparado a α-bloqueadores 
isolados, porém os estudos são prelimiares e possuem amos-
tras pequenas.92,94

Agonistas beta-3 adrenérgicos
Com base no efeito relaxante mediado por β-3 adreno-

ceptores na bexiga, agonistas β-3 seletivos estão sendo ava-
liados em estudos clínicos para o tratamento de sintomas 
de armazenamento. Mirabegron e solabegron são as drogas 
atualmente em avaliação. Até o momento, estudos com so-
labegron incluíram apenas mulheres.

A eficácia de mirabegron no alívio dos sintomas de ar-
mazenamento foi comprovada em estudos multicêntricos. O 
uso da droga promoveu melhora significativa da incontinên-
cia, frequência miccional, noctúria e urgência. A droga foi 
bem tolerada, com taxas de eventos adversos associados ao 
tratamento similares às do grupo placebo.95,96

A segurança do uso de mirabegron em 200 homens com 
STUI e obstrução infravesical foi avaliada por meio de estu-
do urodinâmico em um estudo randomizado controlado com 
placebo de não inferioridade. Os pacientes foram randomi-
zados para o uso de mirabegron 50 mg, 100 mg ou placebo, 
por 12 semanas. As duas doses de mirabegron foram não 
inferiores ao placebo em relação ao Qmáx e pdet Qmáx. Da 
mesma forma, o índice de contratilidade vesical foi similar 
entre os grupos, o que sugere que a droga não influencia ne-
gativamente a contração miccional. No entanto, o RPM foi 
significativamente maior com o uso de mirabegron 100 mg 
comparado com placebo.97

NX-1207 
A NX-1207 é uma droga em investigação clínica para o 

tratamento dos STUI-HPB, atualmente em fase 3. Ela consis-
te em uma nova proteína com propriedades pró-apoptóticas. 
A droga é injetada na zona transicional prostática guiada por 
ultrassom transretal. A injeção intraprostática de NX-1207 
em ratos levou a redução de 40 a 47% do volume da glândula, 
o que se iniciou após 72 horas e se manteve por 12 meses. Re-
sultados similares foram observados em cachorros. A droga 
produz morte celular focal por apoptose, o que leva a redu-
ção prostática e melhora sintomática em curto e longo prazo. 
No primeiro estudo clínico fase II controlado, multicêntrico, 
randomizado, duplo-cego nos EUA, três doses de NX-1207 
(2,5; 5,0 e 10 mg) foram avaliadas em 175 homens. A dose 
de 2,5 mg foi selecionada por sua melhor relação dose-bene-
fício (melhora média do escore de sintomas da AUA: 11,0). O 
segundo estudo foi de não inferioridade e avaliou duas doses 
(2,5 e 0,125 mg) e um comparador ativo aberto (finasterida). 
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5/09 A melhora média do escore de sintomas da AUA após 90 dias 
foi 9,71 pontos para NX-1207 2,5 mg (estatisticamente signi-
ficativo) contra 4,13 pontos para finasterida e 4,29 para NX-
1207 0,125 mg. Em 180 dias os resultados foram ainda positi-
vos (NX-1207 2,5 mg não inferior à finasterida). Nenhum dos 
estudos clínicos avaliou desfechos de segurança ou eventos 
adversos sexuais. A droga está atualmente em investigação 
em estudos clínicos de fase 3 nos EUA. Os resultados desses 
estudos serão fundamentais para avaliar a viabilidade da NX-
1207 como alternativa para o tratamento dos STUI-HPB.98

PRX302
A PRX302 é uma pró-toxina ativada por PSA, produ-

zida por meio de uma proaerolisina modificada, a qual é o 
precursor inativo de uma proteína de uma bactéria citolíti-
ca formadora de poros. Portanto, a pró-toxina requer a ação 
proteolítica do PSA para sua ativação. Quando a droga foi 
injetada na próstata de cachorros, que não produz PSA, ela 
permaneceu inativa, enquanto em próstatas de macacos, que 
produzem PSA, houve ablação do tecido prostático.99

A eficácia e segurança da PRX302 foram avaliadas em es-
tudos clínicos de fase 1 e 2 para o tratamento dos STUI-HPB. 
A droga foi injetada via perineal, sob controle ultrassonográ-
fico em ambos os lados da zona transicional em pacientes 
refratários, intolerantes ou que recusavam tratamento farma-
cológico para STUI-HPB.100 Na fase 1 (n = 15), os pacientes 
receberam concentrações crescentes, com volume constante 
de PRX302. Na fase 2 (n = 18), a concentração foi fixa e os 
volumes variaram. Em ambas as fases houve redução do IPSS 
total em todos os grupos. Na fase 1, não houve relação entre 
dose e resposta. Na fase 1 e 2, respectivamente, uma redução 
no IPSS ≥ 30% foi observada em 73% e 67% dos pacientes, 
após 90 dias e em 64% e 67% dos pacientes, após um ano. 
Os pacientes também relataram melhora na qualidade de vida 
e redução do volume prostático foi observado em um ano. 
A maioria dos pacientes apresentou redução ≥ 20% no vo-
lume prostático. As injeções de volumes maiores que 1 mL 
obtiveram os melhores resultados. O tratamento não alterou 
a função erétil e os eventos adversos foram leves a modera-
dos e transitórios. As pequenas amostras de pacientes nos es-
tudos são limitações importantes, no entanto, os resultados 
preliminares de eficácia e segurança com o uso de PRX302 
como um tratamento minimamente invasivo para STUI-HPB 
são promissores. Estudos com maior número de pacientes 
são necessários para avaliar esses resultados iniciais e testar 
a segurança de doses repetidas da medicação, já que existe a 
possibilidade de resposta imunológica contra a toxina.100

Conclusões
O tratamento farmacológico é, geralmente, a primeira 

alternativa para o tratamento de pacientes com STUI-HPB. 
Os α-bloqueadores e os I5AR são terapias consagradas na 
prática clínica e na literatura, com diversos estudos de cur-
to e longo prazo, e são, nesta ordem, as classes de drogas 
mais prescritas. Recentemente, com base no conceito de que 

a HPB é uma doença progressiva e que existem grupos de 
pacientes com maior propensão à progressão, estudos desta-
caram o benefício da associação dessas duas classes. 

As diferentes categorias de STUI em homens geralmente 
se sobrepõem, o que gera a necessidade de um tratamento 
mais abrangente, direcionado ao tipo de sintoma. A adição 
de medicações indicadas para os STUI de armazenamento, 
como os antimuscarínicos, às clássicas drogas utilizadas 
para os STUI de esvaziamento, indica essa tendência. 

Novos fármacos têm sido introduzidos no armamentário 
terapêutico dos STUI-HPB. Alguns, como os IFDE5 estão 
atualmente em uso, porém ainda com resultados de curto pra-
zo na literatura. Outras drogas estão em fase de estudo clínico 
e, portanto, sem aprovação para prática clínica. Embora al-
guns agentes possam ser alternativas promissoras, estudos de 
longo prazo e com amostra relevante de pacientes são neces-
sários para que se possa avaliar seu possível benefício.
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Introdução
Os sintomas do trato urinário inferior (STUI) secundá-

rios à hiperplasia benigna da próstata (HPB) são muito pre-
valentes na população masculina. Estima-se que 20% dos 
homens entre 50 e 70 anos apresentam sintomas moderados 
ou graves. Esta porcentagem sobe para 40%, quando avalia-
dos pacientes com idades acima de 70 anos.1

Classicamente, o tratamento cirúrgico para a obstrução 
infravesical (OIV) secundária à HPB compreende técnicas 
de cirurgia convencional a céu aberto, como a prostatecto-
mia transvesical ou a prostatectomia suprapúbica (Millin), e 
técnicas transuretrais como a ressecção transuretral da prós-
tata (RTUp) ou a incisão transuretral da próstata (iTUP).2,3

Com a missão de diminuir a ocorrência de efeitos ad-
versos e manter as mesmas taxas de sucesso clínico, novas 
técnicas vêm sendo desenvolvidas. Nesse cenário, o maior 
desafio das novas ténicas é comprovar eficácia e segurança 
em longo prazo, com resultados que sejam pelo menos si-
milares ao da RTUp convencional. 

Para glândulas com aumento de volume leve a modera-
do (< 80g), a RTUp é considerada há anos o procedimento 
“padrão ouro” para o tratamento da OIV secundária à HBP, 
enquanto a cirurgia a céu aberto é destinada ao tratamento 
de pacientes com glândulas mais volumosas.3

De forma geral, o tratamento cirúrgico da HBP está 
indicado nos casos em que há sintomas do trato urinário 
inferior moderados a graves, apresentando falha no trata-
mento clínico com alfabloqueadores e/ou inibidores da 
5-alfa-redutase, história de retenção urinária aguda, infec-
ções urinárias de repetição, hematúria recorrente, lesão do 

trato urinário superior secundária à obstrução infra-vesical 
ou litíase vesical. 

O objetivo deste capítulo é discurtir as técnicas disponí-
veis para o tratamento das OIV secundárias à HBP disponí-
veis atualmente no arsenal urológico.

Ressecção Transuretral de Próstata (RTUp) 
e Incisão Transuretral da Próstata (ITUp)

A RTUp foi desenvolvida nos EUA entre as décadas de 
20 e 30. Ao longo dos anos, foi se desenvolvendo e ganhan-
do popularidade na comunidade urológica e apesar do de-
senvolvimento de novas técnicas para abordagem das OIV 
(incluindo as técnicas a laser) a RTUp ainda representa o 
“padrão ouro” para o tratamento cirúrgico da Hiperplasia 
Benigna da Próstata.

As indicações para a realização da RTUp são as mesmas 
descritas anteriormente, devendo-se ressaltar que a introdu-
ção das terapias medicamentosas alterou o padrão de indi-
cação do procedimento cirúrgico ao longo dos anos.

Atualmente, a terapia medicamentosa atua como pri-
meira linha no tratamento cirúrgico das OIV, deixando o 
tratamento cirúrgico reservado para os casos em que há fa-
lha do tratamento clínico ou quando há alguma complica-
ção secundária à obstrução.

Dessa forma, a tendência atual é que a terapia cirúrgica 
esteja sendo indicada para próstatas maiores e para pacientes 
com maiores complicações secundárias à OIV. Mayer reali-
zou estudo comparativo entre pacientes submetidos à RTUp 
nas últimas três décadas e demonstrou que nesse período 
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9/09 houve aumento no volume prostático médio dos pacientes 
submetidos a RTUp. Além disso, houve aumento no volume 
prostático ressecado com menor tempo de cirurgia, provável 
reflexo do aprimoramento tecnológico obtido introduzido 
nesse período. No entanto, demontrou-se um aumento nos 
casos de retenção urinária pós-operatória, o que em última 
análise pode refletir a indicação cirúrgica mais tardia, aumen-
tando os índices de disfunção detrusora secundária à OIV.4

O volume prostático limite para a realização da RTUp é 
objeto de discussão dentro da comunidade urológica. Esta 
questão é importante pelo fato de que próstatas com grande 
volume requerem maior tempo de ressecção para o alívio 
da OIV, o que leva a um maior risco de desenvolvimento 
da síndrome de absorção hídrica (ou síndrome pós-RTU).

Ocorrendo em cerca de 2% dos pacientes submetidos a 
RTUp, a síndrome de absorção hídrica acomete com maior 
frequência os pacientes cuja próstata possui mais que 45 cm3 
de volume e quando o tempo de ressecção supera 90 minu-
tos, sendo a sua principal causa a hiponatermia dilucional. 
Os sintomas caractetrísticos são confusão mental, náuseas, 
vômitos, hipertensão, braquicardia e distúrbios visuais. 2,5,6 

Obviamente, o risco para o desenvolvimento dessas sín-
drome aumenta em decorrência do volume prostático e do 
tempo de ressecção cirúrgica. Em última análise, o risco 
depende basicamente do volume ressecado pelo tempo de 
cirurgia, variável afetada diretamente pela experiência do ci-
rurgião. Notoriamente, cirurgiões mais experientes ressecam 
maior volume prostático em menor tempo, enquanto cirur-
giões menos experientes ressecam menor volume prostático 
em maior tempo. Dessa forma, o limite de volume prostático 
a ser ressecado por meio da RTUp varia de acordo com a 
experiência do cirurgião e do serviço onde esse profissional 
atua. De forma geral, a literatura recomenda que a RTUp 
seja realizada em próstatas com volume entre 30 e 80 cm3.7 

Com relação à técnica anestésica, várias modalidades foram 
descritas, desde a realização do procedimento sob anestesia 
local até sob anestesia geral. De forma geral, as técnicas en-
volvendo anestesia espinhal são as mais indicadas, pois des-
sa forma pode-se monitorar a evolução do paciente durante o 
procedimento cirúrgico, identificando-se a presença de sinto-
mas relacionados à absorção hídrica excessiva.

Tendo-se em mente o risco de infecções do trato uri-
nário, deve-se administrar antibioticoterapia profilática em 
todos os pacientes submetidos a RTUp. As recomendações 
da Associação Americana de Urologia (AUA) sugerem a 
administração de fluoroquinolonas ou sulfametoxazol-tri-
metropim, como anitbióticos de escolha para profilaxia an-
timicrobiana por um período máximo de 24 horas. Como 
alternativas, sugere-se a associação de um aminoglicosídeo 
com ampicilina; cefalosporinas de primeira ou segunda ge-
ração; e associação de amoxicilina com clavulanato.8 

Apesar de permanecer como “padrão ouro” para o tra-
tamento das OIV, a RTUp não é um procedimento cirúrgico 
isento de complicações. Em recente estudo multicêntrico, 
houve uma taxa de 11,1% de complicações relacionadas 

ao procedimento.9 Recentemente, Mandal descreveu as 
complicações cirúrgicas utilizando o Sistema Clavien de 
Classificação Modificado, observando que a grande maio-
ria das complicações pós-RTUp (90%) são classificadas 
como complicações graus I,II e III, ou seja, limitadas a des-
vios do curso normal pós-operatório, requerendo terapias 
medicamentosas, antibioticoterapia para infecções de sítio 
cirúrgico, transfusões sanguíneas e pequenas intervenções 
cirúrgicas. Apenas 10% das complicações foram classifica-
das como grau IV – disfunção de orgãos, incluindo diálise 
(8%) e grau V – morte (1%). Nesse estudo, a taxa global 
de complicações perioperatórias foi de 20%, sendo as mais 
comuns: retenção urinária (6,7%), hematúria intermitente 
(4,5%), febre (3%), infecções do trato urinário (3%), san-
gramento com necessidade de transfusão sanguínea (2,2%) 
e obstrução do cateter por coágulos (5%). Além disso, ho-
mens com índice de comorbidades de Charlson elevados, 
apresentaram maior taxa de complicações.10

A incisão transuretral da próstata consiste em técnica 
descrita por Orandi em 1969 que promove resolução do 
quadro de OIV sem remoção tecidual. A cirurgia descrita 
inicialmente foi modificada ao longo dos anos. Atualmente 
a técnica mais popular consiste na realização de 2 incisões 
prostáticas às 5 e às 7 horas, interessando parenquima e 
cápsula da próstata, tendo como pontos de referência os ós-
tios ureterais e o veromontanum. Uma variação dessa técni-
ca é a realização de uma única incisão às 6 horas.

A incisão transuretral da próstata é técnica recomenda-
da especialmente para próstatas com volumes menores do 
que 30 cm3 e que não possuam lobo mediano potencial-
mente obstrutivo.

Ressecção transuretral de próstata 
bipolar e plasmavaporização

Com a introdução da RTUP com eletrocautério bipolar, 
algumas vantagens em termos de segurança com o método 
de ressecção convencional foram atingidas. Na RTUP bipo-
lar, ambos os eletrodos, ativo e de retorno, são incorporados 
no mesmo eixo. Dessa forma, a energia completa o circui-
to entre os dois eletrodos localmente, não sendo dissipada. 
A grande vantagem desse método reside no fato de que o 
procedimento pode ser realizado em meio fluido condutivo 
(solução salina). Portanto, os riscos de hiponatremia dilu-
cional e síndrome da RTU são eliminados.11 

A partir dessa tecnologia, um sistema de vaporização 
plasmacinética bipolar foi desenvolvido. A plasmavapo-
rização da próstata é realizada com o eletrodo em direto 
contato com o tecido (técnica de “aspirador”). A técnica é 
similar à empregada na RTUP, com início no colo vesical, 
progredindo para os lobos laterais e anterior e, finalmente, 
para a porção apical da próstata. Após finalizada a vapori-
zação, no nível das fibras da cápsula, uma cavidade similar 
à da RTUP é obtida.12 

O primeiro sistema desenvolvido foi o Gyrus® Plas-
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maKinectic® Tissue Management System (plasma V®), que 
mostrou eficácia similar em longo prazo à RTUP mono-
polar, com menor sangramento intraoperatório e tempo de 
internação.13 No entanto, a melhor eficácia em longo pra-
zo não foi constatada em outro estudo comparativo com 
RTUP monopolar.14

Recentemente, um avanço da técnica foi introduzido 
na prática clínica, o TURis®-PVP (Transurethral Resec-
tion of the Prostate in Saline-Plasmavaporization – RTUP 
em salina-plasmavaporização), que utiliza um eletrodo de 
vaporressecção em forma de cogumelo (plasma button).

Um estudo prospectivo, randomizado comparou o TURis
-PVP com a RTU monopolar e RTU bipolar, em 510 pacien-
tes com OIV/HPB, em seguimento de 18 meses. O uso do 
TURis-PVP foi associado a redução significativa das taxas 
de perfuração de cápsula prostática, sangramento intraopera-
tório e queda da hemoglobina. No grupo tratado com RTUP 
monopolar houve maior incidência de hematúria pós-opera-
tória, transfusão sanguínea e retenção por coágulos. O tempo 
cirúrgico foi significativamente menor no grupo TURis-P-
VP e o tempo de cateterismo e internação foram mais curtos 
nesse grupo, seguido do grupo RTU bipolar, comparado ao 
grupo RTU monopolar. As taxas de retratamento, esclerose 
de colo vesical e re-cateterização foram menores nos pacien-
tes tratados com TURis-PVP. As taxas de estenose de uretra 
e sintomas irritativos foram similares nos três grupos. Em 
todos os períodos avaliados, o IPSS e Qmax foram signi-
ficativamente melhores no grupo TURis-PVP comparado 
a RTU bipolar e RTU monopolar (média em 18 meses: 5,0 
versus 7,9 versus 8,3 e 23,7 mL/s versus 20,6 mL/s versus 
20,2 mL/s, respectivamente).15 Em outro estudo prospectivo 
randomizado, o TURis-PVP foi comparado a RTUP mono-
polar em 155 pacientes com OIV/HPB por até seis meses. 
Resultados de eficácia e taxas de complicações foram simi-
lares aos obtidos no estudo acima.16

Os bons resultados inicias em termos de eficácia e se-
gurança da plasmavaporização de próstata são promisso-
res. No entanto, assim como com qualquer nova técnica 
cirúrgica, estudos com seguimento longo e de prática clí-
nica são essenciais para seu estabelecimento como técnica 
operatória padrão para o tratamento da OIV/HPB.

Prostatectomia a laser
Diferentes técnicas podem ser empregadas com o uso 

dos laseres no tratamento dos STUI-HPB: coagulação, 
vaporização, ressecção e enucleação. Os fatores que con-
ferem a possibilidade de se utilizar um ou outro tipo de 
técnica são o comprimento de onda, a potência e o modo 
de emissão (contínua ou pulsada) de cada laser. 

A interação do feixe do laser com o tecido é uma ca-
racterística extremamente importante e depende da reflexão, 
dispersão e absorção. A luz é convertida em energia térmica 
dependendo da absorção do tecido, acarretando elevação da 
temperatura do tecido, produzindo coagulação ou vaporiza-
ção. Para ocorrer a absorção é necessário um cromóforo, 

como oxiemoglobina e água. Outra importante característi-
ca do laser é a profundidade da penetracão óptica no tecido, 
para cada comprimento de onda específico. Essa proprie-
dade confere ação mais focada na superfície (desejada) ou 
maior extensão de necrose profunda (indesejada).17

As primeiras descrições de uso de laser em próstata 
datam de 1992, com a utilização de um Nd:YAG (neodi-
mium: ytrium-alluminum-garnet) para ablação prostática 
em 3 pacientes com OIV por HBP.18,19

Em 1994, Gilling descreveu o uso do Ho:YAG (Hol-
mium: ytrium-alluminum-garnet) em associação com o 
Nd:YAG laser para coagulação prostática.20 Tais estudos 
culminaram com as técnicas de ablação prostática com 
Ho:YAG laser (HoLAP – Holmium Laser Ablation of the 
Prostate) e enucleação prostática (HoLEP – Holmium 
Enucleation of the Prostate).21 

Nos últimos anos, técnicas de vaporização fotosseletiva 
prostática (PVP – photoselective vaporization of the pros-
tate) vêm ganhando espaço significativo na comunidade 
científica urológica. Essas técnicas envolvem o uso do KTP 
(potassium-titanyl-phosphate) de 60W e, mais recentemen-
te, de 80W, além de sistemas de lithium triborate de 120W.

Esses sistemas permitem a realização de ablação pros-
tática com alta eficiência, bons resultados funcionais e bai-
xa morbidade.

Mais recentemente, houve o desenvolvimento dos 
sistemas de diodo para vaporização prostática e técnicas 
de enucleação por Thulium Laser, que ainda precisam de 
estudos em longo prazo para que possam se firmar como 
alternativas confiáveis para o tratamento da OIV/HBP.

Algumas das tecnologias iniciais de laser foram aban-
donadas em função der altas taxas de complicações e resul-
tados imprevisíveis. Avanços na tecnologia dos laser, um 
melhor entendimento das interações físicas com o tecido, 
melhorias técnicas (potência, fibras) e expansão da experi-
ência clínica levaram a técnicas mais refinadas e aparelhos 
que passaram a competir com a RTUp convencional. 

Tipos de laser mais utilizados para 
o tratamento das OIVs/HBP

O KTP Laser emite luz em um comprimento de onda 
de 532 nm gerando uma luz verde. Tem intensa afinida-
de por hemoglobina e pouca absorção pela água. Produz 
um nível intermediário de coagulação e vaporização. 
Sua penetração tecidual é 50% menor em comparação ao 
Nd:YAG Laser, sendo mensurada em 8 mm. 

Bouchier-Hayes comparou a eficácia do KTP Laser 
80W com a RTUp, obtendo resultados semelhantes em ter-
mos de tempo de cirurgia, melhora de IPSS e Qmáx após 12 
meses. O tempo de cateterização (TC) e o tempo de inter-
nação (TI) foram significativamente menores no grupo KTP 
(TC: 44,2 h versus 13,8 h; TI: 3,28 dias versus 1,1 dia). Os 
autores concluiram que o procedimento é seguro, tem boas 
taxas de resposta clínica com pouca morbidade e resultados 
semelhantes aos obtidos com a RTUp convencional.22
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uma nova fibra para melhorar a eficácia, especialmente 
para próstatas mais volumosas. Uma série de pacientes foi 
prospectivamente seguida em média por 5,8 meses. O es-
tudo revelou melhora significativa dos parâmetros clínicos 
e baixa taxa de complicações perioperatórias. O estudo 
não foi comparativo com outras técnicas e tem seguimento 
curto e, portanto, os resultados ainda precisam ser compro-
vados em estudos mais criteriosos.23

Os pontos desfavoráveis das técnicas ablativas, são a 
impossibilidade de recuperação tecidual para avaliação 
anatomopatológica e a impossibilidade de reutilização das 
fibras, o que gera custos adicionais ao procedimento.

O Holmium-YAG laser emite luz num comprimento 
de onda de 2100 nm de forma pulsada. É quase comple-
tamente absorvido pela água; logo a penetração tecidual é 
mínima, estimada em 5 mm. Produz vaporização tecidual 
de forma intensa, sendo sua utilização viável para ablação 
e dissecção prostática com subsequente enucleação. Tem 
menor propriedade hemostática do que os tipos de laser 
com ondas contínuas. 

Dentre as técnicas ablativas, a vaporização prostática 
com uso de Ho:YAG laser é o procedimento que apresenta 
maior tempo de seguimento. As primeiras séries de casos 
publicados datam de 1995.20,21 Gilling publicou os resulta-
dos após 7 anos de seguimento em pacientes submetidos a 
ablação prostática com Holmium Laser. Os resultados fo-
ram bastante satisfatórios, com Qmax médio de 16,8 mL/s, 
índice de qualidade de vida médio de 2,1 (0-5), ausência 
de incontinência no grupo avaliado e taxa de reoperação de 
15%.21 Somente 35 pacientes foram avaliados nesse estu-
do, diminuindo seu impacto como resposta definitiva para 
a questão de durabilidade dos efeitos do procedimento em 
longo prazo.

Diversos estudos comprovaram a segurança da técnica 
em pacientes anticoagulados, uma óbvia vantagem sobre 
as técnicas convencionais.24,25

Apesar de apresentar bons resultados com a técnica abla-
tiva, as técnicas de enucleação prostática com o Ho:YAG 
laser têm sido a preferência entre os usuários desse sistema, 
apresentando excelentes resultados em comparação com a 
RTUp26, porém com curva de aprendizado longa27 e custos 
elevados em relação à cirurgia convencional.28

O diodo laser tem melhor aproveitamento da energia 
para a emissão da luz; consequentemente menor geração 
de calor pelo equipamento. A radiação emitida pelo dio-
do pode ter diferentes propriedades, atribuída a diferentes 
comprimentos de onda utilizados. Seu feixe de luz é ab-
sorvido simultaneamente pela hemoglobina e pela água, 
culminando em rápida ablação tecidual com boas proprie-
dades hemostáticas.2,29

Há poucos estudos sobre o uso do laser diodo para o 
tratamento da HPB, com seguimento pós-operatório cur-
to; no entanto, esse sistema parece oferecer bom controle 
intraoperatório de sangramento, especialmente importante 

para pacientes anticoagulados. Avaliação dos resultados 
em longo prazo e estudos com o laser diodo em diferentes 
comprimentos de onda, como por exemplo, o recém-intro-
duzido laser diodo 940 nm30, são necessários para conclu-
sões mais definitivas.

O comprimento de onda do Thulium:YAG laser é de 
aproximadamente 2013 nm em emissão contínua. As carac-
terísticas de absorção na água e tecido são similares às do 
Ho:YAG laser, porém, em função da emissão contínua, a va-
porização é mais efetiva. Diferentes técnicas cirúrgicas po-
dem ser utilizadas com o emprego desse laser: vaporização, 
vaporressecção, vapoenucleação e enucleação da próstata. 

Em um estudo clínico prospectivo randomizado de cur-
to prazo (3 meses), a ressecção de próstata com Tm:YAG 
laser foi comparada à RTUP bipolar. A melhora nas 
variáveis de eficácia, como IPSS, fluxo máximo, resíduo 
pós-miccional e qualidade de vida foi similar nos dois gru-
pos. Enquanto o tempo operatório foi significativamente 
maior com o uso do Tm:YAG, os tempos de cateterismo, 
de internação e de irrigação vesical e perda sanguínea fo-
ram significativamente menores.31

Outros estudos mostraram eficácia clínica e urodinâmi-
ca similar a RTUp convencional em seguimento de 12 me-
ses. O uso do Tm:YAG levou a menor taxa de sangramento 
e transfusão sanguínea, com menor tempo de internação e 
cateterização.32,33

A enucleação do adenoma prostático com o Tm:YAG la-
ser pode ser realizada de duas formas: com a vaporização ou 
com dissecção romba. A primeira técnica foi comparada à 
enucleação com Ho:YAG laser em um estudo randomizado 
com três meses de seguimento, que mostrou superioridade do 
Tm:YAG em relação a tempo operatório e perda sanguínea. 
As variáveis de eficácia foram similares nos dois grupos.34 
Outros estudos prospectivos não comparativos mostraram 
resultados clínicos e urodinâmicos comparáveis ao anterior, 
com manutenção da melhora clínica por períodos de até  
18 meses.35-37 A enucleação por dissecção romba, compara-
da pelos autores àquela realizada com o dedo na adenomec-
tomia aberta, não possui estudos clínicos, apenas a técnica 
cirúrgica está descrita.37

Termoterapia
As técnicas de terapia por microondas incluem a hi-

pertermia (aquecimento do tecido prostático a 42-44o C), 
a termoterapia (45-60o C) e termoablação (60-75o C). Os 
resultados iniciais sugeriam que as prostatectomias por 
microondas eram seguras e eficazes. 

A termoterapia por microondas transuretral 
(TUMT) se tornou a técnica preferida, pois o tratamento 
pode ser realizado em uma única sessão. Os equipamentos 
de TUMT aplicam energia de microondas relativamente 
alta à próstata, aquecendo o tecido prostático e produzin-
do necrose de coagulação. A uretra é protegida por uma 
bainha resfriada que envolve o transdutor. As vantagens 
propostas da técnica são menores taxas de complicações e 
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menor tempo de hospitalização comparado à RTUp e pos-
sibilidade de realização ambulatorial.38

Uma revisão sistemática incluiu apenas estudos rando-
mizados controlados sobre a TUMT. Os autores concluí-
ram que a TUMT é um tratamento eficaz para a OIV-HPB, 
que pode ser aplicado ambulatorialmente e que possui me-
nor taxa de eventos adversos em comparação à RTUp. Por 
outro lado, a RTUp produz melhores resultados clínicos e 
apresenta menor taxa de retratamento. Os estudos disponí-
veis para esta revisão sistemática não permitiram conclu-
sões sobre a eficácia em relação aos diferentes aparelhos 
disponíveis ou a parâmetros de energia.39

Recentemente, uma revisão sistemática da Cochrane 
concluiu que o método é uma alternativa eficaz à RTUP e à 
farmacoterapia em homens com STUI e HPB, sem história 
de retenção urinária ou procedimentos prostáticos prévios, 
e próstatas com volume entre 30 e 100 mL. A melhora dos 
sintomas e fluxo urinário é superior e a necessidade de tra-
tamentos subsequentes é menor com a RTUP.40

A ablação transuretral da próstata por agulha 
(TUNA - Trans-Utrethral Needle Ablation of the prosta-
te) é uma modalidade de termoterapia que se utiliza de ra-
diofrequência de baixa intensidade como indutor de necro-
se tecidual. Um óbvio atrativo desta técnica é que ela pode 
ser realizada em regime ambulatorial, sem necessidade de 
anestesias espinhais. Tem sido utilizada para o tratamento 
da hiperplasia benigna da próstata há cerca de 20 anos. 
Foi aprovada pelo FDA (Food and Drugs Administration) 
em 1996 e mais de 20.000 casos por ano são realizados 
em todo o mundo.41 Apesar da longa data desde a sua in-
trodução, são poucos os estudos que comprovam sua efi-
cácia em longo prazo. Ostrem publicou uma série de 188 
pacientes submetidos a TUNA com 5 anos de seguimento. 
Houve diferença estatística significativa no fluxo urinário 
máximo ( de 8,6 mL/s para 12,1 mL/s), IPSS (de 20,9 para 
8,7) e resíduo pós-miccional (de 179 mL para 122 mL). 
Os autores concluiram que  a técnica é efetiva e produz 
bons resultados clínicos em longo prazo, entretanto, houve 
cerca de 25% de necessidade de terapia adicional para o 
tratamento da HBP no período estudado.42

Hill realizou estudo prospectivo, randomizado compa-
rando TUNA e RTUp, envolvendo um total de 121 pacien-
tes nas duas técnicas. Os pacientes submetidos a TUNA 
apresentaram menor taxa de efeitos adversos, incluindo 
disfunção erétil, incontinência urinária e formação de este-
noses uretrais. Além disso, a taxa de ejaculação retrógrada 
nos pacientes submetidos a RTUp foi de cerca de 41% e 
nula nos paciente submetidos a TUNA. Dessa forma, con-
cluiram que a técnica é atrativa e possui resultados dura-
douros em longo prazo.43

Bouza publicou revisão sistemática incluindo 35 estu-
dos ressaltando as menores chances de efeitos adversos, 
menor necessidade de drogas anestésicas, menor tempo de 
internação e cateterização, contudo, a técnica demonstrou 
perda da eficácia ao longo do tempo com maiores taxas de 

reoperação e menores taxas de sucesso que a RTUp. Além 
disso, os estudos apresentaram baixo nível de evidência.44

Prostatectomia a céu aberto
Nas últimas décadas, houve uma nítida diminuição nas 

indicações para cirurgia convencional para alívio da OIV. 
Isto se deve basicamente à introdução da terapia medica-
mentosa e aos avanços tenológicos obtidos nas cirurgias 
endoscópicas. Além disso, alguns fatores têm contribuído 
para que os urologistas indiquem cada vez mais cirurgias 
endoscópicas para próstatas de grande volume. Dentre 
eles, podemos citar: o advento e o desenvolvimento das 
terapias utilizando-se a tecnologia do laser, o desenvolvi-
mento de equipamentos que utilizam a tecnologia bipolar, 
o desenvolvimento das ópticas, câmeras e monitores de 
alta definição, e o aprimoramento técnico. 

Entretanto, as técnicas de cirurgia convencional (pros-
tatectomia suprapúbica e prostatectomia transvesical) ain-
da representam opção segura para o tratamento das OIV, 
principalmente em próstatas de grande volume.

Como pontos positivos das técnicas abertas podemos 
citar:

1. Completa remoção do adenoma sob visão direta;
2. Menores taxas de retratamento;
3. Inexistência do risco de hiponatremia dilucional.
Como desvantagens, podemos citar:
1. Maior taxa de sangramentos e necessidade de trans-

fusão sanguínea;
2. Maior tempo de hospitalização e cateterização;
3. Maior consumo de analgésicos.

De acordo com as recomendações da Associação Eu-
ropeia de Urologia, a prostatectomia aberta (convencional) 
ainda é a primeira escolha para o tratamento das OIV se-
cundárias à HBP em próstatas com volume maior do que 80 
g, não havendo disponibilidade do uso do Holmium Laser.7

Conclusão
A evolução tecnológica possibilitou o desenvolvimen-

to de diversos sistemas que permitem o tratamento da 
OIV/HBP de forma tão eficaz quanto com as técnicas tra-
dicionais. Com essas novas tecnologias, houve uma nítida 
diminuição dos riscos de transfusão sanguínea e diminui-
ção nos tempos de internação e cateterização. Além disso, 
utilizando essas novas tecnologias, há a possibilidade de 
se operar pacientes em vigência de anticoagulação e utili-
zar solução salina como meio de irrigação intraoperatória, 
minimizando os riscos de síndrome de absorção hídrica. 
Esses pontos demonstram nítidas vantagens das novas téc-
nicas sobre a RTU convencional e prostatectomia a céu 
aberto, entretanto, estudos são necessários para demons-
trar a eficácia dos procedimentos em longo prazo e para 
consolidar sua importância dentro do arsenal terapêutico 
das OIV secundárias à HBP.
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Epidemiologia

Incidência
Aproximadamente 915 mil homens foram diagnosti-

cados com câncer de próstata (CaP) no mundo em 2008, 
sendo esta a segunda neoplasia maligna mais frequente no 
sexo masculino. Nos Estados Unidos é a segunda maior 
causa de morte dentre todos os cânceres, estimando-se 
241.740 novos casos e 28.170 mortes pela doença no ano 
de 2012.1 Espera-se que a incidência aumente para cerca 
de 1,7 milhão de casos e cause a morte de cerca de 499.000 
pessoas até o ano de 2030, apenas pelo envelhecimento da 
população.2 No Brasil a incidência também é elevada, sen-
do o CaP o tumor mais frequente, excluindo-se os tumores 
de pele não melanoma. Estimam-se 60.180 novos casos no 
ano de 2012, correspondendo a um risco de 62/100 mil ho-
mens. Esta incidência é maior na região Sudeste, seguida 
pelo Centro-Oeste e Sul.3

A incidência do CaP teve um aumento significativo 
com a introdução do exame de PSA após a década de 90, 
levando ao diagnóstico precoce (doença localizada) na 
maioria dos casos. Após esse aumento inicial da incidência 
após a introdução do PSA houve um declínio e, a seguir, 
estabilização do número de casos diagnosticados.1

Fatores de risco
Observa-se uma relação clara entre a idade e o aumen-

to na incidência de câncer de próstata. A frequência em 
autópsias é progressivamente maior, conforme a idade do 
paciente. Em homens de 50 anos foi observada em autóp-
sias uma incidência de até 40%, enquanto o risco de doen-

ça significativa gira em torno de 9,5% e o risco de morte 
em torno de 2,9%. Portanto, muitos cânceres de próstata 
são indolentes e seu tratamento merece ser cuidadosamen-
te discutido com o paciente.4

O risco também é elevado em famílias nas quais o as-
cendente teve a doença, e quanto mais precoce foi o diag-
nóstico maior é o risco atribuído aos descendentes.5 Em 
gêmeos univitelinos também é observada concordância  
4 vezes maior em relação a gêmeos bivitelinos.6 Esses da-
dos suportam o efeito da herança genética na etiopatogê-
nese da doença.

Variação racial e regional
A incidência também é afetada pela raça dos indiví-

duos. Homens negros têm uma taxa maior em relação a 
homens brancos ou asiáticos. Essa diferença na incidên-
cia é reduzida quando os asiáticos são observados após 
imigração para países de cultura e hábitos ocidentais, 
mostrando que além do aspecto genético e hereditário 
existe um efeito do ambiente e dos hábitos, ainda não 
esclarecidos, que favorecem o aparecimento dessa neo-
plasia.7 Além dos negros apresentarem mais CaP, eles são 
diagnosticados com doença em estádios mais adiantados 
que brancos ou pardos.8

A incidência de CaP também é muito variável en-
tre países, observando-se altas incidências nos países da 
América do Norte, países escandinavos, Austrália e Nova 
Zelândia. Entretanto, ao se padronizar pela idade, a inci-
dência nesses países diminui relativamente aos outros, mas 
mantém-se alta nos países escandinavos e na Austrália.9

No Brasil observou-se recentemente que não existe di-
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12/09 ferença na prevalência entre brancos e pardos, porém foi 
encontrado um aumento relativo na prevalência em negros 
em relação aos outros grupos, com cerca de 1,5 de risco 
relativo numa meta-análise com 12 artigos.10 Outras etnias 
e subgrupos de brancos, negros ou pardos podem apresen-
tar uma menor incidência de CaP. Diversas hipóteses foram 
aventadas, porém nenhuma teve comprovação e essas dife-
renças se devem, provavelmente, a aspectos multifatoriais 
relacionados à doença.

Detecção precoce
O CaP é uma doença que em suas fases iniciais não 

causa sintomas nem apresenta sinais. Sintomas urinários 
normalmente estão relacionados ao crescimento benigno 
da próstata, em vez de doença maligna. Portanto, tomar 
como base a investigação diagnóstica apenas pelos sinto-
mas do paciente pode levar ao diagnóstico de lesões malig-
nas apenas em estágios avançados. O advento e introdução 
na prática clínica do PSA (Prostatic Specific Antigen), em 
conjunto com o exame de toque retal, trouxe a possibilidade 
de diagnosticar lesões malignas enquanto ainda localizadas 
na próstata, o que permite, na maioria das vezes, tratamento 
curativo. Após a introdução do PSA observou-se uma redu-
ção de 32,5% da mortalidade e 75% do diagnóstico tardio 
do CaP nos Estados Unidos.11

Screening versus detecção precoce
Devemos aqui diferenciar essas duas modalidades que 

têm como objetivo diminuir a mortalidade por CaP, já que a 
sobrevida é influenciada fortemente pelo diagnóstico precoce 
(lead-time bias) e melhorar a qualidade de vida dos pacien-
tes portadores da patologia. A detecção precoce, ao contrário 
do screening, refere-se a indivíduos em particular e não a 
uma política de investigação ativa de pacientes sadios. Mais 
adiante observaremos mais de perto essa diferença.

Atualmente o modelo de screening de CaP na popula-
ção mundial vem sendo debatido e analisado em diversos 
estudos, para definir se este apresenta efetividade na redu-
ção da mortalidade específica pela doença. Dados mostram 
que cerca de 17% dos homens são diagnosticados com CaP 
durante sua vida12, mas apenas 4% acabam morrendo da 
doença.13 Esses valores chamam a atenção para o número 
de pacientes que não necessitariam de tratamento.

Estudos como o PIVOT Trial14 demonstraram dados 
que sugerem que o screening para CaP não seja benéfico 
a pacientes com mínimo ganho de sobrevida em 10 anos. 
Algumas críticas foram feitas a esta publicação, como o 
tempo de seguimento que deve ser maior para o CaP, já que 
a doença tem uma evolução longa. Acredita-se, portanto, 
que o tratamento apenas trará benefício na sobrevida entre 
10 e 15 anos. Outro problema com esse estudo foi a grande 
contaminação entre os grupos: cerca de 20% dos pacientes 
de cada grupo foram tratados diferentemente do proposto à 
randomização. Apesar disto, esta publicação reforça o fato 
de que muitos pacientes diagnosticados com CaP podem 

ser mantidos em observação e não deve ser oferecido trata-
mento curativo a todos os homens com diagnóstico de CaP. 
Nos Estados Unidos, cerca de 34% dos pacientes são sub-
metidos ao active surveillance, ou seja, são apenas acompa-
nhados após o diagnóstico.13

Logo, a modalidade a ser instituída deve ser individua-
lizada para pacientes que se beneficiam do tratamento, ou 
seja, que tenham um risco elevado para progressão da do-
ença e um risco reduzido de mortalidade por outras causas. 
Portanto, os pacientes devem ser avaliados em relação a sua 
expectativa de vida, seu estado de saúde e às características 
do tumor antes que se proponha qualquer tratamento.12

Detecção precoce
Antes de oferecer a detecção precoce para os pacientes de-

vemos analisar suas comorbidades, seu estado de saúde atual, 
sua expectativa de vida e outros fatores de risco como diabe-
tes que podem estar associados. Pacientes com expectativa de 
vida inferior a 10 anos, com comorbidades mal controladas 
ou com doenças graves não se beneficiarão do tratamento.

Grupos como os negros, pacientes com história familiar 
presente ou com ascendentes jovens com CaP devem ser en-
corajados a realizar avaliação anual com exame de toque e 
PSA para que possam ser diagnosticados e tratados, já que 
estes têm alto risco de apresentar a doença e em estágios mais 
avançados.5,15 A detecção precoce deve também ser oferecida 
a pacientes que desejam a investigação da doença, mesmo 
que não apresentem nenhum dos fatores acima citados.16

Como realizar a detecção precoce
O exame de PSA trouxe a possibilidade da detecção la-

boratorial precoce e tem grande especificidade (94%) quan-
do apresenta valores acima de 4,0 ng/mL, porém apresenta 
baixa sensibilidade e muitos exames falso-negativos. Utili-
zando-se o valor de 2,4 ng/mL obtêm-se valores interme-
diários de ambos diminuindo-se os falso-negativos, porém 
com aumento dos falso-positivos e consequentemente mais 
biópsias desnecessárias são realizadas.17 O PSA correlacio-
na-se com o CaP de forma progressiva e quanto maior o 
seu valor, maior o risco de CaP assim como de doença mais 
agressiva (Tabela 1).16

Tabela 1. Risco de câncer de próstata de acordo com o valor do PSA.16

PSA Sérico
(ng/mL) Risco de CaP Risco de CaP Gleason > 7

0-0,5 7% 0,8%

0,6-1 10% 1,0%

1,1-2 17% 2,0%

2,1-3 24% 4,6%

3,1-4 27% 6,7%

O exame de toque retal adiciona sensibilidade ao uso 
do PSA e deve ser oferecido aos pacientes acima de 40 
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anos. Desse modo obtém-se uma base para definir o in-
tervalo de investigação.18 Pacientes com valores de PSA 
< 1,0 ng/mL podem ser acompanhados com 8 anos de in-
tervalo.19 Acredita-se que a partir de 75 anos os pacientes 
não devem ser submetidos a detecção precoce, já que não 
se beneficiarão das intervenções.20

Utilizam-se, então, como limites para a solicitação de 
biópsia transretal da próstata o valor de PSA, alterações no-
dulares de endurecimento no exame de toque retal ou alte-
rações em ambos.21

Diagnóstico
Para o diagnóstico do CaP utilizamos a biópsia trans-

retal da próstata guiada por ultrassonografia, que permite a 
obtenção de pelo menos 12 fragmentos submetidos a exame 
anatomopatológico. Outros métodos também são utilizados 
para aumentar o valor preditivo na investigação:

Relação PSA livre/total
O uso de relação entre PSA livre/total tem auxiliado na 

diferenciação entre pacientes com crescimento benigno da 
próstata daqueles com CaP. Caso esta relação esteja acima 
de 25%, o risco de CaP na biópsia é de apenas 8%, mas se 
relação estiver abaixo de 10% o risco poderá chegar a 56%, 
especialmente em homens com PSA entre 4-10 ng/mL.22

O uso desta relação tem grande acurácia, podendo pre-
venir a realização de 66% das biópsias em pacientes com 
PSA elevado, com sensibilidade de 75%.23 Deve-se atentar 
ao fato de que em alguns indivíduos com próstatas grandes 
por crescimento benigno, o PSA total pode diluir o valor do 
PSA livre, dificultando o diagnóstico do CaP.24 Portanto, em 
pacientes com PSA acima de 10 ng/mL não se deve levar 
em consideração a relação PSA livre/total.

Velocidade de aumento do PSA
O uso da velocidade de crescimento ou duplicação do 

PSA na avaliação inicial, diferentemente do que ocorre nos 
pacientes já diagnosticados ou tratados para CaP, parece ter 
pouca importância no diagnóstico de CaP. Essa velocidade 
é influenciada pelo crescimento benigno da próstata e pe-
las acelerações e desacelerações durante o tempo. Estudos 
mostraram que sua utilização não aumenta o poder de de-
tecção do PSA, apesar de apresentar algum valor na evolu-
ção após tratamento e na doença metastática.25,26

Marcador urinário PCA3
O PCA3 é um gene hiperexpresso no CaP e o mRNA 

(RNA mensageiro) deste gene pode ser dosado no sedimento 
urinário após massagem prostática. A relação entre o mRNA 
do PCA3 e o mRNA do PSA encontrado no sedimento uriná-
rio nos dá um valor que é utilizado nesta avaliação.

Estudos vêm demonstrando uma pequena superioridade 
desse exame em relação ao uso do PSA ou da relação PSA 
L/T na detecção do CaP em pacientes com PSA elevado.27 
Apesar do custo elevado e da dificuldade para a coleta, pode 

ser útil na prevenção de biópsias em pacientes com PSA 
elevado, já que apresenta grande poder de discriminação 
quando se utiliza o valor de 30 para corte.28

Estadiamento
O estadiamento clínico do CaP baseia-se no exame fí-

sico (toque retal) e em exames de imagem, particularmente 
a cintilografia óssea e a ressonância magnética. A Tabela 2 
apresenta a classificação atual T (tumor primário), N (linfo-
nodos), M (metástases) de acordo o manual da “American 
Joint Committee on Cancer” (Sétima edição, 2010, Sprin-
ger, Nova Iorque, Inc.). 

Tabela 2. Estadiamento TNM do câncer de próstata.

Tumor primário (T)

Clínico (cT)

Tx Tumor primário não pode ser avaliado
T0 Ausência de evidência tumoral

T1 Tumor clinicamente não identificável ao toque ou com 
exames de imagem

T1a Tumor incidental histológico identificado em 5% ou menos 
do tecido ressecado

T1b Tumor incidental histológico identificado em mais de 5% do 
tecido ressecado

T1c Tumor identificado por biópsia por aumento do PSA
T2 Tumor confinado à próstata
T2a Tumor acomete metade de um lobo prostático ou menos
T2b Tumor acomete mais de metade de um lobo prostático
T2c Tumor acomete ambos os lobos prostáticos
T3 Tumor se estende além da cápsula prostática
T3a Extensão extracapsular uni ou bilateral
T3b Tumor acomete as vesículas seminais

T4 Tumor é fixo e acomete estruturas adjacentes (esfíncter 
externo, bexiga, reto, musculatura/parede pélvica)

Patológico (pT)

pT2 Tumor confinado à próstata
PT2a Tumor unilateral em menos de 50% do lobo prostático
pT2b Tumor unilateral em mais de 50% do lobo prostático
pT2c Tumor bilateral
pT3 Tumor se estende além da cápsula prostática

pT3a Tumor invade a cápsula prostática ou envolve microscopica-
mente o colo vesical

pT3b Tumor acomete as vesículas seminais
pT4 Invasão do reto, músculo elevador do ânus ou parede pélvica

Linfonodos (N)

Nx Linfonodos regionais não avaliados
N0 Linfonodos negativos
N1 Linfonodos positivos

Metástases (M)

M0 Ausência de metástases
M1 Metástases à distância
M1a Linfonodos regionais
M1b Óssea
M1c Outros sítios com ou sem acometimento ósseo
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avaliação do risco da doença, assim como na recomen-
dação de tratamento. Este é realizado inicialmente pelo 
exame de toque retal, porém a subjetividade e a baixa 
sensibilidade o tornam impreciso. D’Amico et al.29 pro-
puseram uma classificação de risco com base no toque 
retal, valor do PSA e escore de Gleason (Tabela 3), que 
permite melhor orientação quanto à chance de cura e 
prognóstico da doença. Para tumores clinicamente locali-
zados, o estadiamento patológico permanece como fator 
prognóstico mais importante.30 Normogramas para predi-
zer o estádio patológico baseado em exames pré-operató-
rios como PSA, escore de Gleason na biópsia e exame de 
toque retal têm sido validados.31 Exames radiológicos de 
rotina como ultrassom e tomografia não apresentam acu-
rácia suficiente para avaliar o estadiamento patológico e 
predizer o comportamento do CaP, portanto não devem 
ser usados isoladamente na decisão terapêutica.

Recentes protocolos de aquisição de imagem com 
ressonância magnética têm apresentado maior acurácia 
não só no diagnóstico, mas também no estadiamento do 
CaP. A ressonância magnética pode identificar regiões 
suspeitas para orientar a biópsia transretal de próstata, 
especialmente em casos de PSA elevado e biópsia prévia 
negativa.32 Ela também pode identificar áreas suspeitas 
de extensão extracapsular por meio da obliteração do 
ângulo retoprostático, irregularidade da cápsula prostá-
tica ou assimetria dos feixes neurovasculares.33 Estudo 
comparado a ressonância magnética pré-operatória com 
o resultado anatomopatológico da prostatectomia radical 
demonstrou um sensibilidade de 42%, especificidade de 
95%, valor preditivo positivo de 75% e valor preditivo 
negativo de 84%.34 Em relação ao acometimento das ve-
sículas seminais (pT3b), o valor preditivo positivo é de 
78% e valor preditivo negativo de 94%.35 Entretanto, o 
valor da ressonância em melhorar as taxas de margens 
cirúrgicas positivas ou de alterar a escolha terapêutica 
permanece controverso.

Tabela 3. Risco do câncer de próstata.29

Grupo de Risco PSA (ng/mL)  Gleason  Estádio

Baixo < 10 e ≤ 6 e ≤ T2a 
(até meio lobo)

Intermediário 10 a 20 ou 7 ou T2b (mais de 
meio lobo)

Alto > 20 ou ≥ 8 ou ≥ T2c (ambos 
os lobos)

Adaptado: American Joint Committee on Cancer, 2010.

A avaliação de acometimento linfonodal é de funda-
mental importância, uma vez que estes estão diretamen-
te correlacionados à progressão da doença.36 Exames de 
imagem para acessar os linfonodos são particularmente 

necessários para homens com alto de risco de metástase 
(doença clinicamente palpável, elevação do PSA supe-
rior a 20 ng/mL, ou presença de grau 4 ou 5 de Gleason 
na biópsia prostática). A tomografia computadorizada e a 
ressonância magnética são, ambos, exames de baixa acu-
rácia na determinação de acometimento linfonodal, pois 
75% das metástases linfáticas ocorrem em linfonodos 
de 8 a 10 mm.30 Estudo de meta-análise37 reportou que 
a tomografia computadoriza e a ressonância magnética 
apresentam sensibilidade de 42% e 39%, respectivamen-
te, e ambas têm especificidade de 82%. Técnicas com a 
utilização de injeção de monopartículas de ferro podem 
melhorar a acurácia do exame em detectar doença lin-
fonodal, apresentando sensibilidade de até 91%.38 Entre-
tanto, esse exame infelizmente ainda não está disponível 
para uso rotineiro.

Uma vez que os métodos de imagem não são suficien-
tes na determinação de doença linfonodal, a linfadenecto-
mia pélvica permanece como “padrão ouro” para estadia-
mento de pacientes de alto risco. A dissecção estendida 
apresenta maior acurácia, podendo detectar doença além 
da cadeia obturatória.39 Com a linfadenectomia estendi-
da, homens com alto risco apresentam 31% de chance de 
serem diagnosticados com doença linfonodal.30

A suspeita de doença metastática é inicialmente ava-
liada por meio de uma cintilografia óssea.40 Nos pacientes 
de alto risco, particularmente naqueles com PSA acima 
de 20 ng/mL, sua indicação é mandatória, principalmen-
te porque pelo menos 25% dos doentes que já apresen-
tam metástases são assintomáticos.30 Entretanto, falsos 
positivos podem ocorrer, pois traumas ou processos in-
flamatórios inespecíficos podem gerar imagens duvido-
sas. No caso de alta probabilidade de lesão secundária 
óssea, uma tomografia computadorizada ou ressonância 
magnética deve ser realizada para confirmar ou afastar a 
hipótese. A tomografia computadorizada com emissão de 
pósitrons apresenta acurácia maior que a cintilografia na 
detecção de metástases, porém não está rotineiramente 
disponível.41 A ressonância magnética é ainda superior à 
tomografia computadorizada com emissão de pósitrons 
na detecção de metástases ósseas na coluna vertebral42, 
porém pode não diagnosticar um lesão fora do esqueleto 
axial. Eventualmente é necessária biópsia de lesão sus-
peita, uma vez que o diagnóstico de doença metastática 
altera o protocolo de tratamento desses pacientes.

Prevenção
Apesar de a história natural do câncer de próstata ser 

lenta e da possível detecção precoce a partir do PSA, 
muitos pacientes temem as consequências do tratamento 
curativo do CaP. Mesmo em mãos experientes, indepen-
dentemente da via de acesso (aberta, laparoscópica ou ro-
bótica), o risco de impotência sexual e/ou incontinência 
urinária com a prostatectomia radical não é desprezível. 
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A radioterapia também não é isenta de complicações, po-
dendo ter as mesmas complicações da cirurgia, além do 
risco de causar cistite ou proctite actínica. É nesse con-
texto que a prevenção do CaP ganha importância e se tor-
na alvo de inúmeros estudos.43,44

Indivíduos de risco são os que mais podem se benefi-
ciar da prevenção, devendo ser considerados idade, PSA, 
etnia, história familiar, dieta e exposição ambiental, as-
sim como fatores genéticos no momento da orientação do 
paciente. O câncer de próstata histologicamente começa 
na quarta década de vida e aumenta 10% por década a 
partir de então.45 Homens idosos também estão sob risco 
de tumores de alto grau46, mas devemos nos lembrar de 
que uma expectativa de vida de cerca de 15 anos é o ideal 
para se pensar em prevenção. Em relação ao PSA, deve-
mos ter em mente que o risco de câncer aumenta com o 
seu valor, podendo existir doença mesmo em indivídu-
os com PSA inferior a 2,5 ng/mL.43 Conforme discutido 
anteriormente, negros e familiares com ascendentes aco-
metidos por CaP têm risco aumentado. Características 
genéticas como o polimorfismo de genes 1q25 (HPC1), 
17q24, 2p15, 11q13, Xp11, 8q2447, assim como obesi-
dade e resistência a insulina apresentam relação com o 
aparecimento da doença.

As estratégias de prevenção do CaP podem ser quími-
cas, por meio do uso de medicamentos como inibidores 
da 5-alfa-redutase (finasterida e dutasterida), estatinas, 
anti-inflamatórios e moduladores de receptores seletivos 
de estrógenos, ou dietética pelo uso de vitaminas e redu-
ção da ingestão de gordura.

Finasterida
O racional para uso de inibidores da 5-alfa-redutase 

na prevenção do CaP é bloquear a conversão da testoste-
rona em di-hidrotestosterona, reduzindo assim a estimu-
lação androgênica da próstata. O “Prostate Cancer Pre-
vention Trial” (PCPT) foi desenhado para tal avalição, 
iniciado em 1993 e conduzido em mais de 200 centros 
norte-americanos. Os critérios de elegibilidade incluíram 
homens com mais de 55 anos, PSA inferior a 3 ng/mL e 
uma exame de toque retal normal. Os indivíduos eram 
randomizados a receber 5 mg por dia de finasterida ou 
placebo, sendo submetidos anualmente ao toque retal e 
PSA, realizando biópsia quando alteração do toque retal 
ou PSA superior a 3 ng/mL. Após 7 anos de participa-
ção no estudo, todos os indivíduos eram recomendados 
a realizar uma biópsia de próstata. Foram randomizados 
18882 homens e o estudo foi interrompido cerca de 15 
meses antes do previsto por ter sido identificada uma re-
dução de 24,8% de câncer de próstata no grupo em uso 
de finasterida.48 Entretanto, um aumento no estadiamento 
dos pacientes sob uso de finasterida (280 casos com Gle-
ason 7 a 10 em relação a 237 no grupo placebo) gerou 
temor em relação ao uso da droga na quimioprevenção 
do CaP. Este receio não se confirmou em outras análises, 

uma vez que casos mais agressivos de CaP não se confir-
maram no grupo em uso de finasterida.49 

Apesar dos resultados favoráveis à finasterida na pre-
venção do câncer de próstata, algumas considerações e 
críticas são importantes em relação a esse estudo. Ele não 
foi conduzido sob as normas de rastreamento anual com 
toque retal e PSA preconizadas; a maioria dos homens 
randomizados no estudo tinha PSA inferior a 1,5 ng/mL, 
não constituindo um verdadeiro grupo de risco; e menos 
da metade dos pacientes randomizados no estudo reali-
zou a biópsia de próstata preconizada ao final.

Dutasterida
Um estudo multicêntrico, duplo-cego, envolvendo 

mais de 8000 homens foi conduzido para avaliar o efeito 
da dutasterida na prevenção do CaP. A dutasterida, dife-
rentemente da finasterida, é um inibidor da 5-alfa-redu-
tase tipo 1 e 2. No estudo “Reduction by Dutasteride of 
Prostate Cancer Events” (REDUCE), os pacientes foram 
randomizados para tomar 0,5 mg de dutasterida por dia 
ou placebo. Os critérios de inclusão foram homens de 50 
a 75 anos, PSA de 2,5 a 10,0 ng/mL, próstata de volume 
inferior a 80 mL e uma biópsia de próstata negativa. As bi-
ópsias de próstata foram repetidas após 2 e 4 anos, sendo o 
desfecho primário a ocorrência de um caso novo de câncer 
de próstata. A vantagem desse estudo em relação ao PCPT 
foi constituir um grupo de risco melhor para análise. Ao 
final de 4 anos, o grupo em uso de dutasterida teve redução 
de risco de 22,8% em relação ao grupo placebo e não hou-
ve um aumento dos casos de alto risco.50 Mesmo com esses 
resultados, é preciso ter cautela em recomendar a quimio-
-prevenção com dutasterida, que deve ficar reservada a um 
grupo bem selecionado de homens.

Estatina
Embora estudos iniciais tenham sugerido uma leve 

associação do uso de estatinas à menor incidência de 
CaP, ao menos 3 meta-análises de estudos randomizados 
não confirmaram tal achado.44 No estudo de revisão e me-
ta-análise conduzido por Browning et al.51, a prevenção 
de câncer de próstata com estatinas não se comprovou 
(RR = 1,00; 0,85 – 1,17).

Inibidores da ciclo-oxigenase
A ciclo-oxigenase-2 (COX-2) é uma enzima associa-

da a inflamação e é encontrada em altos níveis na prósta-
ta. Sua expressão elevada poderia potencializar a carcino-
gênese, incluindo aumento da angiogênese e diminuição 
da apoptose.52 Alguns estudos têm sugerido que anti-in-
flamatórios não hormonais podem reduzir a incidência 
de CaP53, mas outros estudos ainda são necessários para 
confirmar a impressão desses trabalhos preliminares.

Carotenoides e retinoides
Um estudo de coorte com mais de 58000 homens não 

comprovou diminuição do CaP com o uso de licopeno, 
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12/09 retinol, alfacaroteno e betacaroteno.54 Dentre uma série 
de antioxidantes circulantes no sangue – alfa e betacaro-
teno, carotenos totais, retinol, ácido ascórbico – nenhum 
foi associado a menor risco de CaP. 

Vitamina E
Apesar de alguns estudos sugerirem que a vitamina E 

possa ter algum papel na prevenção do CaP, o estudo SE-
LECT (Selenium and Vitamin E Chemoprevention Trial) 
contando com 35 mil participantes não só não observou 
diminuição do risco, como evidenciou um aumento do 
risco de CaP em homens recebendo 400 mg por dia de 
vitamina E.55

Vitamina D e cálcio
Uma recente meta-análise contendo 19 estudos clíni-

cos randomizados e 28 estudos observacionais não com-
provou associação entre a vitamina D ou suplementação 
de cálcio com a diminuição do risco de CaP. Os autores 
concluíram que não há evidência robusta suficiente sobre 
os reais benefícios ou malefícios da suplementação da vi-
tamina D na prevenção do CaP.56

Selênio
Populações com baixa ingestão de selênio apresentam 

elevadas taxas de câncer.57 Entretanto, não há estudos de 
boa qualidade que suportem o uso de selênio na prevenção 
do CaP. O “Carotene and Retinol Efficacy Trial” e o estudo 
SELECT falharam ao tentar provar a associação do selênio 
com a diminuição do CaP.58
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Introdução
O número de prostatectomias radicais (PR) aumenta a cada 

ano. Dados precisos do exame histopatológico dos espécimens 
ressecados são essenciais para predizer o risco de recorrência 
após a cirurgia e auxiliar na decisão clínica de observação ou 
de tratamento adjuvante. Considerando-se a grande variação 
de comportamento biológico no câncer da próstata, torna-
se fundamental a identificação de pacientes com neoplasias 
agressivas, para que possa ser instituída terapia pós-operatória. 
Da mesma forma, pacientes com doença menos agressiva de-
vem ser reconhecidos para que sejam evitadas complicações 
potenciais de terapia adjuvante desnecessária. Informações 
anatomopatológicas, como o grau de Gleason e o estadiamento 
anatomopatológico, são importantes componentes dos nomo-
gramas comumente utilizados no auxílio de decisões clínicas, 
tendo, portanto papel fundamental no planejamento racional 
do tratamento. O presente capítulo terá como enfoque princi-
pal a visão do patologista na análise de espécimens resultantes 
de PR, focando nos fatores prognósticos obtidos pela análise 
histopatológica. Será também abordado, de forma mais conci-
sa, o diagnóstico em biópsias por agulha (BA), salientando as 
dificuldades diagnósticas e o papel do exame imunohistoquí-
mico (IHQ) no diagnóstico diferencial.

Anatomia e histologia normais da próstata
O peso normal da próstata é de 20 g para idades entre 20 

e 50 anos e 30 g para idades entre 60 e 80 anos. Anatomica-
mente, a glândula é dividida em três zonas: central, transi-
cional e periférica. A zona central inclui toda a base da prós-
tata, engloba os dutos ejaculatórios e corresponde a 30% do 
volume da glândula. Na zona transicional, que normalmente 

corresponde a 5% do volume da próstata, é onde ocorre a hi-
perplasia prostática benigna (HPB), aumentando muitas vezes 
o volume dessa região. Na zona periférica, que corresponde a 
65% do volume da próstata é onde se originam a maioria dos 
carcinomas.1 Microscopicamente, a próstata é formada por 
um sistema de dutos e ácinos ramificantes envoltos por es-
troma fibromuscular. O epitélio glandular é formado por duas 
camadas de células: secretoras e basais. As células secretoras 
ou luminais são cuboidais ou colunares, de citoplasma claro 
ou pálido e núcleos pequenos (Figura 1). Elas produzem an-
tígeno prostático específico (PSA), fosfatase ácida prostática 
(PSAP), possuem receptores de andrógeno e expressam imu-
nohistoquimicamente citoqueratinas de baixo peso molecular. 
As células basais são alongadas a triangulares, estão situadas 
junto à membrana basal e à IHQ expressam citoqueratinas de 
alto peso molecular (CQAPM) e proteína p632,3 (Figura 2).

Figura 1.
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Figura 2.

Biópsia por agulha
A introdução das biópsias transretais com agulha fina 

nos anos 80 associada aos níveis de PSA sérico revolucio-
naram os esforços para detecção precoce do adenocarci-
noma de próstata (CaP). Esses dois avanços efetivamente 
substituíram as biópsias transperineais e o diagnóstico com 
base somente nas alterações detectadas com o toque retal. 
Houve queda drástica na incidência de infecção pós-biópsia 
e de amostras falso-negativas, uma vez que os espécimens 
obtidos com agulha fina apresentaram excelente qualidade, 
com nenhum ou mínimos artefatos de compressão. O nú-
mero de biópsias realizadas cresce continuamente, assim 
como o número de amostras obtidas em cada procedimento 
(atualmente entre 12 e 18 amostras). Esse crescimento, as-
sociado ao fato de que muitos pacientes realizam a biópsia 
com base apenas nos níveis de PSA elevados gera maior 
dificuldade diagnóstica para o patologista, bem como várias 
amostras contendo apenas pequenos focos suspeitos para 
neoplasia. Além disso, diversas lesões que mimetizam o 
câncer ou são verdadeiras “armadilhas” diagnósticas têm 
sido descritas em biópsias, aumentando a possibilidade de 
má interpretação diagnóstica.3

Proliferação atípica de pequenos 
ácinos prostáticos (“ASAP”)

“ASAP” não é uma entidade patológica, mas um diag-
nóstico de exclusão emitido quando as alterações citoar-
quiteturais que permitem o diagnóstico de carcinoma ou 
são incompletas ou presentes em mínima quantidade (1 a 
3 ácinos). Sua incidência varia de 1,5 a 9% e sua presença 
indica biópsias de repetição em intervalo menor, já que em 
pacientes com PSA elevado, a probabilidade de biópsia po-
sitiva no seguimento aumenta dramaticamente.4

Aspectos imunohistoquímicos
Embora uma das mais importantes diferenças entre glân-

dulas prostáticas benignas e malignas seja a ausência de cé-

lulas basais nas últimas, muitas vezes sua identificação em 
coloração pela hematoxilina-eosina (HE) não é fácil. Portan-
to, anticorpos dirigidos contra essas células (citoqueratina 
34βE12, citoqueratinas 5/6 e proteína p63) são valiosos no 
diagnóstico do CaP. A alfametilacil-CoA racemase (AMA-
CR) é um marcador positivo para CaP e complementa o painel 
de coloração negativa para células basais. O padrão observa-
do no CaP marcado pela AMACR é citoplasmático granular, 
com acentuação apical, estando presente em 80% dos casos.5

Diagnósticos diferenciais
A atrofia, especialmente comum na zona periférica, 

pode mimetizar o CaP em função da arquitetura de ácinos 
pequenos com aspecto basofílico ao menor aumento. Em 
casos difíceis, sobretudo quando há fibrose e inflamação, o 
estudo IHQ pode colaborar na decisão diagnóstica. Deve-
se ter em mente, no entanto, que algumas lesões benignas 
apresentam camada basal descontínua, como a neoplasia 
intraepitelial prostática de alto grau (PIN), adenose, atro-
fia parcial e hiperplasia pós-atrófica.6 Adenose (hiperplasia 
adenomatosa atípica) caracteriza-se por glândulas compac-
tas com citoplasma claro e citologia benigna, que gradual-
mente emergem em glândulas maiores claramente benig-
nas.7 Nessa lesão, as células basais coram irregularmente de 
forma descontínua e a AMACR pode ser fracamente posi-
tiva. Outras entidades que podem simular CaP em biópsias 
são: hiperplasia de células basais, adenose esclerosante, hi-
perplasia cribriforme, adenoma nefrogênico, hiperplasia de 
glândulas mucosas do veromontanum, glândulas benignas 
adjacentes a filetes nervosos, entre outras.8 Dessa forma, o 
diagnóstico de CaP deve ser de integração de aspectos mor-
fológicos ao HE e contexto imunohistoquímico.

Quantificação da neoplasia
Um dos mais importantes dados obtidos pela BA, além 

da graduação de Gleason, é a quantificação da neoplasia 
presente nas amostras, incluindo o número de “cores” po-
sitivos, a porcentagem de CaP e a extensão linear medida 
nesses “cores”. Atualmente não há consenso a respeito do 
melhor método para medir o tamanho do tumor ou sua por-
centagem quando 2 ou mais focos coexistem no mesmo 
“core”. Uma das opções é medir os focos com se fossem 
apenas um, ignorando o tecido normal entre eles, o que apa-
rentemente correlaciona melhor com doença confinada ao 
órgão e o risco de margem positiva.9

Carcinoma prostático 
O termo carcinoma prostático é utilizado para vários 

subtipos histológicos de neoplasias malignas epiteliais. O 
diagnóstico anatomopatológico (AP) é realizado por meio 
de biópsias, produtos de ressecções transuretrais e de PR. 
A seguir serão discutidos aspectos anatomopatológicos da 
PR, bem como do subtipo histológico mais comum de CaP, 
o adenocarcinoma acinar e suas variantes, e posteriormente 
os demais subtipos histológicos.
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Prostatectomia radical
O espécimen cirúrgico, depois de fixado em for-

malina deve ser pesado (sem as vesículas seminais) e 
três medidas devem ser relatadas. Recomenda-se que 
a superfície externa seja pintada com tinta nanquim, 
preferencialmente com duas cores, indicando os lados 
direito e esquerdo, para facilitar a avaliação das mar-
gens cirúrgicas. O ápice e a base devem ser retirados 
utilizando-se o “método do cone”, que consiste em reti-
rar uma fatia cuneiforme ao redor dos orifícios uretrais 
do ápice e da base e depois seccioná-los perpendicular-
mente à superfície externa. A próstata então é seccio-
nada seriadamente no plano coronal, com cortes de 4 a 
5 milímetros de espessura, perpendicularmente ao seu 
maior eixo, do ápice para a base. As vesículas seminais 
também são pintadas e seccionadas (Figura 3). 

Figura 3.

Tanto a inclusão total do tecido prostático quanto 
a parcial são aceitáveis. No entanto, quando parcial, 
a inclusão deve seguir sempre a mesma metodologia, 
que deve ser referida no laudo AP.10 Dentre os diversos 
métodos de inclusão parcial, aquele que gera parâme-
tros mais próximos de uma inclusão total consiste da 
inclusão de toda a região posterior e parcial da região 
anterior. Se as fatias da região anterior contêm volume 
tumoral considerável, então todo o restante é incluído, 
num segundo momento.11 À macroscopia, o CaP fre-
quentemente não é identificado. Tumores com escore 
de Gleason maior ou igual a 8, medindo mais de 1,0 
cm e usualmente pT3 formam áreas amareladas homo-
gêneas mal delimitadas (Figura 4). Entre 75 e 80% dos 
CaP se originam na zona periférica e 15 a 25% na zona 
transicional. Multifocalidade está presente na metade 
dos casos.2 

Figura 4.

Produto de prostatectomia radical sem 
carcinoma na avaliação inicial

Em 0,07% até 4,2% dos casos e também após terapia 
endócrina neoadjuvante o CaP pode não ser detectado 
na PR, e a incidência desta ocorrência vem aumentando 
nos últimos anos. Os procedimentos a serem realizados 
nessa situação são bem descritos e em grande parte dos 
casos resulta na detecção da neoplasia. Inicialmente a bi-
ópsia deve ser revisada para confirmar o diagnóstico de 
malignidade. Em seguida as lâminas da PR devem ser 
revisadas e em casos de inclusão parcial, todo o tecido 
remanescente deve ser emblocado para análise histológi-
ca. Os focos de glândulas atípicas devem ser submetidos 
a estudo IHQ e devem ser realizados cortes aprofunda-
dos dos blocos com PIN e daqueles que representam as 
regiões correspondentes ao local da neoplasia na bióp-
sia. Se ainda assim a neoplasia não foi encontrada então 
os blocos de parafina devem ser virados e novos cortes 
histológicos devem ser preparados para análise. Deve-se 
também revisar a descrição macroscópica da superfície 
externa do espécimen cirúrgico assim como o aspecto do 
contorno do tecido nas lâminas para verificar se parte do 
tecido não foi cortado, tanto durante a cirurgia como no 
processamento. Se a neoplasia não for encontrada após 
serem realizados todos estes passos e a revisão da biópsia 
prévia confirmar a presença de neoplasia, troca de mate-
rial deverá ser considerada, aventando a possibilidade de 
realização de análise de DNA do tecido. Nesses casos em 
que não foi encontrada neoplasia resi dual, o estadiamen-
to deve ser classificado como pT0.10,12,13
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Adenocarcinoma acinar usual
Dentre as neoplasias malignas epiteliais da próstata, 

o adenocarcinoma acinar usual corresponde a cerca de 
95% delas. O diagnóstico baseia-se em um conjunto de 
alterações arquiteturais, nucleares e citoplasmáticas. As 
glândulas neoplásicas (Figura 5) são agrupadas, peque-
nas, desprovidas de células basais (Figura 6) e infiltram 
o estroma em meio às glândulas benignas.

Figura 5.

Figura 6.

São arredondadas a anguladas formadas por células 
com citoplasma diferente das glândulas adjacentes, ge-
ralmente anfofílicas, mas também clara ou pálido gra-
nular, e com núcleos grandes e hipercromáticos com nu-
cléolos evidentes. O lúmen pode conter mucina azulada 
(Figura 7), secreção eosinofílica ou cristaloides. Dentre 
os aspectos patognomônicos estão glândulas neoplá-
sicas contendo micronódulos colágenos, ou de padrão 
glomeruloide e invasão neoplásica perineural circunfe-
rencial ou intraneural.2,3

Figura 7.

Adenocarcinoma acinar usual – variante atrófica
Atrofia acinar e hiperplasia pós-atrófica podem ser 

confundidas com CaP. A situação inversa também pode 
ocorrer, em casos em que o CaP exibe características 
atróficas. 

Esta variante de CaP arquiteturalmente simula a 
atrofia, com ácinos pequenos, redondos e dilatados, 
com células de citoplasma escasso, mas que mantêm 
características de malignidade, como núcleos aumen-
tados e nucléolos evidentes (Figura 8). Esta variante 
pode ser encontrada em até 3% das PR.14 

Figura 8.

Adenocarcinoma acinar usual – 
variante pseudo-hiperplásica

Esta variante caracteriza-se por grandes formações 
glandulares ora ectásicas, ora de contornos ondulados 
ou ramificados (Figura 9), com incidência descrita em 
cerca de 11% das PR e 2% de BA. Ao contrário das va-
riantes atróficas e de células espumosas, nas quais as 
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alterações citológicas são discretas, na variante pseu-
do-hiperplásica a dificuldade diagnóstica decorre do 
padrão arquitetural, que simula HPB, “escondendo” as 
alterações citomorfológicas caracterizadas por núcleo 
e nucleolomegalia. 

Recentemente foi descrito um subtipo dessa va-
riante caracterizado por dilatação cística das glândulas 
neoplásicas, com citoplasma escasso, designado car-
cinoma “microcístico”.15 Este subtipo simula atrofia 
cística e HPB, embora exiba alterações citopatológi-
cas semelhantes às da variante pseudohiperplásica. Em 
BA há risco potencial de falso-positivo e negativo nes-
ta variante, sendo prudente a utilização de IHQ para 
diagnóstico definitivo. 

Figura 9.

Adenocarcinoma acinar usual – variante 
de células espumosas/xantomatosas

Caracteriza-se por células com citoplasma abun-
dante, espumoso e reticulado, com núcleo pequeno e 
picnótico, desprovido de nucléolo e contendo secreção 
amorfa eosinofílica luminal em 50% dos casos (Figura 
10). Esta variante é encontrada em cerca de 15 a 23% 
das PR.16 À microscopia eletrônica são vistos vacúolos 
citoplasmáticos vazios. 

O consenso sobre a graduação de Gleason é basear-
se na arquitetura, portanto em cerca de dois terços dos 
casos a neoplasia é agressiva, com grau de Gleason 
maior ou igual a 7, podendo ocorrer extensão extra-
prostática, metástases linfonodais e recorrência bio-
química à semelhança do carcinoma usual. A dificul-
dade diagnóstica nesta variante se deve a ausência de 
alterações nucleares e citoplasmáticas típicas, confun-
dindo em BA principalmente lesões benignas do tipo 
adenose, metaplasia mucinosa, glândulas de Cowper e 
xantoma prostático. Nestes casos a IHQ pode facilitar 
o diagnóstico.

Figura 10.

Adenocarcinoma acinar usual – 
variante mucinosa/coloide

Definida como neoplasia com 25% ou mais de com-
ponente mucinoso (coloide), com lagos de mucina extra-
celular (Figura 11). Ocasionalmente tumores mucinosos 
de outros sítios, como reto e bexiga, podem infiltrar a 
próstata. Além disso, lesões benignas como metaplasia 
mucinosa e glândulas de Cowper podem simular neopla-
sias malignas, sendo importante seu reconhecimento para 
evitar erros de interpretação. Inicialmente acreditava-se 
que a variante mucinosa possuía pior prognóstico que 
a usual, porém talvez tenha até curso menos agressivo. 
Provavelmente a impressão inicial tenha sido reflexo do 
padrão 4 de Gleason e não da produção de mucina.17,18 

Figura 11.

Adenocarcinoma acinar usual – variante 
de células em anel de sinete

Carcinoma de células em anel de sinete da próstata, 
definido como lençóis, cordões ou células isoladas com 
vacúolo citoplasmático rechaçando o núcleo para a pe-
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riferia (Figura 12) é bastante incomum. Para este diag-
nóstico é necessário que mais de 25% ou até mais de 
50% da neoplasia possua esta morfologia. Muito mais 
frequente é a presença de células em anel de sinete pre-
sentes focalmente no adenocarcinoma acinar usual de 
alto grau, geralmente padrão 5 de Gleason. Nessas duas 
condições tipicamente o escore de Gleason é 9 ou 10 e 
há associação com alto estádio, metástases e prognósti-
co ruim, pois essas células aparentemente têm capaci-
dade aumentada de penetrar em tecidos adjacentes. Em 
casos de componente extenso de células em anel de si-
nete, deve ser excluída a possibilidade de metástase em 
próstata de carcinoma de outros sítios, especialmente 
gastrointestinal, muitas vezes sendo necessária realiza-
ção de IHQ. As neoplasias da próstata expressam PSA 
e PSAP, sendo negativas para citoqueratinas 7 e 20.19

Figura 12.

Adenocarcinoma acinar usual – variante oncocítica
Raros casos desta variante foram reportados e a mi-

croscopia eletrônica revela numerosas mitocôndrias no 
citoplasma, comumente observadas nessa alteração citoló-
gica. Não se sabe a respeito de implicações prognósticas.20

Adenocarcinoma acinar usual – 
variante linfoepitelioma-símile

Esta variante, muito rara, assemelha-se ao linfoepite-
lioma da nasofaringe, porém aparentemente não está rela-
cionada a infecção pelo vírus Epstein-Barr. Poucos casos 
foram descritos em pacientes com média de idade de 76 
anos (entre 69 e 82 anos), com sintomas obstrutivos, PSA 
elevado e doença localmente avançada. As células têm 
padrão de crescimento sincicial, com bordas indistintas, 
permeadas por denso infiltrado linfocítico, com plasmóci-
tos, neutrófilos e ocasionalmente eosinófilos. Em todos os 
casos há componente acinar usual associado, notando-se 
reatividade IHQ para PSA, PSAP e AMACR. O compo-
nente linfoepitelioma-símile varia de 10 a 90% e a evolu-
ção clínica é ruim.21

Carcinossarcoma/carcinoma sarcomatoide
Esta rara neoplasia bifásica da próstata é caracteriza-

da pela presença de dois elementos, sendo um epitelial 
maligno e outro mesenquimal ou mesenquimal-símile, 
também maligno. Este último pode ser homólogo (com 
aparência de sarcoma indiferenciado) ou heterólogo, 
exibindo diferenciação para linhagens mesenquimais 
específicas, como osso e cartilagem. Os pacientes têm 
média etária de 70 anos (variando entre 47 e 91 anos) e 
apresentam sintomas de obstrução do trato urinário. Ao 
exame digital, a próstata está frequentemente aumen-
tada, nodular e dura. Deve ser salientado que esse tipo 
de neoplasia pode ocorrer em casos de adenocarcinoma 
acinar usual submetidos a tratamento hormonal e/ou ra-
dioterapia, sendo o tempo decorrido entre o diagnósti-
co inicial e do carcinossarcoma variável entre 0,5 e 16 
anos.22 Ao exame macroscópico, a prostata é volumosa, 
com tecido esbranquiçado, com áreas de hemorragia e 
necrose, estendendo-se para os tecidos adjacentes, como 
vesículas seminais e reto. À microscopia, os componen-
tes epiteliais e sarcomatosos estão misturados, podendo 
o primeiro ser acinar ou dutal, com ou sem diferencia-
ção escamosa, de alto grau (Gleason 9). O prognóstico é 
ruim, com sobrevida média de 3 anos. 

Neoplasia intraepitelial prostática 
de alto grau (PIN)

De acordo com todas as evidências, PIN é precursor 
do adenocarcinoma da próstata e está associado a anor-
malidades fenotípicas e genotípicas intermediárias entre 
o epitélio benigno e o câncer, indicando prejuízo na di-
ferenciação celular e no controle regulatório em estádios 
avançados da carcinogênese. Considerando-se sua asso-
ciação com carcinoma, é importante o seu reconhecimen-
to, apresentando um alto valor preditivo de marcador de 
neoplasia maligna quando multifocal e extenso. Seu en-
contro em BA indica repetição, sendo o encontro de CaP 
em biópsias sequenciais maior quando o número de “co-
res” acometidos por PIN na primeira biópsia for maior 
do que 1.23 PIN caracteriza-se por proliferação celular no 
interior de dutos e ácinos preexistentes, com alterações 
citológicas mimetizadoras de carcinoma, incluindo au-
mento nuclear e nucleolar, com inversão da polaridade 
do compartimento basal para luminal (Figura 13). São 
descritos 4 padrões: em tufos, micropapilar, cribriforme e 
plano, não havendo importância clínica na sua distinção, 
apenas no reconhecimento da lesão pelo patologista. PIN 
e câncer são geralmente multicêntricos, estando presen-
tes em cerca de 72% das PR, incluindo 63% em zona não 
transicional, 7% na zona transicional e 2% em ambas. A 
IHQ demonstra preservação ao menos parcial das células 
basais por meio dos anticorpos CQAPM e p63, ao contrá-
rio do carcinoma invasivo.24 Várias condições benignas 
podem simular PIN, como hiperplasia de células basais, 
hiperplasia cribriforme, atrofia e hiperplasia pós-atrofia. 
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Há um acentuado decréscimo na prevalência e extensão 
de PIN após privação androgênica, acompanhado de hi-
perplasia epitelial, clareamento citoplasmático, atrofia 
glandular proeminente e diminuição na relação ácino-es-
troma. Tais achados indicam que PIN é extremamente 
hormônio-dependente, à semelhança do epitélio secretor 
normal. Tratamento radioterápico também diminui a ex-
tensão de PIN, porém o bloqueio obtido pela finasterida 
tem nenhum ou pouco efeito. 

Figura 13.

Adenocarcinoma dutal
Historicamente designado “endometrioide” em con-

sequência da estratificação nuclear e a suposta origem no 
utrículo da próstata, atualmente é considerado uma va-
riante rara (0,5 a 1% na sua forma pura) com aspectos 
macroscópicos distintos, como projeções polipoides ou 
vilosas uretrais à cistoscopia. Entretanto, a incidência de 
forma mista, associada a carcinoma acinar usual, é mais 
elevada (cerca de 5%). À microscopia, caracteriza-se por 
arranjo papilar frondoso de células epiteliais colunares 
com núcleos pseudoestratificados e citoplasmas anfofí-
licos (Figura 14), tipicamente originando-se na região 
periuretral, podendo estender-se para a zona periférica 
e tecido extraprostático, incluindo bexiga. Convenciona-
se graduá-lo como padrão 4 de Gleason25 e não se sabe 
ao certo se tem comportamento mais agressivo, quando 
comparado aos usuais de mesma graduação. Estudo re-
cente indica que a presença de porcentagem maior ou 
igual a 10% de adenocarcinoma dutal (AD) em CaP mis-
tos com escore total 7, confere agressividade à neopla-
sia, com maior possibilidade de extensão extraprostática 
e infiltração de vesícula seminal.26 Entre os diagnósticos 
diferenciais, sobretudo em material de RTU, devem ser 
considerados o carcinoma urotelial, adenocarcinoma re-
tal infiltrativo em próstata e PIN. À IHQ não são vistas 
células basais no AD, que expresse PSA e PSAP.

Figura 14.

Carcinoma urotelial
O carcinoma urotelial primário da próstata é raro e re-

presenta de 1 a 4% dos carcinomas prostáticos (Figura 15). 
Origina-se na uretra prostática, glândulas periuretrais ou 
dutos prostáticos proximais.2 Deve ser distinguido clini-
copatologicamente de um carcinoma urotelial da bexiga 
se estendendo pela uretra prostática ou invadindo a parede 
vesical e infiltrando a próstata (carcinoma vesical pT4), 
sendo esta situação muito mais comum, ocorrendo em 12 
a 58% das cistoprostatectomias e conferindo uma sobre-
vida muito menor.27 A maioria dos pacientes exibe sinto-
mas urinários obstrutivos. A sobrevida doença-específica é 
alta se o carcinoma urotelial é in situ, restrito às glândulas 
periuretrais, dutos e ácinos prostáticos, e a invasão pode 
ocorrer em qualquer local, na submucosa uretral ou no 
estroma prostático, o que aumenta a incidência de metás-
tases linfonodais.2,28,29 A sobrevida câncer-específica em 5 
anos é variável conforme a extensão locorregional, sendo 
de 100% para carcinoma in situ na uretra e dutos prostáti-
cos, 45% quando ocorre invasão estromal, 30% quando há 
metástases linfonodais e de 0% quando há extensão extra-
prostática ou invasão das vesículas seminais.3

Figura 15.
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Outros tipos raros de carcinoma prostático

Carcinoma epidermoide e carcinoma adenoescamoso
Os carcinomas primários da próstata com diferencia-

ção escamosa incluem o carcinoma epidermoide puro e 
o carcinoma adenoescamoso e correspondem a menos de 
1% dos carcinomas prostáticos. Em cerca de dois terços 
dos casos há história de tratamento hormonal ou radiote-
rápico.30 Os níveis de PSA são normais mesmo com me-
tástases, sendo que as metástases ósseas são tipicamente 
osteolíticas em vez de osteoblásticas. Esses carcinomas 
tendem a ocorrer mais nas zonas de transição ou central 
e a histogênese é controversa. São mais agressivos que o 
adenocarcinoma usual, com sobrevida média de dois anos 
e respondem mal aos tratamentos cirúrgicos, hormonais, 
químio ou radioterápicos.2,3,31 

Carcinomas neuroendócrinos
Células neuroendócrinas estão presentes normalmen-

te no epitélio prostático e sua função é desconhecida, mas 
acredita-se que exerçam efeito regulatório endócrino-pará-
crino no crescimento e desenvolvimento. Tumores neuroen-
dócrinos da próstata incluem um espectro de tumores, desde 
adenocarcinoma acinar com diferenciação neuroendócrina 
focal até as formas puras, análogas aos tumores neuroen-
dócrinos dos outros órgãos, como o carcinoma de peque-
nas células, tumor carcinoide e carcinoma neuroendócrino 
de grandes células, sendo esses dois últimos extremamente 
raros. Nas formas puras o PSA pode não estar elevado e 
síndromes paraneoplásicas são frequentes. Diferenciação 
neuroendócrina focal está presente pelo menos focalmente 
em praticamente todos os CaP, e consiste de células esparsas 
não identificáveis à microscopia óptica, mas reveladas pela 
IHQ, e aparentemente não têm significado clínico ou prog-
nóstico.2 Um dos tipos de diferenciação neuroendócrina 
incomum, porém distinta é a de células Paneth-símile, que 
exibe células contendo grânulos eosinofílicos no citoplasma 
(Figura 16).32 Nos casos de adenocarcinoma acinar usual 
que contêm áreas sólidas com padrão 5 de Gleason reco-
menda-se estudo IHQ para avaliar a diferenciação neuroen-
dócrina. Os carcinomas neuroendócrinos de pequenas célu-
las correspondem a cerca de 1% dos CaP, incluindo aqueles 
que estão associados ao adenocarcinoma usual. Muitos 
deles se desenvolvem em pacientes com história de terapia 
antiandrogênica de longa data, com carcinoma em estádio 
avançado e refratário ao tratamento hormonal. Uma vez que 
as células neuroendócrinas não possuem receptores andro-
gênicos, há a teoria de que a terapia antiandrogênica sele-
cionaria essas células resistentes levando a uma proliferação 
clonal destas. O prognóstico é muito ruim, com sobrevida 
de menos de 1 ano após o desenvolvimento do componen-
te de pequenas células. Histologicamente, caracterizam-se 
por “proliferação de células pequenas, redondas e azuis”, 
com escasso citoplasma, alta relação núcleo-citoplasmática, 
núcleo em “sal e pimenta”, amoldamento nuclear e necrose 
geográfica. Na IHQ há positividade para cromogranina, si-
naptofisina e CD56.2,3,33

Figura 16.

Carcinoma de células basais/carcinoma adenoide cístico
O carcinoma de células basais é uma neoplasia maligna 

rara composta por células basaloides que provavelmente se 
origina das células basais prostáticas. Predominantemente 
ocorre em pacientes mais velhos, que apresentam sintomas 
urinários obstrutivos e PSA normal. Na maioria dos casos 
é diagnosticado em ressecções transuretrais, uma vez que 
esta neoplasia é centrada na zona transicional. Macrosco-
picamente, é um tumor esbranquiçado mal delimitado, por 
vezes de aspecto microcístico. As células basaloides têm 
pouco citoplasma, alta relação núcleo-citoplasmática, e 
núcleos irregulares a angulados e vesiculosos. As células 
estão organizadas em ninhos sólidos, cordões ou trabécu-
las com paliçada periférica (Figura 17), ou exibem arqui-
tetura cribriforme, com crescimento infiltrativo e frequente 
extensão extraprostática ou envolvimento do colo vesical. 
A maioria dos casos apresenta comportamento clínico in-
dolente, com capacidade de infiltração local. Pequena por-
centagem dos casos exibe comportamento agressivo, com 
recorrência local e metástases a distância.34

Figura 17.
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Sistema de graduação de Gleason
O sistema de graduação de Gleason é universalmente 

aceito para o CaP e consiste na avaliação da arquitetura da 
neoplasia, classificada em 5 padrões. Nas ressecções o es-
core de Gleason é obtido pela soma dos padrões primário (o 
mais prevalente) e secundário (segundo mais prevalente). O 
consenso de 2005 da Sociedade Internacional de Patologia 
Urológica (“ISUP”)25 propôs diversas modificações, que têm 
sido utilizadas desde então. Nas biópsias, o padrão terciário 
deve ser incluído no escore se ele for maior que o padrão se-
cundário. Por exemplo, se na amostra houver 60% de padrão 
3, 35% de padrão 4 e 5% de padrão 5 o escore deverá ser 8 (3 
+ 5). Da mesma forma, em tumores de alto grau, deve-se ig-
norar o padrão mais baixo se ele representar menos de 5% da 
neoplasia, escore 8 (4 + 4) se o padrão 3 representar menos 
de 5% da neoplasia. O consenso ainda propôs que o escore 
de Gleason deve ser dado a cada amostra da biópsia, indi-
vidualmente. No entanto, a graduação das PR deve seguir 
o sistema clássico de Gleason e o padrão terciário deve ser 
mencionado separadamente. O padrão de Gleason 1 é carac-
terizado por um nódulo bem delimitado formado por glându-
las arredondadas, uniformes e bem formadas, com mínima 
infiltração do parênquima adjacente. É extremamente raro 
e controverso atualmente. O padrão de Gleason 2 consiste 
de lesão nodular com mínima infiltração da periferia, com 
glândulas menos uniformes e mais espaçadas, sendo também 
muito raro e tipicamente ocorrendo na zona transicional. A 
“ISUP” recomenda que escore de Gleason 3 ou 4 raramente, 
ou mesmo nunca deveriam ser dados em biópsias. O padrão 
3 de Gleason é o mais comum e caracterizado por glându-
las pequenas e bem formadas que infiltram o estroma entre 
os ácinos e dutos prostáticos (Figura 18A). O padrão 4 de 
Gleason exibe fusão glandular, glândulas mal formadas e em 
padrão cribriforme (Figura 18B). O padrão 5 de Gleason não 
apresenta diferenciação glandular e é formado por células 
compondo cordões ou blocos sólidos (Figura 18C) ou ainda 
células tumorais isoladas infiltrativas, e também inclui estru-
turas sólidas, cribriformes ou papilíferas com necrose central 
do tipo comedo (Figura 18D). 

Figura 18

Morfologia do carcinoma após tratamento

Tratamento hormonioterápico
Os efeitos do bloqueio androgênico máximo variam 

conforme o agente usado, sua dose e a duração da tera-
pia. No parênquima prostático normal ocorre uma extensa 
atrofia glandular mais proeminente na zona periférica, hi-
perplasia de células basais predominando na zona tran-
sicional, vacuolização do epitélio glandular e metaplasia 
escamosa (Figura 19). Há uma importante redução do 
volume tumoral e em até 8% dos casos pode não ser en-
contrado tumor residual na PR, totalmente incluída para 
análise histológica. Frente a esta situação (pT0), com uma 
marcada atrofia acinar, mesmo sem informação clínica o 
patologista deve considerar a hipótese de tratamento hor-
monal adjuvante. A aparência histológica da neoplasia se 
altera drasticamente. Há uma redução do número e do vo-
lume das glândulas neoplásicas, que ficam contraídas com 
diminuição do seu lúmen, ou formam cordões, pequenos 
agregados ou mesmo células isoladas. Citologicamente, 
o citoplasma fica claro, vacuolado ou xantomatoso e os 
núcleos se tornam picnóticos ou fragmentados (Figura 
20).35 Há também extravasamento de mucina e espaços 
vazios, antes ocupados por neoplasia, apresentam edema 
e infiltrado inflamatório.2 Essas alterações morfológicas 
como o colapso glandular e o arranjo das células em blo-
cos sólidos sugerem um escore de Gleason de 8 a 10; no 
entanto essas células tumorais exibem baixa capacidade 
de proliferação, com redução da atividade mitótica e bai-
xos índices de antígeno Ki-67 na IHQ, evidenciando que 
nessa situação a neoplasia não exibe o mesmo potencial 
de agressividade que teria uma neoplasia verdadeiramente 
de alto grau sem tratamento. Dessa forma, em neoplasias 
que exibem essas alterações secundárias ao tratamento, o 
escore de Gleason não apresenta relevância biológica e 
portanto não deve ser graduado. Nos casos em que mesmo 
havendo tratamento adjuvante a neoplasia ou grande parte 
dela não exibe essas alterações, pode-se em nota referir o 
escore de Gleason.35,36

Figura 19.
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Figura 20.

Tratamento radioterápico
O espécimen mais comum pós-radioterapia que o 

patologista recebe são as biópsias, geralmente realiza-
das quando há elevação do PSA após o tratamento, e 
mais raramente PR de resgate. Dentre as alterações no 
tecido prostático normal induzidas pela radioterapia es-
tão a atrofia glandular, aumento do volume do estroma 
em relação às glândulas e células basais proeminentes 
com marcada atipia citológica (citoplasma vacuolado, 
núcleo pleomórfico, hipercromático). As células podem 
ter ainda nucléolos proeminentes e as glândulas um pa-
drão pseudoinfiltrativo, mimetizando um adenocarcino-
ma, além de fibrose estromal e alterações vasculares. 
Essas alterações podem persistir por até mais de 5 anos 
após o término do tratamento. A aparência do adeno-
carcinoma após a radioterapia pode ser muito variável, 
desde ausência de efeito até alterações tão intensas que 
pode ser difícil reconhecer a neoplasia. Tipicamente se 
apresenta como glândulas irregulares esparsas ou como 
células isoladas, com citoplasma pálido, espumoso ou 
vacuolado e núcleos grandes, pleomórficos, com nuclé-
olos evidentes. As glândulas, mesmo alteradas e irre-
gulares mantêm sua aparência infiltrativa, auxiliando o 
diagnóstico. Em casos de dúvida a IHQ pode ser reali-
zada para confirmar a presença da neoplasia residual. 
Assim como no tratamento hormonal, o efeito radio-
terápico intenso pode artefatualmente elevar o escore 
de Gleason. Diversos sistemas de graduação têm sido 
propostos para esses casos, mas ainda são considerados 
experimentais. Recomenda-se que o laudo quantifique 
o efeito radioterápico na neoplasia, como por exemplo, 
ausência de efeito, efeito mínimo, intermediário ou in-
tenso. Apenas nos casos em que não há efeito ou ele é 
mínimo o escore de Gleason é relatado.

Neoplasias mesenquimais
Uma grande variedade de tumores mesenquimais 

malignos e benignos pode raramente ocorrer na prós-
tata. Os tumores do estroma prostático especializado 
serão brevemente discutidos abaixo. Dentre os tumo-
res benignos, o leiomioma, definido como uma pro-
liferação de células musculares lisas bem delimitada 
medindo 1 cm ou mais, deve ser distinguido de um nó-
dulo hiperplásico estromal37-39, que comumente ocorre 
na HPB. Outros tipos de neoplasias mesenquimais be-
nignas que raramente foram relatados na próstata in-
cluem hemangioma, tumor fibroso solitário, condroma 
e tumor de células granulares37, tumor miofibroblás-
tico inflamatório, nódulo de células fusiformes pós
-operatório, linfangioma, neurofibroma.38 Os sarcomas 
prostáticos representam de 0,1 a 0,2% das neoplasias 
malignas da próstata. E dentre eles o leiomiossarcoma 
é o mais comum, ocorrendo em pacientes entre 40 e 70 
anos de idade, com tamanhos variando entre 2 e 24 cm 
(média de 5cm), histologicamente semelhantes aos en-
contrados em outros órgãos e geralmente de alto grau 
histológico.37 No curso clínico apresentam múltiplas 
recorrências e metástases (geralmente pulmonares), 
sendo que 50 a 75% dos pacientes morrem da doença 
após 2 a 5 anos do diagnóstico. O rabdomiossarcoma é 
mais comum em crianças, tendo um prognóstico rela-
tivamente bom. Quando raramente ocorre em adultos 
o prognóstico é muito ruim, com sobrevida média de 
2 anos.39 Outros tipos de sarcoma também foram rara-
mente relatados na próstata, como fibro-histiocitoma 
maligno, angiossarcoma, condrossarcoma, osteossar-
coma e tumor maligno da bainha neural periférica. 

Tumor do estroma prostático de 
potencial maligno incerto (STUMP) e 
sarcoma do estroma prostático

As neoplasias mesenquimais derivadas do estroma 
prostático especializado são raras e suas definições e 
terminologias são controversas. Na classificação da Or-
ganização Mundial da Saúde37 são designadas como tu-
mor do estroma prostático de potencial maligno incerto 
(“STUMP”) e sarcoma do estroma prostático, com base 
no grau de celularidade, presença de necrose e figuras 
de mitose. Os tumores do estroma prostático de poten-
cial maligno incerto ocorrem em pacientes com idade 
média de 58 anos, que apresentam sintomas urinários 
obstrutivos. Existem diversos padrões histológicos de 
“STUMP”, incluindo aqueles com estroma hipercelular 
com ou sem atipias de padrão degenerativo (Figura 21), 
ou hipocelular e fibroso em meio a glândulas prostáti-
cas benignas, lembrando um tumor phyllodes benigno, 
ou estroma com degeneração mixoide, todos com baixa 
atividade mitótica e sem necrose. 
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Figura 21.

São considerados neoplásicos, pois possuem capa-
cidade de infiltrar difusamente a próstata, se estender 
para tecidos adjacentes e recorrer. A maioria dos casos 
não apresenta comportamento agressivo, porém alguns 
podem recorrer rapidamente e progredir para um sar-
coma. Os sarcomas estromais exibem o componente 
fusocelular obviamente maligno, com hipercelularida-
de, pleomorfismo celular, numerosas mitoses e necro-
se. Podem ser acompanhados de uma hiperplasia das 
glândulas prostáticas, lembrando um tumor phyllodes 
maligno ou são constituídos apenas por lençóis de cé-
lulas fusiformes atípicas, porém sem formar feixes ou 
fascículos. Os sarcomas exibem comportamento mais 
agressivo, com extensão extraprostática e metástases a 
distância. No estudo IHQ os “STUMP” e os sarcomas 
são positivos para CD34 e receptores de progesterona e 
estrógeno, e a actina de músculo liso é somente positi-
va nos “STUMP”.37,39

Outras neoplasias
Neoplasias hematológicas são raras na próstata, 

podendo ser primárias ou secundárias ao acometi-
mento sistêmico por linfomas, leucemias ou mieloma 
múltiplo. Dentre as leucemias, a leucemia linfocítica 
crônica é a que mais comumente acomete a próstata. 
Em estudo de autópsias, o envolvimento prostático 
por leucemias chega a 20% dos casos. Linfomas que 
acometem a próstata geralmente ocorrem em pacientes 
com idade média de 62 anos que apresentam sintomas 
urinários obstrutivos. Macroscopicamente, a próstata 
está difusamente aumentada e firme, e não há elevação 
do PSA.3 Cerca de um terço dos linfomas prostáticos 
são primários, sendo o subtipo difuso de grandes célu-
las B o mais comum.31 Dentre os critérios diagnósti-
cos propostos para caracterizar doença primária estão 
sintomas obstrutivos, neoplasia acometendo princi-
palmente a próstata, com ou sem envolvimento de es-

truturas adjacentes e ausência de infiltração hepática, 
esplênica, linfonodal ou do sangue periférico por um 
período de um mês após o diagnóstico.3 Outras neopla-
sias primárias que raramente podem ser encontradas 
na próstata incluem cistadenoma, carcinoma de células 
claras da próstata/utrículo, paraganglioma, melanoma 
e tumores de células germinativas.31 Metástases na 
próstata também podem ocorrer, sendo pulmão, pele e 
trato biliopancreático os sítios primários mais comuns. 
O acometimento da próstata por extensão neoplásica 
direta ocorre principalmente pelos tumores vesicais e 
colorretais.2

Fatores prognósticos

Estadiamento anatomopatológico (pTNM)
O estadiamento se aplica somente aos adenocarcino-

mas, não sendo usado para os sarcomas ou outros car-
cinomas prostáticos. O estadiamento patológico TNM 
(tumor, linfonodos e metástases) de 2010 da AJCC/
UICC estabelece40:

pT2: carcinoma confinado à próstata. Dividido em: 
a (unilateral, envolvendo menos ou até metade de um 
lobo), b (unilateral, envolvendo mais da metade de um 
lobo) e c (neoplasia bilateral).

pT3: extensão neoplásica extraprostática. Dividido 
em: a (extensão extraprostática ou invasão microscópica 
do colo vesical) e b (invasão da vesícula seminal).

pT4: invasão macroscópica da bexiga urinária ou 
extensão direta para o reto, esfíncter externo, músculos 
elevadores ou parede pélvica.

pN: número de linfonodos com metástases e o nú-
mero total de linfonodos deve ser fornecido. Dividido 
em X (linfonodos regionais não examinados), 0 (ausên-
cia de metástase linfonodal) e 1 (metástase em 1 linfo-
nodo regional ou mais).

pM: presença de metástase. Dividido em X (pre-
sença de metástase não avaliável), 0 (ausência de me-
tástases), 1 (presença de metástase), 1a (metástase em 
linfonodo não regional), 1b (metástase óssea), 1c (me-
tástase em outros sítios). 

Invasão neoplásica perineural
A invasão neoplásica perineural (IPN) (Figura 22) 

é muito comum no CaP e constitui o principal meca-
nismo de disseminação da neoplasia para fora da prós-
tata. A IPN está presente em até 15% das biópsias de 
próstata e está associada a características patológicas 
adversas na PR, incluindo elevado risco de extensão 
extraprostática (EEP) e invasão das vesículas semi-
nais. No entanto, em análise multivariada não cons-
titui um fator de risco independente para progressão 
bioquímica.41
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Figura 22.

Invasão neoplásica angiolinfática
A invasão neoplásica angiolinfática (Figura 23) deve 

ser relatada no laudo anatomopatológico. A sua incidên-
cia em CaP pT3a pN0 está entre 28% e 35%.42,43 Estudos 
mostram que sua presença está associada a característi-
cas patológicas adversas, como escore de Gleason ele-
vado, margens cirúrgicas positivas, EEP e invasão das 
vesículas seminais, assim como diminuição do tempo 
de recorrência bioquímica, surgimento de metástases e 
redução da sobrevida.44

Figura 23.

Volume da neoplasia
O volume tumoral na PR apresenta correlação com 

o grau histológico, estádio, progressão tumoral e so-
brevida, além de predizer o desenvolvimento de me-
tástases, invasão das vesículas seminais e EEP. Eichel-
berger e colaboradores45 demonstraram que a medida 
do diâmetro máximo do tumor dominante é um fator 

prognóstico independente para predizer recorrência do 
PSA. Esse fato também foi demonstrado por Renshaw 
e colaboradores.46 No entanto, estudo mais recente 
desse mesmo grupo mostrou que quando o status das 
margens foi inserido na análise multivariada esse parâ-
metro deixou de ser independente.47 Todos os estudos 
demonstram, portanto, que o volume tumoral tem cor-
relação com outras características patológicas adver-
sas, porém ainda não está caracterizado como um fator 
prognóstico independente. 

Apesar disso, recomenda-se que alguma medida 
quantitativa do volume tumoral deve ser fornecida no 
laudo AP, porém não há um método consensual para 
realizá-lo. Dentre os diversos métodos, a porcentagem 
da neoplasia estimada visualmente nas lâminas pelo 
patologista é o método mais comumente utilizado na 
prática diária, seguida da medida do maior diâmetro do 
tumor dominante.48 

Extensão neoplásica extraprostática
A extensão neoplásica extraprostática (EEP) é um 

fator prognóstico adverso bem estabelecido e a sua cor-
reta identificação é necessária para o manejo ideal do 
paciente após a cirurgia. A EEP é definida pela presen-
ça de tumor além dos limites da glândula. Trata-se de 
uma definição aparentemente simples, mas tendo em 
vista que a próstata não possui uma cápsula histológica 
verdadeira, avaliar a EEP pode ser um desafio para o 
patologista. Os critérios variam conforme a região da 
próstata. Nas regiões posterior, posterolateral e lateral 
da glândula, neoplasia infiltrando tecido adiposo peri-
prostático é um critério que define a EEP (Figura 24), 
uma vez que a ocorrência de tecido adiposo intrapros-
tático é muito rara. 

Neoplasia infiltrando tecido conjuntivo frouxo ou 
espaços perineurais entre feixes vasculoneurais e tu-
mor que abaula o contorno normal da próstata tam-
bém são considerados EEP. No ápice, região anterior e 
no colo vesical há menos tecido adiposo e o contorno 
prostático é mal definido, havendo controvérsias quan-
to à definição de EEP nessas regiões. Sugere-se que 
tumor além dos limites das glândulas benignas nessas 
regiões seja considerado EEP. A EEP deve ser quantifi-
cada, porém não há consenso quanto ao melhor método 
a ser utilizado. Há métodos subjetivos, como o de Eps-
tein49, que classifica a EEP em focal (poucas glândulas 
neoplásicas fora da próstata) e estabelecida (maior que 
focal); ou mais objetivos, como o de Wheeler e co-
laboradores50 que classifica em focal (EEP ocupando 
menos de 1 campo microscópico de grande aumento 
em até 2 focos separados) e estabelecida (EEP além 
do considerado focal). Mais recentemente trabalhos 
mostram que a medida da extensão radial foi o único 
parâmetro preditor independentemente de elevação do 
PSA em análise multivariada.44 
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Figura 24.

Invasão das vesículas seminais
A invasão das vesículas seminais (VS) (pT3b) é conside-

rada um fator preditivo de prognóstico ruim após a PR, está 
comumente associada a EEP e é definida por CaP envolven-
do a parede muscular da VS (Figura 25). Isso ocorre por três 
mecanismos: extensão direta através dos dutos ejaculatórios, 
extensão direta intra ou extraprostática e metástase. Apenas a 
invasão da porção extraprostática da VS deve ser considera-
da.51 A amiloidose localizada das VS é um achado incidental 
nas PR, sendo considerada uma alteração senil que não está 
associada a amiloidose sistêmica52 e que pode cursar com 
hemospermia.53 Sua incidência varia entre 1,2%54 e 4,7%, 
e ocorre bilateralmente, envolvendo também os dutos eja-
culatórios e os vasos deferentes, habitualmente sob a forma 
de depósitos de material amorfo hialino subepitelial, espes-
sando a parede da VS e ocluindo seu lúmen (Figura 26). A 
coloração de vermelho congo sob luz polarizada tipicamente 
ressalta em verde claro birrefringente o depósito amiloide. 
Em ressonância magnética o depósito amiloide pode ser con-
fundido com CaP, uma vez que a presença de hipossinal nas 
imagens ponderadas em T2 está presente nos dois casos.52

Figura 25.

Figura 26.

Margens cirúrgicas em prostatectomia radical
O status das margens cirúrgicas na PR é um pa-

râmetro prognóstico bem conhecido para recorrência 
bioquímica e progressão da doença. Entre 11 e 38% 
das PR apresentam margens positivas.55 A probabilida-
de de ausência de progressão com margens negativas 
é de 81 a 83% enquanto com margens positivas é de 
58 a 64%.56,57 Margem positiva é definida como células 
tumorais tocando a tinta nanquim da superfície (Figu-
ra 27). Mesmo havendo uma distância mínima como 
a espessura de um fibroblasto a margem é considera-
da negativa.55 Estudos mostram que não há correlação 
entre a distância do tumor até a margem e o risco de 
recorrência ou neoplasia residual.58 Há dois tipos de 
margens positivas, na forma de incisão intraprostática 
(tumor seccionado dentro dos limites da próstata, pT2+ 
ou pT2x) e extraprostática (tumor seccionado em área 
de EEP). O relatório AP deve conter a localização da 
margem positiva e recomenda-se referir sua medida em 
milímetros.55

Figura 27.
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Avaliação dos linfonodos pélvicos
A linfadenectomia pélvica pode ser realizada em pro-

cedimento separado, frequentemente laparoscópico, mas 
geralmente ocorre com a PR.31 Avaliação de linfonodo 
sentinela não é rotineiramente analisada, sendo apenas uti-
lizada em protocolos de pesquisa.59 Estudos apontam que 
o exame intraoperatório de congelação dos linfonodos be-
neficia apenas os pacientes de alto risco de metástases lin-
fonodais (com base em níveis de PSA, escore de Gleason 
da biópsia e o estadiamento clínico) prevenindo cirurgia 
radical desnecessária.60 No exame intraoperatório todos 
os linfonodos identificados macroscopicamente devem 
ser avaliados, ou por cortes em criostato ou preparados 
citológicos. Embora a especificidade seja alta, a sensibi-
lidade do exame é baixa (58 a 73%).31 A forma como o 
patologista recebe a linfadenectomia é muito variável, mas 
esta deve ser enviada preferencialmente em frascos sepa-
rados e designados. O material de cada frasco é descrito 
e os linfonodos dissecados macroscopicamente. Todos os 
linfonodos são contados, seccionados e devem ser intei-
ramente submetidos a análise histológica. Após avaliação 
microscópica recomenda-se que o relatório AP contenha o 
número total de linfonodos, o número de linfonodos com 
metástase e o diâmetro da maior metástase (Figura 28).51  
Pacientes com 1 ou 2 linfonodos positivos apresentaram 
sobrevida livre de recorrência clínica em 10 anos de 70% 
e 73%, respectivamente, contra 49% naqueles que tinham 
5 ou 6 linfonodos envolvidos.61 No entanto, estudo mais 
recente indica que o diâmetro da maior metástase parece 
predizer melhor a sobrevida câncer-específica do que o nú-
mero de linfonodos positivos isoladamente ou a presença 
de extensão neoplásica extranodal.62

Figura 28.

 Alterações genéticas e moleculares
As células do CaP apresentam alterações somáticas 

genômicas que contribuem para o seu fenótipo, algumas 
das quais genéticas (alterações na sequência de DNA) 

como mutações pontuais, deleções, amplificações e trans-
locações. Outras são epigenéticas (alterações estáveis na 
divisão celular não resultantes de modificações na sequ-
ência de DNA) incluindo metilação de resíduos dioxitíde-
os em dinucleotídeos CpG, modificação de histonas, me-
tilação, acetilação, interferências de RNA, entre outras. 
Recentemente identificou-se que cerca de 50% dos CaP 
apresentam fusão do gene TMPRSS2 (21q22.3) com um 
gene da família ETS, que inclui os genes ERG (21q22.2), 
ETV1 (situado no cromossomo 7p), ETV4 (situado no 
cromossomo 17q) e ETV5 (situado no cromossomo 3q), 
sendo a fusão TMPRSS2-ERG a mais comum, ocorrendo 
em até 90% dos casos.2,63 Essa alteração genômica é es-
pecífica do CaP e não ocorre em outros tumores epiteliais 
e não epiteliais mais comuns64, representando um novo 
paradigma para os tumores sólidos. Somada a alta inci-
dência do CaP, esta fusão seria o rearranjo mais comum 
identificado até o momento nas neoplasias humanas e o 
único presente em um dos carcinomas mais prevalentes.65  
Em cerca de 2/3 dos casos esta fusão ocorre por deleção 
cromossômica, porém outros tipos mais complexos de 
arranjos cromossômicos podem ocorrer, tendo sido des-
critos mais de 20 variantes.2 Além disso, outros genes, 
além do TMPRSS2 já foram descritos como parceiros na 
fusão com os genes ETS no CaP, dentre eles o SCL45 
A366, HERV-K17, CI5orf21, CANT-2 e HNRPA2B163 O 
gene TMPRSS2 codifica uma protease presente tanto no 
epitélio prostático normal quanto no neoplásico, e sua ex-
pressão nas células neoplásicas é regulada pelos hormô-
nios androgênicos. Os genes da família ETS codificam 
fatores de transcrição reguladores da expressão gênica e 
estão envolvidos em vários processos biológicos, como 
proliferação celular, diferenciação e apoptose, estando 
frequentemente amplificados nas células neoplásicas. A 
fusão gênica faz com que o ERG fique sob o controle 
andrógeno-regulado do TMPRSS2, sugerindo um meca-
nismo adicional para explicar o crescimento andrógeno-
dependente do CaP.67 O significado clínico desta fusão 
não está ainda completamente estabelecido, com resulta-
dos conflitantes na literatura. Alguns estudos mostraram 
associação entre CaP com a fusão e recorrência bioquí-
mica, metástases e morte pela doença, sugerindo que os 
tumores com este rearranjo apresentariam um comporta-
mento mais agressivo.68 Entretanto alguns autores rela-
tam ausência de significado prognóstico ou até mesmo 
prognóstico favorável para os tumores com a fusão.69,70 
Outros estudos mostram ainda que a polissomia do gene 
ERG sem a fusão cromossômica estaria associada a re-
corrência bioquímica69, sendo portanto necessários mais 
estudos para estabelecer esta relação. Mais recentemen-
te foi demonstrado que rearranjos no gene ERG também 
ocorrem nos carcinomas de pequenas células da prósta-
ta71 e foram também desenvolvidos marcadores IHQ para 
o ERG que detectam com acurácia os casos que exibem 
a fusão cromossômica.63 As alterações epigenéticas in-
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cluem metilação de genes, modificação de histonas e ex-
pressão de microRNA. A hipermetilação de genes pro-
motores, juntamente com a perda da heterozigose, é o 
maior mecanismo molecular de silenciamento genético, 
comum em tumores inclusive de próstata. Em função de 
sua estabilidade, é possível análise em material fixado em 
formol, portanto de utilização na rotina. Alguns estudos 
mostram que possivelmente a metilação do gene PITX2, 
analisada por PCR quantitativo metilação-específica, seja 
um marcador prognóstico após PR, com risco de quatro 
vezes de relapso nos pacientes com metilação elevada.72 
Entretanto, não está claro se esta alteração é útil na iden-
tificação de casos insignificantes ou letais em biópsias. 
MicroRNAs (miRs) são pequenos RNAs regulatórios não 
codificantes que interferem na expressão gênica, depen-
dendo da homologia da sequência, por repressão trans-
lacional ou mesmo decaimento do alvo transcrito. Um 
único miR pode regular até 200 transcritos diferentes, 
fato que tornou a compreensão dos sinais moleculares 
ainda mais desafiadora. Poucos estudos até o momento 
têm focado no valor prognóstico do miR no CaP. Leite 
e colaboradores73, analisaram diferentes miR em espé-
cimens congelados de uma coorte bem selecionada de 
49 pacientes, 21 dos quais com progressão de PSA após 
PR, encontrando valor prognóstico para miR-191, miR-
145, miR-191 e miR-100, dos quais este último mostrou 
melhor performance em comparação com os parâmetros 
convencionais. Outros autores descreveram outros miR, 
também em pequenos grupos analisados, indicando a 
necessidade de validação desses achados antes que uma 
utilização posterior seja recomendada. De toda forma, o 
fato de que os miRs sejam relativamente estáveis e passí-
veis de análise em material fixado em formol embebido 
em parafina, torna-os biomarcadores cujo potencial ainda 
não foi totalmente decifrado. Recentemente, têm sido re-
alizados um grande número de estudos focando marcado-
res moleculares incluindo índice de proliferação celular 
marcado pelo Ki-67, densidade microvascular, morfo-
metria nuclear, genes de supressão tumoral (por exem-
plo p53, p27, p21, PTEN, gene do retinoblastoma Rb), 
oncogenes (por exemplo Bcl2, c-myc, E2H2 e HER2), 
moléculas de adesão (CD44, E-caderina), via do P13K/
akt/mTOR, reguladores de apoptose, estado do receptor 
de andrógeno, marcadores de diferenciação neuroendó-
crina e marcadores de expressão de linhagem prostática, 
entre outros.74 Alguns demonstram o valor do índice de 
proliferação celular pelo Ki-67 como um fator prognósti-
co independente em PR. Outros indicam que a densidade 
de microvasculatura apresente valor prognóstico em bi-
ópsias e em PR, porém aparentemente apenas com papel 
marginal, se algum, nos parâmetros atuais. Os resultados 
de vários estudos sugerem que o p53 (gene de supressão 
tumoral) possa ser utilizado clinicamente como marcador 
prognóstico, ao menos em PR, uma vez feita a normatiza-
ção de sua análise. Vários estudos demonstram que a via 

PTEN/PI3K/mTOR tem papel importante no crescimento 
celular, proliferação e oncogênese no PCa. Perda da ati-
vidade do gene supressor tumoral PTEN, permitindo a 
ativação da via mTOR, aparentemente está associada a 
pior prognóstico no CaP, sendo também alvo terapêutico 
potencial para terapia neoadjuvante com rapamicina.75 
Outro marcador potencial de terapia-alvo, o HER2, tem 
papel conflitante no CaP, não sendo demonstrado papel 
preditivo na progressão da doença. Finalmente, outros 
marcadores têm sido investigados como potenciais alvos 
terapêuticos, incluindo receptores da tirosina quinase 
(EGFR), alvos de angiogênese (VEGF), sintetase de áci-
dos graxos, receptores de endotelina, entre outros.

Referências
1. Fine SW, Reuter VE. Anatomy of the prostate revisited: implications 

for prostate biopsy and zonal origins of prostate cancer. Histopathol 
2012; 60: 142-152. 

2. Paner GP, Jimenez RE, MacKenney JK, Amin MB, et al. Prostate Neo-
plasms. In: Amin MB, McKenney JK, Tickoo SK, Paner GP, Shen SS, Ve-
lazquez EF, Cubilla AL, Ro JY, Reuter VE, editores. Diagnostic Pathology 
Genitourinary. 1a ed. Los Angeles, CA: Amirsys, 2010: 64-169.

3. Bostwick DG, Meiers I. Neoplasms of the prostate. In: Bostwick DG, 
Cheng L, editores. Urologic Surgical Pathology. 2a ed. Philadelphia, 
PA: Mosby Elsevier, 2008. p. 443-579.

4. Brimo F, Vollmer RT, Corcos J, Humphrey PA, Bismar TA. Outcome 
for repeated biopsy of the prostate: roles of serum PSA, small atypical 
glands, and prostatic intraepithelial neoplasia. Am J Clin Pathol 2007; 
128(4):648-51.

5. Epstein JI. Diagnosis of limited adenocarcinoma of the prostate. His-
topathology 2012;60(1):28-40.

6. Wang W, Sun X, Epstein JI. Partial Atrophy on Prostate Needle Biop-
sy Cores: A Morphologic and Immunohistochemical Study. Am J 
Surg Pathol 2008;32:851–857.

7. Lotan T, Epstein JI. Diffuse Adenosis of the Peripheral Zone in Pros-
tate Needle Biopsy and Prostatectomy Specimens. Am J Surg Pathol 
2008; 32(9):1360-1366.

8. Humphrey PA.Diagnosis of adenocarcinoma in prostate needle biop-
sy tissue. J Clin Pathol 2007;60:35-42.

9. Karram S, Trock BJ, Netto GJ, Epstein JI. Should Intervening Be-
nign Tissue Be Included in the Measurement of Discontinuous Foci of 
Cancer on Prostate Needle Biopsy? Correlation With Radical Prosta-
tectomy Findings. Am J Surg Pathol 2011;35(9):1351-1355.

10. Samaratunga H, Montironi R, True L, et al. International Society of 
Urological Pathology (ISUP) Consensus Conference on Handling and 
Staging of Radical Prostatectomy Specimens. Working group 1: spe-
cimen handling. Mod Pathol 2011; 24: 6-15.

11. Sehdev AE, Pan CC, Epstein JI. Comparative analysis of sampling me-
thods for grossing radical prostatectomy specimens for nonpalpable [stage 
T1C] prostatic adenocarcinoma. Hum Pathol 2001; 32? 494-499.

12. Duffield AS, Epstein JI. Detection of cancer in radical prostatectomy 
specimens with no residual carcinoma in the initial review of slides.
Am J Surg Pathol 2009; 33(1):120-125.

13. Mazzucchelli R, Barbisan F, Tagliabracci A, et al. Search for residual 
prostate cancer on pT0 radical prostatectomy after positive biopsy. 
Virchows Arch 2007; 450(4):371-378.

14. Egan AJM, Lopez-Beltran A, Bostwick DG, et al. Prostatic Adeno-
carcinoma with Atrophic Features: Malignancy Mimicking a Benign 
Process. Am J Surg Pathol. 1997;21:931-935.

15. Yaskiv O, Dengfeng C, Humphrey PA. Microcystic Adenocarcinoma 
of the Prostate: A Variant of Pseudohyperplastic and Atrophic Patter-
ns. Am J Surg Pathol 2010; 34: 556-561.

16. Hudson J, Cao D, Vollmer R, Kibel AS, Grewal S, Humphrey PA. Fo-



785

Próstata

amy gland adenocarcinoma of the prostate: incidence, Gleason grade, 
and early clinical outcome. Hum Pathol 2012; 43(7):974-9.

17. Bohman KD, Osunkoya AO. Mucin-producing Tumors and Tumor
-like Lesions Involving the Prostate: A Comprehensive Review. Adv 
Anat Pathol 2012; 19(6): 374-387.

18. Osunkoya AO, Nielsen ME, Epstein JI. Prognosis of Mucinous Ade-
nocarcinoma of the Prostate Treated by Radical Prostatectomy: A 
Study of 47 Cases. Am J Surg Pathol 2008; 32(3): 468-472.

19. Gottipati S, Warncke J, Vollmer R, Humphrey PA. Usual and unu-
sual histologic patterns of high Gleason score 8 to 10 adenocarcino-
ma of the prostate in needle biopsy tissue. Am J Surg Pathol 2012; 
36(6):900-907.

20. Humphrey PA. Histological variants of prostatic carcinoma and their 
significance. Histopathology 2012; 60(1):59-74. 

21. Lopez-Beltran A, Cheng L, Prieto R, Blanca A, Montironi R. Lym-
phoepithelioma-like carcinoma of the prostate. Hum Pathol 2009; 
40(7):982-7.

22. Hansel DE, Epstein JI.Sarcomatoid Carcinoma of the Prostate: A Stu-
dy of 42 Cases. Am J Surg Pathol 2006; 30(10):1316-1321.

23. Lee MC, Moussa AS, Yu C, et al. Multifocal high grade prostatic in-
traepithelial neoplasia is a risk factor for subsequent prostate cancer. 
J Urol 2010;184(5):1958-62.

24. Bostwick DG, Cheng L.Precursors of prostate cancer. Histopathology 
2012;60(1):4-27.

25. Epstein JI, Allsbrook WC Jr, Amin MB, Egevad LL, et al.The 2005 
International Society of Urological Pathology (ISUP) Consensus 
Conference on Gleason Grading of Prostatic Carcinoma. Am J Surg 
Pathol 2005; 29(9):1228-42.

26. Amin A, Epstein JI. Pathologic Stage of Prostatic Ductal Adenocar-
cinoma at Radical Prostatectomy: Effect of Percentage of the Ductal 
Component and Associated Grade of Acinar Adenocarcinoma. Am J 
Surg Pathol 2011;35(4):615-619.

27. Shen SS, Lerner SP, Muezzinoglu B, et al.Prostatic involvement by 
transitional cell carcinoma in patients with bladder cancer and its 
prognostic significance.Hum Pathol 2006;37(6):726-34.

28. Chuang AY, DeMarzo AM, Veltri RW, Epstein JI, et al. Immunohisto-
chemical differentiation of high-grade prostate carcinoma from uro-
thelial carcinoma. Am J Surg Pathol 2007; 31(8):1246-55.

29. Fichtenbaum EJ, Marsh WL Jr, Zynger DL.CK5, CK5/6, and 
double-stains CK7/CK5 and p53/CK5 discriminate in situ 
vs invasive urothelial cancer in the prostate. Am J Clin Pathol 
2012;138(2):190-7.

30. Parwani AV, Kronz JD, Genega EM, Gaudin P, Chang S, Epstein JI. 
Prostate carcinoma with squamous differentiation: an analysis of 33 
cases. Am J Surg Pathol 2004;28(5):651-7.

31. Humphrey PA, Deher LP, Pfeiter JD. The Washington Manual of Sur-
gical Pathology, 2nd ed. 2012. Lippincott Williams & Wilkins.

32. Tamas EF, Epstein JI. Prognostic significance of paneth cell-like neu-
roendocrine differentiation in adenocarcinoma of the prostate. Am J 
Surg Pathol 2006; 30: 980-985.

33. Yao JL, Madeb R, Bourne P, Lei J, et al. Small cell carcinoma of the pros-
tate: an immunohistochemical study. Am J Surg Pathol 2006; 30: 705-712.

34. Ali TZ, Epstein JI. Basal cell carcinoma of the prostate. Am J Surg 
Pathol 2007; 31 (5): 697-705.

35. Evans AJ, Ryan P, Van derKwast T. Treatment effects in the prostate 
including those associated with traditional and emerging therapies. 
Adv Anat Pathol 2011; 18(4):281-93.

36. Srigley JR, Delahunt B, Evans AJ. Therapy-associated effects in the 
prostate gland. Histopathology 2012; 60(1):153-65.

37.  Eble JN, Sauter G, Epstein JI, et al. World Health Organization: Pa-
thology and genetics of tumours of the urinary system and male geni-
tal organs. Lyon, France: IARC Press, 2004.

38. Hossain D. Benign soft tissue tumors and tumor-like lesions of the 
prostate. Pathol Case Reviews 2008; 13: 139-143.

39. Hansel DE, Herawi H, Montgomery E, Epstein JI. Spindle cell lesions 
of the adult prostate. Modern Pathol 2007; 20: 148-158.

40. American Joint Committee on Cancer and International Union for 
Cancer Control Cancer/TNM 2010. AJCC Staging Manual, Seventh 
Edition. Springer Science and Business Media LLC, 2010.

41. Loeb S, Epstein JI, Humphreys EB, Walsh PC. Does perineural inva-
sion on prostate biopsy predict adverse prostatectomy outcomes? BJU 
Int 2010; 105 (11): 1510-1513.

42. Herman CM, Wilcox GE, Kattan MW, et al. Lymphovascular invasion 
as a predictor of disease progression in prostate cancer. Am J Surg 
Pathol 2000; 24: 859-863.

43. Yamamoto S, Kawakami S, Yonese J, et al. Lymphovascular invasion 
is an independent predictor of prostate-specific antigen failure after 
radical prostatectomy in patients with pT3aN0 prostate cancer. Int J 
Urol 2008; 15: 895-899.

44. Magi-Galluzzi C, Evans AJ, Delahunt B, et al. International So-
ciety of Urological Pathology (ISUP) Consensus Conference 
on Handling and Staging of Radical Prostatectomy Specimens. 
Working group 3: extraprostatic extension, lymphovascular inva-
sion and locally advanced disease. Mod Pathol 2011;24(1):26-38.

45. Eichelberger LE, Koch MO, Eble JN, Ulbright TM, Juliar BE, 
Cheng L. Maximum tumor diameter is an independent predictor of 
prostate-specific antigen recurrence in prostate cancer. Mod Pathol 
2005;18(7):886-90.

46. Renshaw AA, Richie JP, Loughlin KR, et al. Maximum diameter of 
prostatic carcinoma is a simple, inexpensive, and independent predic-
tor of prostate-specific antigen failure in radical prostatectomy speci-
mens. Validation in a cohort of 434 patients. Am J Clin Pathol 1999; 
111(5):641-4.

47. Dvorak T, Chen MH, Renshaw AA, et al. Maximal tumor diameter 
and the risk of PSA failure in men with specimen-confined prostate 
cancer. Urology 2005;66(5):1024-8.

48. van der Kwast TH, Amin MB, Billis A, et al. International Society 
of Urological Pathology (ISUP) Consensus Conference on Handling 
and Staging of Radical Prostatectomy Specimens. Working group 
2: T2 substaging and prostate cancer volume. Mod Pathol 2011; 
24(1):16-25.

49. Epstein JI, Carmichael MJ, Pizov G, Walsh PC.Influence of capsular 
penetration on progression following radical prostatectomy: a study 
of 196 cases with long-term followup. J Urol 1993;150(1):135-41.

50. Wheeler TM, Dillioglugil O, Kattan MW, et al.Clinical and pathologi-
cal significance of the level and extent of capsular invasion in clinical 
stage T1-2 prostate cancer. Hum Pathol 1998;29(8):856-62.

51. Berney DM, Wheeler TM, Grignon DJ, et al. International Society 
of Urological Pathology (ISUP) Consensus Conference on Handling 
and Staging of Radical Prostatectomy Specimens. Working group 4: 
seminal vesicles and lymph nodes. Mod Pathol 2011; 24(1):39-47.

52. Kee KH, Lee MJ, Shen SS, et al. Amyloidosis of seminal vesicles and 
ejaculatory ducts: a histologic analysis of 21 cases among 447 prosta-
tectomy specimens. Ann Diagn Pathol 2008; 12(4):235-8.

53. Furuya S, Masumori N, Furuya R, et al. Characterization of localized 
seminal vesicle amyloidosis causing hemospermia: an analysis using 
immunohistochemistry and magnetic resonance imaging. J Urol 
2005;173(4):1273-7.

54. Erbersdobler A, Kollermann J, Graefen M, Röcken C, Schlomm T. 
Seminal vesicle amyloidosis does not provide any protection from 
invasion by prostate cancer. BJU Int 2009;103(3):324-6.

55. Tan PH, Cheng L, Srigley JR, et al. International Society of Urolo-
gical Pathology (ISUP) Consensus Conference on Handling and Sta-
ging of Radical Prostatectomy Specimens. Working group 5: surgical 
margins. Mod Pathol 2011; 24(1):48-57.

56. Epstein JI, Partin AW, Sauvageot J, Walsh PC.Prediction of pro-
gression following radical prostatectomy. A multivariate analysis of 
721 men with long-term follow-up. Am J Surg Pathol. 1996 Mar; 
20(3):286-92.

57. Ohori M, Wheeler TM, Kattan MW, Goto Y, Scardino PT.Prognostic 
significance of positive surgical margins in radical prostatectomy spe-
cimens. J Urol 1995;154(5):1818-24.

58. Epstein JI, Sauvageot J. Do close but negative margins in radical pros-
tatectomy specimens increase the risk of postoperative progression? J 



786

Urol 1997;157(1):241-3.

59. Holl G, Dorn R, Wengenmair H, e col. Validation of sentinel lymph 
node dissection in prostate cancer: experience in more than 2000 pa-
tients. Eur J Nucl Med Mol Imaging 2009; 36:1377-1382.

60. Partin AW, Mangold LA, Lamm DM, et al. Contemporary update of 
prostate cancer staging nomograms (Partin Tables) for the new mil-
lennium. Urology 2001;58(6):843-8.

61. Cheng L, Pisansky TM, Ramnani DM, et al. Extranodal extension in 
lymph node-positive prostate cancer. Mod Pathol 2000;13(2):113-8.

62. Fleischmann A, Schobinger S, Markwalder R, Schumacher M, e col. 
Prognostic factors in lymph node metastases of prostatic cancer pa-
tients: the size of the metastases but not extranodal extension indepen-
dently predicts survival. Histopathol 2008; 53:468-475.

63. Chaux A, Albadine R, Toubaji A, Hicks J, Meeker A, Platz EA, De 
Marzo AM, Netto GJ. Immunohistochemistry for ERG expression as 
a surrogate for TMPRSS2-ERG fusion detection in prostatic adeno-
carcinomas. Am J Surg Pathol 2011; 35: 1014-1020.

64. Scheble VJ, Braun M, Beroukhim R, et al. ERG rearrangement is 
specific to prostate cancer and does not occur in any other common 
tumor. Mod Pathol 2010; 23: 1061-1067.

65. Perner S, Mosquera JM, Demichelis F, et al. TMPRSS2-ERG fusion 
prostate cancer: an early molecular event associated with invasion. 
Am J Surg Pathol 2007; 31: 882-888.

66. Esgueva R, Perner S, LaFargue CJ, et al. Prevalence of TMPRSS-
2-ERG and SLC45A3-ERG gene fusion in a large prostatectomy 
cohort. Mod Pathol 2010; 23: 539-546.

67. Lapointe J, Kim Y, Miller M, et al. A variant TMPRSS2 isoform and 

ERG fusion product in prostate cancer with implications for molecu-
lar diagnosis. Mod Pathol 2007; 20: 467-473. 

68. Yoshimoto M, Joshua AM, Cunha IW, e col. Absence of TMPRS-
S2:ERG fusions and PTEN losses in prostate cancer is associated 
with a favorable outcome. Mod Pathol 2008; 21: 1451-1460.

69. Toubaji A, Albadine R, Meeker A, et al. Increased gene copy num-
ber of ERG on chromosome 21 but not TMPRSS2-ERG fusion pre-
dicts outcome in prostatic adenocarcinomas. Mod Pathol 2011; 24: 
1511-1520.

70. Fine SW, Gopalan A, Leversha M, et al. TMPRSS2-ERG gene fusion 
is associated with low Gleason scores and not with high-grade mor-
phological features. Mod Pathol 2010; 23: 1325-1333. 

71. Lotan TL, Epstein JI, Netto GJ, e col. ERG gene rearrangements are 
common in prostatic small cell carcinomas. Mod Pathol 2011; 24: 
820-828.

72. Weiss G, Cottrell S, Distler J et al. DNA methylation of the PITX2 
gene promoter region is a strong independent prognostic marker of 
biochemical recurrence in patients with prostate cancer after radical 
prostatectomy. J Urol 2009; 181: 1678-1685.

73. Leite KR, Tomiyama A, Reis ST, et al. MicroRNA-100 expression is 
independently related to biochemical recurrence of prostatecancer. J 
Urol 2011; 185: 1118-1122.

74. Netto GJ, Cheng L. Emerging Critical Role of Molecular Testing in 
Diagnostic Genitourinary Pathology. Arch Pathol Lab Med 2012; 
136:372-390.

75. Armstrong AJ, Netto GJ, Rudek MA, et al. A pharmacodynamic study 
of rapamycin in men with intermediate- to high-risk localized prostate 
cancer. Clin Res 2010; 16:3057-3066.



787

Próstata

Introdução
O câncer de próstata (CaP) é o tumor sólido não 

cutâneo mais comum em homens de países ocidentais; 
respondendo também pela 2ª causa de óbitos por cân-
cer.1,2 O diagnóstico requer a obtenção de tecido pros-
tático estabelecido pela biópsia guiada por ultrassom 
transretal. 

A adoção do antígeno específico prostático (PSA) as-
sociado à evidência de que o rastreamento reduz a morta-
lidade pelo câncer em cerca de 30%3 aumentou o número 
de indicações da biópsia na atualidade. Protocolos de 
acompanhamento ativo também mostraram que a biópsia 
anual é mais importante que o PSA no seguimento des-
ses pacientes.4 Além disso, só nos Estados Unidos cerca 
de 200 mil casos de CaP são diagnosticados por ano, e 
muitos outros são biopsiados para descartar o câncer. Em 
suma, o cenário atual tornou a biópsia um procedimento 
urológico rotineiro.

Indicação da biópsia de próstata
Níveis elevados de PSA ou toque retal suspeito são as 

principais indicações de biópsia. Em relação ao PSA, ine-
xiste valor que diferencie com eficiência pacientes com e 
sem CaP. Sabe-se que os valores de PSA representam um 
risco contínuo de câncer, ou seja, quanto maiores os ní-
veis de PSA maiores serão as chances de CaP, conforme 
mostrado na tabela 1.

Tabela 1. Dados do grupo placebo do estudo que avaliou a finasterida na prevenção 
do CaP, onde todos os pacientes foram biopsiados ao término do estudo.5

PSA sérico (ng/mL) CaP (%) Escore de Gleason > 7 (%)

< 0,5 6,6 13

0,6-1,0 10 10

1,1-2,0 17 12

2,1-3,0 24 19

3,1-4,0 27 25

Embora inexista consenso sobre o valor de corte, indica-
se a biópsia de próstata quando os níveis de PSA estão acima 
de 2,5 ng/mL em homens até 60 anos e acima de 4 ng/mL 
naqueles acima dessa idade. De acordo com o Consenso em 
CaP da Associação Europeia de Urologia, deve-se também 
repetir a dosagem do PSA antes da indicação da biópsia.6

No entanto, o emprego isolado do PSA para esta indicação 
tem baixa especificidade. Se considerarmos apenas os casos 
entre 4 e 10 ng/mL até cerca de 70% dos pacientes farão bi-
ópsia desnecessariamente. Visando melhorar a sensibilidade e 
especificidade, recomenda-se a utilização dos derivativos do 
PSA e de nomogramas. As avaliações da velocidade, densi-
dade e tempo de duplicação do PSA devem ser consideradas, 
especialmente em indivíduos com biópsia prévia negativa e 
persistência de suspeita de CaP. O uso da relação de PSA li-
vre abaixo de 25% mantém detecção de 95% dos tumores ao 
mesmo tempo em que reduz em 20% o numero de biópsias 
desnecessárias.7 Também foi desenvolvido nomograma que 
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13/09 estima a chance de biópsia positiva. Nessa ferramenta os fa-
tores que influenciam a positividade são idade, etnia, história 
familiar, sintomas, toque retal alterado, PSA total e livre.8

Preparo
A administração do fleet enema inicialmente usado 

com o intuito de reduzir a carga bacteriana e a taxa de 
prostatites pós-biópsia não demonstrou benefícios, não 
sendo mais realizada.

O uso de anticoagulantes e antiagregantes deve ser ave-
riguado. O uso de AAS era considerado contraindicação 
absoluta pelo maior risco de sangramento. Porém, meta-
-análise recente com 3.218 biópsias não observou maior 
chance de sangramento significativo quando esta era rea-
lizada na vigência de AAS. Nesse estudo, embora hema-
túria fosse mais frequente nos pacientes em uso de AAS 
(p = 0,001), não houve diferença na taxa de hematúria 
intensa, transfusão, sangramento retal ou hematospermia 
entre os grupos; concluindo os autores não ser necessária a 
suspensão do AAS antes da biópsia.9 

Por outro lado, vários pacientes fazem profilaxia pri-
mária de evento coronariano com AAS mesmo na ausên-
cia de benefício comprovado para parte considerável dos 
que o fazem. A recomendação é que nos que realmente 
necessitam do AAS, visto a suspensão acarretar aumento 
na chance de evento cardíaco, a biópsia pode ser feita na 
vigência do medicamento. Naqueles em que a suspensão 
temporária é possível, recomenda-se a interrupção do AAS 
cinco dias antes e por 2-3 dias após a biópsia.

O paciente em uso de anticoagulantes orais deve migrar 
na semana anterior à biópsia para o clexane subcutâneo, 
sob orientação do cardiologista que o assiste. O anticoa-
gulante será reintroduzido quando cessar o sangramento e 
de acordo com a condição clínica que exigir o anticoagu-
lante. O ideal é a realização de coagulograma na véspera 
da biópsia para confirmar ausência de efeito residual do 
anticoagulante oral no TP. A biópsia transretal é contrain-
dicada na presença de coagulopatia não corrigida, pato-
logias anorretais, imunossupressão severa, antecedente de 
amputação retal e prostatite aguda.

Anestesia
A biópsia apresenta média de 4-5 na escala visual de dor, 

sendo considerado exame doloroso por 96% dos pacientes 
que o fazem sem anestesia; tanto que 1/3 destes recusariam 
rebiópsia sem analgesia. Zisman avaliou 218 pacientes e 
observou que 20% deles classificaram a dor como severa.10 
Portanto o procedimento deve ser realizado sob alguma 
forma de anestesia. O uso de xilocaína intrarretal é de fácil 
realização e teoricamente a droga cruzaria o reto e alcança-
ria os nervos periprostáticos promovendo analgesia, porém 
foi demonstrado que tal via não produz anestesia adequada.

O bloqueio periprostático com xilocaína é o método 
mais empregado e oferece analgesia suficiente para a re-
alização do procedimento na maioria dos pacientes. Em 

estudo randomizado foi observado escore na escala visual 
de dor de 4,5 para o grupo placebo versus 1,4 nos que rece-
beram o anestésico (p < 0,0001).11 Outro estudo randomi-
zado com 64 biópsias com xilocaína versus solução salina 
mostrou que 68% dos pacientes com xilocaína versus 41% 
do grupo placebo disseram que fariam nova biópsia apenas 
se recebessem o bloqueio.12

O bloqueio periprostático é guiado pelo ultrassom 
transretal, sendo injetado 5 mL de xilocaína a 2% nos limi-
tes da inserção da vesícula seminal bilateralmente (Figura 
1). O aparecimento de imagem hipoecoica nessa região ao 
ultrassom durante a injeção do anestésico atesta o bloqueio 
adequado. Indicamos de rotina 2 mL de dipirona EV e ce-
toprofeno nos casos de biópsia de saturação.

A realização do exame sob sedação tem maior custo, mas 
promove a melhor condição para a realização da biópsia. No 
entanto, torna-se necessária a monitorização com oxímetro 
e monitor de ECG, além de profissional anestesista.

Figura 1. Local de injeção do anestésico para a biópsia de próstata.

Antibioticoprofilaxia
A profilaxia antibiótica está sempre indicada, não ha-

vendo consenso sobre qual antibiótico e a duração da pro-
filaxia. Em geral recomenda-se ciprofloxacina 500 mg via 
oral de 12/12 horas que é iniciada na véspera do exame e 
continuada por três dias após a biópsia. A crescente resis-
tência das enterobactérias às quinolonas e ocorrência de 
prostatites pós-biópsia é motivo de preocupação. Dados da 
literatura mostram taxas de resistência à ciprofloxacina ao 
redor do globo que variam de 11% no Reino Unido a 23% 
na Ásia, indicando talvez, que a profilaxia com ciprofloxa-
cina deva ser revista.13,14

A associação de segundo antibiótico parenteral no mo-
mento da biópsia parece reduzir a chance de prostatite. 
Um estudo com 741 biópsias que comparou ciprofloxaci-
na associada ou não a gentamicina 80 mg intramuscular, e 
observou que internação por infecção foi de 1,3 versus 3% 
(p = 0,045) a favor da associação.15

A realização de “swab” anal previamente à biópsia pa-
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rece ser a melhor estratégia para a redução de complicações 
infecciosas, pois dessa forma indica-se profilaxia dirigida e 
específica para cada paciente. Estudo retrospectivo com 457 
biópsias, dos quais 112 receberam profilaxia guiada pelo 
“swab”, resultou em nenhuma complicação nesse grupo 
versus 8 prostatites e uma sepsis no grupo controle.16 Hou-
ve também redução significativa dos custos com o emprego 
do “swab”, sendo necessário realizar 38 “swabs” para evitar  
1 complicação infecciosa.16 

O “swab” anal estaria indicado nos pacientes de risco 
e naqueles com relato de uso prévio de quinolona. Horca-
jada e cols. mostraram que uso prévio de ciprofloxacina 
esteve associado ao aparecimento de cepas resistentes em 
50% dos casos, sendo necessários dois meses para o reapa-
recimento de cepas sensíveis.17 Portanto, os indivíduos que 
tomaram ciprofloxacina nos dois meses que antecederam 
a biópsia devem receber profilaxia com cefalosporina ou 
realizar swab anal previamente à biópsia.

Ultrassom 
O paciente é posicionado em decúbito lateral esquerdo 

e o probe transrretal inserido após lubrificação com lidoca-
ína gel. O probe pode ser do tipo “side fire” ou “end fire”, 
não havendo até o momento, evidência de superioridade 
entre os dois tipos. A anatomia zonal clássica da próstata 
não é claramente visível no ultrassom, porém visualiza-
se a distinção entre zona periférica e de transição (Figura 
2). Esta delimitação é facilitada especialmente nos casos 
com hiperplasia prostática benigna (HPB), em que a zona 
de transição, ao rechaçar a zona periférica, realça o limite 
entre essas duas zonas.

O volume prostático é determinado pela fórmula da 
elipsoide (V= longit. x transv. x ant. post x π/6) automa-
ticamente pelo aparelho de ultrassom, assim que os três 
diâmetros longitudinal, transversal e anteroposterior são 
medidos. Considera-se a densidade da glândula seme-
lhante à água e o volume normal até 25 g. A presença de 
protrusão do lobo mediano deve ser mencionada e aferida, 
visto que protrusão acima de 1 cm está associada a falha 
do tratamento clínico da HPB. As vesículas seminais são 
simétricas, homogêneas e de aspecto sacular, medem de 4 
a 5,5 cm de comprimento e 2 cm de largura.

A glândula deve ser visualizada nos planos longitudinal 
e transversal em busca de lesões suspeitas na zona periféri-
ca, que são caracterizadas por áreas ou nódulos de aspec-
to hipoecoico e contornos irregulares. Nódulos na zona de 
transição têm menor significado clínico que os periféricos, 
uma vez que a HPB ocorre nessa zona e tem arranjo nodular. 

Sabe-se que 17 a 57% das lesões hipoecoicas são real-
mente CaP, o que reforça a necessidade de biopsiar essas 
áreas; mas também nos faz reconhecer que estas não são 
patognomônicas do tumor.18 Por essa razão, o médico deve 
incluir na biópsia a eventual suspeita somada a amostra-
gem randômica do restante da glândula com pelo menos 
12 fragmentos.

Pontos hiper-refrigentes são frequentes e têm signifi-
cado inespecífico. Porém, quando são encontradas calcifi-
cações grosseiras dispersas na zona de transição, o achado 
costuma estar associado a processo inflamatório prévio. 

Em decorrência da baixa sensibilidade e especificidade do 
ultrassom com escala cinza, a elastografia e o Doppler foram 
propostos para melhorar a eficácia do exame. O CaP apresenta 
maior vascularização quando comparado às áreas normais 
adjacentes o que é atribuído ao processo de neoangiogênese 
necessário para a progressão da neoplasia. Assim, o emprego 
do Doppler detectaria áreas com maior vascularização e maior 
chance de corresponder às áreas com CaP, no entanto os 
estudos não são unânimes em mostrar vantagem do Doppler 
quando comparado ao ultrassom convencional. Talvez o 
desempenho menos observado em algumas séries deva-se ao 
fato de outras patologias, como prostatite, também cursarem 
com alterações ao Doppler. De qualquer forma, recomenda-se 
o uso do Doppler como técnica auxiliar na localização de áreas 
suspeitas, principalmente nos casos de rebiópsia.19

A elastografia baseia-se na obtenção de imagens por ul-
trassom de acordo com a compressão exercida pelo transdu-
tor sobre a próstata, tendo o CaP menor elasticidade que a 
próstata normal. Estudo com 109 espécimens cirúrgicos de 
prostatectomia mostrou que a elastografia ex-vivo apresen-
tou sensibilidade de 75% e especificidade de 76%, níveis 
superiores aos observados com a escala cinza ou Doppler.20 
Em estudo randomizado com 353 biópsias que comparou 
escala cinza versus elastografia, houve melhor detecção 
com a elastografia; porém a sensibilidade alcançada ainda 
não permite omitir a amostragem sistemática (Tabela 2).21 O 
uso de contraste com microbolhas em adição à elastografia 
parece ser promissor, porém os dados ainda são imaturos 
para a definição do seu papel no diagnóstico do CaP.22

Figura 2. Expressão de 34 βE12 (a) e p63 (b) positivas afastando a 
possibilidade de câncer de próstata em paciente com diagnóstico de ASAP 
no HE.

 Cortesia Prof. Dra. Katia RM Leite

Tabela 2. Desempenho da biópsia de acordo com a metodologia empregada 

em 353 casos.

US convencional Elastografia

Taxa de detecção (%) 39% 51%  p < 0,027    

Sensibilidade       (%) 15 61 

Especificidade     (%) 29% 68
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trada em alguns estudos e dos dados iniciais promissores 
da elastografia; a amostragem sistemática com cerca de 12 
a 14 fragmentos ainda é o método “padrão ouro” de bióp-
sia de próstata.

Esquema de amostragem
A biópsia sistemática em sextante proposta por Ho-

dge em 1989, revolucionou o diagnóstico do CaP quan-
do comparado à biópsia dirigida a nódulos palpáveis. 
Porém, estudos posteriores com maior amostragem 
apontaram que o sextante tinha falso-negativo de 30%, 
atribuído a amostragem insuficiente, especialmente em 
próstatas maiores do que 50 cc. Outra razão é a obtenção 
dos fragmentos no plano parassagital, onde menor porção 
da zona periférica é amostrada. Atualmente o sextante é 
considerado método inadequado e não tem indicação na 
prática urológica. 

As modificações do esquema basearam-se na melho-
ra da amostragem da zona periférica com a lateralização 
dos fragmentos e compensação do impacto do volume da 
glândula com a retirada de maior número de fragmentos. 
Acredita-se que o mínimo de 12 fragmentos, abrangendo 
preferencialmente a zona periférica, deva ser amostrado 
em pacientes submetidos à primeira biópsia. Obviamente 
esse número não se aplica a todos os casos, especialmente 
àqueles com próstatas volumosas.

Impacto do volume da próstata 
O volume é importante na decisão do esquema de 

amostragem, pois qualquer aumento do volume prostático 
reduz a taxa de detecção do câncer. Uzzo mostrou taxa de 
detecção do tumor de 23% e 38% com o mesmo esquema 
de biópsia respectivamente, se o volume era maior ou me-
nor do que 50 cc.23 

Considerando a influência do volume na taxa de detec-
ção, foi proposto o Nomograma de Viena que determina 
o número mínimo de fragmentos necessários, com base 
no volume prostático, para garantir detecção de 90%.24 A 
partir deste nomograma (Tabela 3), seis fragmentos são 
suficientes em paciente com 70 anos e próstata de 25 g, 
enquanto 55 anos e próstata de 70 g necessitaria de pelo 
menos 18 fragmentos para boa detecção.24 

Tabela 3. Nomograma de Viena PSA entre 2 e 10 ng/mL.20

Volume (g) Idade em anos
< 50 50-60 60-70 > 70

20-29 8 8 8 6

30-39 12 10 8 6

40-49 14 12 10 8

50-59 16 14 12 10

60-69 - 16 14 12

> 70 - 18 16 14

Método mais simples de estimar o número necessário 
de fragmentos foi proposto por Sfakianos, que comparou 
a relação do volume da próstata sobre o número de frag-
mentos amostrados de acordo com o diagnóstico obtido 
em 3.040 biópsias. A média da relação nos pacientes com 
e sem CaP foi respectivamente de 3,5 e 4,7 (p < 0,0001).25  
Dessa forma, a biópsia para próstata de 70 g (70÷3,5) ne-
cessitaria de 20 fragmentos para que seja mantida detecção 
adequada; enquanto 8 fragmentos seriam suficientes para 
uma de 30 g.

Lateralização da biópsia e maior amostragem
Direcionar a amostragem lateralmente é aspecto im-

portante da técnica, uma vez que 3/4 dos tumores loca-
lizam-se na zona periférica. Tanto que esquemas que in-
corporam fragmentos laterais aumentaram a detecção em 
14% sem aumentar o número de fragmentos.

Estudos que avaliaram os tumores não detectados por 
esquemas de menor amostragem mostraram que nesses 
casos o CaP localizava-se no corno anterior, região ápico-
dorsal e posterolateral da zona periférica. Por essa razão 
a amostragem de no mínimo 12 a 14 fragmentos, que se 
denominou biópsia estendida, tornou-se o esquema padrão 
de biópsia de próstata.6 A técnica estendida basicamente 
consiste na amostragem dos 6 fragmentos clássicos do 
sextante somado a 6-8 fragmentos lateralizados amostran-
do a zona periférica. 

Outros aspectos
Embora até 25% dos tumores ocorram na zona de 

transição, a presença do tumor exclusivamente nessa área 
ocorre em apenas 3% dos casos. Por isso, a amostragem 
dessa zona é omitida nos esquemas de biópsia inicial. Cor-
roborando a literatura, avaliamos 1.009 biópsias, nas quais 
encontramos 222 tumores, dos quais apenas 1,7% acome-
tia apenas a zona de transição.26 

Não há consenso sobre o modo de submissão dos frag-
mentos, se em frascos separados ou frasco único. Indica-
mos a coleta em separado, uma vez que a indicativa do 
local acometido pelo tumor tem importância na conduta 
cirúrgica e correlação com achados da ressonância empre-
gada no estadiamento local. 

Rebiópsia 
 A razão principal da necessidade de rebiópsia reside 

no falso-negativo existente com qualquer esquema de bi-
ópsia, mesmo nas biópsias estendidas com 12 fragmentos, 
nas quais o índice chega a 15%.27 Na indicação da rebi-
ópsia em indivíduos com mais de duas biópsias negati-
vas, devemos ter em mente o equilíbrio entre o risco do 
diagnóstico desnecessário de tumores indolentes versus o 
erro potencial de não detectar o câncer significativo; não 
sendo possível aferir qual dessas duas situações é a mais 
frequente.28

A rebiópsia está indicada na persistência de elevação 
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de PSA ou surgimento de alterações ao toque retal em in-
divíduos com biópsia prévia negativa. Nesses casos indi-
ca-se maior amostragem e biópsia dirigida para o nódulo 
nos casos com toque suspeito. A amostragem da rebiópsia 
deve contemplar a zona de transição e a região anteroapi-
cal, além das áreas amostradas na biópsia estendida, resul-
tando na retirada em média de 16 a 18 fragmentos.29 Para 
o cálculo do número de fragmentos necessários pode ser 
empregado os nomogramas ou a divisão do volume pela 
relação de 3,5.25 O uso do Doppler na busca de áreas sus-
peitas está indicado pelos motivos já expostos.

Alterações suspeitas em biópsia anterior
A presença de alterações suspeitas na primeira biópsia, 

como a proliferação atípica de pequenos ácinos (ASAP) é 
indicativo de novo exame. A rebiópsia deve focar a amos-
tragem da área suspeita, além da amostragem randômica, 
e ser realizada após três meses; dessa forma a positividade 
pode chegar a 50%. Corroborando a necessidade de re-
biopsiar os pacientes com ASAP, Leite e cols. avaliaram 
98 rebiópsias de próstata e encontraram CaP em 40% nes-
tes pacientes versus 13% nos demais.30

Antes da rebiópsia, deve-se pedir revisão de lâmina e 
imunohistoquímica para citoqueratina de alto peso mole-
cular (34 E12) e p63. O diagnóstico de CaP será estabele-
cido caso estes marcadores estejam negativos. Se ambos 
forem positivos (Figura 2), estará descartada a possibilida-
de de tumor nesse fragmento, permanecendo o diagnóstico 
de ASAP e estará indicada a rebiópsia.

Nos casos com neoplasia intraepitelial de alto grau 
(HGPIN), dizia-se não haver necessidade de rebiópsia, 
pois se houvesse CaP ele já teria sido detectado na pri-
meira biópsia, caso esta fosse estendida. Contraditoria-
mente, dados recentes mostram que a chance de CaP em 
rebiópsia aumenta caso o HGPIN esteja presente em mais 
de 4 ou mais de 50% dos fragmentos amostrados na pri-
meira biópsia. Estudo com 546 rebiópsias mostrou CaP 
em 32% destes casos, concluindo os autores pela indi-
cação da rebiópsia.31 O tema ainda é controverso, mas 
acredita-se que os casos com > 50% dos fragmentos aco-
metidos por HGPIN mereçam rebiópsia ou pelo menos 
seguimento mais cuidadoso. 

Até quando rebiopsiar?
Além das taxas de detecção, devemos considerar tam-

bém as características histopatológicas dos tumores detec-
tados em rebiópsias. Estudos mostram que quando consi-
derados o escore de Gleason, os níveis de PSA e o estádio 
dos tumores detectados em segunda biópsia; esses tumores 
eram semelhantes aos diagnosticados já na primeira, justi-
ficando a realização da primeira rebiópsia.29 O desafio atu-
al é definir quando devemos parar de realizar rebiópsias, 
ou seja, qual é o número de rebiópsias necessário.

A persistência de níveis elevados de PSA e toque sus-
peito com mais de duas biópsias negativas é um dilema 

cotidiano do urologista. Teoricamente biópsias seriadas 
tendem a diagnosticar tumores indolentes, de menor Glea-
son, estádio e volume tumoral. Estudo europeu com 1.051 
biópsias com PSA entre 4-10 ng/mL mostrou detecção de 
22% na 1ª biópsia, sendo posteriormente encontrado CaP 
em 10, 5 e 4% na 1ª, 2ª ou 3ª rebiópsia respectivamente.32 
O estudo mostrou também que os tumores diagnosticados 
na 3ª ou 4ª rebiópsia tinham características indolentes, 
concluindo-se pela indicação de pelo menos duas rebióp-
sias após uma biópsia inicial negativa. 

PCA3
O PCA3 (Progensa®) é um RNA mensageiro não codi-

ficante detectado na urina após massagem prostática; sen-
do que encontrar níveis elevados está associado a maior 
positividade em rebiópsias. A grande vantagem é que ao 
contrário do PSA, ele não se eleva na HPB ou na prosta-
tite. O teste foi recentemente aprovado pela FDA como 
ferramenta auxiliar na indicação de rebiópsias, e logo es-
tará disponível no mercado brasileiro. Em estudo com 226 
rebiópsias das quais 27% foram positivas, foi demonstra-
do desempenho superior do PCA3 em relação ao PSA na 
previsão da positividade. Escore de PCA3 menor do que 5 
resulta em biópsia positiva em 12%, versus 50% quando o 
escore foi superior a 100.33

Biópsia de saturação
Uma possibilidade para aqueles pacientes com 2 bi-

ópsias estendidas negativas, mas com suspeita de CaP é a 
realização da biópsia de saturação. A retirada de mais de 
20 fragmentos foi proposta em função da menor detecção 
observada nos esquemas estendidos após duas biópsias 
negativas. Nessa situação a saturação tem detecção de até 
30%, especialmente em próstatas volumosas.28

O aumento da detecção observada com o aumento do 
número de fragmentos não é infinito, parece que a partir 
de 20 não há aumento significativo da detecção. Estudo 
com 1.445 biópsias de saturação com 21 fragmentos com-
parou as taxas de detecção de acordo com os fragmentos 
considerados, e observou aumento significativo na detec-
ção até a obtenção do 20º fragmento (Tabela 4).

Tabela 4. Taxa de detecção de acordo com o aumento do no de fragmentos. 

Fragmentos amostrados Aumento na taxa de detecção

6 para 12      22%      p < 0,001

12 para 18     7,2%     p < 0,02

18 para 21   2,4%     p < 0,54

Sobre o papel da saturação já na biópsia inicial, es-
tudos mostram não haver diferença na detecção quando 
comparados os resultados da estendida versus saturação, 
concluindo-se pela indicação da saturação apenas para re-
biópsias. Outro estudo com 650 biópsias observou melhor 
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de Gleason nos pacientes cuja biópsia tinha 21 fragmentos, 
denotando outra vantagem da saturação.34

Ressonância multiparamétrica
A ressonância multiparamétrica consiste na análise 

combinada das imagens sem e com contraste (análise de 
difusão), somada à espectroscopia. O exame vem emergin-
do como método importante na localização de áreas sus-
peitas, especialmente em pacientes com biópsias prévias 
negativas, sendo os resultados superiores aos obtidos com 
o ultrassom com Doppler.

Trabalho recente com 171 rebiópsias, nas quais foi 
realizada retirada sistemática de 12 fragmentos somados 
a amostragem dirigida às áreas suspeitas na ressonância 
multiparamétrica, mostrou que a técnica dirigida identifi-
cou três vezes mais CaP que a amostragem sistemática (21 
versus 7%). Somado-se a isto, dentre os pacientes com es-
core de Gleason ≥ 7, cerca de 40% dos casos seriam detec-
tados apenas pela técnica dirigida.35 Embora o papel exato 
da ressonância multiparamétrica ainda não tenha sido de-
finido, a indicação na prática médica vem crescendo signi-
ficativamente, sendo considerada principalmente naqueles 
com biópsia prévia negativa.

Biópsia transperineal
A biópsia transperineal constitui via opcional à trans-

retal e apresenta taxas de detecção similar a esta última. 
As vantagens seriam a amostragem em plano paralelo e 
menor incidência de complicações infecciosas. A desvan-
tagem reside na maior complexidade da técnica. A biópsia 
transperineal é uma boa opção para os pacientes com am-
putação retal, anomalias anorretais e naqueles com maior 
risco de septicemia pós-biópsia, como os pacientes imu-
nossuprimidos.

Postula-se que a orientação do eixo da biópsia paralela ao 
eixo longitudinal da glândula permitiria maior detecção por 
possibilitar melhor amostragem da zona periférica na região 
mais anterior da próstata, existindo em alguns estudos, ligeira 
vantagem da via transperineal nos casos de rebiópsia.28

Complicações
A literatura mostrava 2% de prostatite quando empre-

gada profilaxia com ciprofloxacina; porém dados recentes 
mostram elevação desta taxa decorrente da emergência de 
cepas resistentes às quinolonas. Estudo com 207 biópsias, 
empregando ciprofloxacina como profilático, mostrou in-
ternação por infecção de 6,3%, dos quais 77% por E. coli 
resistente a ciprofloxacina.13 

Loeb e cols. avaliaram 17.472 biópsias entre 1991 e 
2007, e encontraram internações pós-biópsia de 6,9% ver-
sus 2,7% na população controle. Nesta análise a infecção 
foi causa de internação em 40% dos casos.36 Outro estudo 
com 75.190 biópsias mostrou aumento significativo da taxa 

de internação de 1% em 1996 para 4,1% em 2005, sendo 
infecção a causa da internação na maioria dos casos.37

Uma vez estabelecido o quadro de prostatite aguda, 
recomenda-se a coleta de urocultura, hemocultura, hemo-
grama e PCR, além da troca empírica do antibiótico para 
cefalosporina de terceira geração ou aminoglicosídeo. Esta 
conduta é embasada em estudo com 1.273 biópsias usando 
quinolona como profilático, no qual foram observados 30 
casos de prostatite; todas resistentes à ciprofloxacina, mas 
sensíveis à amicacina ou ceftriaxone.38

O sangramento é a complicação mais frequente. He-
matúria ocorre em 20 a 60% dos casos, sendo severa em 
apenas 0,5%. Deve ser evitada amostragem na linha mé-
dia, por maior risco de lesão uretral, e consequente uretror-
ragia. Enterorragia ocorre em quase todos os casos, sendo 
mínima e de caráter autolimitado na maioria. Enterorra-
gia de maior intensidade ou com alteração hemodinâmica 
requer colonoscopia para clipagem ou cauterização com 
laser de argônio. Na ausência de serviço de colonosco-
pia, a hemostasia pode ser realizada com pontos em X na 
mucosa retal com fio absorvível; sendo o procedimento 
realizado sob anestesia e com auxílio de afastadores anais. 
Se a biópsia for sob sedação, alternativa é a introdução de 
sonda de Foley no 24 intrarretal e insuflamento do balão 
com água destilada para tamponamento. 

A hematospermia ocorre em 10 a 50% dos casos, em 
geral é autolimitada e pode durar até 45 dias. Retenção 
urinária ocorre em 0,4% dos casos, sendo mais propensos 
os pacientes com HPB e com sintomas do trato urinário 
inferior (LUTS) severo. Com o aumento da amostragem, 
houve preocupação se haveria aumento concomitante das 
complicações, porém estudo com 5.957 biópsias com 6, 
10 ou 15 fragmentos não observou diferença na taxa de 
complicações.39 A biópsia de saturação também não trouxe 
aumento significativo dessa taxa. 

A correlação entre biópsia e disfunção erétil ainda não 
está clara; embora existam estudos mostrando esta asso-
ciação. Helfand e cols. avaliaram o IIEF antes e após 134 
biópsias e não encontraram diferença significativa no esco-
re do IIEF 57. Só foi observada piora significativa naque-
les com biópsia positiva, indicando que o fator psicológico 
tem papel importante na piora do IIEF.40

Pontos fundamentais
Na biópsia inicial está indicado o método de amostra-

gem estendido com pelo menos 12 fragmentos. Nas rebi-
ópsias deve-se aumentar o número de fragmentos, sendo 
indicada saturação naqueles com duas biópsias prévias ne-
gativas. Dados recentes mostram que a ressonância multipa-
ramétrica da próstata e o PCA3 são ferramentas auxiliares 
na indicação de biópsia nos casos de pacientes com biópsias 
negativas e persistência de suspeita clínica de CaP. Alguma 
forma de analgesia é necessária independentemente do es-
quema da biópsia, assim como antibioticoterapia profilática.
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Marcadores tumorais 
no câncer de próstata 

Dr. Jean Felipe 
Dr. Marcos Francisco Dall’Oglio
Dr. Marcelo Bento Linhares
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Até 2004, já haviam sido descritos pelo menos 91 bio-
marcadores para o câncer de próstata (CaP).1 São vários tipos 
de marcadores, encontrados principalmente no sangue, urina 
ou tecidos biológicos. Alguns com papel mais diagnóstico, 
outros com papel prognóstico, outros como marcadores de 
progressão de doença, entre outras funções estudadas. 

Apesar desse elevado número, quando falamos em 
CaP, o primeiro marcador que vem à mente é o PSA. Não 
é por acaso; ainda é, pelo menos por enquanto, o mais im-
portante dos marcadores, e o padrão ao qual todos os ou-
tros são comparados. 

Começaremos este capítulo descrevendo o PSA e seus 
derivados e, por fim, faremos uma breve abordagem sobre 
os outros principais marcadores, a maioria dos quais ainda 
em investigação.

Antígeno prostático específico 
(PSA ou hK3)

O antígeno prostático específico (PSA) é o principal 
marcador para o CaP (câncer de próstata). Foi descrito pela 
primeira vez na década de 70, e usado amplamente desde a 
década seguinte. Trata-se de uma glicoproteína, da família 
das calicreínas humanas, com grande especificidade para o 
tecido prostático. As calicreínas humanas são uma família 
de genes, localizados no cromossomo 19, que produzem 
uma série de proteases (15 descritas até o momento). Cada 
protease codificada por esses genes recebe uma nomencla-
tura: as três primeiras descritas são a hK1, hK2 e hK3, esta 
última também conhecida como PSA. 

A maior concentração do PSA ocorre no lúmen prostáti-

co, que tem papel na liquefação dos líquidos seminais.2 No 
sangue, é encontrado em baixas concentrações, na sua for-
ma livre e principalmente conjugado a proteínas (principal-
mente alfa 1-antiquimiotripsina ou beta-2-microglobulina).3

As células tumorais do CaP não produzem mais PSA do 
que o tecido prostático normal; aliás, há evidências de que 
elas produzem ainda menos PSA.4 Porém, provavelmente 
em função da alteração na arquitetura histológica da prósta-
ta, ocorre um aumento da concentração plasmática do PSA.5 

As utilidades do PSA no CaP são muitas. É a principal 
arma que temos no rastreamento do CaP atualmente. Tem 
importância também no estadiamento da doença, infor-
mação imprescindível para definir o tratamento adequado 
para os pacientes. Permite avaliar a resposta ao tratamento, 
ajuda a detectar recidivas após tratamento local do tumor, 
entre outras funções. 

Uma das limitações do uso do PSA para rastreamento do 
CaP é sua relativamente baixa especificidade para o CaP. Exis-
tem outras doenças e situações que podem aumentar a con-
centração sanguínea do PSA. Algumas são bem prevalentes, 
como a hiperplasia prostática benigna e os processos inflama-
tórios da próstata. Outras situações que poderiam aumentar o 
valor do PSA seriam, por exemplo, a massagem ou biópsia 
prostática. Além disso, o PSA é influenciado, entre outros fa-
tores, pela idade do paciente, raça e tamanho prostático.

Uma questão muito estudada sempre foi o valor-limi-
te do PSA. O valor tradicionalmente aceito como limite 
superior para o PSA é de 4,0 ng/mL. Porém, utilizando 
esse limite, ainda podemos deixar de diagnosticar muitos 
casos. Em 2004, Thompson et al. publicaram um impor-
tante estudo no New England Journal of Medicine; eles 
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pesquisaram a prevalência de CaP em 2.950 homens segui-
dos por 7 anos, com PSA menor do que 4 ng/mL, e com 
exame de toque retal normal. Ao final dos 7 anos, os pa-
cientes foram submetidos a biópsia de próstata; 15% dos 
pacientes tinham CaP, e dentre esses tumores, 15% eram 
de alto grau.6 A controvérsia quanto ao valor existe, pois 
se baixamos mais esse limiar, a especificidade do exame 
diminui muito, levando a muitas biópsias desnecessárias. 

Considerando-se as limitações da dosagem do PSA to-
tal, algumas adaptações foram feitas para tentar melhorar o 
teste. Uma dessas adaptações é o PSA ajustado pela idade. 
Sabendo que o PSA varia com a idade, Moul et al. propuse-
ram que diferentes limiares fossem usados para diferentes 
faixas etárias. Assim, para pacientes com idade entre 50 e 
59 anos de idade, recomendaram o valor de 2 ng/mL como 
limite superior do PSA; para pacientes com maior idade, 
um valor maior de PSA seria tolerado.7 

Outra modificação proposta é a densidade de PSA 
(PSAD). Sabe-se que o PSA aumenta com o tamanho da 
próstata, mesmo na ausência de tumores. Existe evidência 
de que o PSA aumenta 4% por milímetro de volume pros-
tático. Logo, para próstatas mais volumosas, seria tolerado 
um valor mais alto de PSA.

Outras modificações propostas utilizando-se o valor total 
do PSA são a velocidade de aumento do PSA e o tempo de 
dobramento do PSA. A velocidade de aumento do PSA ain-
da não tem papel estabelecido no diagnóstico do CaP. Porém 
tem papel importante no prognóstico do CaP; a alta velo-
cidade de elevação do PSA está associada a maior risco de 
recorrências8 e menor intervalo até a recorrência.9 De acordo 
com trabalho de D’Amico et al., pacientes com PSAV pré
-operatório > 2,0 ng/mL/ano 7 anos antes da prostatectomia 
tiveram maior risco de morte por CaP.10

Derivados moleculares do PSA
O PSA é encontrado em diferentes formas na corrente 

sanguínea. Essas diferentes formas, chamadas de derivados 
moleculares do PSA, podem ser dosadas no plasma, e têm 
sido muito estudadas. Na figura abaixo, podemos ver essas 
isoformas do PSA. Falaremos brevemente sobre cada um 
desses derivados.

O PSA livre é o PSA não conjugado a proteínas plas-
máticas. Como já mencionado anteriormente, o tumor de 
próstata não produz mais PSA. Porém, o PSA produzido 
pelo tumor parece não sofrer processamento proteolítico. 
Com isso, mais PSA se conjuga a proteínas plasmáticas, 
diminuindo a porcentagem do PSA total que é livre (por-
centagem de PSA livre), comparando-se a pacientes sem 
CaP. Em 2000, Catalona conduziu em estudo multicêntrico, 
com pacientes com CaP ou HPB, todos com PSA entre 4 a 
10 ng/mL, e idade entre 50 e 75 anos. De acordo com esse 
estudo, o PSA livre mostrou-se superior ao PSA convencio-
nal, apresentando um ganho significativo de especificidade 
(27% contra 15%), e mantendo a sensibilidade de 95%.11 

Em 1993, Christensson et al. mostraram que o valor de 

corte para percentual de PSA livre de 18% aumentava a ca-
pacidade de distinguir pacientes com ou sem câncer, compa-
rando-se ao uso isolado do PSA total.12 Em 1998, Catalona 
fez trabalho com homens com 50 a 75 anos e PSA entre 4 e 
10 ng/mL e toque retal normal. Indicando biópsia de próstata 
quando a porcentagem de PSA livre era menor do que 25%, 
foi possível detectar 95% dos cânceres, e ainda evitando 
20% de biópsias desnecessárias em 20%.13 A porcentagem 
de PSA livre é aprovada pela FDA (Food and Drug Adminis-
tration, empresa governamental americana) para pacientes 
com toque retal normal e elevações pequenas de PSA, dentro 
da chamada “zona cinzenta” do PSA (entre 4 e 10 ng/mL). 

Conforme ilustrado na figura 1, o PSA livre tem 3 sub-
frações; proPSA (a proteína precursora do PSA), PSA be-
nigno e PSA intacto. 

Figura 1. Derivados moleculares do PSA. Adaptado do Campbell-Walsh 
Urology décima edição.
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De acordo com trabalhos de Catalona et al. e Sokoll et al., 
o proPSA melhorou a especificidade sobre o tPSA e porcenta-
gem de fPSA quando o PSA está entre 4 e 10 ng/mL.14,15

Já o PSA benigno foi descrito em 2000. Trata-se de uma 
forma específica do fPSA, encontrada predominantemente 
na zona de transição.16 Comparado ao fPSA e ao PSA total, 
tem maior poder preditivo para aumento prostático em pa-
cientes sem câncer.17

Além do PSA livre e suas subfrações, também é pos-
sível fazer a dosagem do PSA conjugado a proteínas. Este 
já foi pesquisado em 2 estudos multicêntricos; apesar do 
aumento de especificidade, se comparado ao PSA total, não 
se mostrou superior ao uso de % de PSA livre.18 Já a densi-
dade do PSA conjugado teve especificidade maior que a do 
PSA total ou da porcentagem de PSA livre.19

Como podemos ver, de modo geral, as diferentes 
combinações dos derivados do PSA têm mostrado algum 
ganho de especificidade em relação ao uso do PSA total. 
Esse ganho ocorre dentro da “zona cinzenta” do PSA  
(4-10 ng/mL). Isso porque quando o PSA está entre 10 e  
20 ng/mL, seu valor preditivo positivo é elevado, poden-
do chegar a 80%. Apesar de alguns bons resultados com 
os diversos derivados do PSA, apenas a porcentagem de 
PSA livre tem mostrado resultados consistentes e clini-
camente significativos. 
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Calicreína humana 2 (hK2)
Como descrito acima, é uma das proteases codificadas 

pelos genes da família das calicreínas humanas. É bastante 
semelhante ao PSA (hK3) em muitos aspectos. Sua sequ-
ência de aminoácidos tem 78% de homologia à sequência 
do PSA. Também é encontrada no líquido seminal e no 
sangue. Não se sabe ao certo sua função exata, mas sabe-se 
que o hK2 é capaz de ativar o proPSA em PSA.

Quando não há tumor no tecido prostático, a expres-
são de PSA no epitélio é muito maior que a de hK220,21; 
no entanto, em tecido com câncer, a expressão de hK2 é 
maior. Além disso, hK2 tem a capacidade de diferenciar 
imunohistoquimicamente, por meio de diferentes graus de 
coloração, os graus mais altos de Gleason dos graus mais 
baixos. Isso porque quanto mais indiferenciado o tumor 
(maior o Gleason), maior a expressão tecidual de hK2.

Desde o desenvolvimento de anticorpos monoclonais 
para hK2, foi possível a dosagem de hK2 em amostras de 
sangue, e já foram até demonstrados elevados níveis séri-
cos desta proteína em pacientes com CaP.22 E como era de 
se esperar, já foram inclusive demonstrados níveis séricos 
mais baixos em tumores menos agressivos.

Em 1998, Kwiatkowski et al. demonstraram que a ra-
zão hK2/PSA livre poderia discriminar entre tecido benig-
no ou câncer.23 No ano seguinte, Partin et al. demonstraram 
que usando uma combinação de hK2 e relação hK2/% de 
PSA livre era possível um aumento na taxa de detecção de 
câncer quando o PSA estava entre 2 e 10 ng/mL.24 

Considerando-se os diversos trabalhos já realizados com 
o uso de hK2, podemos concluir que os resultados são bas-
tante animadores. Porém mais estudos ainda são necessários. 

Outras calicreínas humanas
Assim como o hK2 e o hK3 (PSA), outras proteases 

da família das calicreínas humanas também estão sendo 
estudadas como possíveis marcadores tumorais. As mais 
estudadas como possíveis marcadores para o CaP são a 
hK4, hK11, hK14 e hK15. As 4 têm apresentado resul-
tados promissores em estudos, porém ainda é necessária 
uma melhor avaliação de todas elas.

PSMA (antígeno de membrana 
prostático-específico) 

Trata-se de uma proteína muito estudada como po-
tencial biomarcador para CaP. Apesar de também identi-
ficada no sistema nervoso central e no intestino, a PSMA 
é expressada predominantemente na próstata, mais espe-
cificamente na membrana celular das células epiteliais. 
Mais importante do que isso, sua expressão é aumentada 
nas próstatas com tumores, quando comparada a prósta-
tas sem tumores.25 

Seu papel como biomarcador prognóstico sérico ain-
da é controverso. Apesar de alguns estudos mostrarem 

que o PSMA pode diferenciar CaP avançado de CaP 
precoce26,27, outros estudos não conseguiram mostrar 
uma efetividade maior que a do PSA.28,29  Na prática, é 
um biomarcador ainda sob investigação, com um futuro 
bastante promissor. 

PCA-3 (marcador urinário)
 Também conhecido como DD3, o PCA3 (prostate 

cancer gene 3) é um gene prostático-específico alta-
mente expressado em câncer de próstata. O RNAm co-
dificado por este gene pode ser dosado na urina, e tem 
se mostrado muito promissor como possível marcador 
diagnóstico do CaP.  

Vários ensaios já foram desenvolvidos para uso em 
laboratórios, para dosagem do RNAm do PCA3 na uri-
na. Um desses ensaios, o PROGENSA® PCA3 Assay 
(da empresa Gen-Probe Incorporated), recebeu recen-
temente aprovação da FDA para uso clínico geral. O 
exame, segundo a FDA, é indicado para pacientes com 
elevação de PSA com biópsia de próstata negativa para 
presença de tumor. A ideia do exame é tentar evitar no-
vas biópsias, quando desnecessárias. O exame deve ser 
colhido após um exame de toque retal. O resultado é 
relatado na forma de uma razão entre a quantidade de 
RNA de PCA3 e sobre a quantidade de RNA de PSA. 
Um resultado negativo ajuda o urologista e o paciente 
a decidirem se uma nova biópsia é necessária, em fun-
ção do elevado valor preditivo negativo do exame. Em 
outras palavras, com o resultado negativo, a despeito da 
elevação de PSA, a probabilidade de se encontrar tumor 
em uma nova biópsia é pequena (informações do site da 
Food and Drug Administration).

Antígeno do câncer prostático 
precoce (EPCA)

O EPCA (do inglês, early prostate cancer antigen) é 
outro promissor marcador para o CaP, para ser usado em 
associação com o PSA ou algum outro marcador. Trata-se 
de uma proteína nuclear que tem associação com o CaP. 

De acordo com trabalho de Dhir et al., publicado em 
2004, a dosagem de anticorpos anti-EPCA podia predizer 
o desenvolvimento de CaP 5 anos após uma biópsia nega-
tiva.30 Ainda, análises imunohistoquímicas de tecido com 
CaP utilizando-se o EPCA resultaram na identificação 
do tumor com sensibilidade de 84% e especificidade de 
85%.30,31 Logo após tal descoberta, foram desenvolvidos 
ensaios do tipo ELISA para detectar o nível de EPCA séri-
co.  Tais exames mostraram sensibilidade de 92% e espe-
cificidade de 94% para detecção do CaP.32 

Apesar do potencial de ser mais um marcador tumoral 
no CaP, estudos mais amplos ainda são necessários antes 
de o exame ser validado. 
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Padrões proteômicos
É uma abordagem recentemente desenvolvida. Tradicio-

nalmente, a pesquisa de um marcador é feita investigando-se 
moléculas (geralmente proteínas) ou genes individualmente. 
Essa nova abordagem envolve a visualização de padrões de 
espectometria de massa. A ideia seria encontrar um padrão 
proteômico que fosse característico da presença de câncer, 
que pudesse servir como uma impressão digital do tumor.33 

Diversos trabalhos foram realizados utilizando espec-
tometria de massa em amostras de sangue e urina. Porém, 
até o momento, a busca por marcadores tumorais do CaP 
utilizando padrões proteômicos ainda não teve sucesso.

Conclusão
Apesar da aceitação praticamente universal do PSA 

como marcador mais importante do câncer de próstata, esse 
exame tem diversas limitações. Essa ainda é uma área muito 
estudada, com diversos marcadores bastante promissores. 

São muitos os marcadores em estudo, sendo apresenta-
dos apenas alguns dos marcadores séricos e urinários mais 
importantes. Apesar de não abordados neste capítulo, há 
também marcadores teciduais, porém ainda não têm im-
portância na prática do urologista.
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O câncer de próstata (CaP) é a terceira principal causa 
de morte entre os tumores nos países desenvolvidos, com 
uma estimativa de 136.500 óbitos pela doença em 2011. 
Durante a avaliação inicial, se um paciente é diagnosticado 
com CaP localizado, sem extensão para as vesículas semi-
nais, linfonodos regionais ou metástases, ele é candidato a 
uma das formas de terapia: conduta expectante, radiotera-
pia (RT), braquiterapia ou cirurgia. Embora existam múl-
tiplas opções de tratamento, a prostatectomia radical com 
linfadenectomia pélvica continua sendo o “padrão ouro” 
para o controle eficaz e preciso desta doença.1

O tratamento cirúrgico deve ser considerado sempre 
que existir intenção curativa. Estudos recentes destacam 
que mesmo pacientes com doença de alto risco se benefi-
ciarão do tratamento cirúrgico, principalmente quando o 
paciente possui baixa ou nenhuma comorbidade associada 
e uma expectativa de vida mais prolongada.2 Intuitivamen-
te pacientes mais velhos tendem a morrer de outras causas, 
mas os resultados encontrados mostraram que aqueles com 
índice de comorbidades de Charlson, igual a 0 ou 1 tam-
bém poderão se beneficiar do tratamento cirúrgico.

A cirurgia radical tem se consolidado como a estratégia 
de escolha para o controle oncológico efetivo do CaP, es-
pecialmente porque cursa com maiores taxas de sobrevida. 
Cooperberg (2010)3 observou numa revisão do banco de 
dados CaPSURE que a taxa de mortalidade câncer-especí-
fica foi 2,2 e 3,2 vezes maior para pacientes tratados com 
RT e hormonioterapia, respectivamente, em relação àque-
les submetidos a prostatectomia radical. 

O procedimento cirúrgico radical pode ser realizado 
pelas vias aberta retropúbica ou perineal, videolaparos-

cópica ou robótica. Recentemente é notável um aumento 
considerável das técnicas minimamente invasivas. Os da-
dos disponíveis atualmente não sugerem superioridade de 
qualquer abordagem em termos funcionais ou oncológicos, 
mas a tendência é que com a prática cirúrgica e a realiza-
ção e publicação de estudos prospectivos, a cirurgia robó-
tica venha mostrar melhores resultados, principalmente no 
que diz respeito à qualidade de vida e recuperação precoce 
da continência urinária e da função erétil.4 Até o momen-
to, o mais importante em relação à abordagem cirúrgica 
oferecida ao paciente é justamente a individualização do 
caso e a experiência do cirurgião numa determinada tática 
operatória. 

Importância da curva de aprendizado 
na prostatectomia radical

A curva de aprendizado em cirurgia pode ser definida 
como o número de casos necessários para realizar o pro-
cedimento com tempo cirúrgico razoável e uma taxa acei-
tável de complicações, gerando um resultado clínico ade-
quado no pós-operatório associado a um menor período de 
internação hospitalar.5

Sabe-se que os números de prostatectomias radicais re-
alizadas previamente pelo cirurgião afetam os resultados 
obtidos, tanto oncológicos quanto funcionais. Acredita-se 
que na curva de aprendizado 200 casos seriam necessários 
para alcançar um nível de expert.6,7

Dall´Oglio e colaboradores publicaram recentemente 
um trabalho analisando a curva de aprendizado dos resi-
dentes em programa de treinamento em serviço de refe-
rência, concluindo que após 20 prostatectomias radicais 
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retropúbicas houve uma redução significativa no tempo 
de cirurgia de 150 para 120 minutos e, após a 29ª, a ne-
cessidade de transfusão de sangue também diminuiu de 
9% para 3% (Figura 1).8 No entanto, o percentual de mar-
gem cirúrgica comprometida permaneceu estável durante 
a curva de aprendizado (23%). Na mesma linha, Vickers 
indicou que as taxas de margens positivas eram de 36% 
antes da 50ª cirurgia, 29% com 50-99 prostatectomias, 
23% com 100-249, 22% com 250-999, e 11% com 1000 
ou mais prostatectomias.9

Figura 1. Tempo cirúrgico e perda sanguínea de acordo com o número de 
cirurgias.8
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Mokulis mostrou que o aprendizado da prostatecto-
mia radical perineal é possível, mas infelizmente esta 
prática vem se perdendo com o tempo e hoje são poucos 
os serviços capazes de realizá-la e ensiná-la.10 Contudo, 
há estudos demonstrando que a abordagem perineal pode 
ser aprendida tão facilmente quanto a prostatectomia re-
tropúbica. E se levarmos em conta fatores como perda 
sanguínea, tempo cirúrgico, complicações e dias de in-
ternação hospitalar poderemos chegar à conclusão de que 
a prostatectomia radical perineal poderia ser uma opção 
interessante de se aprender.  Uma das principais preocu-
pações durante o aprendizado da prostatectomia radical 
perineal se refere à lesão do reto. Estudo de Lassen et 
al. mostrou que as taxas de lesão do reto ocorrem em 
aproximadamente 11% dos casos e podem ser  resolvidas 
facilmente e sem sequelas.11

Quanto às técnicas minimanente invasivas realizadas 
por cirurgiões com experiência cirúrgica em grandes cen-
tros, dados comparando a cirurgia robótica e laparoscópica 
mostraram: transfusão de sangue em 3% e 9,8%, margem 
cirúrgica positiva de 15,8% e 19,5%, média de tempo ci-
rúrgico de 166 e 160 minutos e tempo médio de internação 
de 5,4 e 4,9 dias, respectivamente.12

Estudo descrevendo a curva de aprendizado da cirur-
gia robótica mostrou que cirurgiões com até 12 cirurgias 
tiveram um tempo operatório médio de 242 minutos e 
58% de margens positivas. Com a realização de 13 a 188 
prostatectomias robóticas o tempo foi reduzido para 165 
minutos com o número de margens positivas caindo para 
23%. Cirurgiões com mais de 189 cirurgias realizadas 
com auxílio do robô levaram um tempo médio de 134 
min com 9% de margens positivas.13

Prostatectomia radical
A prostatectomia radical é amplamente utilizada como 

tratamento primário em pacientes com câncer de próstata lo-
calizado, atualmente estando associada a uma baixa mortali-
dade global (cerca de 0,5%). No entanto, existem potenciais 
complicações pós-operatórias e de longo prazo bem documen-
tadas e que interferem na qualidade de vida dos pacientes. O 
tratamento cirúrgico radical representa o “padrão ouro” para 
o tratamento cirúrgico do câncer de próstata localizado. Com 
o tempo, a prostatectomia radical aberta retropúbica (PRR) 
tornou-se a operação mais comum para o CaP, e excelentes 
resultados de sobrevida em longo prazo têm sido relatados. 

Prostatectomia radical retropúbica
A prostatectomia radical utilizando a técnica retro-

púbica foi aperfeiçoada por Walsh e colaboradores, que 
forneceram recursos consideráveis sobre a anatomia pe-
riprostática, o que reduziu as complicações associadas ao 
procedimento.14 As técnicas incluem controle adequado 
do sangramento do complexo da veia dorsal, identificando 
também os ramos do plexo pélvico que inervam o corpo 
cavernoso, de modo que eles possam ser preservados e a 
função sexual mantida.15 
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O objetivo da abordagem retropúbica é remover toda 
a próstata, as vesículas seminais e os tecidos circun-
dantes incluindo o colo da bexiga. A abertura do colo 
da bexiga é então moldada conforme necessário para o 
tamanho do coto uretral, onde uma anastomose ponta a 
ponta é realizada. 

A realização de técnicas poupadoras de nervos in-
fluencia na recuperação pós-operatória da função sexu-
al, sendo relatadas em várias séries com grande número 
de pacientes submetidos a cirurgia por um único cirur-
gião.16,17  Em estudo multicêntrico avaliando a respos-
ta da função sexual após uso de técnica poupadora de 
nervos foi observada uma melhor recuperação da função 
sexual nesses pacientes comparados àqueles que não se 
submetem a procedimentos poupadores de nervos, mes-
mo após ajuste da função sexual pré-tratamento.18

Prostatectomia radical perineal
Em um momento em que a ênfase é dada ao diagnósti-

co precoce com estadiamento adequado, há casos nos quais 
a linfadenectomia pélvica pode ser desnecessária. Nesses 
casos, uma das opções é a prostatectomia radical perineal 
que pode ser associada à menor morbidade, recuperação 
cirúrgica mais rápida e resultado oncológico satisfatório. 

A primeira cirurgia perineal para o tratamento do CaP 
foi realizada pela primeira vez por Young em 1904 e 
descrito na literatura em 1905.19 Indica-se esta abordagem 
a homens com baixo risco de comprometimento linfono-
dal, isto é, os pacientes com PSA ≤ 10 ng /mL e um escore 
de Gleason menor do que 7.

Pacientes específicos podem se beneficiar da aborda-
gem perineal como aqueles portadores de obesidade tron-
cular grave, cirurgias vesicais ou suprapúbicas prévias. Pa-
cientes com alto risco de deiscência da ferida abdominal 
como usuários crônicos de esteroides ou pacientes com 
doença pulmonar obstrutiva crônica também podem ser 
candidatos adequados a esta técnica.20

Prostatectomia radical laparoscópica e robótica
Até o momento ainda não estão disponíveis estudos 

de qualidade que comparem as técnicas abertas às mi-
nimamente invasivas. A vantagem dessas técnicas cirúr-
gicas está nas perdas de sangue significativamente mais 
baixas e consequentemente menores taxas de transfusão, 
mas os dados existentes não foram suficientes para esta-
belecer a superioridade das técnicas minimamente invasi-
vas sobre as abertas em termos de resultados funcionais e 
oncológicos. Melhores estudos prospectivos multicêntri-
cos comparando as técnicas ainda são necessários.21

Complicações
As taxas de complicações precoces e tardias variam 

de 0,8% a 3,7% e 6,9% a 43%, respectivamente. O san-
gramento tem sido a principal complicação associada à 
prostatectomia radical, e esforços para reduzir o volume 
de perda sanguínea pode ser um fator-chave para evitar 

possíveis complicações precoces.22 Outras complicações 
são os eventos tromboembólicos (incluindo embolia pul-
monar) e infarto cardíaco (Tabela 1). 

Complicações urinárias tardias como a estenose 
da anastomose e incontinência urinária de esforço po-
dem afetar consideravelmente a qualidade de vida dos 
pacientes. As taxas de estenose da anastomose podem 
variar desde 0,48% a 32%.22-24 A taxa de incontinência 
urinária, que persiste ao longo de 12 meses, pode variar 
de 5,0% a 19,9%.25 Fatores que predizem a recuperação 
precoce da continência após a prostatectomia radical 
são: pacientes mais jovens, preservação do ligamento 
puboprostático e do feixe neurovascular.24,26,27 A relação 
entre a preservação do feixe neurovascular e recupera-
ção da continência é ainda controversa porque existe 
uma opinião de que os candidatos à cirurgia de preser-
vação tendem a alcançar a continência em função da na-
tureza de sua saúde geral, idade e estado da doença.28 Já 
está estabelecido que a experiência cirúrgica adequada 
é necessária para reduzir o risco de complicações rela-
cionadas à cirurgia.

Tabela 1. Complicações da prostatectomia radical.

Complicações Incidências (%)

Complicações intraoperatórias

Morte perioperatória 0 – 2,1

Lesão ureteral 0 – 0,8

Lesão retal 0 – 5,4

Hemorragia 1 – 11,5

Lesão do nervo obturatório 0,2 – 1,9

Complicações precoces

Infecção da ferida 0,2 – 5,6%

Deiscência de anastomose (fístula) 0,3 – 15,4

Abscesso pélvico 0 – 0,8

Linfocele 1,0 – 3,0

Trombose venosa profunda 0 – 8,3

Embolia pulmonar 0,8 – 7,7

Complicações tardias

Incontinência urinária persistente por mais de 
12 meses
• Incontinência leve 
• Incontinência severa 

4,0 – 50
0 – 15,4

• Estenose de uretra anterior 2,0 – 9,0

• Impotência sexual 29 – 100

• Obstrução do colo vesical 0,5 – 14,6

Adaptado de Heidenreich, 2010; Dillioglugi, 1997; Lepor, 2001.22,29,30



801

Próstata

Linfadenectomia no câncer de próstata localizado
A linfadenectomia pélvica para o câncer de próstata é 

realizada rotineiramente na maioria dos serviços de Uro-
logia e consiste no procedimento mais preciso e confiável 
para a detecção de invasão linfonodal no câncer de prós-
tata. A incidência de doença metastática para linfonodos 
pélvicos tem diminuído drasticamente desde o advento 
do uso do exame de PSA. O comprometimento linfono-
dal durante a linfadenectomia pélvica continua a guiar 
as demais estratégias terapêuticas de tratamento comple-
mentar. Atualmente o padrão de dissecção é a remoção do 
tecido linfático a partir da veia ilíaca externa até o nervo 
obturador, estendendo-se proximalmente à bifurcação 
da artéria ilíaca comum e distalmente ao canal femoral 
proximal para incluir o linfonodo de Cloquet. Uma mo-
dificação desta dissecção é a extensão da ressecção, de 
modo a incluir o tecido linfático circundante à veia ilíaca 
interna e região pré-sacral. 

A linfadenectomia estendida consiste, além da retira-
da dos linfonodos obturatórios, na retirada de linfonodos 
até o local onde o ureter cruza os vasos ilíacos comuns 
e incluem os linfonodos de cada lado da metade distal 
da artéria ilíaca comum, na sua bifurcação, bem como 
das regiões lateral e medial das artérias e veias ilíacas 
internas e externas. A linfadenectomia estendida deve ser 
realizada em pacientes com risco intermediário e alto no 
câncer de próstata localizado, não só para a obtenção de 
teste mais preciso, mas porque existem evidências indi-
retas o suficiente de que tal prática possa beneficiar os 
pacientes.

Atualmente, a Associação Americana de Urologia re-
comenda que a linfadenectomia estendida seja reservada 
aos pacientes de alto risco com maior chance de envol-
vimento ganglionar. A Associação Europeia de Urologia 
recomenda o procedimento para homens com CaP inter-
mediário ou alto risco. Já para os pacientes de baixo risco 
pode-se optar por realizar somente a prostatectomia radi-
cal sem linfadenectomia associada.

As taxas de complicações relacionadas à linfadenec-
tomia no CaP variam de 2% a 51%. As principais compli-
cações resultantes desse procedimento, principalmente 
da linfadenectomia estendida, consistem em linfoceles, 
linfedema, trombose venosa profunda, lesão do nervo ob-
turatório, lesão retal e ureteral e raros casos de embolia 
pulmonar que foram descritos.2,29 Para tratamento da lin-
focele a reintervenção cirúrgica e a drenagem percutânea 
guiada por ultrassonografia são os principais tratamentos 
empregados.

Conclusões
O manejo do tratamento do CaP localizado exige uma 

avaliação adequada sobre a gravidade da doença, os bene-
fícios potenciais e efeitos colaterais do tratamento. Deve-
se levar em conta principalmente a idade do paciente, o 
estado de saúde e suas preferências individuais.

No planejamento do tratamento do câncer de próstata 
localizado já existem estudos suficientes demonstrando 
que nem sempre os tumores precisam ser tratados, mas 
quando for necessária a cirurgia para o tratamento do 
câncer de próstata localizado, esta tem fornecido exce-
lentes taxas de controle da doença a longo prazo, com 
o risco de morte pelo câncer após a cirurgia entre 5% e 
10% nas melhores séries. Mesmo com os resultados fun-
cionais amplamente variáveis, principalmente relaciona-
dos com a experiência dos cirurgiões, as técnicas cirúrgi-
cas, principalmente a prostatectomia radical aberta, têm 
fornecido resultados aceitáveis em relação à qualidade de 
vida dos pacientes.
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Introdução
A alta prevalência do câncer de próstata na população 

masculina, certamente motivada pela disponibilidade da 
dosagem sérica do antígeno prostático específico (PSA), 
faz com que a discussão sobre as melhores estratégias 
de tratamento para esses pacientes seja muito relevante. 
O Instituto Nacional do Câncer (INCA) estimou que em 
2012 cerca de 60 mil novos casos de câncer de próstata 
foram diagnosticados, correspondendo ao tipo mais inci-
dente na população masculina brasileira (30,8% do total 
de casos novos diagnosticados).1 

O tratamento do câncer de próstata localizado é ca-
paz de interferir na história natural da doença, aumen-
tando a sobrevida livre de falha bioquímica (SLFB), 
controle local (CL) e sobrevida global (SG).2 Porém, a 
decisão sobre a melhor modalidade terapêutica é com-
plexa, já que se trata de doença com curso insidioso 
para a qual eventualmente não há sequer a indicação 
formal de rastreamento, situação em que estão os pa-
cientes com doença assintomática e expectativa de vida 
inferior a 5 anos, ou mesmo a indicação de tratamento, 
caso daqueles pacientes com doença de baixo risco e 
expectativa de vida inferior a 10 anos, ou mesmo 20, 
nos casos de doença de muito baixo risco.3 

Costuma-se dizer que em câncer de próstata localiza-
do, seja de baixo risco ou intermediário, o tratamento é es-
colhido pelo paciente, de acordo com suas próprias expec-
tativas, já que na comparação de modalidades, o desfecho 
bioquímico de longo prazo é equivalente4 como mostra a 
Figura 1. Porém cada um deles acaba por expor o paciente 
a efeitos colaterais em curto e longo prazo, muitas vezes 
com impacto não desprezível em qualidade de vida. 

Figura 1. Comparação de modalidades de tratamento em câncer de próstata 
localizado.

Neste capítulo o tratamento com radioterapia (RT) para 
o câncer de próstata localizado, de baixo risco ou de risco 
intermediário, será abordado com ênfase na evolução das 
técnicas disponíveis, seus resultados e a toxicidade rela-
cionada ao tratamento.

Definição dos grupos de risco
Para auxiliar na escolha da modalidade de tratamento e 

na interpretação dos resultados obtidos, o paciente com cân-
cer de próstata deve ser classificado em grupos de risco, que 
conceituam o chamado estadiamento combinado, resultante 
da avaliação de parâmetros clínicos (toque retal, eventual-
mente corroborado por exames de imagem), bioquímicos 
(valor do PSA) e anatomopatológicos (escore de Gleason). 
Na última publicação do sistema da American Joint Com-
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TNM, foi incorporado o escore de Gleason e o PSA pré-tra-
tamento na definição dos estádios.5 Mesmo assim este não é 
o sistema preferencialmente utilizado na avaliação dos pa-
cientes com câncer de próstata tratados com RT.6

Diversas classificações de risco e normogramas pre-
ditores de diversos desfechos estão disponíveis na litera-
tura médica, sendo que 2 merecem destaque (Tabela 1). 
A primeira delas é a classificação proposta por D’Ami-
co e colaboradores, realizada por meio da observação de 
pacientes submetidos a prostatectomia radical (PR), RT 
ou braquiterapia (BT), que leva em conta os resultados 
quanto a SLFB.7 Já a classificação do Radiation The-
rapy Oncology Group (RTOG), proposta por Roach e 
colaboradores, avalia a probabilidade de sobrevida livre 
de doença (SLD) e sobrevida câncer-específica (SCE). 
Há ainda uma terceira classificação proposta pelo Na-
tional Comprehensive Cancer Network (NCCN) que 
prediz o risco de sobrevida livre de recorrência (SLR)8 e 
utiliza mais dados do que as classificações anteriormen-
te mencionadas (Tabela 2). Essas classificações são fre-
quentemente reavaliadas na literatura médica e valida-
das em séries institucionais ao redor do mundo, fazendo 
com que novas propostas de classificação sejam feitas e 
novos fatores de risco sejam descobertos.9 

Além destas classificações prognósticas propostas, outras 
variáveis podem ser analisadas no contexto pré-tratamento e 
são utilizadas para refinar o status de risco do paciente, estra-
tégia muito interessante especialmente nos casos de doença 
de risco intermediário. Uma delas é a porcentagem de amos-
tras positivas na biópsia. Em pacientes portadores de doença 
de risco intermediário, a positividade de mais do que 50% 
de fragmentos favorece uma SLFB semelhante à de pacien-
tes com doença de alto risco, da mesma maneira que aqueles 
com doença de risco intermediário, e menos do que 34% 
das amostras positivas apresentam prognóstico mais seme-
lhante àqueles de baixo risco.10 Outro dado fornecido pela 
biópsia é a presença de invasão perineural (IPN), que remete 
a maior probabilidade de doença extraprostática no espéci-
men pós-PR. Sua importância prognóstica não é consensual 
na literatura, mas há dados que demonstram a associação da 
IPN como fator independente de SLFB em pacientes com 
doença de baixo risco.11,12 Outro importante fator prognósti-
co é a ocorrência de Gleason 7 na biópsia com componente 
terciário de Gleason 5 acima de 10%, que denota SLFB se-
melhante ao Gleason 8-10.13 Ainda sobre o escore de Glea-
son, a diferenciação entre o paciente com Gleason 7 decor-
rente da soma de 3+4 ou 4+3 deve ser feita, já que o primeiro 
apresenta melhor SLFB, melhor SCE e SG.14  A avaliação 
da dinâmica do PSA também fornece dados prognósticos. 
O conceito de velocidade de elevação do PSA se baseia na 
avaliação dos valores de PSA no ano pré-tratamento. Os 
pacientes que apresentam velocidade igual ou superior a 2 
mg/mL/ano têm maior probabilidade de morrer por câncer 
de próstata em comparação com aqueles com velocidade de 

elevação do PSA inferior a 2 ng/mL/ano (19% versus 0% 
para pacientes de baixo risco e 24% versus 4% para paciente 
de maior risco)15.  

Tabela 1. Grupos de risco de acordo com as classificações de D’Amico e 
RTOG. 

D’Amico Fatores prognósticos
SLFB em 
10 anos

Baixo risco T1-T2a, G ≤ 6, PSA ≤ 10 80% a 85%

Risco intermediário T2b e/ou G 7 e/ou 
PSA 10-20 65%

Alto risco
≥ T2c ou G 8-10 ou 
PSA ≥ 20

35%

RTOG Fatores prognósticos
SLD em 
10 anos

Baixo risco T1-T2 e G ≤ 6 86%

Risco intermediário
T1-T2 e G 7, ou T3 ou N1 
com G ≤ 6

75%

Alto risco T1-T2 e G 8-10, ou T3 ou 
N1 com G 7 62%

Muito alto risco T3 ou N1 com G 8-10 34%

Tabela 2. Classificação de risco de acordo com o NCCN.

NCCN Fatores prognósticos

Muito baixo risco *
T1c, G ≤ 6, PSA < 10, menos do que 3 amos-
tras positivas na biópsia e ≤ 50% de câncer em 
cada amostra, densidade do PSA < 0,15

Baixo risco * T1-T2a, G ≤ 6, PSA <10

Risco intermediário T2b-T2c ou G 7 ou PSA 10-20

Alto risco T3a ou G 8-10 ou PSA > 20

Muito alto risco T3b-T4

Metastáticos Qualquer T, qualquer N, M1

*A classificação do NCCN leva em conta ainda a expectativa de vida do paciente para 
a tomada de decisão.

Tratamento com radioterapia externa
O tratamento do câncer de próstata com 
radioterapia convencional 

Os primeiros tratamentos para tumores de próstata 
com RT utilizavam técnica convencional, cujo planeja-
mento se baseava em radiografias ortogonais, com núme-
ro limitado de campos de tratamento. Nesses casos, a de-
finição do alvo de tratamento era feita de maneira simples 
e incerta, por meio da observação de referências ósseas 
e outros parâmetros indiretos, como aqueles fornecidos 
por uma uretrografia retrógrada (Figura 2). A avaliação 
da distribuição de dose tornava-se limitada nesses plane-
jamentos, não sendo possível conhecer a dose recebida 
pelos órgãos normais. Em razão de tais dificuldades, a 
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dose de tratamento nestes planejamentos convencionais 
era limitada pelos efeitos colaterais causados especial-
mente em reto e bexiga.

Figura 2. Planejamento de radioterapia para câncer de próstata com técnica 
convencional. 

A tabela 3 demonstra as taxas de controle de doença 
utilizando radioterapia convencional.16 É importante notar 
que esses dados se referem à era pré-PSA e qual tal julga-
mento era realizado por meio do toque retal e de outros pa-
râmetros clínicos, denotando que a falha só era detectada 
na presença de doença grosseira.

Tabela 3. Taxa de controle de câncer de próstata após tratamento com 
radioterapia convencional na era pré PSA.

Estádio Taxa de controle 
em 10 anos

Taxa de controle em 
15 anos

T1 92% a 96% 83%

T2 71% a 83% 65% a 68%

T3 69% a 81% 44% a 75%

O racional para o escalonamento de dose e 
as limitações da radioterapia convencional

Ainda na década de 80, muito antes dos principais 
avanços tecnológicos em RT, foram publicados os primei-
ros estudos observacionais relatando aumento de controle 
de doença com o escalonamento de dose.17 Para os tumores 
de próstata em estádio inicial, a dose preconizada de 60 Gy 
parecia ser adequada, porém para tumores mais avançados 
doses mais altas começavam a ser testadas, ultrapassando 
os 70 Gy para tumores T4. 

Em um estudo pioneiro conduzido por Pollack e co-
laboradores, 1127 homens com câncer de próstata fo-
ram tratados com RT entre os anos de 1987 a 1997.18 
A dose de prescrição, agrupada entre 67 Gy ou menos, 
68 Gy a 77 Gy e maior do que 77 Gy, foi definida de 
acordo com a presença de variáveis prognósticas, como 
PSA pré-tratamento, escore de Gleason e estádio T. Em 
uma análise multivariada, a dose de RT foi identifica-
da como fator prognóstico independente, sendo que os 
pacientes com PSA pré-tratamento superior a 10 ng/mL 
foram os que obtiveram maior benefício com o escalo-
namento de dose. A taxa de SLFB aumentou em 52% 

(de 61% para 93%) quando a dose de prescrição au-
mentou do nível de dose intermediária para o nível de 
alta dose nos pacientes com doença T1/2 e PSA supe-
rior a 10 ng/mL.

O ganho de sobrevida com o escalonamento de dose 
foi demonstrado pela primeira vez pelo RTOG em publi-
cação que compilou os dados de aproximadamente 1500 
pacientes tratados em diversos ensaios clínicos entre 1975 
e 1992.19 Nos pacientes com Gleason 8 a 10, doses de pres-
crição acima de 66 Gy resultaram em aumento de sobre-
vida em 10 anos e redução de 29% da taxa mortalidade 
câncer de próstata específica (MCPE) e redução de 27% 
da mortalidade global (MG). 

Na contramão desses sucessos alcançados com o es-
calonamento de dose estava a toxicidade do tratamento, 
já que a taxa de complicações acompanhou o aumento da 
dose prescrita. De maneira geral, houve um aumento de 
6% para 11% de complicações nos pacientes tratados com 
RT convencional com dose superior a 65 Gy.20 Este nú-
mero pode ser ainda maior nos estudos em que o relato de 
toxicidade foi mais detalhado, por exemplo, no aumento 
da ocorrência de proctite grau 2 de 20% para 60% quando 
a dose recebida na parede anterior do reto foi superior a 75 
Gy.21 Era necessário, portanto, que houvesse maior possi-
bilidade de conformar a dose ao alvo de prescrição, e que 
se conhecesse e controlasse de maneira mais eficiente as 
doses em órgãos de risco. 

A introdução da radioterapia tridimensional e 
a consolidação do escalonamento de dose

Com o surgimento da tomografia computadorizada 
(TC) que se tornou mais acessível a partir da década de 90, 
houve um grande salto tecnológico na área de RT. Nesse 
momento iniciou-se a radioterapia tridimensional (RT3D) 
ou radioterapia conformacional que, por utilizar uma TC 
para seu planejamento, permitiu uma melhor definição do 
alvo, maior conformidade de dose no alvo, utilização de 
múltiplas entradas de campo e o conhecimento da dose 
recebida pelos órgãos de risco (Figura 3). Estudos clíni-
cos iniciais datados da época da introdução da RT3D re-
velaram que tal técnica evita que em câncer de próstata 
o tumor grosseiro seja excluído do campo de tratamento 
(geographic miss) em 40% dos casos em comparação com 
o planejamento convencional com radiografias.22 

Em ensaio clínico conduzido no Royal Marsden Hos-
pital, comparou-se os desfechos de pacientes tratados com 
técnica convencional versus RT3D, ambos com dose de 
64 Gy.23 Nos pacientes tratados com RT3D, a incidência 
de toxicidade tardia clinicamente relevante foi reduzida 
de maneira significativa em comparação com o tratamento 
com técnica convencional (5% versus 15%). Outras séries 
prospectivas randomizadas obtiveram diminuição da toxi-
cidade tardia na mesma magnitude com o uso da radiote-
rapia tridimensional24,25, fortalecendo o nível de evidência 
para seu emprego.
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12/09 Figura 3. Ilustração de 1 corte tomográfico de definição dos volumes de 
interesse (órgãos de risco e alvo) para o tratamento de câncer de próstata 
com técnica RT3D. No quadrado tracejado a bexiga, no círculo tracejado o reto, 
nos círculos cinza o fêmur esquerdo e direto e no quadrado branco a próstata. 

O primeiro grande ensaio clínico randomizado de es-
calonamento de dose com RT3D foi realizado por Polla-
ck e colaboradores no MD Anderson Cancer Center.26 
Nesse estudo, conduzido entre os anos de 1993 a 1998, 
foram incluídos 305 homens com câncer de próstata T1 
a T3, randomizados entre tratamento com 70 Gy versus 
78 Gy. Em última atualização, com seguimento media-
no de 9 anos, foi possível observar que o escalonamento 
de dose diminuiu as falhas bioquímicas e clínicas, assim 
como a MCPE nos pacientes com PSA superior a 10 ng/
mL ou doença de alto risco.27 A alta toxicidade retal en-
contrada no grupo de alta dose (26% de toxicidade igual 
ou superior a grau 2 pela classificação do RTOG versus 
12% em 6 anos) permitiu o conhecimento do mais im-
portante constraint (limite de dose) para planejamento de 
tratamentos com RT3D, limitando a 25% o volume de 
reto a receber dose de 70 Gy, com significativa redução 
da toxicidade do tratamento.

O papel do escalonamento de dose no grupo de 
pacientes de baixo risco foi bem avaliado em estudo 
conduzido por Zietman e colaboradores. Nesse estu-

do não foram incluídos pacientes de alto risco e qua-
se 60% eram pacientes de baixo risco. A primeira fase 
de tratamento utilizou dose de 50.4 Gy e, a seguir, a 
randomização foi feita entre boost de 19.8 Gy versus 
28.8 Gy, totalizando 70.2 Gy versus 79.2 Gy.28 A maior 
particularidade desse estudo foi a utilização de feixe de 
prótons para a realização do boost, com base no concei-
to de que, por suas características físicas de distribui-
ção de dose, o feixe de prótons permitiria poupar ainda 
mais os órgãos normais vizinhos da dose de radiação. 
Em sua última atualização, com seguimento mediano 
de 8,9 anos, foi demonstrado que os pacientes que re-
ceberam dose de tratamento escalonada tiveram menor 
probabilidade de apresentar falha bioquímica (razão de 
risco de 0,57). Utilizando o critério de falha bioquími-
ca da American Society for Therapeutic Radiology and 
Oncology (ASTRO), observou-se que estas ocorreram 
em 32,4% dos pacientes do braço de dose convencional 
versus 16,7% no braço de dose escalonada (P < 0,001). 
A diferença na ocorrência de falha bioquímica foi ainda 
mais chamativa quando se analisou apenas os pacientes 
de baixo risco (28,2% versus 7,1%), indicando que tam-
bém há papel para o escalonamento de dose nesse gru-
po de pacientes. Não houve, contudo, diferença em SG 
entre os dois braços do estudo (78,4% versus 83,4%), 
assim como não houve diferença na incidência de toxi-
cidade igual ou superior a grau 3 (2%).29

Todas as vantagens trazidas pela RTD3D permitiram 
que o escalonamento da dose de tratamento fosse consa-
grado, melhorando o controle tumoral com taxas de toxi-
cidade agudas e tardias mais aceitáveis. A tabela 4 resume 
os principais estudos de escalonamento de dose. Tais da-
dos fizeram com que a Sociedade Brasileira de Radiotera-
pia recomendasse que a radioterapia tridimensional fosse 
a técnica padrão mínima recomendada para os tratamentos 
de câncer de próstata.

Tabela 4. Principais estudos de escalonamento de dose.

Estudo Pacientes Doses e técnica Seguimento  
mediano Benefício

MDACC* 26,27
N = 301
T1b-T3
Sem HT

70 Gy vs 78 Gy
1a fase 2D e boost 3D

9 anos
78 Gy – 0% MCPE
70 Gy – em pacientes < 70 
anos, 3 vezes mais MCPE

Zietman28,29 N = 393 
T1b-T2b; PSA < 15

70,2 Gy vs 79,2 Gy
1a fase 3D e 
boost 3D com feixe de prótons

8.9 anos
79,2 Gy – menos falha 
bioquímica (16,7% vs 32,4% 
 P < 0,0001)

Peeters30 N = 669
T1b-T4

68 Gy vs 78 Gy 51 meses
78 Gy – melhor SLFB (64% vs 
54%, P = 0,02)

MRC RT0131
N = 843
T1b-T3N0, PSA < 50 
(55% risco baixo e intermediário)

64 vs 74 Gy associado a 
HT neoadjuvante

63 meses
74 Gy – aumento de SLFB 
(60% vs 71%)

*M.D.Anderson Cancer Center
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Radioterapia com intensidade modulada (IMRT)
A busca por melhorias nos tratamentos não cessou. O 

aperfeiçoamento dos softwares de planejamento, o desen-
volvimento de recursos nos aceleradores lineares, como o 
colimador multilâminas e, acima de tudo, o domínio do 
conhecimento da história natural da doença, de suas vias 
de disseminação, da anatomia e de aspectos radiológicos 
pelo radioterapeuta, permitiram que o próximo passo fosse 
dado em direção à implementação da radioterapia com in-
tensidade modulada (IMRT).

O IMRT permitiu que fossem obtidas curvas de isodo-
se que literalmente contornam alvos côncavos, por meio da 
técnica de planejamento inverso e da variação na fluência 
do feixe, o que se torna particularmente atraente para os 
casos de câncer de próstata, nos quais há ganho demons-
trado com o escalonamento de dose e a preocupação com 
os órgãos normais (Figura 4). 

Figura 4. Comparação de planejamento com RT3D (A) versus planejamento com 
IMRT (B). Observe as diferenças nas curvas de isodose. 

Zelefsky e colaboradores publicaram os dados retros-
pectivos sobre os pacientes tratados com técnica 3D ou 
IMRT no Memorial Sloan-Kettering Cancer Center.32 
Essa série incluiu mais de 1500 pacientes entre os anos 
de 1988 e 2000, com tumores de próstata estádio T1-T3, 
tratados com dose que variou entre 66 Gy a 81 Gy. O 
seguimento mediano desses pacientes foi de 10 anos. 
Na amostra total de pacientes, a chance de desenvolver 
toxicidade que necessitasse de conduta médica foi de 
9%. Entretanto, o uso de IMRT reduziu de maneira sig-
nificativa a toxicidade retal em comparação com RT3D 
(13% versus 5%).

Radioterapia guiada por imagem (IGRT)
A radioterapia guiada por imagem (IGRT) refere-

se a uma técnica de tratamento que utiliza um método 
imagenológico para aumentar a acurácia do tratamento. 
Este amplo conceito não se refere, portanto, a técnica 
de planejamento da radioterapia (convencional, RT3D 
ou IMRT) mas sim a checagem de parâmetros de posi-
cionamento no paciente pré-tratamento. Sua importância 
baseia-se no fato de que o planejamento da radioterapia 
é realizado por meio de uma sequência de imagens obti-
das em um único momento, que se tornam uma referên-
cia de posicionamento para o paciente ao longo de todo 
o tratamento, sem que haja a identificação de alterações 
interfração, causadas por exemplo, por diferenças no en-
chimento e distensão da ampola retal ou por alteração do 
peso do paciente (Figura 5).

Figura 5. Alterações anatômicas de um paciente constatadas durante 
tratamento com IGRT. Observe a distensão da ampola retal detectada na 
imagem pré-tratamento (volume indicado pela seta branca na janela em 
destaque) em comparação com a imagem de planejamento (volume indicado 
pela seta tracejada).

Os aceleradores lineares mais modernos dispõem de 
acessórios capazes de realizar uma TC do paciente em 
posição de tratamento, que permite ao radioterapeuta a 
comparação com parâmetros do planejamento e a corre-
ção das variações de posicionamento.

Em câncer de próstata o IGRT apresenta uma de 
suas indicações mais consensuais. A relação dose-res-
posta no tratamento do câncer de próstata motivou o 
emprego de altas doses de prescrição que, por sua vez, 
podem elevar o risco de morbidade, especialmente 
retal. A utilização de uma ferramenta de acurácia de 
posicionamento permite que, imediatamente antes do 
tratamento, a posição da próstata seja checada e corri-
gida se necessário, minimizando a ocorrência dos erros 
interfração (Figura 6). Além disso, a checagem diária 
de posicionamento com IGRT permite que haja redu-
ção de margens de tratamento, diminuindo o volume 
irradiado. A conclusão definitiva sobre o ganho de to-
xicidade e/ou controle bioquímico com IGRT depende 
da condução de ensaios clínicos, porém o racional para 
seu uso fez com que se tornasse uma recomendação 
formal do NCCN para tratamentos de câncer de prósta-
ta com dose igual ou superior a 78 Gy3.
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12/09 Figura 6. Tratamento com IGRT para paciente com câncer de próstata. Observe a 
imagem do planejamento do paciente com a presença de um fiducial na próstata 
e a seguir a imagem do IGRT e a identificação da mesma semente.

O emprego da hormonioterapia 
A utilização da hormonioterapia (HT) em combinação 

com a RT em câncer de próstata localizado pode ser rea-
lizada no contexto neoadjuvante, adjuvante ou concomi-
tante. A inclusão de grupos heterogêneos de pacientes nos 
principais ensaios clínicos randomizados que avaliaram o 
papel do HT associado a RT, dificulta a avaliação precisa 
dos resultados por grupo de risco.33 Por outro lado há uma 
crescente expansão do conhecimento acerca de todos os 
malefícios associados ao uso da HT, incluindo osteopo-
rose, doença cardiovascular, alterações endocrinológicas, 
disfunção sexual e outras, que têm impacto negativo em 
qualidade de vida e podem aumentar a mortalidade as-
sociada ao tratamento.34 A ocorrência e gravidade de tais 
efeitos colaterais associados ao uso da HT têm relação 
direta com a duração do tratamento, que ainda estão sob 
investigwação, não sendo possível definir até o momento 
qual a sua duração ideal.35 Dessa maneira, a indicação da 
HT no câncer de próstata localizado deve ser cautelosa.

Dados observacionais multi-institucionais norte-ame-
ricanos, que incluíram quase 20 mil pacientes, demons-
tram que nos pacientes idosos com mais de 66 anos e com 
doença localizada, o uso de HT primário, sem associação 
com nenhuma modalidade de tratamento local, não apre-
senta impacto em SG e muito pouco impacta em SCPE, 
em comparação com uma conduta conservadora expec-
tante, indicando que esta não deve ser a primeira opção 
de tratamento para esta população.36

Não há benefício na adição de HT ao tratamento local 

para população de pacientes com doença de baixo risco, 
exceto pela diminuição do volume da próstata. Já a popu-
lação com risco intermediário foi avaliada em diversos en-
saios clínicos randomizados, porém de maneira heterogê-
nea. No estudo conduzido por Denham e colaboradores37 
apenas 15% do total de pacientes era de risco intermediá-
rio, sendo que os 85% restantes eram de alto risco, o que 
faz com que seja questionável a estrapolação do ganho de 
CL, SLFB, SCPE e sobrevida livre de metástases (SLM) 
com a adição de HT por 3 a 6 meses para a população de 
interesse. Um estudo que merece destaque para a avaliação 
da população de risco intermediário foi o conduzido por 
Lavadiere e colaboradores, que incluiu 70% de pacientes 
com risco intermediário e demonstrou aumento de SLFB 
com a adição de HT por 3 a 10 meses (42% versus 67%).38 
Talvez o dado mais intrigante seja o aumento de SG em 8 
anos atingido no estudo conduzido por D’Amico e cola-
boradores (61% versus 74%), que propuseram a adição de 
3 anos de HT ao tratamento com RT, em uma população 
que continha 80% de pacientes com risco intermediário. 
Em todos esses estudos a dose de RT pode ser considerada 
baixa e insatisfatória para os padrões atuais, o que se cons-
titui em mais uma dificuldade para a interpretação precisa 
dos resultados.

Mesmo com a crítica aos ensaios clínicos que utiliza-
ram RT com dose considerada baixa para os atuais padrões, 
não há dados disponíveis na literatura médica, com alto 
nível de evidência, que demonstrem o impacto e a necessi-
dade da indicação HT associada a RT com dose escalona-
da nos pacientes com doença localizada.39 Dessa maneira, 
recomenda-se que as condutas sejam baseadas nos dados 
disponíveis ainda que estejam de certa forma obsoletos.

Frente ao dilema de ganho com HT versus toxicidade, 
os esquemas de HT intermitente surgem como uma opção 
individualizada para os pacientes com intolerância ou recu-
sa diante da HT. Porém não há até o momento evidência na 
literatura médica que favoreça a utilização de HT intermi-
tente versus HT contínua, especialmente na população com 
doença em estádio precoce, já que não há conhecimento de 
seu impacto em SG, SLD e SLFB. Porém, sabe-se que esta 
prática tem impacto positivo em qualidade de vida por redu-
zir os efeitos colaterais relacionados a HT.40 

Radiocirurgia extracraniana para próstata
Recentemente, os estudos em radiobiologia sugeriram que 
a relação a/b do câncer de próstata está por volta de 1.2 
a 1.5 Gy, muito inferior a ao valor de 10 Gy atribuído à 
maioria dos tumores. Em termos práticos isto sugere que 
esses tumores se beneficiam de tratamentos hipofracio-
nados, ou seja, aqueles que utilizam dose diária acima da 
dose convencional de 180 cGy a 200 cGy em tratamentos 
com menor duração total. O ganho com a radioterapia hi-
pofracionada em câncer de próstata baseia-se, portanto, no 
fato de que os resultados de controle oncológico seriam 
similares aos dos tratamentos com fracionamento conven-
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cional sem um aumento na toxicidade.
O conceito de radiocirurgia extracraniana (SBRT) re-

mete a uma modalidade de RT planejada com extrema pre-
cisão, realizada em até 5 frações, totalizando alta dose bio-
lógica equivalente. Há peculiaridades para o planejamento 
e posicionamento do paciente, e recomenda-se fortemente 
o uso de IGRT.41

No tratamento do câncer de próstata, a evidência para o 
uso do SBRT recai sobre séries institucionais com seguimen-
to curto, mas com resultados otimistas, demonstrando SLFB 
em torno de 90% a 100%, com toxicidade retal e vesical se-
melhante às séries com fracionamento convencional.42,43

Recomenda-se, portanto, que a indicação de SBRT atu-
almente seja feita apenas dentro de ensaios clínicos, e que 
as conclusões acerca da eficácia e segurança desta moda-
lidade aguardem a publicação de dados mais maduros, já 
que não houve até o momento avaliação de toxicidade em 
longo prazo.

O emprego de prótons 
O racional para o emprego do uso de feixe de prótons, 

partículas de alta energia, para o tratamento do câncer de 
próstata baseia-se na característica de sua curva de distri-
buição de dose, chamada Pico de Bragg, que permite que a 
dose atinja o alvo na profundidade, com rápida queda após 
o que provocaria menor toxicidade relacionada ao trata-
mento por irradiar menos os órgãos normais adjacentes. 
Entretanto não há até o momento sólidas evidências sobre 
seu uso, seja com relação a sua segurança em longo prazo, 
seja sobre sua equivalência ou superioridade em relação 
aos tradicionais feixes de fótons. Ainda, o elevado custo 
de implantação de um centro de protonterapia torna ainda 
mais questionável qualquer afirmação acerca do favoreci-
mento dessa técnica.

Tratamento com braquiterapia 
A braquiterapia (BT) da próstata refere-se à técni-

ca de tratamento que utiliza fontes radioativas seladas, 
inseridas diretamente na glândula prostática pelo ra-
dioterapeuta, com o objetivo de fornecer alta dose na 
região de interesse e permitir rápida queda de dose nos 
órgãos normais adjacentes. É uma das modalidades de 
escolha no tratamento do câncer de próstata localizado 
de baixo risco e sua combinação com RT está descrita 
na literatura como uma opção para pacientes de risco 
intermediário e alto.

Há duas modalidades de BT de próstata: a BT com alta 
taxa de dose (do inglês high dose rate [HDR]) e a BT com 
baixa taxa de dose (do inglês low dose rate [LDR]). Para 
ambas as modalidades, o preparo do paciente e o planeja-
mento do tratamento são realizados de maneira muito se-
melhante. Sob anestesia, o paciente é colocado em posição 
de litotomia para que haja adequada visualização da região 
perineal, por onde é feito o implante das fontes. A orienta-

ção da colocação de tais fontes é feita de maneira geral com 
a utilização de um aparelho de ultrassom retal. As contrain-
dicações para BT podem ser visualizadas na tabela 5.44,45

Tabela 5. Contraindicações para BT da próstata.

Contraindicações 
absolutas

- Expectativa de vida inferior a 5 anos
- Grandes defeitos pós-ressecção transuretral
- Risco operatório inaceitável
- Metástase a distância

Contraindicações 
relativas

- Lobo médio proeminente
- Múltiplas cirurgias pélvicas prévias
- “escore urinário” elevado
- Volume prostático ≥ 60 cm3

- Invasão de vesículas seminais

A BT HDR da próstata utiliza implantes temporários 
de fontes de Iridium 192. Uma das grandes vantagens desta 
técnica é que o carregamento das fontes é realizado após o 
posicionamento dos cateteres na próstata do paciente, evi-
tando a exposição da equipe à radiação. Diversos esquemas 
de fracionamento estão disponíveis na literatura e, de manei-
ra geral, envolvem pequeno número de sessões, comparado 
ao tratamento com duração 7 a 8 semanas da RT. A mono-
terapia com BT BHDR está indicada apenas a pacientes de 
baixo risco, com taxa de SLFB por volta de 85% a 100%.45 
Há dados que sugerem que BT HDR possa ter um efeito 
biológico mais favorável em relação à modalidade LDR.46 

Já a BT LDR utiliza sementes radioativas, sendo que 
no Brasil é utilizada somente a semente de Iodo 125. Não 
há evidências que demonstrem qualquer diferença no des-
fecho dos pacientes tratados com sementes de Iodo 125 ou 
Palladium 10347, que é um isótopo radioativo disponível 
em outros países. Apesar de se tratar de procedimento que 
expõe, ainda que minimamente, a equipe a radiação, sua 
principal vantagem está no fato de se tratar de uma moda-
lidade de tratamento realizada numa única fração. Após o 
implante, a atividade das sementes cai progressivamente. 
Assim como na BT HDR, somente os pacientes com doen-
ça de baixo risco devem ser submetidos a BT LDR como 
monoterapia, com controle bioquímico ao redor de 90%.48

Para o tratamento de pacientes com doença de risco 
intermediário, o emprego de BT deve estar associado a RT, 
com ou sem HT, porém com maior toxicidade relaciona-
da ao tratamento.49,50 No grupo de pacientes com doença 
de alto risco são poucas as evidências sobre o uso de BT. 
D’Amico e colaboradores publicaram uma série retrospec-
tiva de pacientes com câncer de próstata de alto risco sub-
metidos a tratamento com BT, RT e HT. Para esse estudo 
foi proposta uma análise retrospectiva dos desfechos dos 
pacientes submetidos a BT monoterapia versus a adição de 
RT ou HT a BT ou mesmo a combinação das 3 modalida-
des. Foi possível concluir na avaliação dos 1342 pacientes 
incluídos que BT associado a RT e HT reduziu a MCPE 
em comparação a monoterapia com BT (razão de riscos de 
0,32)51, demonstrando que pode haver um papel para a BT 
nesse grupo de pacientes. 
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O objetivo de qualquer tratamento é o sucesso terapêu-
tico com mínimos efeitos colaterais agudos e tardios, es-
pecialmente no caso dos pacientes com câncer de próstata 
em estádio precoce que, seja com cirurgia ou radioterapia, 
apresentam longo período de sobrevida. 

Para padronizar a avaliação dos pacientes submetidos 
a tratamento oncológico, o European Organisation for Re-
search and Treatment of Cancer (EORTC) e o Radiation 
Therapy Oncology Group (RTOG) adotaram a classifica-
ção para eventos adversos publicada pelo National Cancer 
Institute (NCI) chamada Common Terminology Criteria for 
Adverse Eventes (CTCAE)52 (Tabela 6). Todos os sintomas 
apresentados são classificados em 5 graus, que variam en-
tre sintomas leves, que requerem apenas observação sem 
qualquer intervenção, até sintomas que levam a óbito. Na 
identificação de mais de um sintoma, o paciente deve ser 
classificado com aquele que recebe a nota mais alta. 

De modo geral, a RT apresenta vantagens em relação 
às opções cirúrgicas, por evitar as complicações relacio-
nadas ao próprio ato cirúrgico e a anestesia, como sangra-
mentos, transfusões e eventos cardiopulmonares.

A comparação dos desfechos de qualidade de vida com 
as diversas modalidades de tratamento disponíveis para 
câncer de próstata é difícil. A avaliação das queixas do 
paciente pode ser subjetiva, mesmo com a utilização de 
tabelas de classificação de toxicidade. Além disso, as téc-
nicas de tratamento evoluíram como um todo, o que torna 
os dados das séries menos recentes discutíveis.

A toxicidade tardia da RT3D aumenta em função da 
dose de prescrição. As taxas de toxicidade retal e geni-
turinária que necessitam de intervenção médica agressiva 
(toxicidade igual ou superior a grau 3 pela classificação do 
CTCAE) observadas em longo prazo ficam em patamares 
aceitáveis, que variam entre 4% e 12%.10

Uma revisão sistemática de 18 ensaios clínicos rando-
mizados e 473 estudos observacionais publicados até 2007 
propôs a comparação da eficácia e toxicidade das diversas 
modalidades de tratamento para câncer de próstata em es-
tádio precoce (RT, BT, PR e HT) versus observação vigi-
lante.53 O que se viu foi que todos os tratamentos provo-
cam algum grau de efeito colateral, porém cada um deles 
com uma severidade e duração distintas.

Dados obtidos do banco de dados associação america-
na de urologia (American Urological Association – AUA) 
demonstram que a disfunção urinária é mais frequente em 
homens submetidos a PR em comparação com aqueles 
submetidos a radioterapia externa.54 Com relação a incon-
tinência urinária observou-se uma taxa de 5% a 35% nos 
pacientes submetidos a PR versus 2% a 6% naqueles tra-
tados com RT, com uma incidência de estenose de uretra e 
hematúria maior no último grupo.11,12

Os resultados do Prostate Cancer Outcomes Study55, 
um estudo de coorte cujo objetivo foi avaliar após 24 me-
ses a satisfação dos pacientes submetidos a tratamento 
para câncer de próstata, demonstraram que a incontinência 
urinária é mais frequente nos pacientes submetidos a PR 
(35%) do que naqueles submetidos a radioterapia externa 
(12%). Mesmo assim, mais de 90% dos pacientes incluí-
dos no estudo afirmam que manteriam sua escolha de mo-
dalidade de tratamento, demonstrando a importância do 
papel do médico, em esclarecer os métodos de tratamento 
e seus efeitos colaterais, e da participação do paciente na 
decisão terapêutica.

Após tratamentos com BT, a ocorrência de efeitos 
colaterais urinários agudos não é infrequente, e tem re-
lação com efeitos obstrutivos e irritativos, relacionados 
a resposta inflamatória local associada a irradiação. Por 
outro lado, o risco de incontinência urinária é mínimo 
em pacientes sem antecedente de ressecção transuretral 
prévia.53 Dados institucionais demonstram que a sele-
ção dos pacientes ideais para a BT não se limita ao já 

Tabela 6. Classificação CTCAE para eventos adversos relacionados aos tratamentos oncológicos.

Evento 
adverso

Grau

1 2 3 4 5

Proctite Desconforto retal sem 
indicação de intervenção

Sintomas com indicação de 
intervenção médica. Limitação 
de atividades diárias

Sintomas severos que limitam 
capacidade de manter cuidados 
pessoais

Risco de vida. Indi-
cação de intervenção 
urgente

Óbito

Cistite não 
infecciosa

Hematúria microscópica; 
aumento mínimo da 
frequência urinária, 
disúria ou noctúria; 
incontinência

Hematúria moderada; aumento 
moderado da frequência, 
urgência, disúria ou noctúria ou 
incontinência; necessidade de 
colocação de cateter urinário ou 
irrigação vesical; impacto limitado 
nas atividades de vida diárias

Hematúria grosseira; 
transfusão, medicações 
endovenosas ou internação 
hospitalar; intervenções, 
cirúrgicas, endoscópicas ou 
radiológicas são indicadas

Consequências 
com ameaça à vida; 
intervenção médica de 
urgência é indicada

Óbito

Disfunção 
erétil

Piora da função erétil 
(frequência ou rigidez da 
ereção), mas interven-
ções não são indicadas

Piora da função erétil (frequ-
ência ou rigidez da ereção); 
intervenções médicas são 
indicadas

Piora da função erétil (frequên-
cia ou rigidez da ereção) porém 
as intervenções médicas não 
são eficientes. Há a necessida-
de de colocação de prótese.



811

Próstata

mencionado estadiamento combinado, mas deve incluir 
uma avaliação da sintomatologia urinária basal do pa-
ciente, já que a ocorrência de sintomas urinários são 
mais frequentes nos pacientes que apresentam o “es-
core urinário” (International Prostate Sympton Score 
[IPSS]) pré-implante ≥ 20.56

As séries sobre BT do grupo de Seatle demonstram que 
risco de incontinência urinária, o pós-BT, é inferior a 5% 
porém nos pacientes submetidos a ressecção transuretral 
esta taxa pode chegar a 30%.57

A função erétil do paciente com câncer de próstata é 
afetada tanto com o tratamento cirúrgico quanto com ra-
dioterapia, porém por intermédio de mecanismos diferen-
tes. A disfunção provocada pela cirurgia vem sendo cada 
vez menos frequente com a utilização de técnicas preser-
vadoras de nervos e a provocada pela radioterapia é alta-
mente responsiva a vasodilatadores. Porém, a adição de 
hormonioterapia deteriora ainda mais a qualidade de vida 
sexual do paciente.58

Em uma coorte de pacientes com 5 anos de seguimen-
to após tratamento com PR ou RT, a análise de dados de 
qualidade de vida pré e pós-tratamento permitiu a con-
clusão de que ambas as modalidade de tratamento têm 
impacto negativo em função sexual, porém a incidência 
de disfunção erétil foi maior no grupo cirúrgico (79,3% 
versus 63,5%).59

O estudo SPIRIT, projetado com o objetivo de com-
parar os desfechos do tratamento com BT versus PR em 
pacientes com doença de baixo risco, foi fechado preco-
cemente por baixo recrutamento. Porém a avaliação dos 
168 pacientes incluídos e seguidos por 6 anos permitiu 
que fosse avaliada a qualidade de vida desses pacientes 
após o tratamento por meio do uso de questionários de 
qualidade de vida. Foi possível observar que não houve 
diferenças intestinais/retais entre os pacientes dos dois 
braços de tratamento, porém os escores de satisfação uri-
nária foram sutilmente superiores com BT (91.8 versus 
88,1; P = 0,02) assim como os escores de satisfação sexu-
al (52.5 versus 39.2; P = 0,001) e satisfação pessoal (93.6 
versus 76.9; P < 0,001).60

Comparação entre as modalidades 
de tratamento: cirurgia, radioterapia 
externa e braquiterapia no 
câncer de próstata localizado

A comparação de modalidades de tratamento para 
câncer de próstata, por meio de ensaios clínicos prospec-
tivos e randomizados, tem sido dificultada pela heteroge-
neidade das populações incluídas nos estudos anteriores 
a era PSA, e pela falta de ensaios clínicos prospectivos e 
randomizados.

Na comparação entre PR e RT, um único estudo ran-
domizado foi conduzido na era pré-PSA, porém mos-

trou-se inconclusivo pela heterogeneidade dos pacientes 
incluídos.61,62 

Um dos dados mais consagrados a respeito da com-
paração de modalidades foi originado de uma avaliação 
restrospectiva de 2991 pacientes com estádio T1 ou T2 
tratados na Cleveland Clinic Foundation ou no Memo-
rial Sloan Kettering Cancer Center (MSKCC). Neste 
estudo a RT com dose igual ou superior a 72 Gy foi 
comparada com PR, RT com dose inferior a 72 Gy, RT 
+ BT e BT LDR. Cerca de 20% dos pacientes incluídos 
recebeu HT de curto prazo (menos do que 6 meses). A 
única modalidade que apresentou resultado claramente 
inferior foi RT com dose inferior a 72 Gy (p < 0,001). 
Na avaliação por grupo de risco, as outras modalidades 
foram equivalentes, com controle bioquímico de 85% a 
90% no baixo risco e 65% a 75% nos pacientes de risco 
intermediário e alto. Como em toda série retrospectiva, 
devem ser feitas ressalvas quanto a interpretação, já que 
houve uma tendência em indicar RT para pacientes mais 
idosos e de maior risco.63

Outra série clássica de comparação de modalidades 
é a proposta por D’Amico e colaboradores, que revi-
saram os dados referentes a 1872 pacientes tratados 
na Universidade da Pensilvânia e na Harvard Medical 
School. Os pacientes foram estratificados em grupos de 
risco e a seguir os desfechos com PR, BT (associada ou 
não a HT) e RT externa, com dose de 66 Gy no grupo 
de baixo risco e 75 Gy no grupo de risco intermediário, 
foram comparados. Para o grupo de pacientes com do-
ença de baixo risco não houve diferença significativa 
em controle bioquímico, porém no risco intermediário a 
BT apresentou resultado inferior7, o que torna razoável 
a afirmação de que nesse grupo de pacientes a BT deve 
ser acompanhada de HT ou RT. 

Para comparar os desfechos de BT versus PR, Pi-
ckels e colaboradores propuseram, numa série retros-
pectiva uninstitucional, uma comparação por meio de 
um normograma cirúrgico que leva em conta os fatores 
prognósticos de cada paciente e a experiência do médico 
cirurgião como fator independente.64 Nesse estudo foram 
incluídos 1254 pacientes, com seguimento mediano de 
56 meses, de risco baixo e intermediário. O que se pode 
observar é que o controle bioquímico em 5 anos com 
braquiterapia foi de 90,6%, superior ao predito pelo nor-
mograma para PR de 86,8% (p = 0,003), demonstrando 
a equivalência das modalidades.

Uma revisão sistemática da literatura com a finalidade 
de comparar a BT LDR versus PR encontrou apenas 1 en-
saio clínico randomizado e prospectivo, o que faz ressalvas 
a sua interpretação, que incluiu 200 pacientes de baixo ris-
co em 1 centro italiano.65 Pelo curto seguimento de 5 anos 
do estudo, o único desfecho avaliado foi a SLFB, que não 
foi diferente entre os dois braços avaliados (91,8% versus 
91%; P = 0,875).66 



812

12/09 Seguimento do PSA e definições de 
falência bioquímica  
pós-radioterapia/braquiterapia

O seguimento do paciente com câncer de próstata pós-RT/
BT requer conhecimento da dinâmica específica do PSA após 
estes tratamentos, que muito pouco se assemelha àquela pós-
tratamento cirúrgico, na qual é esperada uma queda abrupta do 
PSA com valores indetectáveis. Na verdade, o PSA pós-RT ou 
BT evolui com queda lenta, atingindo seu nadir após 2 a 3 anos 
para RT externa (mediana de 18 meses) e 3 a 4 anos para BT. 

O efeito bounce, definido como uma subida benigna 
do PSA, tem sua provável etiologia na prostatite actínica 
crônica. É mais frequentemente observado em pacientes 
submetidos a BT do que RT. Nos pacientes submetidos a 
BT, a ocorrência de bounce pode variar entre 17% a 31% 
dos casos, sendo 50% destes entre 1 e 2 anos após o im-
plante.67 O conhecimento desse evento é importante para 
evitar intervenções precipitadas.

Há duas definições de falha bioquímica pós-RT. A mais 
antiga delas é a chamada definição ASTRO, criada em 1996, 
que estipula que a falha é diagnosticada após 3 subidas con-
secutivas do PSA após o nadir. Sua desvantagem é que este 
diagnóstico é feito em retrospecto, sendo sua sensibilidade 
de 61% e sua especificidade 80%. Este foi o critério adotado 
pela maioria dos estudos relatados neste capítulo. Anos mais 
tarde, na conferência da ASTRO de 2005 em Phoenix, uma 
nova proposta de definição de falha bioquímica pós-RT foi 
feita: nadir do PSA + 2 ng/dL. Esta classificação recomenda 
que um seguimento mínimo de 2 anos seja feito.68 Sua espe-
cificidade de 87% e sensibilidade de 74% foram superiores 
ao conceito anteriormente adotado69 (Fluxograma).

Conclusões
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Câncer da próstata:  
conduta expectante e 
vigilância ativa
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O paradigma da progressão 
clínica no câncer de próstata

O câncer de próstata é a neoplasia maligna mais comumen-
te diagnosticada no sexo masculino, excetuando-se os tumores 
de pele.1 Estima-se que nos Estados Unidos da América, 16% 
dos homens sofrerão um diagnóstico ao longo de sua vida, sen-
do que a mortalidade câncer-específica acaba sendo bem menor 
(cerca de 3%). Dessa forma, podemos inferir que está correto o 
antigo aforisma que prega que “ ... é mais comum morrer com 
um câncer de próstata do que morrer do câncer de próstata”. 
Na verdade, estudos clássicos da era anterior ao antígeno pros-
tático específico (PSA) demonstraram uma elevada prevalência 
histológica de cânceres de próstata em autópsias: um homem 
com 50 anos de idade apresentaria mais de 30% de chances de 
apresentar focos de neoplasia maligna em sua próstata, ao pas-
so que o mesmo se daria em mais de 60% dos septuagenários.2 
Mais recentemente, em uma análise de pacientes do Prostate 
Cancer Prevention Trial (PCPT), no qual a biópsia prostática 
era mandatória ao final dos sete anos do estudo, diagnosticou-
se câncer de próstata em 14% dos homens com PSA < 4,0 ng/
mL.3 Adicionalmente, em vários estudos randomizados sobre 
rastreamento do câncer prostático, verificou-se que o número 
de pacientes tratados para salvar uma vida da mortalidade es-
pecífica por câncer de próstata variava de 12 a 48 pacientes.4, 5 

Contudo, apesar de ser muito mais prevalente do ponto de 
vista histopatológico do que clinicamente, o câncer de prós-
tata, por sua elevada prevalência, permanece como a segun-
da causa de mortalidade por câncer nos Estados Unidos.1 No 
Brasil, o câncer de próstata também é importante causa de 
morbidade e de mortalidade segundo os registros do Instituto 

Nacional do Câncer. Dados recentes de um estudo prospecti-
vo sobre o rastreamento do câncer de próstata em 231 municí-
pios de seis estados brasileiros estabeleceram que temos uma 
taxa de detecção populacional semelhante à da norte-ameri-
cana, o que sugere um comportamento biológico similar.6 

O comportamento biológico variável dos cânceres da 
próstata faz com que seja impossível determinar com exa-
tidão sua evolução clínica num dado paciente. Há, porém, 
fatores que nos permitem prever com algum grau de con-
fiabilidade o comportamento desses tumores quando do seu 
diagnóstico. A classificação de risco de progressão mais 
utilizada na clínica é a de D’Amico (Quadro 1), que con-
templa dados como o PSA sérico, o toque retal e o escore 
patológico de Gleason obtido na biópsia pré-tratamento.7

Quadro 1. Grupos de risco de Progressão (D’Amico).

Risco baixo Risco intermediário Risco alto

PSA < 10 ng/mL 10 – 20 ng/mL
> 20 ng/

mL

cT T1c, T2a T2b ≥ T2c

Escore de Gleason ≤ 6 7 8 – 10

Mais recentemente, o National Comprehensive Cancer 
Network (NCCN) definiu uma classificação de risco ainda 
mais específica: pacientes com Risco Muito Baixo de Pro-
gressão (T1c, Gleason ≤ 6, PSA < 10ng/mL, < 3 fragmen-
tos positivos, < 50% de câncer em cada fragmento positivo, 
densidade do PSA < 0,15), pacientes com Risco Baixo de 
Progressão (T1c-T2a, Gleason ≤ 6, PSA > 10), pacientes 
com Risco Intermediário de Progressão (cT2b-T2c, ou Gle-
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ason 7, ou PSA 10-20 ng/mL), pacientes com Risco Elevado 
de Progressão (cT3a, ou Gleason 8-10, ou PSA > 20 ng/mL). 
Outras variáveis como idade do paciente, história familiar de 
neoplasia prostática, raça, número de biópsias positivas, co-
morbidades, entre outras, também são determinantes da evo-
lução clínica dos pacientes. Diversos escores e nomogramas 
foram criados no intuito de tentar predizer o potencial bioló-
gico das neoplasias prostáticas de acordo com bases de dados 
institucionais.8-11 No entanto, até o momento nenhum grupo 
de risco ou fator prognóstico utilizado isoladamente ou em 
nomogramas nos permite identificar com certeza absoluta a 
evolução clínica de um paciente individual.

Séries históricas: estudos de 
observação (Watchful Waiting)

As séries sobre acompanhamento expectante em câncer 
de próstata mais consistentes são as descritas por Albert-
sen e cols., que publicaram as sobrevidas câncer-especí-
ficas e geral em pacientes que optaram por não tratar suas 
neoplasias inicialmente, fazendo uso de tratamento com 
bloqueio hormonal em face da progressão clínica da doen-
ça. Os dados disponíveis para 20 anos permitem algumas 
constatações: o escore de Gleason da biópsia permite infe-
rir as chances de mortalidade específica e geral, mas estas 
diferem muito de acordo com a faixa etária dos pacientes 
ao diagnóstico. Pacientes mais jovens e com tumores mais 
agressivos tendem a falecer da doença, ao passo que os 
mais idosos e com tumores menos agressivos raramente 
apresentarão mortalidade câncer-específica (Figura 1).12,13

Figura 1. Mortalidade câncer-específica e geral de acordo com a faixa etária ao 
diagnóstico e com o escore de Gleason da biópsia.

 

Existe na literatura um estudo clínico prospectivo, ran-
domizado, comparando as sobrevidas câncer-específicas 
e geral em pacientes com câncer de próstata clinicamente 
localizado submetidos a prostatovesiculectomia radical ou 
a conduta observante, com bloqueio hormonal em face da 
progressão clínica da doença. Esse estudo, realizado na 
Escandinávia, demonstrou a superioridade da cirurgia em 
promover uma melhor sobrevida geral e específica em 15 
anos de seguimento. No entanto, essa vantagem somente foi 
constatada em pacientes com menos de 65 anos quando do 
diagnóstico (Figura 2), não apresentando relevância estatís-
tica em faixas etárias mais avançadas.14

Figura 2. Diferenças na ocorrência de metástases clínicas e na mortalidade, 
em pacientes com câncer de próstata clinicamente localizado, randomizados 
entre observação e prostatovesiculectomia radical, seguimento de 15 anos 
(para homens com < 65 anos).

Mais recentemente, foram publicados os dados do Pros-
tate Cancer Intervention Versus Observation Trial – PIVOT, 
estudo norte-americano que distribuiu pacientes em condu-
tas de intervenção (prostatovesiculectomia radical) ou ob-
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servação.15 Neste estudo, 731 homens foram randomizados 
entre 1994 e 2002 e o seguimento mediano foi de 10 anos. 
Houve uma redução não estatisticamente significativa de 
2,6% no risco de morte (5,8% versus 8,4%) no grupo da 
cirurgia, mas esta somente foi constatada em pacientes com 
PSA mais elevado ao diagnóstico (> 10 ng/mL) e houve 
uma tendência a melhores resultados com a cirurgia em pa-
cientes com risco intermediário e elevado de progressão, 
mas não entre os pacientes com doença de baixo risco. Esse 
estudo foi criticado, porém, pela ocorrência de migração de 
um braço a outro do estudo após a randomização (10,1% 
realizaram prostatectomia radical e 20,4% realizaram ra-
dioterapia entre os inicialmente randomizados para obser-
vação).15 A figura 3 demonstra a mortalidade geral e câncer- 
específica dos pacientes estudados no PIVOT.15

Figura 3. Mortalidade geral e específica por câncer de próstata em pacientes 
no estudo randomizado entre observação e prostatectomia radical.

Mudança no perfil dos cânceres de 
próstata diagnosticados na era do PSA

A detecção cada vez mais precoce dos tumores de prósta-
ta através do exame de toque retal e principalmente por meio 
do uso disseminado do antígeno prostático específico (PSA) 
fez com que houvesse uma mudança no cenário atual do diag-

nóstico destas neoplasias. A maioria dos cânceres de próstata 
diagnosticados atualmente são tumores impalpáveis, de me-
nor volume tumoral e com potencial curativo maior do que os 
diagnosticados no passado. Existe, porém uma chance maior 
de identificarmos tumores que talvez não progredissem duran-
te sua evolução natural para doença clínica e mortalidade.16-18

Uma vez que a maioria dos tumores de próstata indolen-
tes identificados em autópsias nos estudos clássicos apre-
sentavam características comuns, alguns autores criaram 
critérios que permitiam inferir que estes tumores seriam, 
a princípio, clinicamente insignificantes. Assim, Ohori e 
cols.19 definiram que os tumores clinicamente insignificantes 
seriam aqueles com menos de 0,5 cc de diâmetro, nenhum 
padrão de Gleason 4 ou 5 e confinado à glândula. Já Epstein 
definiu tumores insignificantes como sendo os de volume in-
ferior a 0,2 cc, escore de Gleason inferior a 7 e confinados à 
glândula, além de introduzir o conceito de densidade do PSA 
≤ 0,15.20 O problema é que estes critérios se referem a pe-
ças de autópsias ou de cirurgias radicais e frequentemente os 
achados da biópsia pré-tratamento diferem substancialmente 
dos achados cirúrgicos. Por exemplo, existe cerca de 30% 
de chance de encontrarmos tumores de escore de Gleason 
7 ou mais nas peças cirúrgicas de pacientes com Gleason 6 
ou menos nas biópsias pré-operatórias.21 Os critérios para 
doença provavelmente insignificante com base em biópsias 
pré-tratamentos, portanto, apresentam limitações intrínsecas.

Vigilância ativa (Active surveillance): 
racional e resultados das maiores séries

Os vários protocolos de vigilância ativa apresentam al-
gumas características comuns: para ser apto a participar o 
paciente deve apresentar doença em poucos fragmentos de 
biópsia, com escores de Gleason menos agressivos, tumo-
res menos palpáveis e PSAs mais baixos. Dessa forma, es-
pera-se estar selecionando pacientes mais aptos a se benefi-
ciarem da conduta de não-intervenção inicial. Os pacientes 
que eventualmente progredissem seriam identificados a 
tempo, e terapias com potencial curativo poderiam ainda 
ser instituídas com bons resultados. Para tanto, os protoco-
los diferem dos protocolos antigos de observação, uma vez 
que o seguimento é mais intenso com exame físico e PSA, 
biópsias sequenciais são mandatórias e tratamentos poten-
cialmente curativos são oferecidos nas evidências diretas 
ou indiretas de progressão clínica ou patológica.22

Ainda há poucos relatos de resultados em longo prazo de 
séries que utilizam os protocolos de vigilância ativa. O estudo 
mais longevo e com resultados importantes é o da Universi-
dade de Toronto.23 Nesse protocolo, para poder participar do 
protocolo de vigilância ativa o paciente deve apresentar tumo-
res clinicamente localizados de estágio T1c ou T2a, biópsia 
de Gleason 6 ou menos e PSA < 10 ng/mL; para homens com 
mais de 70 anos, aceita-se Gleason 7 (3+4) e PSA < 15 ng/mL. 
Tratamentos intervencionistas (cirurgia ou radioterapia, hor-
monioterapia) são oferecidos a pacientes que apresentarem 
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progressão clínica, com aumento de área palpável do tumor, 
necessidade de cirurgia desobstrutiva, sintomas de doença me-
tastática, progressão do PSA: tempo de duplicação do PSA < 
3 anos, calculado a partir de modelo disponível on-line (http://
psakinetics.sunnybrook.ca), ou evidências de progressão do 
grau de Gleason nas biópsias seriadas, oferecidas um ano após 
a entrada e a cada três anos subsequentemente.23 No protocolo 
de Toronto, em 450 homens com uma mediana de seguimento 
próxima a 7 anos, 62% se mantiveram livres de intervenção. A 
sobrevida geral foi de 68% e a sobrevida câncer-específica foi 
de 97%, em 10 anos (atuariais). Dos pacientes que morreram 
por câncer de próstata (3%), todos apresentavam tempo de du-
plicação do PSA < 1,6 anos. Na figura 4, podemos identificar 
os riscos de mortalidade específica por câncer de próstata e de 
mortalidade geral de acordo com a faixa etária do paciente ao 
ingressar no estudo; pacientes com < 70 anos apresentaram 
chances 8,8 vezes maiores de morrerem de outras causas do 
que do câncer de próstata, enquanto pacientes com 70 anos ou 
mais ao entrarem no estudo morreram 33,3 vezes mais de ou-
tras causas do que do câncer de próstata. 

Figura 4. Risco de mortalidade geral e câncer-específica de acordo com a faixa 
etária quando da entrada no protocolo de vigilância ativa (estudo de Toronto).

A principal indicação de tratamento e abandono do pro-
tocolo de vigilância na série de Toronto foi a progressão do 
Gleason observada nas biópsias seriadas.23

A Universidade Johns Hopkins apresenta um protocolo de 
vigilância ativa mais agressivo: os pacientes somente são ele-
gíveis se forem de muito baixo risco, cT1c, 1 ou 2 fragmen-

tos positivos de Gleason 6 ou menos, com menos de 50% dos 
fragmentos contendo tumor e densidade de PSA < 15%.24,25 
Os pacientes são seguidos com laboratório e toque retal a cada 
seis meses e biópsias anuais, com a terapia oferecida caso haja 
progressão. Com uma sobrevida mediana de cerca de três anos, 
cerca de 59% dos pacientes permaneciam em vigilância ativa.25 
Os resultados de patologia dos pacientes tratados cirurgicamen-
te num segundo momento mostraram doença de Gleason 7, ou 
extensão extracapsular, ou margens ou linfonodos positivos em 
cerca de 20% dos casos (resultados levemente inferiores aos 
relatados nas séries mais contemporâneas de prostatectomia 
radical).25 Os dados de mortalidade desse estudo, porém, não 
estão maduros. Até o momento, não houve relato de mortalida-
de câncer-específica em uma atualização do estudo, já com 798 
pacientes incluídos.26 

O estudo europeu Prostate Cancer Research Internatio-
nal (PRIAS)27 publicou resultados dos primeiros 500 pacien-
tes ainda com seguimento mediano muito curto (1,02 anos), 
relatando que cerca de um quarto dos homens abandonou o 
estudo após os primeiros 2 anos; a primeira biópsia de con-
trole mostrou progressão para Gleason 7 ou mais em 22%, 
e houve casos de tempo de duplicação de PSA desfavorável 
em 53%.27 A rebiópsia foi novamente o fator mais comum 
de abandono do protocolo. 

Outras séries de vigilância ativa também têm publicado 
resultados iniciais animadores, com 61%-92% dos pacien-
tes permanecendo em vigilância ativa em protocolos com 
seguimentos medianos de 3,8-5,3 anos.24,28-30 A maioria dos 
estudos relata, no entanto, que a ansiedade muitas vezes é 
um fator que faz com que o paciente migre dos protocolos 
de observação para os tratamentos ativos, o que pode ocor-
rer em cerca de 10-20% dos casos.31

Conclusões e perspectivas futuras: 
separando o joio do trigo

O conceito de vigilância ativa pode vir a ser o grande dife-
rencial que justifica plenamente a detecção precoce das neopla-
sias de próstata. Caso seja possível acompanhar com segurança 
neoplasias de risco baixo ou muito baixo ao diagnóstico (e es-
tima-se que cerca de 40% dos tumores inicialmente diagnosti-
cado hoje nos Estados Unidos se enquadrem nessas categorias), 
estaríamos evitando o tratamento desnecessário de tumores in-
dolentes, bem como as sequelas reconhecidas dos tratamentos, 
como mortalidade e complicações perioperatórias, estenoses de 
uretra e escleroses de colo vesical, impotência sexual, inconti-
nência urinária, cistites e proctites rádicas, entre tantas outras 
complicações conhecidas dos tratamentos cirúrgicos e radiote-
rápicos. A maturidade das séries atuais de vigilância nos dará 
a segurança necessária para essas condutas até que tenhamos 
maiores subsídios genéticos ou moleculares que nos permitam 
basear nossas condutas.32 Até o momento, podemos indicar a 
vigilância com alguma segurança levando em conta os fatores 
já abordados: PSA, toque retal, Gleason, número e percentual 
tumoral nos fragmentos positivos, estadiamento clínico, veloci-
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dade e densidade do PSA, história clínica e familiar, raça, faixa 
etária e comorbidades/expectativa de vida do paciente.33 Novos 
fatores, como o u-PC334, e avanços nos exames de imagem, 
como na ressonância nuclear magnética (RNM)35, podem ainda 
ser úteis na determinação do potencial evolutivo destas neopla-
sias em um futuro próximo.

O fato é que estamos cada vez mais operando menos 
e acompanhando de perto pacientes com doença de baixo 
risco, reservando os tratamentos radicais para doenças de 
maior agressividade.36 A figura 5 demonstra claramente esta 
tendência, ao identificar a mudança no perfil de pacientes 
submetidos a prostatectomia radical durante a última déca-
da em um dos hospitais norte-americanos mais reconheci-
dos no tratamento do câncer, o Memorial Sloan-kettering 
Cancer Center MSKCC) de Nova York.37

Figura 5. Proporção dos pacientes que foram à prostatectomia radical como 
tratamento inicial de acordo com o grupo de risco ao diagnóstico no Memorial 
Sloan-Kettering Cancer Center (MSKCC) de 2000 a 2010.
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Introdução
Por princípio, o tratamento cirúrgico de neoplasias 

consiste na remoção completa desses tumores. A presença 
de tumor na margem cirúrgica da ressecção define margem 
cirúrgica positiva (MP) e pode representar permanência de 
células tumorais no leito cirúrgico. A importância das MP 
varia de acordo com a neoplasia avaliada, podendo ter um 
grande fator prognóstico (ex: sarcomas) ou pouca impor-
tância na evolução (ex: carcinoma renal de células claras).

A incidência de MP na prostatectomia radical varia de 
6 a 41%.1 É o único fator influenciável pela cirurgia que 
comprovadamente interfere no prognóstico oncológico e 
está relacionada ao cirurgião e técnica cirúrgica.2  Cirur-
giões com maior experiência tendem a apresentar menor 
incidência de MP.3 Adicionalmente, esta incidência tem 
diminuído significativamente nas últimas décadas, e sé-
ries mais recentes têm mostrado incidências menores do 
que 15% para pacientes com tumores localizados.1,4,5 Tal 
redução pode estar relacionada a: 1 – mudança no estadia-
mento, a evolução no rastreamento e diagnóstico pode ter 
aumentado a incidência de tumores menores e localizados; 
2 – evolução da técnica cirúrgica; 3 – maior experiência 
e volume de casos tratados por cirurgiões comprometidos 
com a realização de prostatectomia radical.1,3,6,7

Definição
A definição de MP pode variar de acordo com o autor.8,9  

No entanto, a definição mais utilizada e aceita é: presença 
de tumor junto à tinta na superfície da peça ressecada. É 
importante que os critérios utilizados sejam os mesmos. 

Alguns patologistas menos especializados podem incluir 
como margem positiva tumores que estejam a 1 mm ou 
menos da margem cirúrgica, mas que não alcançam a su-
perfície da ressecção, o que não vai ser interpretado dessa 
forma pela equipe cirúrgica. Tal proximidade com a mar-
gem não interfere no prognóstico oncológico e não deve 
ser interpretada como margem positiva.10,11

Causas e localização
Margens positivas resultam da invasão inadvertida da 

próstata durante a cirurgia ou incisão de tumor com exten-
são extraprostática. O processamento da peça e avaliação 
pelo patologista podem influenciar na incidência de mar-
gens positivas. Artefatos secundários ao processamento po-
dem ser erroneamente identificados como margem positiva 
e o método de processamento pode subdimensionar a in-
cidência de margens positivas.5,11,12 Diminuir o número de 
cortes na amostragem patológica pode não identificar 12 a 
16% das margens positivas.12 Lesões e ruptura na cápsula 
prostática geradas por manipulação cirúrgica, não por real 
incisão marginal ao tumor, podem ser interpretadas pelo 
patologista como margem positiva, mas provavelmente não 
têm influência na incidência de recidiva tumoral. É difícil 
quantificar qual a real incidência e impacto de tais margens 
positivas, porém devem estar presentes em todas as grandes 
séries, subdimensionando o impacto das margens positivas 
reais. Ohori e colegas reportaram série de pacientes com tais 
margens positivas; 100% estavam livres de recidiva em 5 
anos de seguimento.13

Do ponto de vista anatômico, é importante lembrar que 
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a cápsula prostática está em contato íntimo com o reto, 
bexiga, feixes neurovasculares e o complexo esfincteria-
no. Ressecção da próstata com grande margem certamente 
provocará piores resultados funcionais, como continência 
e função sexual. Por outro lado, na tentativa de obter bons 
resultados funcionais, o cirurgião pode inadvertidamente 
realizar ressecção incompleta e obter margens positivas.14 

O local mais comum de encontrar margens positivas 
é a região apical.12,15 Alguns autores não encontraram au-
mento na incidência de recidiva bioquímica em pacientes 
com margens positivas nessas regiões16,17  e tal fato pode 
ser explicado por ali não haver cápsula e limite bem de-
finido, criando uma falsa margem positiva. Em outras sé-
ries, a margem apical mostrou influência na incidência de 
recidiva bioquímica, mas margens em outras regiões, em 
especial na região posterolateral, mostraram incidência 
significativamente maior de recidiva bioquímica.5 

Diminuindo a incidência de 
margens positivas

Conforme dito anteriormente, a incidência de margens 
positivas vem diminuindo nas últimas décadas.1,4,5 Antes 
da introdução do PSA, a maioria dos pacientes era subme-
tida a prostatectomia por conta de tumores palpáveis e de 
estádio avançado.18,19 Houve uma migração para tumores 
menores e menos avançados, que têm menor chance de 
apresentarem margem positiva.20 

Refinamento nas técnicas de prostatectomia radical 
também influenciaram positivamente a incidência de mar-
gens positivas. Algumas séries mostraram que a remoção 
do feixe neurovascular em tumores supostamente mais 
avançados associado a mudança nas técnicas de preserva-
ção do feixe e dissecção apical foram capazes de diminuir 
a incidência de margens positivas de 24 para 8%.13,15

Nesse contexto, a experiência e o cirurgião têm papel 
fundamental na incidência de margens positivas. Eastham 
e col.3 publicaram uma série de 4.629 pacientes submeti-
dos a prostatectomia radical por 44 cirurgiões diferentes. 
Houve diferença estatisticamente significativa na margem 
positiva quando os cirurgiões foram comparados em re-
lação ao volume cirúrgico (p = 0,01), no entanto, houve 
também diferença significativa entre cirurgiões de expe-
riência e volume semelhantes, mostrando que o cirurgião 
isoladamente tem papel na incidência de margens positi-
vas. Em outra série com 2.402 pacientes, volume cirúrgico 
se mostrou fator independente para predizer a incidência 
de margens positivas (p < 0,001).21

Fatores de risco
A probabilidade de encontrar margem positiva va-

ria diretamente com o estádio tumoral. Varia desde 
5% em pacientes com estádio clínico T1a, até 53% em 
indivíduos com estádio T3.14 A frequência de margens 
positivas aumenta em 2.2 e 5.4 vezes em pacientes com 

extensão extraprostática e escore de Gleason maior que 
6, respectivamente. Adicionalmente, pacientes com PSA 
abaixo de 10 ng/mL apresentam incidência de margens en-
tre 24-30% enquanto esta varia de 33-43% quando o PSA 
pré-operatório é maior do que 10 ng/mL. 

Por conta disso, avaliação criteriosa pré-operatória 
pode auxiliar a predizer a chance de extensão extracapsu-
lar e auxiliar na conduta cirúrgica, visando impedir eventu-
al margem positiva.22 Infelizmente, avaliação clínica com 
PSA e exame digital da próstata são imprecisos para detec-
ção de pequenas extensões extraprostáticas e os exames de 
imagem disponíveis ainda apresentam limitações críticas. 
O melhor exame disponível para estadiamento local do 
câncer de próstata é a ressonância magnética (RM) prostá-
tica.23 Idealmente deve combinar fases morfológicas com 
fases funcionais (perfusão, difusão e espectroscopia) au-
mentando a sensibilidade e especificidade. Mesmo assim, 
depende de radiologistas experimentados e a sensibilidade 
e especificidade variam na literatura de 13 – 95% e 49 – 
97%, respectivamente.24

Com o objetivo de diminuir a incidência de margens 
positivas e melhorar os resultados em pacientes com tu-
mores localmente avançados, alguns autores estudaram 
o papel do tratamento hormonal neoadjuvante. De modo 
geral, os trabalhos foram consistentes em mostrar diminui-
ção da incidência global de margens positivas na ressec-
ção da próstata, mas sem alterar o curso natural da doença, 
sobrevida câncer-específica e sobrevida livre de recidiva, 
tornando-se uma prática em desuso atualmente.25-28

Em relação à técnica cirúrgica, aparentemente não 
existe relação entre a via empregada e a incidência de mar-
gens positivas.29 No entanto, revisão sistemática publicada 
comparando as técnicas aberta, laparoscópica e robótica 
encontrou menor incidência geral de margens positivas em 
pacientes submetidos a prostatectomia radical robótica.30

História natural dos pacientes 
com margens positivas

Margem positiva na prostatectomia radical afeta ne-
gativamente o prognóstico oncológico do câncer de prós-
tata.13,14,31,32 O risco de recorrência bioquímica nesses pa-
cientes é 2,3 a 3,4 vezes maior4,33,34 que nos pacientes sem 
margens positivas, correspondendo a aproximadamente 
50% em 5 anos.35 O fato de muitos pacientes não apresen-
tarem recorrência clínica ou bioquímica pode ser explica-
do por: 1 – células tumorais residuais são destruídas por 
isquemia ou fibrose local; ou 2 – Margens positivas podem 
ser secundárias a artefatos cirúrgicos ou do processamento 
patológico.14,33,36

Outros fatores estão relacionados a um pior prognósti-
co oncológico como PSA pré-tratamento, estádio clínico, 
escore de Gleason e estádio patológico2 entretanto, a mar-
gem cirúrgica é o único fator influenciável pelo cirurgião.1 

Alguns estudos sugerem que a extensão e posição da 
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margem têm influência no seu impacto.33,37 Shikanov e col. 
avaliaram a relação da extensão da margem positiva em 
1.398 pacientes submetidos a prostatectomia radical robô- 
assistida.37 Foi encontrada relação estatisticamente signi-
ficativa da extensão da margem com a chance de recidiva 
bioquímica. Margens inferiores a 1 mm não apresentaram 
maior chance de recidiva, enquanto margens com extensão 
entre 1-3 mm (HR – 9,6, p = 0,03) ou maiores do que 3 mm 
(HR – 14,8, p = 0,01) sim. 

A localização da margem positiva também tem 
influência na incidência de recidiva bioquímica.5,33 Mar-
gens positivas no colo vesical ou na região posterolateral 
estão associadas a maior risco de recorrência e progres-
são enquanto margens apicais têm evolução mais favorá-
vel.4,5,38,39 Adicionalmente, o risco de recidiva bioquímica 
em pacientes com margem microscópica focal ou única é 
2,1 a 2,5 vezes menor que em pacientes com margens ex-
tensas e multifocais.33,39,40 Por último, quanto maior o esco-
re de Gleason na margem encontrada, maior a incidência 
de recidiva bioquímica.41

Tratamento nas margens positivas
A necessidade de tratamento adjuvante na presença de 

margens positivas é ainda assunto de grande controvérsia 
na literatura. Tratamento adjuvante em câncer de próstata 
é definido como intervenção antes da recidiva bioquímica 
visando diminuir a chance desta ocorrer. O motivo da con-
trovérsia é que até 60% dos pacientes com margens positi-
vas não apresentarão recidiva bioquímica em longo prazo, 
tornando assim, o tratamento adjuvante desnecessário e 
associado a efeitos colaterais significativos.42,43

Basicamente, existem duas condutas a serem seguidas 
quando frente a margens positivas após a prostatectomia 
radical: radioterapia adjuvante ou observação associada a 
radioterapia de resgate se necessário.

O câncer de próstata é sabidamente sensível a radiote-
rapia e a associação de RDT após cirurgia para pacientes 
com alto risco de recidiva local ou com recidiva compro-
vada é suportada por estudos que mostram resposta bioquí-
mica completa, diminuição da progressão clínica e morta-
lidade câncer-específica.44-47 

Radioterapia adjuvante
RDT adjuvante tem potencial benefício em pacientes 

com recidivas locais, seja no leito prostático ou nos linfo-
nodos regionais. Evidências sugerem que o padrão inicial 
de recorrência tumoral após prostatectomia radical é pre-
dominantemente local.48 Em um estudo prospectivo ran-
domizado comparando prostatectomia radical a watchful 
waiting, a incidência de recorrência local comprovada por 
biópsia foi de 19% comparada a 13% de metástases a dis-
tância.49 Adicionalmente, estudos com imagem pélvica por 
recorrência bioquímica após PR mostram recorrência local 
em 42 – 81% dos casos.50-53 

Quem defende a RDT adjuvante advoga que esta seria 
mais eficaz que a RDT de salvamento, pois doença mínima 
e localizada poderia se espalhar e escapar do controle local 
se esperado existir recidiva clínica ou bioquímica.42 Inú-
meros estudos retrospectivos e não randomizados consis-
tentemente reportaram resultados oncológicos superiores 
em pacientes submetidos a RDT adjuvante após achados 
patológicos adversos, como margem positiva ou extensão 
extraprostática. No entanto, tais estudos possuem limita-
ções metodológicas importantes e não fornecem nível de 
evidência adequado para suportar a prática clínica.54-56

Existem 3 estudos prospectivos e randomizados que 
suportam a indicação de RDT adjuvante: o Southwest On-
cology Group (SWOG) 8794, o European Organization 
for Research and Treatment of Cancer (EORTC) 22911 e 
o German Cancer Society (ARO 96-02).
•	 SWOG	 979445 – 425 pacientes tratados com prosta-

tectomia radical e com margens positivas e/ou estádio 
patológico T3N0 foram randomizados a receber 60 a 
64 Gy de radioterapia pélvica ou observação. A radio-
terapia foi realizada em até 16 semanas da cirurgia. 
Acompanhamento médio desses pacientes foi de 12,7 e 
12,5 anos para o grupo radioterapia e controle respecti-
vamente. A incidência de sobrevida livre de metástases 
foi de 54% para pacientes submetidos a radioterapia 
adjuvante contra 43% no grupo controle (95% IC 0,54 
– 0,94, p = 0,016). A sobrevida geral foi de 59% contra 
48% para o grupo submetido a radioterapia e controle 
respectivamente (95% IC 0,55 – 0,96, p = 0,023). Ape-
sar do resultado favorável à radioterapia adjuvante, é 
importante ressaltar que somente 1/3 dos pacientes do 
grupo controle foi submetido a RDT de salvamento e o 
estudo não deixa claro qual foi o critério utilizado para 
tal conduta nem qual era o PSA dos pacientes no mo-
mento da RDT de salvamento. Trinta e sete por cento 
dos pacientes receberam RDT de salvamento após reci-
diva pélvica confirmada, ou seja, apresentavam recidiva 
local avançada.

•	 EORTC	2291147 – 1.005 pacientes submetidos a pros-
tatectomia radical retropúbica com pT3N0 e/ou mar-
gens positivas foram randomizados a receber radiote-
rapia pélvica adjuvante com 60 Gy ou observação. Os 
pacientes tiveram acompanhamento médio de 5 anos 
após a cirurgia. A radioterapia foi realizada em media 
90 dias e no máximo em 16 semanas após a cirurgia. 
Radioterapia adjuvante foi relacionada a maior sobre-
vida livre de recidiva bioquímica ou clínica (98% IC 
0,37- 0,62, p = 0,48). A incidência de recidiva bioquí-
mica foi de 44,2 contra 21,4% nos grupos controle e 
radioterapia respectivamente. A incidência de recidiva 
locorregional também foi menor no grupo radioterapia 
(5,4% X 15,4%, p < 0,001). Dos pacientes do grupo 
controle, somente a 78,8% dos pacientes foi proposta 
alguma forma de tratamento de salvamento para reci-
diva bioquímica e 54,6% receberam RDT como pri-
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meira linha após recidiva. Em uma reanálise dos dados 
publicada posteriormente, somente os pacientes com 
margens positivas apresentaram benefício estatistica-
mente significativo com a radioterapia adjuvante.57 No 
entanto, não houve diferença em relação a recidiva a 
distância ou sobrevida nesses pacientes. Uma atuali-
zação recente e não publicada do EORTC 22911 com 
acompanhamento médio de 10,6 anos não foi capaz de 
mostrar benefício para sobrevida livre de progressão ou 
sobrevida geral, mostrando benefício apenas para so-
brevida livre de recidiva.58

•	 ARO	96-0246 – 388 pacientes submetidos a prostatec-
tomia radical com estádio patológico T3N0 e/ou mar-
gem positiva foram randomizados entre radioterapia 
adjuvante e observação. A dose da radioterapia foi de 
60 Gy e realizada entre 6 a 12 semanas da cirurgia. O 
seguimento médio foi de 53,7 meses. O grupo sub-
metido a radioterapia adjuvante apresentou sobrevi-
da livre de recidiva em 5 anos superior, 72% versus 
54% (HR = 0,53, IC 95% 0,37 – 0,79, p = 0,001). 
Novamente, não houve diferença estatisticamente sig-
nificativa entre os grupos em relação à incidência de 
metástases e sobrevida.
Em resumo, esses estudos comprovam que radioterapia 

é superior a observação em pacientes com margens positi-
vas ou alto risco de recidiva local. Todos mostraram con-
sistentemente redução na incidência de recidiva bioquími-
ca; no entanto, mostram resultados conflitantes em relação 
a incidência de progressão clínica e sobrevida. Adicional-
mente, nenhum desses estudos tem metodologia capaz de 
comparar radioterapia de resgate a radioterapia adjuvante.

Observação associada a radioterapia 
de resgate se necessário

 Observação seguida de radioterapia de salvamento 
tem como potenciais vantagens: 1 – O tratamento e suas 
complicações ficam restritos a pacientes que apresentam 
recidiva bioquímica; 2 – Se realizada precocemente, talvez 
possua a mesma taxa de resposta que a RDT adjuvante; 3 – 
Grande parte dos indivíduos que seriam selecionados para 
RDT adjuvante nunca apresentariam recidiva; 4 – A inci-
dência de mortalidade por outras causas, que não câncer 
de próstata, é bastante superior na maioria dos pacientes 
candidatos a RDT adjuvante.42

Diferentemente da RDT adjuvante, que possui be-
nefício estabelecido e alto nível de evidência, a RDT de 
salvamento não está baseada em estudos prospectivos 
randomizados. No entanto, também não existe evidência 
mostrando superioridade da RDT adjuvante em relação à 
RDT de salvamento. Existem 3 estudos prospectivos bus-
cando comparar RDT adjuvante a RDT de resgate. O estu-
do TROG RAVES 0803 analisará 470 pacientes com PSA 
indetectável, pT2 ou pT3N0M0 e margens positivas ran-
domizados a RDT adjuvante ou após recidiva bioquími-

ca. O estudo GETUG-17 envolve 718 pacientes com PSA 
indetectável e pT3-4N0M0 com margens positivas, ran-
domizados em RDT adjuvante + hormonioterapia versus 
RDT de resgate + hormonioterapia. Por último, o estudo 
RADICALS, com 2.600 pacientes, PSA abaixo de 0,2 ng/
mL e achados patológicos adversos após prostatectomia 
radical, também randomiza esses pacientes em RDT adju-
vante versus resgate.59

Apesar de não haver estudos com alto nível de evi-
dência, muitos estudos retrospectivos são consistentes em 
mostrar bons resultados com a RDT de resgate quando re-
alizada precocemente. Stephenson e col.60 analisaram 501 
pacientes que receberam RDT de salvamento em 5 centros 
norte-americanos entre 1987-2002. Em análise multivaria-
da, progressão do PSA após RDT de salvamento esteve 
relacionada a escore de Gleason 8 – 10 (p < 0,001), PSA 
antes da radioterapia maior que 2,0 ng/mL (p < 0,001), 
margens negativas (p < 0,001), tempo de duplicação do 
PSA < 10 meses ( p = 0,001) e invasão de vesículas semi-
nais (p = 0,02). Tal associação sugere que esses pacientes 
são os que menos se beneficiam da RDT de salvamento. 
Adicionalmente, quando divididos por valor de PSA pré- 
RDT, os pacientes que realizaram adjuvância com PSA < 
0,6 ng/mL apresentaram melhor prognóstico que os pa-
cientes que a fizeram com PSA entre 0,6 – 2,0 ng/mL (HR 
2,8, IC 95% 2,0 – 4,0, p = 0,006). Pacientes sem esses 
fatores de mal prognóstico apresentaram probabilidade de 
estarem livres de progressão em 4 anos de 77%.

Em outro estudo retrospectivo multicêntrico com 1.540 
pacientes61, a probabilidade de estar livre de progressão em 
6 anos foi de 32%, no entanto, os pacientes que realiza-
ram RDT de resgate com PSA menor ou igual a 0,5 ng/mL 
apresentaram probabilidade estimada de 48%, comparados 
a 40%, 28% e 18% dos pacientes que realizaram RDT res-
pectivamente com PSA entre 0,51 – 1,0 ng/mL, 1,1-1,5 ng/
mL e maior do que 1,5 ng/mL. A taxa de resposta da RDT 
de salvamento em pacientes com PSA < 0,6 parece seme-
lhante à resposta encontrada nos estudos prospectivos de 
RDT adjuvante. Nesse mesmo contexto, Briganti e col.62 
compararam 500 pacientes que realizaram observação 
seguida de radioterapia de salvamento se necessário com 
PSA < 0,5 ng/mL a 390 pacientes que realizaram RDT 
adjuvante. Apesar de existir diferença estatisticamente 
significativa entre os grupos em relação a estádio patoló-
gico, margens positivas e escore de Gleason, foi realizado 
pareamento entre os grupos por escore de propensão. Não 
foi encontrada diferença entre os grupos em relação a so-
brevida livre de recidiva bioquímica em 2 anos (91,4% e 
92,8% para radioterapia adjuvante e de resgate respecti-
vamente) ou aos 5 anos (78,4% versus 81,8%). Além dis-
so, 55% dos pacientes inicialmente em observação nunca 
apresentaram recidiva e foram poupados de RDT desne-
cessária.

As complicações relacionadas a RDT adjuvante não 
são desprezíveis. No estudo SWOG 879445, estas foram 
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duas vezes mais comuns nos pacientes submetidos a RDT 
adjuvante (23,8% versus 11,9%, p = 0,002), que apresen-
taram 3,3% de proctite ou sangramento retal. Estenose de 
uretra e incontinência urinária também foram mais co-
muns nesses pacientes (17,8% versus 9,5% e 6,5% ver-
sus 2,8% respectivamente). No estudo EORTC 2291147, 
4,2% dos pacientes do grupo radioterapia adjuvante apre-
sentaram toxicidade grau III em 5 anos enquanto o grupo 
controle apresentou somente 2,6%. Adicionalmente, RDT 
está associada a piores resultados na recuperação sexual e 
aumenta o risco de tumores secundários.63,64

O papel da associação de hormonioterapia a radiotera-
pia de salvamento não está bem definido e os resultados na 
literatura são controversos.44,65 No entanto, existe cada vez 
mais evidência de que a hormonioterapia aumenta riscos 
cardiovasculares, osteoporose, ginecomastia, e pode au-
mentar a mortalidade desses indivíduos.66,67 Por conta dis-
so, hormonioterapia associada a RDT de salvamento não é 
amplamente utilizada na prática clínica.

Recidiva local
Existem definições diversas para recidiva após prosta-

tectomia radical. A mais aceita consiste em duas medidas 
de PSA acima de 0,2 ng/mL.68 Após radioterapia como tra-
tamento primário para câncer de próstata, PSA 2,0 ng/mL 
acima do nadir é considerado recidiva.69

Existe 80% de chance de se tratar de recidiva local após 
prostatectomia radical quando: elevação do PSA após 3 
anos da cirurgia, tempo de duplicação do PSA > 11 meses, 
escore de Gleason < 7 e estádio menor ou igual a pT3aN0 
ou com margens positivas.70

Exames de imagem têm papel limitado na identifica-
ção da recidiva. O melhor exame para pesquisa de recidiva 
local é a ressonância magnética, preferencialmente com o 
uso de bobina endorretal.71 No entanto, tem melhores re-
sultados com  PSA > 2,0 ng/mL, o que determina resul-
tados piores para radioterapia de salvamento. Biópsia de 
próstata após radioterapia primária está indicada somente 
se procedimentos de salvamento como prostatectomia ra-
dical estão indicados.70 

Tratamento na recidiva local após 
radioterapia primária

Para recidivas locais após tratamento primário com ra-
dioterapia, opções de tratamento incluem: prostatectomia 
de salvamento, crioterapia, HIFU (high-intensity focused 
ultrasound) e braquiterapia de salvamento.

A prostatectomia de salvamento vem ganhando popu-
laridade por apresentar bons resultados oncológicos em 
longo prazo.72,73 Na maior série publicada na literatura, 
com 404 pacientes, a sobrevida câncer-específica, sobrevi-
da livre de metástases e sobrevida livre de recidiva em 10 
anos foi de 83%, 77% e 37%, respectivamente.72 Os resul-
tados funcionais são piores, com altas taxas de disfunção 

erétil (80-100%) e incontinência urinária (21-90%).73 
Crioterapia de próstata tem sido investigada como uma 

alternativa minimamente invasiva à prostatectomia radi-
cal de salvamento. Avanços tecnológicos e técnicos me-
lhoraram resultados e diminuíram complicações.74 Ismail 
e col.75 reportaram taxa de sobrevida livre de recorrência 
bioquímica em 5 anos de 73, 45 e 11% para pacientes de 
baixo, intermediário e alto risco. HIFU é ainda técnica em 
estudo e não possui resultados consistentes para aplicação 
na prática médica como técnica de salvamento.76 Braquite-
rapia de salvamento apresenta sobrevida livre de recidiva 
bioquímica em 5 anos de 20 a 70%, com grande variação 
entre as séries. Falta de padronização e definição de crité-
rios de recidiva e sucesso dificultam a interpretação desses 
resultados. Possíveis complicações dessa técnica incluem 
fístulas, hematúria, hematoquezia, estenose de uretra, in-
continência urinária e disfunção erétil.76-78

Conclusão
As opções e tratamentos existentes devem ser am-

plamente discutidos com os pacientes frente a margens 
positivas e recidivas locais, juntamente com os riscos e 
benefícios envolvidos. Apesar de não haver alto nível 
de evidência suportando a radioterapia de salvamento 
precoce, tal opção tem alcançado popularidade no meio 
urológico. Esperamos que os novos estudos prospectivos 
e randomizados em andamento consigam esclarecer a li-
teratura atual.
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Introdução
O câncer de próstata representa o tumor maligno de 

maior incidência nos homens após os 50 anos de idade no 
mundo, e o segundo em taxa de mortalidade nessa popula-
ção.1 No Brasil, estima-se que aproximadamente 60 mil fo-
ram diagnosticados no ano de 2012, o que representa mais 
de 30% dos diagnósticos de câncer em homens. Com o ad-
vento do exame de PSA (antígeno prostático específico) e o 
aumento de longevidade da população, principalmente em 
países desenvolvidos, foi verificado um grande aumento do 
número de casos nos últimos 20 anos. 

O sucesso do tratamento do câncer de próstata depende 
primariamente do estágio em que a doença é diagnosticada. 
Apesar de não haver papel definido do tratamento cirúrgico no 
câncer de próstata avançado, a cirurgia de prostatectomia radi-
cal representa um tratamento potencialmente curativo tanto na 
doença localizada da próstata quanto em pacientes com tumor 
localmente avançado. Nesse cenário em que não há evidência 
de doença metastática, a escolha do tratamento inicial baseia-
se na avaliação do paciente, com relação à sua condição clínica 
e estimativa de sobrevida, e na classificação de risco do tumor.

Os principais tratamentos curativos do câncer de prós-
tata ainda são atualmente a prostatectomia radical (aber-
ta, laparoscópica ou robótica) e a radioterapia (externa ou 
braquiterapia). Apesar de haver importantes diferenças em 
relação aos riscos e complicações de cada procedimento, o 
tratamento mais utilizado nessa etapa ainda é a cirurgia. No 
entanto, uma parcela importante dos pacientes com câncer 
localizado ou localmente avançado de próstata optam pela 
radioterapia como tratamento primário, com o objetivo de 

evitar as complicações inerentes ao tratamento cirúrgico.2 
Tanto os pacientes submetidos a cirurgia quanto a radio-

terapia como tratamento inicial apresentam recidiva do cân-
cer de próstata em taxas variadas conforme o estadiamento 
do tumor. A recidiva bioquímica é definida pelo aumento 
do valor do PSA após o tratamento inicial. O aumento do 
PSA que caracteriza o diagnóstico de recidiva bioquímica 
depende do tratamento inicial. Após a prostatectomia ra-
dical, a recidiva bioquímica é confirmada quando o PSA 
ultrapassa 0,2 a 0,4 ng/mL ou 2 medidas sucessivas de PSA 
em elevação após um valor de PSA indetectável.3 Após a 
radioterapia como tratamento inicial, a recidiva bioquímica 
é definida pelo PSA ao atingir 2,0 ng/mL acima do nadir.4

Tratamento da recorrência bioquímica 
após prostatectomia radical

O tratamento da recorrência bioquímica após a cirurgia 
depende se a recorrência é decorrente de tumor recidivado 
localmente ou a distância. Os principais fatores preditivos 
de recidiva local após a prostatectomia radical são a eleva-
ção do PSA após 3 anos da cirurgia, tempo de duplicação do 
PSA > 11 meses, Gleason < 7, ou estadiamento patológico 
até pT3a pN0 ou pTx R1 (ressecção incompleta/margens po-
sitivas). Por outro lado, a recorrência metastática tem maior 
probabilidade de ocorrer quando há elevação do PSA antes 
de 1 ano da cirurgia, o tempo de duplicação do PSA entre 4-6 
meses, Gleason entre 8-10, ou estadiamento patológico pT3b 
ou pTxpN1.5 Os exames de imagem como tomografia com-
putadorizada e cintilografia óssea apresentam baixa sensibili-
dade para detecção de recidiva local ou sistêmica, e por isso 
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devem sem utilizados em casos seletos com PSA acima de 
20,0 ng/mL.6-8 Recentemente, a ressonância magnética tem 
demonstrado melhora nos índices de detecção de recorrên-
cia local, principalmente pela utilização da bobina endoretal 
e da técnicas de difusão.9,10 Quando os pacientes operados 
apresentam recidiva local e não há sinais de disseminação da 
doença, a radioterapia pode ser utilizada, ainda com o intuito 
de eliminação completa do tumor (tratamento de resgate). O 
uso da radioterapia de resgate já é bem conhecido, com diver-
sos estudos demonstrando seus benefícios nessa situação.11,12 

O melhor preditor de resposta à radioterapia de resgate 
é o valor do PSA no momento do tratamento secundário.12 
A sobrevida livre de recorrência chega a 48% em 6 anos 
em pacientes com PSA < 0,5 ng/mL, porém a sobrevida 
cai para 40%, 28% e 18% em pacientes com PSA 0,51-1,0 
ng/mL, 1,01-1,5 ng/mL e > 1,5 ng/mL, respectivamente.12 
No estudo SWOG 8974, houve aumento de sobrevida li-
vre de metástases em qualquer nível de PSA, porém com 
maior benefício naqueles pacientes com PSA <0,2 ou entre 
0,2-1,0 ng/mL.13 Em outro estudo, o aumento da sobrevida 
câncer-específica foi significativo quando a radioterapia de 
resgate era aplicada até 2 anos da elevação do PSA.14 

O emprego da radioterapia de resgate, portanto, deve ser 
instituída idealmente em pacientes com PSA menores de 0,5 
ng/mL e a técnica comprovada de radioterapia nesta etapa deve 
incluir o leito prostático e/ou cadeias linfonodais pélvicas, con-
forme o estadiamento, na dosagem de 64-66 Gy.15 

Quando os fatores preditivos são sugestivos de recorrência 
sistêmica ou há evidência clínica comprovada por exames de 
imagem, indica-se o tratamento hormonal (veja capítulo espe-
cífico de hormonioterapia em câncer de próstata avançado).

Outros tratamentos atualmente em discussão, porém ain-
da não considerados padrão no tratamento da recidiva tumoral 
após prostatectomia são a linfadenectomia de resgate, a me-
tastasectomia, e a combinação de quimio e hormonioterapia.5

Recorrência bioquímica após radioterapia 
Os pacientes submetidos a radioterapia como tratamen-

to primário podem apresentar recidiva bioquímica com 
a elevação do PSA acima de 2,0 ng/mL a partir do nadir 
atingido após o tratamento, conforme definição da ASTRO 
(Associação Americana de Radioterapia). Os tratamentos 
indicados nessa situação também dependem da caracteriza-
ção da recidiva: local versus sistêmica. Como dificilmente 
comprova-se a existência de doença clínica evidenciável 
por exames de imagem, assume-se frequentemente tratar-
se de doença sistêmica e inicia-se o tratamento hormonal 
(veja capítulo específico de hormonioterapia em câncer de 
próstata avançado). 

Portanto, os pacientes são habitualmente fadados ao tra-
tamento hormonal não curativo, mesmo não havendo sinais 
de disseminação da doença.16 A prostatectomia radical de 
resgate tem baixa aceitação entre os urologistas e oncolo-
gistas tanto por falta de dados demonstrando a eficácia do 
procedimento como pelos estudos iniciais que demonstra-
vam altas taxas de complicações pós-operatórias.17 Os da-

dos demonstram que há um risco de até 60% dos pacientes 
submetidos à radioterapia como tratamento primário apre-
sentar recidiva da doença, dependendo da série analisada.18 
Dentre esses pacientes, no entanto, aproximadamente 95% 
são encaminhados para tratamento hormonal, mesmo não 
havendo evidências de recidiva a distância, o que possibi-
litaria um tratamento localizado potencialmente curativo. 
Além disso, como a recidiva tumoral após tratamento ra-
dioterápico foi estabelecida como o aumento do PSA em 
2,0 ng/mL após atingir o nadir, há frequentemente retardo 
no diagnóstico da recidiva precoce no período em que há 
possibilidade de detecção da doença localizada e ainda po-
tencialmente curativa.19

A confirmação da recidiva exclusivamente localizada na 
próstata foi também um dos entraves para indicação de trata-
mento cirúrgico curativo, pois apesar de haver confirmação da 
recidiva local pela biopsia transretal, excluir metástase em um 
paciente com PSA progressivamente elevado não era possível 
apenas pela cintilografia óssea, a qual apresenta baixo índice 
de sensibilidade em casos com PSA abaixo de 10ng/mL. Com 
o advento de exames de imagem com maior acurácia para de-
tecção de recidiva local e exclusão de doença metastática, há 
maior segurança na indicação de tratamento local curativo.20,21

Resultados cirúrgicos
A pesquisa de maior casuística em prostatectomia radical 

de resgate publicada pela European Urology, liderada pela ins-
tituição americana Memorial Sloan-Kettering Cancer Center 
de Nova York, reuniu 3 outras instituições norte-americanas, 3 
europeias e 1 brasileira (Universidade de São Paulo).22 Foram 
analisados 404 pacientes no período de 1985 a 2009, operados 
nessas instituições após apresentarem recidiva do câncer de 
próstata e descartada por exames de imagem a possibilidade 
de disseminação da doença. O estudo  mostrou que há possi-
bilidade de controle local sem tratamento adjuvante em uma 
significativa parcela dos pacientes e representou uma mudança 
de paradigma no tratamento da recidiva local.

O estudo também teve o objetivo de identificar fatores 
que determinam a recorrência bioquímica, as metástases e 
os óbitos após a prostatectomia radical de resgate, de modo 
a auxiliar na seleção de pacientes para tal procedimento 
com maior segurança e que possibilitaria maior benefício. 

A idade mediana dos pacientes foi de 65 anos e o PSA me-
diano de 4,5 ng/mL. O tempo entre a radioterapia e a cirurgia 
foi em média de 41 meses, variando de 27 a 58 meses. Mais 
da metade dos pacientes apresentavam câncer de próstata de 
intermediário ou alto grau de agressividade (Gleason maior ou 
igual a 7), sendo que aproximadamente 25% dos casos não 
possibilitaram a classificação do grau. O tumor apresentava-se 
nos exames pré-operatórios em estágio localmente avançado 
(acometendo tecidos periprostáticos, porém sem evidência de 
metástases a distância) em 18% dos pacientes.

O exame anatomopatológico da peça cirúrgica mos-
trou que 24% dos casos apresentavam tumor de alto grau 
(Gleason 8 ou maior). Dentre os pacientes operados, 16% 
apresentavam acometimento dos linfonodos, o que significa 



829

Próstata

um claro sinal de doença disseminada. Além disso, 25% 
apresentavam margens cirúrgicas positivas, o que aumenta 
o risco de nova recidiva após a cirurgia. 

Dentre os 404 pacientes, 195 apresentaram recorrência 
bioquímica do tumor (PSA), 64 desenvolveram metástases, 
e 40 morreram em decorrência do câncer. As estimativas 
estatísticas de sobrevida após 10 anos da cirurgia foram de 
37% sem recorrência bioquímica, 77% sem metástases, e 
83% não apresentaram óbito pelo câncer (Figuras 1 A-D).

Figura 1A. Probabilidade de sobrevida livre de recorrência (PSA) após a 
cirurgia de resgate.

Figura 1B. Probabilidade de ausência de metástases após a cirurgia de 
resgate.

Figura 1C. Tempo de sobrevida câncer-específica após a cirurgia de resgate.

Figura 1D. Probabilidade de ausência de recorrência bioquimica (PSA) após 
a cirurgia de resgate em pacientes com câncer de próstata de baixo risco.

Os principais determinantes da eficácia da cirurgia fo-
ram o grau de Gleason da biópsia transretal pré-operatório 
(momento do diagnóstico da recidiva do tumor) e o valor 
do PSA.

Indicações e complicações 
Além da eficácia oncológica, as potenciais compli-

cações cirúrgicas e a comparação da cirurgia de resgate 
com as outras técnicas disponíveis, como HIFU (ultras-
som de alta intensidade) e crioterapia (técnica de con-
gelamento do tumor) devem ser incluídas na decisão 
terapêutica individual.

Artigo de revisão recente avaliou as pesquisas selecio-
nadas como base para esta análise, o qual partiu de um 
total de 572 publicações científicas sobre o assunto. Dentre 
estas, 273 foram escolhidas para análise completa dos tex-
tos, dos quais foram selecionados os 40 melhores artigos 
publicados até o momento.23

O estudo de revisão mostrou que para a apropriada se-
leção dos pacientes que podem se beneficiar da cirurgia de 
resgate, são importantes os seguintes exames de imagem: 
cintilografia óssea, tomografia computadorizada e resso-
nância magnética. Nesta fase, a ressonância magnética tem 
atualmente a vantagem de detectar lesões que somente po-
dem ser evidenciadas por meio da utilização de uma nova 
tecnologia chamada sequência de difusão, disponível nos 
equipamentos mais modernos. Após demonstrada ausên-
cia de doença disseminada para outros órgãos, realiza-se 
a biópsia de próstata para comprovação da recidiva local. 

Confirmada a recorrência do tumor, a orientação atu-
al da maioria dos autores é indicar cirurgia de resgate em 
casos com expectativa de vida superior a 10 anos, definida 
conforme as comorbidades clínicas e a idade do paciente.24 

Os resultados oncológicos do artigo de revisão evidenciaram 
achados semelhantes ao estudo prévio, com sobrevida global 
variando de 54% a 89% após 10 anos da cirurgia de resgate. 
Um dos estudos analisados demonstrou que não houve benefí-
cio no tempo de sobrevida dos pacientes que receberam trata-
mento hormonal em conjunto com a cirurgia. 

Ficou evidente que os estudos publicados antes de 
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2000 apresentavam resultados inferiores aos artigos publi-
cados após aquele ano. Além de melhores resultados on-
cológicos em relação ao controle do tumor pela cirurgia, 
houve redução dos casos de câncer localmente avançado 
(acometimento fora da próstata), o que contribuiu no re-
sultado obtido. Um dos estudos da revisão encontrou um 
aumento de 20% de sobrevida de 5 anos após a cirurgia 
quando comparados os casos operados antes de 1993 ver-
sus os casos operados após este ano.

Dentre as principais complicações, a incontinência 
ocorre em aproximadamente 20% dos casos, a disfun-
ção erétil em metade dos casos que apresentavam função 
sexual preservada antes da cirurgia, e ainda estenose de 
uretra, que varia de 10 a 30% dos casos.25 Da mesma 
forma que os resultados oncológicos, as complicações 
também têm ocorrido com menor frequência nos estudos 
mais recentes.

Portanto, podemos concluir que a cirurgia é con-
siderada atualmente terapêutica validada e segura no 
tratamento da recidiva tumoral pós-radioterapia, com 
resultados superiores a qualquer outra opção em con-
sequência de uma alta incidência de controle oncoló-
gico e uma baixa taxa de efeitos adversos decorrentes 
do tratamento cirúrgico, sem necessidade de tratamento 
adjuvante em muitos casos. 

Por meio de dados preliminares, podemos inferir que 
a eficácia será semelhante entre as técnicas cirúrgicas dis-
poníveis: via aberta (cirurgia convencional), laparoscópica 
ou robótica. Os resultados demonstram que as novas tec-
nologias, como o HIFU (high-intensity focused ultrasou-
nd), são inferiores aos da cirurgia ou não possuem estudos 
que comprovem com nível de evidência suficiente para 
promover mudança de conduta. 
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Introdução 
O câncer de próstata localmente avançado (CAPLA) 

era, até os anos 90, estagiado apenas com exame de to-
que retal (TR). Com o advento do PSA (Prostatic Specific 
Antigen), e outras ferramentas de auxílio no estadiamento, 
como a graduação de Gleason, pode-se ter uma ideia me-
lhor do comportamento da doença e melhor delineamento 
das possibilidades terapêuticas. Estudos de imagem, es-
pecialmente com ressonância nuclear magnética (RNM), 
com ou sem bobina endorretal, podem prover informações 
adicionais em relação à presença de CAPLA.1 

Atualmente, o CAPLA (cT3) é diagnosticado em 5 
a 15% dos casos novos.2 Recentemente, Faria e col.3 no 
maior estudo populacional da América Latina, mostraram 
que no Brasil, considerando populações encaminhadas 
para tratamento em certo hospital terciário de referência 
pelo sistema público de saúde, a incidência de T3-T4 foi 
de 26,5%, ou seja, bem maior em comparação com apenas 
6,0% dos pacientes que foram diagnosticados no programa 
de rastreamento oportuníssimo (p < 0,001).4 

A terapia desses pacientes ainda permanece incer-
ta, mas existe uma tendência de que em pacientes com 
CAPLA, principalmente saudáveis, mais jovens e com tu-
mores de baixo volume, sejam submetidos ao tratamento 
cirúrgico radical.5 Entretanto, o melhor tratamento para 
esses tumores ainda é um dilema e controversamente dis-
cutido no mundo todo.6 No futuro, testes moleculares e ge-
néticos permitirão informações adicionais sobre a história 
natural, risco de progressão da doença e morte câncer-es-
pecífica, bem como o impacto do tratamento multimodal.

Classificando o câncer de próstata 
localmente avançado 

Por definição, o CAPLA (T3) é considerado “alto ris-
co” pela classificação de D’Amico7, porém nem todo alto 
risco é sinônimo de localmente avançado. A definição clí-
nica clássica do CAPLA, refere-se a um grupo dentre os 
tumores de alto risco, que clinicamente se estende além 
dos limites da cápsula prostática, mas sem evidência de 
metástases a distância. Dessa forma, um paciente com cân-
cer de próstata de pequeno volume pode ser estratificado 
como alto risco considerando o escore de Gleason, PSA, 
e toque retal (T1c), e não seria localmente avançado. Na 
ausência de metástases a distância, independentemente do 
escore de Gleason e do PSA, os CAPLA são aqueles com 
evidências clínicas de extensão extracapsular (EEC) (T3a), 
invasão de vesículas seminais (IVS) (T3b), e/ou órgãos ad-
jacentes (T4).8 O grande desafio no manejo desses tumores 
se deve ao fato de o estadiamento clínico ser falho, uma 
vez que alguns pacientes classificados clinicamente como 
CAPLA na verdade terão doença órgão-confinada (pT2) 
e outros por outro lado se apresentarão invadindo órgãos 
adjacentes e/ou terão micrometástases linfonodais, com o 
anatomopatológico variando de pT2pN0 a pT4pN1.

Van Poppel e col. (EORTC-30001) relataram que 
43,8% do pacientes previamente estagiados como cT3 
eram na verdade tumores órgão-confinados.9 Apesar da 
possibilidade de “superestadiamento” clínico, Denberg 
et al.10 usando dados de registro de câncer dos Estados 
Unidos (Surveillance, Epidemiology and End Results - 
SEER), mostraram que entre 1995 e 2001 somente uma 
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pequena proporção de pacientes cT3 (12%) foram subme-
tidos a prostatectomia radical, e que mesmo em pacientes 
jovens, com idade abaixo de 55 anos, essa proporção foi 
de apenas 30%. De acordo com esse estudo, a radiotera-
pia externa foi aplicada 6,5 vezes mais frequentemente 
do que a cirurgia para tratamento de CAPLA. 

Existe ainda muita discussão sobre considerar ou não 
os tumores com doença linfonodal mínima regional (pél-
vica) como tumores localmente avançados, desde que não 
apresentem evidência de metástase a distância.6,11 Esses 
pacientes cT3 podem se apresentar com metástases linfá-
ticas ocultas em até 25-30% dos casos ao diagnóstico.12,13

Estagiando CAPLA para o cirurgião
Os exames de imagens são considerados ferramentas 

importantes para o correto estadiamento do CAPLA, in-
clusive para orientar o tratamento. A literatura é controver-
sa a respeito de quanto os métodos podem ajudar a prever 
os achados anatomopatológicos e a evolução da doença. 

Excluída a possibilidade de metástase a distância (método 
mais usado para tal é a cintilografia óssea), deve-se proce-
der a avaliação local da doença. O uso otimizado da imagem 
não é fácil, pois diferentes modalidades podem resultar em 
estadiamentos diferentes e consequentemente tratamentos di-
ferentes.14 As opções disponíveis estão sempre em constante 
avanço, tanto na prática diária quanto em pesquisa. 

Cada método, ultrassonografia transretal (USGTR), 
tomografia computadorizada (TC), ressonância nuclear 
magnética (RNM) tem suas vantagens e desvantagens. 

Dentre as modalidades clássicas para o diagnóstico do 
CAPLA, tanto a TC quanto a RNM ainda não têm sen-
sibilidade ideal para detecção da EEC focal, assim como 
do envolvimento linfonodal mínimo, sendo estes os dois 
aspectos desafiadores para a definição terapêutica. 

Apesar de todos os métodos serem, uns menos outros 
mais, operadores-dependentes, a ressonância parece ser 
superior a TC e ao USGTR para a definição de localiza-
ção, tamanho, e extensão da doença dentro da próstata bem 
como a presença, localização e extensão de EEC.15 Essas 
informações são extremamente importantes para o plane-
jamento da extensão da ressecção cirúrgica em equilíbrio 
com os aspectos funcionais de potência e continência. 

No futuro, modalidades como RNM com espectrosco-
pia ou método multiparamétrico, e a tomografia por emis-
são de pósitrons (PET) poderão ganhar espaço dentro do 
arsenal diagnóstico.

Nomogramas 
Em função de o estadiamento clínico ser imperfeito e o 

comportamento do CAP variável, uma alternativa seria utili-
zar-se de nomogramas que por meio de dados clínicos como 
PSA, Gleason, estádio local, (e outros, dependendo do no-
mograma) poderiam ajudar a prever achados patológicos e 
os resultados oncológicos a longo prazo, os quais associa-

dos ao quadro clínico serviriam de guia para selecionar o 
melhor tratamento. Embora com limitações, existem vários 
nomogramas na literatura e alguns disponíveis on-line (ex. 
www.mskcc.org/prostate/nomograms), que são ferramentas 
essenciais para individualização da terapia por paciente e 
ajudam na tomada de decisão terapêutica e no entendimento 
das chances de cura e recidiva pelo paciente.16 

Aspectos oncológicos da cirurgia
O objetivo do tratamento do CAPLA não é apenas po-

tencialmente “curar”, mas também melhorar o controle local 
da doença, melhorar sobrevida livre de metástase e câncer- 
específica, mantendo a melhor qualidade de vida possível. 
No passado foi proposta a observação desses pacientes, mas 
Allison e col. mostraram que a progressão local e sistêmica 
destes cT3 quando apenas observados foi de 100% e 87% 
durante 36 meses.17 O tratamento tardio para tumores local-
mente avançados poderia ser uma opção apenas em pacien-
tes selecionados, com tumores bem diferenciados e aqueles 
com expectativa de vida inferior a 10 anos.6 

Outro estudo de Akre e col. com mais de 12 mil homens 
portadores de CAPLA, seguidos por até 11 anos, estratifica-
dos por Gleason/PSA e tratados com intenção não curativa, 
mostrou mortalidade que variou de 28% a 64% em 8 anos, 
contrastando com o índice de apenas 3% de homens com 
câncer localizado de risco baixo e intermediário.18 

Mitchell e col., avaliando resultados estimados de 20 
anos de seguimento para 843 pacientes cT3 submetidos a 
prostatectomia radical, mostraram sobrevida livre de re-
corrência local de 76%, sobrevida livre de metástases de 
72%, e sobrevida câncer-específica de 81%.19 

Em 1994, van den Ouden e col.20 publicaram resultados 
interessantes de progressão e sobrevida com longo segui-
mento após o uso da prostatectomia radical como monote-
rapia em CAPLA, obtendo sobrevida câncer-específica de 
85% e 72%, em 5 e 10 anos respectivamente.

Ward e col. no maior estudo da literatura, mostraram 
em seguimento de 843 pacientes com CAPLA (cT3) sub-
metidos a PTR, que 85%, 73% e 67% estavam livres de 
tratamento adjuvante local ou sistêmico em 5, 10 e 15 anos 
após a cirurgia, respectivamente. E ainda, o tempo entre 
a cirurgia e o tratamento secundário não foi significativa-
mente diferente do grupo de pacientes cT2 operados nesse 
período, o que reflete o comportamento biológico relativa-
mente uniforme do tumor independentemente do estádio. 

Apesar de a recorrência bioquímica ser um desfecho 
relevante, ela não deve ser considerada mais importante 
do que a sobrevida, pois nesse estudo de Ward et al. citado 
acima12 a sobrevida livre de recorrência bioquímica foi de 
58%, 43% e 38% para o grupo cT3, versus 74%, 61% e 
52% para os pacientes cT2, porém a sobrevida câncer-es-
pecífica foi de 95%, 90%, 79% para cT3 e de 99, 96% e 
92% para cT2, em 5,10 e 15 anos, respectivamente. Essa 
diferença entre T2 e T3 apesar de estatisticamente signifi-
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cativa não é tão substancial, e os pacientes apesar de terem 
elevações de PSA têm mortalidade por outras causas. 

É bastante frequente a necessidade de tratamento mul-
timodal para os pacientes T3, e grande maioria dos pacien-
tes necessitando de radioterapia e/ou hormonioterapia ad-
juvante ou de resgate em algum momento do seguimento 
da doença.12,13 Isto contamina a avaliação dos resultados 
da prostatectomia isolada, mas não exclui em hipótese sua 
eficácia no tratamento do CAPLA.

Qual é o tratamento “padrão ouro” 
A melhor abordagem para o CAPLA é controversa. 

Tratamentos mais conservadores e/ou paliativos são ofe-
recidos quando os pacientes apresentam sérias comorbi-
dades ou limitada expectativa de vida. A terapia definitiva 
com “intensão curativa”, que seria o uso da radioterapia 
(RDT) (isolada ou em associação com a hormonioterapia) 
ou a prostatectomia radical (PTR), seria mais indicada 
quando os pacientes tivesssem expectativa de vida adequa-
da e sem comorbidades. 

Conforme mencionado anteriormente, a monoterapia 
geralmente é insuficiente para esses pacientes, e a literatura 
com nível 1 de evidência aponta para o tratamento multimo-
dal como aquele com os melhores resultados oncológicos.5

Prostatectomia radical versus radioterapia
A comparação entre PTR como monoterapia (ou em 

combinação com RDT e/ou HT) para CAPLA em relação 
ao tratamento RDT + HT ainda requer estudos prospecti-
vos randomizados. No entanto, Zefelesky e col. mostraram 
em estudo retrospectivo de mais de 2.300 pacientes de alto 
risco (incluindo localmente avançados) tratados inicial-
mente com PTR, que houve menor risco de metástase (p < 
0,001) e menor taxa de morte câncer-específica (p = 0,01) 
quando comparados aos tratados inicialmente com RDT.21 
Embora não existam trabalhos randomizados e controlados 
comparando PTR e RDT (com ou sem HT) para CAPLA, 
este último ainda é o tratamento mais indicado.

Outro argumento a favor da cirurgia é a chance poten-
cial de progressão local e disseminação sistêmica por tu-
mores resistentes à radioterapia tratados nesta modalidade. 
Estudos com biópsia prostática após tratamento radioterá-
pico mostraram radioresistência de 14–91% dos pacien-
tes.22,23 Além do mais, a cirurgia facilita o uso do PSA no 
seguimento dos pacientes pós-tratamento.

Um outro argumento a favor da cirurgia como aborda-
gem primária é que: após a prostatectomia radical o trata-
mento de resgate com radioterapia é bem menos mórbido 
do que se precisasse de tratamento cirúrgico de resgate 
após o tratamento inicial com radioterapia.24,25 

Prostatectomia radical 
A controvérsia do tratamento cirúrgico para CAPLA 

existe porque no passado questionava-se a possibilidade de 
não excisar completamente o tumor avançado juntamen-
te com margem de tecido saudável, o que poderia levar a 
margens positivas e recorrência bioquímica ou a recidiva 
local pós-operatória.26 

Com relação à técnica cirúrgica, nos pacientes com 
CAPLA a prostatectomia radical aberta tem a vantagem 
tátil para definição da extensão de ressecção. No entanto, 
com o passar dos anos existe uma utilização crescente da 
cirurgia robótica e laparoscópica para a doença T3, e não 
somente para tumores localizados. Independentemente da 
técnica utilizada, existe o risco aumentado de ressecção 
incompleta (margens positivas), micrometástases linfono-
dais ocultas, e de algum grau de morbidade. Entretanto, a 
prostatectomia radical como monoterapia é suficiente qua-
se para a metade dos casos, e provê sobrevida câncer-espe-
cífica em 15 anos em torno de 80%.12,13 

No estudo realizado na Mayo Clinic12, as complicações 
e morbidades da cirurgia foram semelhantes entre os pa-
cientes com cT2 e cT3. Joniau et al.27 também mostraram 
que a PTR para CAPLA é factível com morbidade com-
parada aos pacientes com doença localizada, e ainda com 
a possibilidade de cirurgia com preservação nervosa em 
casos selecionados.

Por outro lado, também existe relato de que a experiên-
cia cirúrgica pode ser necessária nesses casos para diminuir 
a morbidade e manter os resultados funcionais semelhantes 
ao da cirurgia realizada para doença localizada.12,13 

Prostatectomia radical + radioterapia
Em uma meta-análise para avaliação de RDT adjuvante 

em homens pT3N0, em 3 estudos clínicos randomizados 
houve benefícios de redução de mortalidade câncer-espe-
cífica, e redução de progressão de metástase em 10 anos, 
porém não tinham mostrado os resultados de 5 anos. Con-
tudo, a RDT adjuvante tem uma maior toxicidade aguda e 
tardia em relação à RDT de resgate, e deve ser ponderada 
em relação à de resgate. Uma vez que o uso do tratamento 
radioterápico em associação com a PTR aumenta o risco 
de estenose uretral e colovesical, e pode aumentar o índice 
de incontinência.28 

Cirurgia para tratamento 
paliativo dos sintomas

Além da sobrevida livre de recorrência bioquímica e 
sobrevida câncer-específica, também deve ser levada em 
consideração a prevenção de sintomas atribuídos a pro-
gressão local da doença como por exemplo sangramento, 
estreitamento e obstrução por crescimento intrauretral do 
tumor, ou mesmo dor pélvica. Tomlinson e col.29 mostra-
ram que pacientes tratados com cirurgia para remoção to-
tal da próstata tiveram bem menos sintomas de obstrução 
intestinal e ureteral, menor número de eventos hemorrági-
cos e infecção do trato inferior se comparados aos tratados 
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com terapias conservadoras, mostrando assim o benefício 
da prostatectomia radical como tratamento paliativo dos 
sintomas durante a história natural da doença. 

A PTR, a ressecção transuretral ou a prostatectomia 
simples podem ser usadas para paliar sintomas obstrutivos 
urinários baixos, associado ou não a bloqueio androgêni-
co, e principalmente naqueles com limitada expectativa de 
vida e substanciais comorbidades.29

Linfonodos positivos e o papel 
da linfadenectomia

Linfonodos positivos podem ser esperados em torno de 
25-30% na linfadenectomia pélvica da PTR em CAPLA. 
Os pacientes com poucos linfonodos positivos ou mesmo 
com invasão microscópica destes têm menor progressão da 
doença.30,31 Estudos recentes mostraram uma melhora da 
sobrevida câncer-específica e sobrevida global em favor de 
PTR realizadas em casos com linfonodos positivos. Esses 
resultados sugerem que a PTR pode ter benefício nos ca-
sos de doença linfonodal mínima semelhante àqueles com 
linfonodos negativos.32-35 Os resultados desses estudos su-
portam o papel da PTR como um componente de estraté-
gias multimodais em tumores localmente avançados com 
doença linfonodal mínima. 

A informação patológica sobre linfonodos é interes-
sante, pois se forem positivos esses pacientes poderão re-
ceber bloqueio androgênico mais precocemente, o que é 
relatado como ganho de sobrevida em relação ao tratamen-
to hormonal tardio.36 

O tumor localmente avançado geralmente requer lin-
fadenectomia estendida (cadeia obturatória, cadeia ilíaca 
externa e interna).12,13 A linfadenectomia estendida deve 
conter, em média, 20 linfonodos para ser representativa.37 
Esta dissecção estendida além de ser “padrão ouro” para 
o estadiamento tem maior positividade que a dissecção 
limitada, e pode ser curativa naquele grupo de pacientes 
com limitada doença metastática linfonodal.32-35 Um es-
tudo mostrou diminuição do risco de morte por CAP em 
pacientes que realizaram linfadenectomia.38 O achado de 
linfonodos positivos faz com que o CAP seja considerado 
doença sistêmica. Muitas vezes durante a prostatectomia 
radical, o achado de linfonodos positivos na linfadenecto-
mia por meio de exame de congelação leva muitos cirur-
giões a descontinuarem a remoção da próstata. Entretanto, 
Engel e col. mostraram em estudo de registro de câncer da 
Alemanha, que de 938 pacientes com linfonodos positivos 
vistos durante a prostatectomia, aqueles nos quais a pros-
tatectomia mesmo assim foi realizada tiveram sobrevida 
geral e câncer-específica melhor do que aqueles nos quais 
a prostatectomia foi abortada (p < 0,0001).32 Outro estudo 
similar também mostrou impacto da remoção da próstata 
como parte do tratamento multimodal, mesmo em pacien-
tes com linfonodos positivos (p = 0,001).33 

Hormonioterapia neoadjuvante 
associada a prostatectomia radical

Uma meta-análise mostrou que HT neoadjuvante para 
prostatectomia radical pode reduzir o volume tumoral e 
melhorar o índice de ressecção completa, porém não me-
lhora a sobrevida global nem a sobrevida livre de doença, 
apesar de reduzir os níveis de PSA sérico, índice de mar-
gens positivas e o acometimento linfonodal.39 

Quimioterapia
É possível que outras formas de terapia sistêmica (ex 

Abiraterona, etc), possam no futuro tornar-se um dos com-
ponentes importantes do tratamento multimodal, ou mes-
mo em associação à RDT ou à PTR. Os ensaios clínicos 
destinados a testar esta hipótese estão em andamento, e 
constarão em capítulos futuros.

Recomendações da Sociedade Brasileira 
de Urologia (SBU) para CAPLA (in press)

As recomendações da SBU para CAPLA se baseiam em 
diferentes consensos como National Comprehensive Can-
cer Network (NCCN), American Urological Association, 
European Association of Urology, National Cancer Institu-
te, e outros. Recomenda basicamente que em caso de o tra-
tamento dos sintomas do CAPLA ser possível e necessário, 
pode-se fazer uso da ressecção transuretral ou da prostatec-
tomia simples para paliar sintomas obstrutivos urinários bai-
xos. Também recomenda que a prostatectomia radical possa 
ser considerada nos casos de pacientes com expectativa de 
vida maior do que 10 anos. Esta deve ser realizada como 
parte de tratamento multimodal para melhor controle local 
da doença. Pode ser indicada também a alguns casos com 
doença linfonodal mínima a fim de se ter menor progressão 
da doença. A linfadenectomia estendida é recomendada nos 
casos em que se optou pelo tratamento com PTR, pois esta 
pode ser curativa ou benéfica naquele grupo de pacientes 
com limitada doença metastática linfonodal. 

Conclusão
A prostatectomia radical associada a linfadenectomia 

pélvica tem seu papel no CAPLA para casos selecionados. 
As melhores indicações são para pacientes com boa ex-
pectativa de vida e sem comorbidades, e claro, cientes dos 
riscos e benefícios do procedimento. A melhor abordagem 
cirúrgica depende da expertise do cirurgião, sendo a via 
aberta, a mais utilizada para esses casos. E sem dúvida, os 
melhores resultados são obtidos com a cirurgia como parte 
do tratamento multimodal.
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Introdução
O câncer da próstata é a neoplasia mais frequente em 

homens e sua incidência vem se elevando nas últimas dé-
cadas. As principais razões para isso são o aumento na ex-
pectativa de vida, a presença marcante do estilo de vida 
ocidental (sedentarismo e dieta altamente calórica) e o 
desenvolvimento de métodos diagnósticos mais apurados. 

No Brasil, para o ano de 2012 estimam-se 60.180 casos 
novos de câncer da próstata. Esses valores correspondem a 
um risco de 62 casos novos a cada 100 mil homens.1 

A terapêutica ideal para o câncer de próstata localiza-
do ainda é objeto de controvérsias. Não existem estudos 
randomizados fase III comparando as modalidades de tra-
tamento sendo todas elas efetivas no controle da doença.

Para facilitar as recomendações práticas de tratamen-
to, o National Comprehensive Cancer Network (NCCN)2  
subdividiu os pacientes tradicionalmente considerados de 
alto risco e inclusos nos estudos randomizados fase III em 
três grupos. Os dois primeiros são: 1) doença clinicamente 
localizada de alto risco (tumor T3a ou escore de Gleason 8 
- 10 ou PSA > 20 ng/mL); 2) doença localmente avançada 
de risco muito alto (tumor T3b - T4). Para esses pacientes, 
as principais opções terapêuticas são radioterapia exter-
na associada com hormonioterapia de longa duração ou 
prostatectomia radical seguida ou não de radioterapia (RT) 
pós-operatória. O terceiro grupo compreende os pacientes 
com linfonodos positivos que são considerados metastáti-
cos tendo a recomendação terapêutica de hormonioterapia 
exclusiva ou associada com RT.

O presente capítulo tem o objetivo de apresentar as in-

dicações e principais resultados terapêuticos da radiotera-
pia nesses três grupos de pacientes.

Radioterapia externa (teleterapia) 
com intenção radical

A radioterapia externa é utilizada há décadas no tra-
tamento do câncer de próstata. Nos últimos 20 anos, ob-
servou-se uma substancial melhora técnica, decorrente da 
utilização de modernos sistemas de planejamento com a 
incorporação dos novos métodos de imagem como a to-
mografia computadorizada e a ressonância magnética. 
Surgiram as técnicas da radioterapia tridimensional con-
formacionada (RT3D) e a radioterapia com a intensidade 
modulada (IMRT), ambas propiciando maior entrega de 
dose na próstata protegendo os tecidos sadios adjacentes. 

Escalonamento de dose
Diversos autores avaliaram o benefício do aumento da 

dose da radioterapia para a abordagem dos pacientes com 
tumor de próstata. Tem-se por meio de estudos prospecti-
vos randomizados fase III que o escalonamento de dose 
promove maior controle bioquímico também nos pacientes 
com doença de alto risco (Tabela 1). 

Peeters et al.3 analisaram 664 pacientes (T1b-T4) trata-
dos com radioterapia com dose de 68 Gy ou 78 Gy (21% 
receberam hormonioterapia neoadjuvante). O controle 
bioquímico em 5 anos foi superior no braço que recebeu 
78 Gy (64% versus 54%). Não houve diferença em sobre-
vida global e toxicidade entre os grupos. 

Pollack et al.4 randomizaram (1993 a 1998) 305 pa-
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cientes com doença T1-T3 para receber 70 Gy ou 78 Gy. 
O controle bioquímico em 6 anos foi de 64% (70 Gy) 
e  70% (78%) - p = 0,03. O escalonamento de dose be-
neficiou preferencialmente os pacientes com PSA > 10 
ng/mL (controle bioquímico 62% versus 43%; p = 0,01). 
Não houve diferença de sobrevida global. A toxicidade 
retal foi maior no grupo de 78 Gy (26% versus 12%; p 
= 0,001) enquanto a toxicidade em bexiga foi similar. A 
atualização desse estudo com seguimento mediano de 9 
anos demonstrou que pacientes com doença de alto risco 
tiveram significativamente maior chance de apresentarem 
falha clínica e morrerem por câncer de próstata quando 
tratados com dose 70 Gy.5 

Sathya et al.6 estudaram em pacientes com câncer de 
próstata T2-T3 M0 se a adição de braquiterapia com im-
plante de irídio (35 Gy) associada a teleterapia (40 Gy) 
era melhor do que o esquema de radioterapia externa con-
vencional (66 Gy). Entre 1992 e 1997, 51 pacientes rece-
beram tratamento bimodal; 53, teleterapia exclusiva. Com 
mediana de seguimento de 8,2 anos, observou-se 29% de 
falha bioquímica no tratamento combinado e 61% na mo-
noterapia (p = 0,024). Não houve diferença nas taxas de 
sobrevida global entre os dois grupos. 

Beckendorf (GETUG 06 trial)7 randomizaram 306 pa-
cientes com câncer de próstata localizado comparando a 
doses de 70 Gy e 80 Gy. Não foi permitida a utilização 
de hormonioterapia. Usando o critério de falha do RTOG 
(1997), a falha bioquímica em 5 anos foi maior no grupo 
que recebeu 70 Gy (39% versus 28%; p = 0,036). Para a 
definição de Phoenix, também houve maior falha no bra-
ço de radioterapia convencional (32% versus 23,5%; p 
= 0,09), porém sem significância estatística. Não houve 
diferença de toxicidade retal entre os dois grupos; toxi-
cidade urinária foi superior no grupo tratado com 80 Gy 
(10% versus 17,5%; p = 0,046).

Assim sendo, o escalonamento de dose aumenta o con-
trole bioquímico, não tendo impacto na sobrevida global. 
É possível que, após maior tempo de seguimento, possa 
existir algum ganho em sobrevida. 

Radioterapia em linfonodos pélvicos 
A radioterapia eletiva dos linfonodos pélvicos é ainda 

um tema controverso. Tenta-se relacionar o risco de en-
volvimento ganglionar com os níveis de PSA e o grau de 
Gleason. Dentro desse racional, os pacientes com doença 
de riscos intermediário e alto são os que apresentam maior 
probabilidade de apresentar doença pélvica subclínica me-
tastática.8 

Um estudo retrospectivo conduzido pela Faculdade de 
Medicina de Yale (EUA), de forma consecutiva, avaliou 
277 pacientes com adenocarcinoma de próstata com risco 
de pelo menos 15% de envolvimento linfonodal que rece-
beram radioterapia de próstata (209 pacientes) exclusiva 
ou associada com irradiação pélvica (68 pacientes - apre-
sentavam doença mais avançada e agressiva). A taxa de 
sobrevida livre de recidiva bioquímica em 4 anos foi me-
nor no braço que recebeu apenas radioterapia da próstata 
(69,4% versus 86,3%; p = 0,02). Para toda coorte o valor 
do PSA pré-tratamento, o Gleason, o uso de hormoniotera-
pia e a irradiação pélvica foram preditores para sobrevida 
livre de recidiva bioquímica. A irradiação pélvica foi asso-
ciada a um aumento da toxicidade gastrointestinal aguda 
(p = 0,048), porém sem diferença em toxicidades aguda 
geniturinária (p = 0,09) e tardia.9

Também de forma retrospectiva a série com 1832 pa-
cientes da Universidade de Michigan (EUA) demonstrou 
em análise multivariada que a irradiação da pelve está as-
sociada com uma redução de risco relativo de 0,72 em rela-
ção à recidiva bioquímica inferindo que o maior benefício 
estaria mais pronunciado para os pacientes com doença de 
risco intermediário.10  

A série do Fox Chase Cancer Center11 reuniu 420 pacien-
tes com risco de comprometimento ganglionar pélvico de pelo 
menos 15% que foram tratados com radioterapia exclusiva da 
próstata, radioterapia pélvica ou radioterapia minipélvica com 
e sem hormonioterapia de curta duração. A mediana da dose 
de radioterapia para a próstata variou de 74 a 82 Gy. Em aná-
lise multivariada a dose empregada na próstata foi o principal 
fator determinante de sobrevida livre de recidiva bioquímica 

Tabela 1. Escalonamento de dose.

Estudo
Número de 
pacientes

Características Doses de tratamento Resultados

Peeters et al. 669 T1b-T4 78 Gy versus 68 Gy
78 Gy: melhor sobrevida livre de falha de PSA

64% x 54%; p=0,02

Pollack et al. 305 T1-T3 78 Gy versus 70 Gy
78 Gy: melhor controle de PSA 62% x 43%;  

p=0.01 e SLM*  98% x 88%; p=0,05

Sathya et al. 104 T2-T3 N0
66 Gy versus 40 Gy 

+ Irídio
75 Gy: melhor controle bioquímico

61% x 29%; p=0,002

Beckendorf et al. 306
T1b-T3N0M0

PSA < 50 ng/mL
70 Gy versus 80 Gy

80 Gy: menor falha bioquímica
39% versus 28%; p=0,036

*SLM: Sobrevida livre de metástases a distância.
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em 5 anos (p = 0,001). O uso de hormonioterapia e o tamanho 
do campo de radiação não se associaram a melhores taxas de 
controle bioquímico. Esse estudo sugere que o controle do tu-
mor primário com doses maiores de radioterapia talvez seja 
mais importante que a cobertura dos gânglios pélvicos e a uti-
lização de hormonioterapia. 

Roach et al. (RTOG 94-13)12 em estudo fase III desenha-
do para testar o papel da radioterapia pélvica e da hormonio-
terapia em pacientes com doença localizada e risco estima-
do de metástase ganglionar pélvica > 15% randomizaram 
os doentes para receber radioterapia em próstata (70,2 Gy) 
e pelve (50,4 Gy) ou radioterapia exclusivamente prostáti-
ca (70,2 Gy). Os pacientes foram novamente randomizados 
para receber hormonioterapia neoadjuvante seguida de hor-
monioterapia concomitante (2 meses antes e 2 meses duran-
te a radioterapia) ou hormonioterapia adjuvante por 4 meses 
após radioterapia. Observou-se que a radioterapia pélvica 
foi responsável por uma melhora da sobrevida livre de pro-
gressão em 4 anos quando comparada com a radioterapia 
prostática exclusiva (54% versus 47%, p = 0,02). Outro fato 
relevante foi a constatação de que  a radioterapia pélvica as-
sociada à hormonioterapia neoadjuvante e concomitante re-
sultou em maior sobrevida livre de progressão quando com-
parada aos demais braços do estudo (60% versus 44-50%, 
p = 0,008). No entanto, na atualização desse trabalho com 
7 anos de seguimento, não houve diferença em sobrevidas 
livre de progressão e global entre os pacientes submetidos à 
hormonioterapia neo versus adjuvante e radioterapia pélvica 
comparada com  radioterapia da próstata.13

Pommier et al.14 recrutaram 444 pacientes no período de 
1998 a 2004 com câncer de próstata T1b-T3 N0 pNx, M0 e 
os randomizaram para receber radioterapia da próstata (66 
a 70 Gy) com ou sem irradiação pélvica (46 Gy). A hormo-
nioterapia de curta duração (neoadjuvante e concomitante a 
radioterapia) foi permitida para os pacientes de alto risco. 
As sobrevidas livre de progressão e global em 5 anos foram 
similares nos dois grupos. Na análise multivariada, baixo 
risco de acometimento linfonodal e hormonioterapia foram 
associados com o aumento da sobrevida livre de progressão. 
Porém, na análise de subgrupo considerando esses fatores, 
não se observou benefício de se fazer irradiação pélvica. 
Também não houve diferença em relação às toxicidades 
aguda e tardia digestiva e qualidade de vida. 

Dessa forma, não existe uma evidência clara na litera-
tura sobre o benefício da radioterapia pélvica. Ademais, a 
maioria dos estudos fase III que abordaram essa questão 
foram feitos para pacientes com doença de risco interme-
diário que possivelmente beneficiam-se menos dessa estra-
tégia terapêutica. Nos pacientes de alto risco, os principais 
estudos de RT e hormonioterapia empregaram a RT pélvica 
e esse fato respalda a sua indicação. A maioria dos estudos 
envolvendo radioterapia linfonodal utilizou doses conven-
cionais para tratar a próstata (< 70 Gy), não sendo possível 
afirmar se o possível benefício da irradiação pélvica seria 
mantido numa comparação direta com doses escalonadas 

de radioterapia na próstata exclusiva ao redor de 78-80 Gy. 
Esperam-se os resultados dos estudos do RTOG 081515 (A 
Phase III Prospective Randomized Trial of Dose-Escalated 
Radiotherapy with or without Short-Term Androgen Depri-
vation Therapy for Patients with Intermediate-Risk Prostate 
Cancer) e RTOG 092416 (Androgen Deprivation Therapy 
and High Dose Radiotherapy With or Without Whole-Pel-
vic Radiotherapy in Unfavorable Intermediate or Favorable 
High Risk Prostate Cancer: A Phase III Randomized Trial) 
para ajudar a elucidar essa questão. 

Terapia antiandrogênica 
(ADT) e radioterapia

O papel da terapia de deprivação androgênica asso-
ciada à radioterapia é motivo de diversos estudos nas úl-
timas décadas. Vários autores demonstraram a existência 
de regressão do câncer de próstata após bloqueio total dos 
androgênios; ou seja, há um evidente efeito inibitório da 
privação androgênica sobre o crescimento e proliferação 
de células malignas.

Radioterapia e terapia antiandrogênica 
versus terapia antiandrogênica exclusiva 
em pacientes de alto risco

O benefício da RT foi consistentemente demonstrado 
em estudos de fase III que compararam RT com ADT ver-
sus ADT isolado.17-19 

Widmark et al.17 randomizaram 875 pacientes com cân-
cer de próstata localmente avançado em receber ADT exclu-
siva ou RT combinada com ADT. A incidência cumulativa 
de mortalidade câncer-específica e mortalidade global em 
10 anos foram significativamente menores nos pacientes 
tratados com terapia bimodal (11,9% versus 23,9%; 29,6% 
versus 39,4%, respectivamente). Após 5 anos de seguimen-
to, problemas urinários, retal e sexual foram ligeiramente 
mais frequentes no grupo da RT. Uma segunda publicação 
com o objetivo de avaliar a qualidade de vida desses pacien-
tes mostrou que embora a adição de RT aumentasse signifi-
cativamente alguns sintomas relacionados com o tratamen-
to, eles não foram graves. Dado o benefício em sobrevida do 
tratamento combinado, o aumento de sintomas mostrou-se 
ser aceitável em comparação com o grupo ADT exclusivo.20

Warde et al.18, avaliaram 1205 pacientes que foram 
randomizados entre ADT por período indeterminado (vida 
toda) com ou sem a adição de RT. Os pacientes tinham 
estádio clínico T3 ou T4 em 88% dos casos. O restante 
tinha doença clínica T2 com um PSA > 40 ng/mL ou com 
PSA > 20 ng/mL e um escore de Gleason 8 a 10. A tera-
pia antiandrogênica consistiu de ou um agonista hormô-
nio liberador de gonadotrofina (GnRH) ou  orquiectomia 
bilateral. A dose total de RT foi de 65 a 69 Gy em 7 a 7,5 
semanas de tratamento. Um relatório final desse estudo foi 
apresentado na reunião de 2012 da Sociedade Americana 
de Oncologia Clínica (ASCO).19  A sobrevida global em  
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10 anos aumentou significativamente com a combinação 
de RT e ADT em comparação com ADT isolado (55% ver-
sus 49%). Da mesma forma, a taxa de morte por câncer de 
próstata foi significativamente menor (15% versus 26%). 
O efeito da RT na toxicidade e qualidade de vida dos pa-
cientes foi pequena. As taxas encontradas foram: toxicida-
de gastrintestinal > grau 3-0,5% ADT e 0,3% ADT + RT; 
diarreia > grau 3-0,7% ADT e 1,3% ADT + RT; toxicidade 
urinária > grau 3-2,3% em ambos os grupos. 

Radioterapia e terapia antiandrogênica 
versus radioterapia isolada

O benefício de se associar ADT à radioterapia em pa-
cientes com câncer de próstata de alto risco já foi avaliado e 
confirmado por estudos randomizados prospectivos fase III. 

No RTOG 86-10,21 471 homens com tumores T2-T4 fo-
ram randomizados para RT com ou sem ADT (gosserrelina 
+ flutamida). ADT foi administrada por 2 meses antes e 2 
meses durante a RT. Com um seguimento mediano de 12,5 
anos, o uso de ADT diminuiu significativamente a morta-
lidade doença-específica, sobrevida causa-específica (23% 
versus 36%), metástases a distância (SLM) (35% vs 47%) e 
falha bioquímica (65% versus 80%) e aumentou a sobrevida 
livre de doença (SLD) (11% versus 3%). A sobrevida global 
aumentou em 10 anos (11% versus 3%) porém esse dado 
não foi estatisticamente significativo (p = 0.12). 

No EORTC 22863,22 415 homens com câncer de prós-
tata de alto risco (T1-T4 N0) foram randomizados para RT 
isolada versus RT + gosserrelina por 3 anos (começando 
no primeiro dia da RT) + ciproterona (150 mg/dia) por 1 
mês, começando uma semana antes da goserelina. Com 
um seguimento mediano de 9 anos, foi encontrado bene-
fício com a adição de ADT de SLD em 10 anos quando 
comparado com o grupo de RT isolada (48% versus 23%). 
Igualmente houve ganho na  sobrevida global em 10 anos 
a favor da combinação (58% versus 40%).

Já no RTOG 85-31,23 977 homens com câncer de prós-
tata estádio cT3 ou pT3 com ou sem acometimento linfo-
nodal foram randomizados para receber goserelina adju-
vante por longo tempo (começando na última semana da 
RT e indefinidamente ou até progressão de doença) versus 
RT isolada e observação. A adição de ADT foi responsá-
vel por diminuir significativamente as taxas de falha local 
(23% versus 38%) e metástase a distância (24% versus 
39%). As taxas de sobrevida global e sobrevida causa-es-
pecífica também foram significativas (49 versus 39% e 
22 versus 16% respectivamente). Em análise de subgrupo 
houve uma sugestão de que apenas homens com Gleason 
alto (7,8,9 e 10) se beneficiariam desses resultados, sem 
ganho naqueles com Gleason (2 a 6).

Sabemos que pode haver um risco aumentado de doen-
ça cardiovascular em pacientes cardiopatas tratados com 
ADT.24 No entanto, os benefícios da ADT parecem superar 
os riscos em pacientes tratados adequadamente com ADT. 
Uma metanálise com dados incorporados de oito ensaios 

clínicos randomizados de fase III mostrou que a incidência 
de morte cardiovascular não foi significativamente dife-
rente entre aqueles tratados ou não com ADT.25

Dessa forma, a associação ADT e RT deve ser utilizada 
para a abordagem dos pacientes com câncer de próstata 
de alto risco, especialmente aqueles que não apresentam 
comorbidades cardíacas. Talvez exista um subgrupo de 
doentes que, apesar de classificados como de alto risco, 
apresentem características mais favoráveis e se beneficiem 
menos da ADT.  Estudos futuros podem ajudar a selecio-
nar esses indivíduos que poderiam ser tratados com RT ex-
clusiva sem impactar negativamente na sobrevida. 

Duração e tempo de ADT
O tratamento prolongado com ADT demonstrou ser 

benéfico em homens com câncer de próstata de alto risco 
e pode também ser eficaz em homens com doença de risco 
intermediário.26-31

No maior dos estudos, o RTOG 92-02, 1554 homens, 
com câncer de próstata estádio T2c-T4, receberam 4 meses 
de goserelina e flutamida ( 2 meses antes e 2 meses durante 
a RT) e foram randomizados para 24 meses de goserelina 
adicional ou nenhuma terapia adjuvante.27,28

Na atualização mais recente desse estudo, a adição de 
ADT reduziu significativamente a taxa de falha bioquí-
mica em 10 anos, (52% vs 68%) recorrência local (12% 
versus 22%) e metástases a distância (15% versus 23%). 
Também houve benefício em 10 anos na SLD e sobrevi-
da causa específica (23 versus 13% e 88 versus 84% res-
pectivamente), mas não em sobrevida global (54% versus 
52%). Em uma análise pós-randomização, a sobrevida em 
10 anos aumentou significativamente com adição de ADT 
de longo prazo num subgrupo de homens com Gleason 8 
a 10 (45% vs 32%).

O benefício também foi demonstrado no estudo do 
EORTC 22961.32 Nele, 970 homens com câncer de prós-
tata localmente avançado ou com linfonodos acometidos 
(T1-2, N1-N2 ou T2c-4, N0-N2) foram submetidos à RT 
e 6 meses de bloqueio androgênico completo. Foram ran-
domizados para observação ou ADT por mais 2,5 anos. 
Com seguimento mediano de 6,4 anos o curso prolongado 
de ADT mostrou uma redução significativa em mortalida-
de global comparado com apenas 6 meses de tratamento 
(15,2% versus 19%).

A principal desvantagem do uso de ADT por um 
período prolongado é a maior ocorrência de efeitos colate-
rais clinicamente importantes. Estes incluem a impotência, 
perda da libido, osteoporose e doença cardiovascular.33

Hoje ainda é incerto o tempo ideal para se fazer a RT 
em pacientes tratados com ADT neoadjuvante. Na maio-
ria dos estudos, a RT começa 2 meses após a introdução 
de ADT. O benefício de atrasar o início da radioterapia 
até que uma resposta máxima do efeito do ADT seja al-
cançada está em estudo no RTOG 99-10, que compara 
dois meses versus sete meses de ADT neoadjuvante antes 
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da RT em homens com câncer da próstata risco interme-
diário. O recrutamento já foi fechado, porém os resulta-
dos ainda estão pendentes.

Pacientes com linfonodos pélvicos positivos
Os pacientes com câncer de próstata avançado com 

linfonodos pélvicos acometidos devem ser avaliados com 
especial atenção. Não existem estudos randomizados pu-
blicados que testaram a utilização de ADT isolada ou RT 
associada com ADT para a abordagem exclusiva desses 
indivíduos. 

O estudo do RTOG 853123 com um total de 977 pacien-
tes incluiu 173 com linfonodos positivos. O resultado foi 
que a associação RT e ADT aumentou significativamente 
a sobrevida global (62% versus 38% em 9 anos), sobrevi-
da livre de progressão bioquímica (10% versus 4% em 9 
anos) quando comparada com os doentes que receberam 
RT exclusiva.

Zagars et al.34 retrospectivamente avaliaram 255 pa-
cientes com linfonodos patológicos positivos tratados com 
ADT exclusiva ou associado com RT da próstata com dose 
de 70 Gy. Após 10 anos de seguimento, adição da RT im-
pactou significativamente no controle bioquímico (25% 
versus 80%) e sobrevida global (46% versus 67%).

Da Pozzo et al.35 publicaram um estudo retrospecti-
vo com 250 pacientes linfonodo-positivos submetidos a 
prostatectomia radical que receberam de forma adjuvante 
ADT exclusiva (48%) ou ADT e RT (52%). Sessenta e 
quatro porcento dos indivíduos foram tratados com RT 
prostática e pélvica. Na análise multivariada, a RT foi 
fator preditivo de melhor controle bioquímico e de sobre-
vida câncer-específica. Os pacientes tratados com ADT 
exclusiva tiveram risco 2,6 vezes maior de morrer por 
câncer de próstata quando comparados com os doentes 
que receberam RT e ADT. 

Dessa forma, apesar do menor nível de evidência mé-
dica, parece que o tratamento combinado com RT e ADT 
deve ser indicado para a abordagem dos pacientes com 
câncer de próstata avançado com linfonodos positivos. 

Toxicidade da radioterapia
A morbidade da radioterapia está mais comumente as-

sociada com os efeitos colaterais gastrointestinais, geni-
turinários e sexuais. O instrumento mais empregado para 
avaliar a toxicidade aguda e tardia dos pacientes submeti-
dos à radioterapia é a preconizada pelo Radiation Therapy 
Oncology Group (RTOG) e European Organization for 
Research and Treatment of Cancer (EORTC)36 sendo que 
a frequência e intensidade com que eles acontecem estão 
muitas vezes relacionados com a dose e a área irradiada.

Toxicidade gastrointestinal
As manifestações gastrointestinais mais usuais durante o 

tratamento são retite e enterite, sendo que a última está mais 
presente quando a radioterapia da região pélvica engloba o 

volume-alvo.  Diversas séries envolvendo diferentes técni-
cas de radioterapia demonstraram que a taxa de retite pode 
variar de 2% a 40%. Importante ressaltar que a incidência de 
toxicidade grau 3 ou maior em homens tratados com doses 
altas (≥74 Gy) é de 1 a 5%.37,38 Os principais sintomas as-
sociados são cólicas, tenesmo, urgência e aumento da frequ-
ência da defecação; podem ocorrer sangramentos esporádi-
cos. Após 1 a 2 meses do término do tratamento, observa-se 
normalmente o desaparecimento dessas queixas. O manejo 
clínico inclui alteração da dieta e o uso de antidiarreicos, 
anti-inflamatórios não-esteroides e esteroides.39,40

A cronificação desses sintomas ocorre na minoria dos 
pacientes e a estenose retal, incontinência fecal e perfura-
ções são eventos extremamente raros.41,42

Toxicidade geniturinária
Os sintomas urinários são relativamente comuns sendo 

que a grande parte dos pacientes apresenta queixas com 
disúria, polaciúria, noctúria, uretrite e urgência que ha-
bitualmente desaparecem em até 30 dias após o final da 
radioterapia.43

Os efeitos tardios e duradouros são improváveis, assim 
como as taxas de incontinência urinária que são menores 
do que 1% nos pacientes sem história prévia de cirurgia.44 

Quando presentes pode haver estenose uretral, cistite, con-
tratura de bexiga e hematúria.45

Disfunção erétil
Não é tarefa simples avaliar a disfunção erétil em pa-

cientes tratados com radioterapia. Muitas variáveis devem 
ser colocadas, como a utilização ou não de hormoniotera-
pia, presença ou não de comorbidades e potência sexual 
prévia à irradiação.46

Os dados provenientes de séries mais atuais apontam 
taxas de disfunção erétil que variam de 30% a 45% e esses 
valores podem ser mais expressivos com o passar do tem-
po.47,48 Uma metanálise avaliou 54 artigos (5341 pacientes) 
e estimou que a probabilidade de manter a função erétil 
varia significativamente conforme o tratamento. Após 2 
anos: 60% com braquiterapia e teleterapia; 52% com tele-
terapia exclusiva; 25% com prostatectomia radical (nerve 
sparing). O resultado disponível com braquiterapia isolada 
após 1 ano: 76%.49

Técnicas mais modernas de radioterapia (como por 
exemplo, IMRT) podem proteger estruturas penianas (cor-
po esponjoso e bulbo peniano) contribuindo para melhora 
dos resultados funcionais.50,51 Além disso, as medicações 
disponíveis no mercado como citrato de sildenafil, tadala-
fila e cloridrato de vardenafila são capazes de aumentar a 
potência sexual de forma significativa e satisfatória.52

Fadiga
A fadiga é um evento comum nos pacientes submetidos 

à radioterapia. Não se conhece ao certo os mecanismos fi-
siopatológicos de sua origem. Sabe-se que aproximadamen-
te 40% dos homens apresentam queixa de fadiga durante o 
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tratamento;53 a atividade física é capaz de atenuar e melho-
rar os sintomas por ela causados que na maioria das vezes 
são de intensidade leve a moderada e não incapacitantes.54

Segundas neoplasias 
Existe um risco aumentado de segunda neoplasia nos pa-

cientes com câncer de próstata tratados com radioterapia ape-
sar de a magnitude desse efeito ser pequena. Isso foi avaliado 
em um estudo populacional do banco de dados norte-ameri-
cano - Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER). 
O risco de uma segunda neoplasia foi analisada em mais de 
vinte mil indivíduos submetidos a radioterapia ou  prostatec-
tomia radical no período de 1988 e 2003. Os riscos relativos 
de desenvolver câncer de bexiga para aqueles tratados com 
teleterapia exclusiva, braquiterapia e teleterapia combinada 
com braquiterapia em relação à prostatectomia radical foram, 
respectivamente, 1,88, 1,52 e 1,85. Embora essas diferenças 
tenham sido estatisticamente significativas, o aumento abso-
luto do risco de câncer de bexiga foi de aproximadamente 1% 
em 10 anos em comparação com pacientes tratados com cirur-
gia. O risco aumentado de câncer retal foi menos pronunciado 
(risco relativo de 1,26 com teleterapia isolada).55

Importante ressaltar que o risco de morrer por doença 
maligna secundária em 15 anos é muito pequeno e parece 
ser de grandeza semelhante à mortalidade perioperatória 
associada com a prostatectomia radical.56,57
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Próstata

Introdução
A partir da popularização do emprego do PSA e de 

inúmeras campanhas de rastreamento e apelos midiáticos, 
é crescente em todo o mundo o diagnóstico do câncer da 
próstata (CP), principalmente em suas fases iniciais, quando 
assintomáticos.1,2 Estima-se que o diagnóstico do CP locali-
zado anteceda em cerca de 3 a 12 anos a ocorrência de sin-
tomas, fenômeno conhecido como “lead time bias”.1 Desse 
modo, inúmeros pacientes portadores de CP localizados são 
submetidos a tratamentos radicais (prostatectomia radical 
(PR), radioterapia externa (RT), braquiterapia (BT), criote-
rapia (CT) e Ultrassonografia de Alta intensidade Focada 
(HIFU), que envolvem toda a glândula, independentemente 
da extensão e agressividade de doença. Embora os índices 
de cura e de controle de doença sejam satisfatórios, esses 
tratamentos causam transtornos urinários, sexuais e disfun-
ções orgásmicas. Apenas uma minoria dos pacientes passa 
incólume aos tratamentos. Por estes e outros motivos, recen-
temente, US Task Force, em consonância com outros grupos, 
tem desaconselhado o rastreamento e diagnóstico precoce.3 
O PIVOT trial mostrou que tumores de baixo risco têm mor-
talidade similar quando tratados ou observados.4 

Ressalta-se que todos os métodos radicais, que tratam 
de toda a glândula, apresentam recidivas entre 10 a 50%.5

O acompanhamento vigiado e a intervenção postergada, 
estabelecidos em protocolos conhecidos como “Active Sur-
veillance (AS)”6 foram propostos visando minimizar efeitos 
colaterais do tratamento do CP. Entretanto, os programas de 
AS só são aplicáveis a uma minoria de indivíduos, extrema-
mente selecionados, portadores de lesões mínimas de baixo 

risco e que se enquadrem em várias exigências de recruta-
mento e seguimento. Além disso, o AS é criticado pelo risco 
de subestadiamento do CP7, além de promover ansiedade 
aos pacientes e familiares pelo “não tratamento do câncer”.

A maioria dos CP são multifocais e não homogêneos, 
podendo apresentar diferentes padrões de Gleason em dis-
tintas áreas, o que teoricamente poderia desencorajar o 
emprego de terapia focal (TF). Entretanto, 17 a 20% dos 
portadores de CP apresentam lesões localizadas, sendo 
candidatos a algum tipo de TF.5 A filosofia principal da TF 
é tratar apenas a lesão isolada, minimizando a toxicidade 
para os tecidos prostáticos não neoplásicos. Após a TF, 
deve-se monitorizar o paciente e, se necessário, oferecer 
resgates efetivos caso recidivem. É mister que a TF não 
comprometa as taxas de cura e de controles clínico e bio-
químico, usualmente obtidos com as terapêuticas clássicas.

Nas últimas décadas, verifica-se uma tendência para o 
diagnóstico precoce do CP em função das estratégias de rastre-
amento tanto formais como informais. Apesar da controvérsia 
sobre a validade desta estratégia, o efeito tem sido a identi-
ficação de tumores menores, numa fase inicial, que ocupam 
apenas 5-10% do volume da próstata, com maior propensão 
para a doença unifocal ou unilateral8,sendo passíveis de TF.

Terapias focais têm sido realizadas com tecnologias 
ablativas: crioterapia, ultrassonografia de alta intensidade 
focada (HIFU - High Intensity Focused Ultrassound) ou 
terapia fotodinâmica e braquiterapia focal. Até o momen-
to, vários grupos têm proposto que o tecido prostático não 
neoplásico possa não ser tratado, na expectativa de que a 
função geniturinária possa ser preservada e o tumor tratado 
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adequadamente.1 Embora a TF não seja o padrão para os 
homens com CP confinado ao órgão, é uma das aborda-
gens terapêuticas com o potencial futuro mais atraente.

Uma das maiores limitações da TF é o risco do subes-
tadiamento. Boa parte dos pacientes rotulados como tendo 
tumores de pequena monta e de baixo risco pode na verdade 
albergar neoplasias com significado clínico.9 Quando sub-
metidos a prostatectomia radical, mais de 50% destes apre-
sentam neoplasias com maior grau de Gleason e mais de 
10% doença não confinadas ao órgão.9 Assim, a semelhança 
do que se verifica para candidatos a protocolos de vigilância 
ativa, também para candidatos a TF a tendência é a solici-
tação de biópsias confirmatórias com múltiplos fragmentos, 
sob sedação. Em alguns centros, realiza-se a biópsia por 
meio de “templates” perineais com mapeamento tridimen-
sional10, com remoção de algumas dezenas de fragmentos 
para então tratar as lesões focais. A literatura tem demons-
trado que a associação de “templates” perineais com téc-
nicas de ressonância nuclear magnética multiparamétrica11 
podem permitem maior acurácia diagnóstica.

Na oncologia, o emprego de tratamentos conservadores 
se popularizou em várias neoplasias como as mamárias.12 
Dentre várias neoplasias urológicas, os tratamentos focais 
têm ganho relevância, como se verificou com o a nefrec-
tomia parcial eletiva, mesmo com rins contralaterais nor-
mais.13 Recentes guias de conduta autorizam ampla redução 
de margens cirúrgicas e amputações parciais de glande em 
carcinoma peniano.14 Menos populares são os protocolos 
de preservação vesical15 em lugar da cistectomia. Em casos 
de neoplasias uroteliais distais, ou em lesões de bacinete de 
baixos grau e estádios, ureterectomias parciais ou técnicas 
ablativas focais, anterógradas ou retrógradas, respectiva-
mente têm sido lentamente incorporadas à prática.16

Terapia focal (TF) definição
A TF é uma opção alternativa de tratamento emergente, 

com grandes perspectivas de unir controle do câncer a redu-
ção da morbidade. O desafio atual das modalidades de TF 
é tratar apenas tumores localizados. Ademais, a maioria dos 
procedimentos empregados na TF são rápidos, com curta 
internação, sessão única e requerem mínima anestesia.

O objetivo da TF pode ser resumido na intenção de 
tratar de um tumor restrito ao órgão, clinicamente signi-
ficativo (lesão índice) e ao mesmo tempo poupar as de-
mais regiões da glândula que não contêm a neoplasia ou 
que contenham apenas pequenos tumores clinicamente 
insignificantes. Dessa forma, os feixes neurovasculares e 
o esfíncter urinário poderão ser preservados em sua quase 
totalidade.5,17,18

A definição apresentada num consenso sobre TF, em 
2010, foi o seguinte: “terapia focal é um tipo de tratamen-
to que visa erradicar um câncer já identificado dentro da 
próstata e, ao mesmo tempo, preservar tecido prostático 
não acometido com o objetivo de preservar as funções 
geniturinárias“.19 

Lesão-índice
O conceito de TF permanece controverso entre a comu-

nidade urológica pelo fato de o CP ser frequentemente mul-
tifocal. Esse conceito tem sido questionado recentemente e 
esta multifocalidade tem sido descrita em séries modernas 
com uma variação de 50% a 87% dos casos de prostatecto-
mia radical. Por conseguinte, até 33% dos casos de CP são 
unifocais.19,20,21 O grupo da Universidade de Stanford instituiu 
o conceito de lesão-índice, ou lesão primária como a lesão 
clinicamente significativa e que esse volume (aproximada-
mente 0,5 ml) é o que se apresenta como preditiva de progres-
são.19,20,22,23 Em geral é a maior lesão e corresponde a um risco 
de 10% da extensão extraprostática.24 Por meio de estudos bio-
lógicos, acredita-se que a lesão-índice seja a determinante de 
tumores localmente avançados ou metastáticos e usualmente 
a grande maioria da demais lesões periféricas secundárias são 
menores e em sua maioria Gleason 6 (3+3).25 Contudo, exis-
tem relatos de tumores significativos (de acordo com gradução 
de Gleason) nas lesões secundárias e mesmo sobre a ocorrên-
cia mais de uma lesão-índice num mesmo paciente. Alterações 
cromossômicas presentes nas lesões-índice nem sempre são 
as mesmas encontradas nos linfonodos metastáticos, demons-
trando que no caso de CP avançado, as lesões não índice pos-
sam gerar metastases.26 Não sabemos se esse risco existe em 
lesões confinadas ao órgão. Permanecem dúvidas se devemos 
tratar todas as lesões visíveis, ou apenas as lesões-índice e pro-
mover observação vigilante das demais.17 

Adicionalmente, o CaPSURE (EUA) demonstrou que a 
proporção de pacientes com câncer unilateral de pequeno 
volume e baixo risco aumentou de 29,8% no período entre 
1989-1992 para 45,3% entre 1999-2001.21 Mais recente-
mente, Mouraviev et al.27 relataram doença unilateral e/ou 
unifocal em 13%-67% dos pacientes.

Embora a ideia de tratamento focal seja simples, a apli-
cação em CP encontra dificuldades: critérios de seleção de 
pacientes, localização precisa da lesão, visualização e ca-
racterização significativa do câncer, precisa orientação de 
energia ablativa para a área-alvo e validação oncológica dos 
resultados. Enquanto não existe consenso para os critérios 
de seleção de pacientes, a identificação de candidatos se ba-
seia em características clínicas, estratégias de biópsia, his-
tologia e localização do tumor, e os exames de imagem, de 
acordo com a revisão da literatura.

Várias modalidade de energia estão disponíveis e resul-
tados preliminares estão sendo publicados, porém estudos 
prospectivos são necessários para validar o potencial de 
cada técnica. Assim, ainda é cedo para se comparar a eficá-
cia de cada uma delas entre si. 

Dentre as técnicas ablativas disponíveis para TF, estão o 
HIFU, a Crioterapia, a Terapia Fotodinâmica, a Ablação Focal a 
Laser, a Terapia Termal Intersticial por Micro-ondas, a Ablação 
Intersticial por Radiofrequência, a Eletroporação, a Termotera-
pia por Nanopartículas, a Braquiterapia (BT) e outras formas de 
Radioterapia (RT), como prótons e “Cybernife”.
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A seleção de pacientes

Consensos internacionais
Conforme supracitado, um dos maiores desafios para 

a aplicação da TF é a seleção de pacientes. Portadores 
de doença localmente avançada e com extravasamento 
capsular não são candidatos a TF. Não há ainda uma de-
finição consagrada e na literatura há diversas variações. 
Destacaremos os critérios de seleção estabelecidos por 
dois importantes Painéis de Consenso Internacional, re-
centemente realizados.17

O primeiro painel ocorreu em 2007, durante o Inter-
national Task Force on Prostate Cancer and the Focal 
Lesion Paradigm (ITF-FLP),18 o qual fez uso da opinião 
de especialistas, com base na literatura revisada para de-
finir critérios de seleção de pacientes e diretrizes de pes-
quisas futuras.

O segundo consenso se realizou em junho de 2009, 
por meio da votação em três níveis de especialistas multi-
disciplinares submetidos a entrevistas e questionários se-
miestruturados, durante o 2nd International Workshop on 
Focal Therapy and Imaging in Prostate and Kidney Can-
cer (IWFTI).19 No quadro 1 encontramos os critérios de 
seleção preconizados por ambos, que divergem entre si.

Quadro 1. Consensos Internacionais de Critérios de Seleção para 
Terapia Focal do adenocarcinoma de próstata.* International Task Force 
on Prostate Cancer and the Focal Lesion Paradigm; **2nd International 
Workshop on Focal Therapy and Imaging in Prostate and Kidney Cancer.17

ITF-FLP* IWFTI**

Critérios clínicos

Estádio clínico ≤ T2
PSA < 10 ng/mL
PSAD < 0,15 ng/dl/cc
PSAV < 2 ng/mL/ano 
no ano antecedente a 
biópsia

Estádio clínico ≤ 
T2N0M0
PSA < 20 ng/mL
Expectativa de vida  
> 10 anos

Biópsia: Técnica 
e número de 
fragmentos

Transretal ≥ 12 frag-
mentos
Gleason ≤ 3+3 ≤ 
20% de câncer em cada 
fragmento
≤ 7 mm de câncer em 
cada fragmento
≤ 33% do total de frag-
mentos acometidos

Biópsia transperineal 
mapeada  
Template com “grid”  
de  
5 mm
Gleason escore ≤ 4+3

Lateralidade e 
focalidade

Estadiamento radio-
lógico 
≤ T2c
Lesão única ≤ 12 mm
≤ 10 mm de contato 
com a cápsula

Estadiamento radio-
lógico 
≤ T2b
Ausência de tumor 
primário ou apical

Abern MR, Tsivian Mand Polascik T J. Curr Urol Rep (2012) 13:160–169.17

O PSA não é marcador ideal de evolução clínica e tam-
pouco é acurado na predição do volume tumoral ou mesmo 
de resposta terapêutica. Não se sabe ao certo o seu real va-
lor como ferramenta de seleção de candidatos à TF. Quan-
to aos derivativos do PSA, como a PSAV, PSAD, só foram 

testados para tratamentos de glândula total e seu uso para 
TF é um extrapolamento desses achados. Estima-se que 
talvez a PSAD < 0,8 ng/mL/cc seja o valor ideal para um 
tumor unilateral ou de baixo volume.28

A idade é um critério pouco preciso e não sabemos 
se é decisivo na TF. Desconhecemos se idosos podem ser 
submetidos a TF ou seriam melhor abordados por meio de 
protocolos de AS. Assim, na maioria das séries, recrutam-
se homens com expectativa de vida superior a 10 anos, a 
semelhança dos tratamentos radicais tradicionais.17

As biópsias transretais tradicionais, empregadas para 
tratamento de glândula total, apresentam cerca de 30% 
de subestadiamento. Assim, condição primordial para 
a realização da TF é uma representação mais extensa da 
glândula em sua totalidade. Para tal, existem algumas pos-
sibilidades. Além disso, as biópsias transretais represen-
tam principalmente as regiões posterolaterais da glândula 
e não recolhem amostras das regiões anteriores, as quais 
são representadas nas abordagens transperineais. Mesmo 
abordagens de 24 fragmentos por via transretal falham na 
detecção de tumores unilaterais.29

O emprego da biópsia transperineal tridimensional 
(BTT), com distância de 0,5 cm entre as punções, permite 
uma acurácia de cerca de 95% para detecção de tumores 
≥ 0,5 cc entre as punções.30 Recente série, empregando 
esta metodologia, removeu em média 56 fragmentos de 
cada paciente e permitiu uma supergraduação do escore 
de Gleason em 28% dos casos e promoveu um superesta-
diamento de 37%.10

Numa série de 18 pacientes submetidos a hemiablação 
com HIFU de lesões unilaterais detectadas por meio de 
BTT, após um ano foi encontrada positividade na bióspia 
em 02 casos, ambos para Gleason 6, de baixo volume, por 
meio de biópsia de áreas suspeitas à RM.30 

Métodos de imagem
Frente à limitação da ultrassonografia (USG) com es-

calas de cinza, recentes pesquisas são realizadas com em-
prego de USG colorido e com contraste ultrassonográfi-
co, com melhor acurácia, aproximando-se da ressonância 
magnética (RM) que parece ser o método mais adequado 
na detecção dos focos neoplásicos.5,17

Avanços nas técnicas de RM fornecem, além de carac-
terísticas morfológicas, características funcionais do ór-
gão. Destes, o melhor exemplo é a RM multiparamétrica 
(RMMP), na qual aspectos de difusão tecidual, enxágue, 
concentração de contraste e do metabolismo (espectros-
copia) são obtidos. Com isso, eleva-se a possibilidade de 
localização de lesões, mesmo em zona transicional e in-
clusive em rebiópsias.31 O acoplamento entre a RM de 3 
Tesla e a USG em tempo real, pode melhorar sensivel-
mente o direcionamento de biópsias em comparação às 
biópsias transretais de 12 fragmentos, e talvez no futuro, 
com a melhor especificidade da RM, possamos reduzir 
o número de fragmentos.31 Na atualidade, as biópsias de 
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saturação transretais parecem insuficientes para detectar, 
com segurança, tumores unilaterais.17

Recentemente um painel de especialistas concluiu que 
a USG transretal, embora facilmente disponível e bastan-
te utilizada, não é o meio ideal para identificação de le-
sões para TF, mesmo com emprego de USG doppler, USG 
transretal com contraste ou mesmo elastografia.32 Necessi-
tamos de melhorias nesse método. No momento, a melhor 
maneira de otimização do USG transretal é por meio da 
coleta de um grande número de fragmentos.32

Escore de Gleason
Embora alguns grupos sejam mais conservadores e 

submetam a TF apenas pacientes com escore de Gleason 
≤ 6, conforme preconizado pelo ITF-FLP, não há consenso 
sobre a importância do escore de Gleason na escolha dos 
candidatos. Séries contendo pacientes com escores Glea-
son ≥ 7 foram já publicadas30, alguns recebendo neoadju-
vância hormonal.33 No estudo de Truesdale et al.34 compa-
rou-se pacientes que preenchiam os critérios da ITF-FLP 
versus pacientes com escores de Gleason maior. A recor-
rência bioquímica ou em biópsias não foi determinada pelo 
escore de Gleason, mas sim pela presença de 3 ou mais 
fragmentos positivos na biópsia inicial. Novos estudos são 
necessários, pois há inúmeras variáveis, como o montante 
do componente 4 em pacientes portadores de Gleason 7, 
bem como o sempre presente risco de subestadiamento de 
tumores considerados de menor agressividade.17

Lateralidade das lesões
Em espécimes de prostatectomia radical, entre 19 a 31% 

dos tumores são unilaterais.35 configurando casos interes-
santes para a TF. Contudo não há ainda segurança absoluta 
por meio de biópias de saturação usuais. Em duas séries de 
hemicrioterapia focal, verificou-se 20% de positividade nos 
lobos não tratados33,36 (diagnosticadas por biópsias solicita-
das frente a PSA instável), este índice de subestadiamento é 
inferior aos verificados com a cirurgia radical.17

Tratamento

Direcionamento da energia e 
focalização das lesões

A TF pode ser realizada com o direcionamento da fon-
te de energia diretamente à lesão e em alguns milímetros 
de tecido não neoplásico ao seu redor, ou então é realizada 
por meio da hemiablação, na qual a metade ipsilateral à 
lesão é tratada, objetivando-se tratar eventuais microfocos 
de lesões clinicamente não identificados. As técnicas de 
hemiablação mais empregas são o HIFU e a crioterapia 
e devem ser indicadas a portadores de lesões unilaterais 
(estádio ≤ T2b), conforme diretrizes da IWFTI19 Já os tra-
tamentos direcionados unicamente às lesões e suas adja-
cências podem ser empregados em doença bilateral (está-
dio T2c) conforme ITF-FLP18, contudo a localização das 

lesões requer estratégias mais complexas, como a laserte-
rapia focal guiada por RM acoplada a termometria.37

Frequentemente pode-se abordar a hemipróstata de um 
lado e algumas porções contralaterais com preservação 
dos feixes neurovasculares, conforme a figura 1.38

Figura 1: A) Tratamento direcionado a lesão e tecido adjacente apenas; B) 
hemiablação, com preservação contralateral; C) hemiablaçao associada a 
ablação parcial da hemiglândula contralateral, mas com preservação de porção 
glandular e do feixe neurovascular contralaterais; D) Ablação subtotal com 
preservação apenas do feixe neurovacular contralateral (de Tsivian e PollasciK).38

Um dos problemas existentes é que embora as lesões 
possam ser detectadas tridimensionalmente com templates 
perineais ou com RMMP, quando submetidas a tratamento 
com HIFU, a energia liberada é distribuída por meio de 
imagem bidimensional.39

Futuros estudos
Apesar de dúvidas a respeito da localização e extensão 

tumoral, o conceito de tratar o foco neoplásico com míni-
mos efeitos colaterais, torna a TF atrativa. Além de com-
pará-la com os tratamentos radicais como a PR, RT e BT, 
futuros estudos deveriam ser feitos, por exemplo cotejando 
de modo randomizado a TF com o AS para portadores de 
lesões de baixo risco. Somente desse modo poderíamos 
concluir pela superioridade da TF. Porém, estudos como 
este consumiriam um longo tempo e poderiam ter dificul-
dades de recrutamento.39 

Sem dúvida, para lesões de baixo risco a TF se apre-
senta mais atrativa frente aos tratamentos radicais, porém 
são necessários estudos de TF também em pacientes com 
tumores de risco intermediário e alto. Nesse cenário está 
em andamento um grande estudo multicêntrico, de braço 
único, que recruta 272 homens a serem submetidos a TF. 
Nesse estudo (NCT 01194648-www.clinicaltrias.gov)40 
são aceitos portadores de lesões de maior risco (tumores 
bilaterais e/ou Gleason 7 (4+3) ).

Presume-se que a TF permita aos pacientes melhor 
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qualidade de vida em comparação às terapêuticas tradicio-
nais, porém faltam estudos comparativos. Devem ser em-
pregados questionários específicos e instrumentos de aferi-
ção de qualidade de vida nos grupos de pacientes tratados 
por TF, e naqueles submetidos aos tratamentos radicais e 
protocolos de AS.41

Outra aplicação teoricamente atrativa seria o uso da TF 
como terapêutica de resgate, após recorrências focais após 
tratamentos não cirúgicos.42

Seguimento pós-terapêutico 
Em todos os tratamentos de glândula total vigentes, 

os níveis de PSA pós-terapêuticos são fundamentais na 
determinação dos critérios de cura (baseados no nadir 
de PSA), bem como do diagnóstico da recidiva bioquí-
mica. Entretanto, nos pacientes submetidos a TF, após 
o tratamento da lesão índice, permanece tecido sadio 
que produz PSA. Desconhece-se qual a queda estimada 
do PSA após a ablação da lesão principal. Desconhece-
se adequadamente a velocidade de queda do PSA após 
tratamentos, ou mesmo se após o dano térmico (usu-
almente), seus níveis poderiam se elevar agudamente. 
Eventuais elevações de PSA podem decorrer tanto de 
recidiva tumoral, como de tecido hiperplásico benigno 
ou de processos infecciosos ou inflamatórios da glându-
la. Assim para o diagnóstico de recidiva, na atualidade, 
as biópsias são o método mais confiável.41

Após o diagnóstico de recidiva pós-TF, permanecem 
dúvidas sobre qual a melhor abordagem de resgate: nova 
TF ou tratamento Radical (PR/RT?).

Modalidades de TF
Abaixo, descreveremos as principais modalidades de 

TF em uso clínico ou experimental, ou investigacional na 
atualidade.

HIFU - terapia focal
O HIFU permite o tratamento do CaP por meio de uma 

lesão térmica promovida por feixes de ultrassonografia 
altamente focados, que produzem vibração em alta inten-
sidade e levam a um aquecimento tecidual com dano tér-
mico direto (85 a 90 C), seguida por um processo de ca-
vitação, que alterna períodos de compressão e rarefação 
decorrentes da liberação de gás intracelular. Após esse 
processo, desenvolve-se necrose de coagulação e substi-
tuição por tecido inflamatório e tecido de granulação.43,44

Existem dois modelos em uso, o Ablatherm“ (Edap-
Technomed, Lyon, France) e o Sonoblate“ 500 (Focus 
Surgery, Indianapolis, IN, USA), os quais, alimentados 
por modernos softwares, permitem precisão milimétrica 
no direcionamento da liberação de energia, associados a 
um processo de resfriamento retal controlados em tem-
po real e o controle robótico da distância retal.

Segundo Chaussy e Thurrof, pode-se tratar o CaP 
de modo focal quando envolvemos até 25% de volume 

glandular, sem necessidade de ressecção endoscópica 
da próstata (RTUP) ou fazer-se a hemiablação em até 
90% do volume glandular, com preservação de uma 
banda neurovascular, mas com RTUP.45 De acordo com 
estudos in vitro e com uso de HIFU em câncer de mama, 
os autores descrevem um efeito positivo imunológico 
causado pela ação do HIFU na área tratada, que poderia 
funcionar como uma autovacinação.43-45

Há quase duas décadas, o HIFU focal foi emprega-
do experimentalmente em 10 casos, seguidos por PR e 
encontrou-se neoplasia viável em 7, porém nesta anti-
ga série foi utilizado o primeiro protótipo, que possuía 
várias limitações em comparação à terceira geração de 
modelos em uso atualmente.46 Muto, no Japão, foi o 
primeiro a realizar a hemiablação em 29 pacientes por-
tadores de CP unilateral de um total de 70 pacientes. 
Num seguimento médio de 3 anos, o índice de biópsias 
negativas aos 6 e aos 12 meses foram de 88,1% e 81,6%, 
sem diferenças entre aqueles submetidos a hemiablação 
e ablação completa. A toxicidade urinária medida pelo 
UCLA PCI (University of Caifornia Los Angeles - Pros-
tate Cancer In2008dex)e IPSS (International Prostate 
Score of Symptoms), foi similar nos dois grupos.47

Em Paris, realizou-se o HIFU focal em 12 pacientes 
idosos (média de idade de 70 anos), com os seguintes 
critérios de inclusão: PSA ≤ 10 ng/mL, ≤ 3 fragmentos 
positivos e apenas acometimento de um lobo, estádio clí-
nico ≤ T2a, e escore de Gleason ≤ 7 (3+4), além de TC 
e cintilografia óssea negativos. Empregaram a primeira 
geração do aparelho Ablatherm entre 1997-2000. Após 1 
ano, 11 das 12 biópsias após tratamento foram negativas 
(91%). Em 10 anos, a sobrevida global foi 83% e sobrevi-
da câncer-específica foi de 100%. Sobrevida livre de re-
corrência em 5 e 10 anos foram respectivamente de 90% 
e 38%. Terapias de resgate foram oferecidas a 5 pacien-
tes: um novo HIFU após 5 anos e hormonioterapia em 4, 
num período entre 9 e 10 anos pós-tratamento focal, com 
respostas satisfatórias em todos. Houve dois casos de in-
fecção urinária e um de retenção urinária prolongada. Os 
pacientes com biópsias apicais positivas apresentaram 
maior recorrência local. Devemos ressaltar várias limi-
tações deste estudo: emprego de biópsias sextantes (pro-
tocolo vigente à época) e protótipo antigo, sem recursos 
robóticos atuais de localização e tratamento. Entretanto, 
o estudo permite discutir questões a respeito do controle 
de doença em idosos, em vez de tentativas de cura com 
abordagens tradicionais e mostra a possibilidade de res-
gate, na falha da abordagem focal.48

Recentemente, o grupo de Londres, liderado por Ah-
med et al, demonstrou resultados em 20 pacientes com 
idade média de 60,4 anos e PSA médio de 7,3 ng/mL, 
sendo 25% de baixo risco e 75% de risco intermediá-
rios submetidos a hemiablação por HIFU.Todos foram 
submetidos RMMP e a biópsia transperineal mapeada 
durante a seleção. Apenas 1 de 19(11%) pacientes sub-
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metidos a biópsia apresentou neoplasia viável (um pa-
ciente recusou a biópsia). Segundo os autores, após 3 
meses de tratamento, ocorreu queda de PSA em 80%. 
O índice de manutenção de potência sexual de acor-
do com os critérios da ASTRO foi de 95% e apenas 
5% usavam forros para perdas urinárias. No curto se-
guimento de 12 meses, 89% dos pacientes atingiram a 
“trifecta”: controle oncológico, potência sexual e con-
tinência urinária.30

Em novembro de 2012, um grupo em Roma de-
monstrou a experiência inicial em 5 casos portadores 
de CP unifocal de acordo com a RMMP. Em todos, 
empregou-se HIFU por via transretal, porém guiados 
em tempo real pela RM a temperatura local e o dano 
térmico foram monitorizados pela termometria acopla-
da a RM, fazendo-se coincidir a área de aplicação com 
o foco de neoplasia à RM. Todos os cinco pacientes 
foram em seguida submetidos à PR sem complicações. 
Em todos os casos encontrou-se extensa área de necro-
se de coagulação sem neoplasia viável na área tratada. 
Em dois pacientes foram encontrados tumores signifi-
cativos bilaterais, nas áreas que não foram detectadas 
previamente à RM. Esse estudo revela um dos princi-
pais pontos da TF nos dias atuais: as fontes de energia 
empregadas parecem realmente efetivas na ablação tu-
moral, mas a maior dificuldade reside na impossibili-
dade de perfeita localização de todas as lesões, com os 
métodos disponíveis.49

O grupo de Ahmed e Emberton publicou em 2012 
trabalho sobre TF (parcial da próstata).50 A base do ra-
ciocínio desse estudo foi verificar se a ablação focal 
seletiva (parcial) de lesões uni ou multifocais pode, se 
comparada com terapia de toda a próstata, reduzir os 
efeitos colaterais do tratamento. Homens entre 25 a 80 
anos de idade, (PSA ≤ 15 ng/mL, Gleason escore ≤ 4 + 
3, estádio ≤ T2) foram incluídos. Eles estavam virgens 
de privação hormonal e puderam ser examinados com 
RNMP sob anestesia geral. Receberam TF com HIFU 
em todas as lesões conhecidas e com aspecto de câncer, 
com uma margem de tecido normal, identificadas na 
RNMP, nas biópsias mapeadoras com template, ou em 
ambas. Os objetivos primários foram eventos adversos, 
sintomas urinários e função erétil, avaliados por meio 
de questionários. Foram recrutados 42 homens durante 
3 anos (fechamento em junho de 2010). Um homem 
morreu 3 meses após a TF por pneumonia (causa não 
relacionada) e foi excluído da análise. Após as TF um 
homem foi internado por retenção urinária aguda e ou-
tro teve também internações para tratamento de este-
nose uretral.

Nove homens (22%) tiveram disúria leve a modera-
da, intermitente autolimitada em cerca de 5 dias. Debris 
urinários ocorreram em 14 homens com duração média 
de 14,5 dias. Infecções urinárias foram identificadas em 
7. O índice de função erétil foi similar no pré assim como 

12 meses após TF, bem como os índices de satisfação no 
intercurso, desejo sexual e satisfação global. Redução 
significativa entre a linha de base e 12 meses após foi 
identificada para a função erétil e orgásmica (IIEF-15).50

De 35 pacientes com boa função pré-TF, 31 (89%) 
tiveram ereções suficientes para penetração 12 meses 
após TF. Não houve incontinência urinária 12 meses 
após TF. Os sintomas como LUTS melhoraram, quan-
do avaliados pelo IPSS, mas o IPSS-para qualidade de 
vida não mostrou alteração.50

Houve melhora significativa na média da próstata-
FACT (avaliação funcional de terapia do câncer) e nas 
médias dos escores da FACT geral. Nenhuma evidência 
histológica de câncer foi identificada em 30 dos 39 ho-
mens (77%) biopsiados 6 meses após TF; 36 estavam 
sem câncer clinicamente significativo.51

Após retratamento em 4 homens, 39 de 41 (95%) 
não tinham evidência de doença na RNMP, aos 12 me-
ses. A interpretação da TF de lesões tumorais indivi-
duais, se multi ou unifocais, determinou uma pequena 
taxa de efeitos colaterais geniturinários e uma taxa en-
corajadora de ausência precoce de CP significativo.40

Num contexto mais amplo o termo HIFU, que é o 
empregado do ultrasson altamente focado, poderia ser 
empregado de diversas maneiras:52 

1. Tratamento focal da próstata inteira: conceito clás-
sico e amplamente difundido. Técnica aplicada 
atualmente em 30 países, já utilizada para mais de 
10.000 pacientes.

2. Tratamento focal da metade da próstata (hemiHIFU) 
ou, ainda, em “L”. Nesse último cenário trata-se 
uma metade inteira e a porção posterior da outra.

3. Tratamento focal “localizado”, isto é, especial na 
área de positividade de uma biópsia e⁄ou onde exa-
mes como a RMMP apontem para uma única área 
com doença. Este conceito, bem como o anterior, 
são objetos de estudo pelo grupo do Dr. Mark Em-
berton, de Londres.50-52

HIFU - um breve histórico no Brasil
O uso de terapias minimamente invasivas para o 

CAP localizado oferece o potencial intermediário entre 
seguimento ativo e tratamentos radicais.50-52 Na Améri-
ca Latina, além do Brasil, HIFU está aprovada no Mé-
xico, Argentina e Bolívia. Na Europa e Ásia, diversas 
agências nacionais já o aprovaram (Inglaterra, Alema-
nha, França, Espanha, Russia, Japão, entre outros).

De acordo com publicação nacional recente53, a ul-
trassonografia terapêutica robótica (HIFU) vem sendo 
realizada, no Brasil, no Hospital Nossa Senhora das Gra-
ças, em Curitiba, desde janeiro de 2011 (Figura 2) com o 
equipamento Sonablate 500. O emprego do equipamento 
robótico francês Ablatherm® se iniciaram em outubro de 
2011, no Hospital AC Camargo, em São Paulo (Figura 3).
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Figura 2. Focus Surgery-Sonoablate 500® (a esquerda) e respectivo 
transdutor (detalhe).

Figura 3. Aparelho- EDAP Ablatherm® e respectivo transdutor (detalhe).

Terapia focal sob medida
No Hospital Nossa Senhora das Graças, a terapia fo-

cal sob medida se baseia nas tabelas de nomogramas, em 
especial o nomograma de Sobreiro-Bendhack 54 publicado 
como tese de Doutorado do primeiro em 2002, no Brasil. 
Naquele estudo foram incluídos 374 pacientes operados no 
nosso Departamento (HNSG) e 330 na Clínica Urológica 
da USP. A intenção de fato, ao se utilizar tal ferramenta em 
conjunto com a classificação de D’Amico para o risco do 
CAP, é indicar a terapia focal (próstata inteira ou parcial) 
para casos selecionados. Também a forma como se aplica 
o tratamento HIFU pode ser mais ampla ou mais restrita, 
personalizada a cada paciente. 

Para a TF no Hospital AC Camargo, realiza-se inicial-
mente uma biópsia confirmatória após seis semanas da pri-
meira. Se for confirmada a presença de biópsias positivas 
unilaterais (no mesmo lado que o exame anterior), com 
Escore de Gleason ≤ 6 ou 7 (3+4), e estádio ≤ T2c, e com 
até 3 fragmentos positivos e todos com menos de 50% de 
acometimento, o paciente poderá ser submetido a hemia-
blação com HIFU.55 Futuramente planejamos incorporar 
os achados da RMMP e eventualmente biópsias perineais 
mapeadas por meio de templates específicos.

Os transdutores do Sonoablate® possuem, simultane-
amente, Ultrassonografia Doppler colorida, US preto e 
branco, além do terapêutico. Pode-se identificar a próstata 
em azul e os pontos focais em amarelo (Figura 4). A soma-
tória de tratamento dos vários pontos focais, nas regiões 
anterior, média e posterior da próstata (nesta ordem), per-
mite determinar a ablação completa da mesma. O Apare-
lho Ablatherm® possui também US de alta terapêutica de 

3 Mhz e, em tempo real, USG diagnóstica de alta definição 
de 7,5 MHz. Com isso, permite-se acompanhamento em 
tempo real dos procedimentos, concomitantemente à mo-
nitorização contínua do resfriamento retal (em torno de 15o 

C). Na figura 5, encontramos alguns exemplos de aplicação 
focal do HIFU com o transdutor Ablatherm®.

Figura 4. Aspecto do transdutor e da aplicação em hemiprostata, com 
Sonablate®.

Figura 5. Exemplos de aplicações focais do HIFUA- 1 focal; B- Hemiablação, 
C-nerve-sparing com HIFU. EDAP Ablatherm®

HIFU de resgate
As indicações de HIFU de resgate incluem falhas após 

PR (desde que se permita visualizar área de recidiva), fa-
lhas após RT externa e/ou BT. Para falhas nestes 2 últimos 
modos, a taxa livre de recidiva bioquímica em 5 anos (após 
HIFU) foi de 52%.56

 Ahmed et al. demonstraram, em pacientes com recidiva 
após RT externa tratados com TF, taxa de sobrevida livre de 
recidiva (incluindo pacientes sem resposta ao PSA) de 69% em 
1 ano e 49% em 2 anos, de acordo com os critérios Phoenix.57 
Ao se excluir pacientes sem resposta ao PSA, essas taxas fo-
ram de 74% e 58%, respectivamente (Cristérios de Phoenix). 
Os autores concluem que a TF de salvamento é uma estratégia 
potencial para recidiva local após RT e que pode reduzir os 
efeitos colaterais que resultam do conceito de terapias de sal-
vamento da próstata completa. O HIFU de salvamento pode 
ser considerado opção promissora de tratamento.58

Crioterapia 
Crioterapia focal (CF)

A crioterapia age por meio do emprego de temperaturas 
extremamente baixas (dois ciclos de -40° C), que levam a 
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necrose por ruptura das membranas celulares e trombose 
venosa, resultando em destruição tissular. Existe desde a 
década de 1960, período no qual era associada a um grande 
número de complicações graves (e mortalidade próxima a 
2%) danos térmicos no reto e uretra.

 Com avanços tecnológicos, a crioterapia está na tercei-
ra geração, privileginado a segurança dos pacientes. Conta 
com menores crioprobes, que empregam gás em vez de 
líquido para resfriamento; dispõem de imagem monitorada 
continuamente e de aquecimento retal e uretral rigidamen-
te controlados. Permitirem ainda melhor controle da dissi-
pação das bolas de gelo.

Em 2002, Onik et al.33 publicaram sua primeira ex-
periência da crioablação focal (CF) da próstata em 11 
pacientes, nove dos quais tinham níveis de PSA estáveis   
durante o seguimento. Em nova publicação, o mesmo 
grupo tratou 48 pacientes com CF (52% de alto risco 
pela Classificação de D’Amico), biopsiados com USG 
Doppler transretal ou mapeamento transperineal, sempre 
poupando um dos feixes neurovasculares. Após segui-
mento médio de 4,5 anos, a sobrevida câncer-específica 
foi de 100% e o PSA permaneceu estável em 94%. Dentre 
os previamente potentes, 90% mantiveram a capacidade 
erétil. Todos permaneceram continentes. De 24 indivídu-
os com PSA estável submetidos a biópsia após um ano, 
todas foram negativas. Contudo, cerca de um terço dos 
pacientes recebeu supressão androgênica neoadjuvante.34

Bahn et al.59 em 2006 relatou em 31 pacientes (biópsias 
de 12 fragmentos com USG doppler colorida) submetidos 
a CF e seguidos com dosagens do PSA cada 3 meses por 
1 ano, e a cada 6 meses depois. As biópsias foram realiza-
das nos 6 meses, 1, 2 e 5 anos após o tratamento e avalia-
dos para recidiva bioquímica pela definição da ASTRO. 
A SLRB foi de 92,8% (26/28 pacientes) aos 70 meses e 
atingiu-se uma taxa de biópsia negativa de 96% (24/25). 
Não se reportou incontinência urinária e a potência sexual 
foi mantida em 89%.

Num grupo de instituição privada, de 60 pacientes, 
submetidos a biópsias de 12 fragmentos por USG trans-
retal usual, após 15 meses da hemiablação por criotera-
pia, segundo critérios da ASTRO, 80% permaneceram 
sem recidiva bioquímica e a potência sexual e continência 
urinária foram preservadas respectivamente em 70% e em 
96%.37 Nesta série, 13 das14 biópsias positivas eram pro-
venientes das áreas não tratadas.

Na série de Lambert, com 25 pacientes, empregou-se 
a definição de resposta como a queda de mais de 50% de 
PSA. Após 28 meses, 88% estavam livres de recidiva por 
esse critério. A potência foi preservada em 71%. Em 7 pa-
cientes biopsiados, verificou-se biópsia positiva no lobo 
não tratado em 2, e em um cada biópsia positiva no lobo 
tratado. Nesse protocolo, pacientes com volume tumoral > 
10%, mais de 3 fragmentos contíguos acometidos ou com 
Gleason 7 (4+3) foram excluídos.60

O Cold Registry apresentou resultado de 795 pacien-

tes estratificados pela classificação de grupos de risco de 
D’Amico, e avaliados para recorrência pelos critérios da 
ASTRO e Phoenix. Biópsias foram feitas a critério médi-
co, geralmente por elevação de PSA ou suspeita clínica. 
Foi considerada incontinência urinária o uso de forros e a 
avaliação da potência sexual com o critério de ter habilida-
de de conseguir a penetração vaginal e completar a relação 
com ou sem assistência. A mediana de idade do grupo foi 
de 68 anos (37-85 anos) e o seguimento mediano de 1 ano. 
Biópsias positivas foram vistas em 36 casos (4,5%), 0,4% 
tiveram fístulas retais entre 6 e 12 meses do seguimento. 
Incontinência urinária foi relatada em 2,8% e preservação 
da potência em 65% dos homens previamente potentes (87 
de 134 pacientes).5,61 Na Atualização do Cold Registry, que 
conta com dados de 5853 pacientes submetidos a criotera-
pia, publicaram-se dados de 1160 pacientes submetidos a 
crioterapia focal (destes 47% correspondiam a neoplasias de 
baixo Risco de D’Amico). Após 03 anos, 75,5% permanece-
ram livres de recidiva bioquímica pelos critérios da ASTRO, 
e de 14,1% de biópsias pós-tratamento realizadas, 73,7% fo-
ram negativas. A continência urinária e ereções espontâneas 
foram mantidas em 98,4% e 58,1%, respectivamente. Nesta 
série ocorreu fístula em 01 caso (0,1%) e retenção urinária 
por mais de 4 semanas em 6 pacientes (1,1%).5,61

Os efeitos adversos, a potência sexual e a continência 
urinária parecem aceitáveis com a moderna CF e os re-
sultados oncológicos a curto prazo são animadores. Futu-
ramente, necessitaremos de critérios de cura e de recidi-
va melhor definidos e uniformizados, e de séries que não 
utilizem a hormonioterapia associada. O tempo permitirá 
conhecer a evolução de pacientes que falham após a CF e 
qual será a melhor estratégia para resgate.

Termoterapia intersticial a laser (TIL)
A termoterapia induzida a laser emprega uma ou duas 

fibras para a coagulação térmica específica e necrose. Em 
12 pacientes com CP de baixo risco (T1c-2a e PSA ≤ 10 ng/
mL e até 30% de fragmentos positivos) empregou-se TIL 
Indigo® Optima laser. As lesões foram localizadas por meio 
de biópsias transretais de 12 fragmentos. Desconforto pe-
rineal foi o efeito colateral mais comum (25%). A RM e a 
biópsia em 6 pacientes após tratamento revelaram ausência 
de doença em 6 e presença de tumor no leito tratado em 4 
pacientes.18,62

No momento apenas temos estudos iniciais fase I. Di-
ficuldades ainda existem na exata localização das lesões.63

Radioterapia (RT) focal e braquiterapia (BT) focal
Conceitualmente é possível, por meio de tecnologias 

sofisticadas, que técnicas radioterápicas permitam a dis-
tribuição dos feixes radioativos justamente sobre as áreas 
contendo as lesões neoplásicas dominantes e que poupem 
tecidos sadios. Do mesmo modo, acredita-se que seja pos-
sível a inserção seletiva de sementes ou de agulhas radioa-
tivas nas áreas neoplásicas, permitindo novas modalidades 
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de TF. Outras formas de RT possíveis para terapêutica fo-
cal poderão ser a radioterapia com prótons (custo extrema-
mente elevado) e mesmo do “Cybernife”. 18 

O Grupo de Boston atualizou dados de 318 pacientes, 
estádio T1c, PSA ≤ 15 ng/mL, escore de Gleason ≤ 3+4, 
submetidos a BT focal guiada por RM entre 1997 e 2007, e 
seguidos em média por 5,1 anos. Nessa série realizou-se o 
tratamento apenas da zona periférica, poupando-se a zona 
de transição. Em virtude da presença de PSA produzido 
pela zona de transição, os autores incrementaram a defi-
nição de recidiva bioquímica com emprego de duas con-
dições: nadir + 2 e velocidade de PSA > 0,75 ng/mL/ano. 
Quando associadas essas duas variáveis, o poder preditivo 
para biópsias positivas foi maior. Para pacientes de baixo 
risco que não atingiram nenhum dos critérios de falha, a 
sobrevida livre de recidiva bioquímica em 5 e em 10 anos 
foi, respectivamente, de 95,6% e 90%. Para os casos de 
risco intermediário, atingiu-se 73% e 66,4%, nos mesmos 
períodos. Embora sejam animadores esses resultados ini-
ciais, os autores concluem que um seguimento mais longo 
será necessário antes de oferecer a BT focal guiada por 
RM, em vez de a braquiterapia de glândula total.64

Terapia fotodinâmica (TFD)
A terapia fotodinâmica (TFD) apresenta uma possibili-

dade de terapia ablativa minimamente invasiva. Para a sua 
utilização, se faz necessária a presença de um fotossensibi-
lizante à presença da luz e de oxigênio. Foi descrita inicial-
mente por Raab65 e Tappeiner et al.66, no início do século 20.

 A reação de absorção de um fóton luminescente pelo 
agente fotossensibilizante leva a uma reação em cadeia 
com a liberação de radicais livres de oxigênio, os quais po-
dem matar diretamente as células tumorais por indução da 
necrose e/ou apoptose, ou a destruição da vascularização 
do tumor. Resulta um processo inflamatório agudo com 
resposta imunológica por meio de leucócitos, como célu-
las dendríticas e neutrófilos.67,68

Quando administrado sistemicamente, o fotossensibi-
lizante se acumula preferencialmente em células malig-
nas (por mecanismos desconhecidos).69,70 No seu estado 
básico, o fotossensibilizante é farmacologicamente inati-
vo e estável. Quando exposto à luz em um comprimento 
de onda específico, passa para uma fase ativa e o excesso 
de energia é restaurada de três maneiras: liberação de ca-
lor; emissão de fótons fluorescentes (usada para fotodiag-
nóstico) e mudança em um estado intermediário chamado 
“Triplet State” no qual a ação citotóxica do fotossensibi-
lizante aparece. Isto leva a reações de oxirredução para a 
formação de radicais intermediários de O

2
 (tipo 1 de re-

ação) e as reações que conduzem à formação de radicais 
de O

2
, altamente citotóxico (reação do tipo 2).67-71

O fotossensibilizante ideal deve ter algumas caracterís-
ticas, entre eles: 
1. Preferencialmente se acumular em áreas de prolifera-

ção celular;

2. Selecionar alvos específicos (causando menores danos 
aos tecidos adjacentes); 

3. Poder ser administrado tanto de forma tópica como in-
travenosa;

4. Ser ativado por um comprimento específico de energia 
luminosa;

5. Criar citotoxinas oxigênio-dependentes e reações vas-
culares que levem a perda da integridade endotelial e 
ocorrência de trombose e ablação tumoral.
Existem vários fotossensibilizantes disponíveis, entre 

eles se destacam: hematoporphyrinderivatives (Photo-
frin); m-tetrahydroxyphenylchlorin (Foscan); etiopurpu-
rindichloride (PhotoPoint); lutetiumtexaphyrin (LuTex); 
verteporfin (Visudyne); palladiumbacteriopheophorbide 
– (podoporfina)(WST09 – Tookad); WST11 – TOOKAD 
solúvel (pedeliporfina).71,72

Os novos fotossensibilizantes (ex: verteporfin, WST09) 
têm a vantagem de ser ativados ainda no vaso. Esta pro-
priedade causa lesão vascular por oclusão, perfuração e es-
tase sanguínea, aumentado a necrose tecidual e penetração 
de agentes citotóxicos.67-71

A TFD tem sido mais usada em lesões cutâneas, porém 
vem sendo testada em tumorais de mama, cabeça e pes-
coço, pulmão, colo uterino, bexiga e próstata, sendo que 
na maioria, de modo limitado ou investigacional. No CP a 
TFD tem as vantagens de ser minimamente invasiva, em-
pregada por acesso perineal (similar à BT). Resulta numa 
área ablativa média de 1,8 cm3 (com necrose de coagulação 
e trombose venosa ao redor do probe). A TFD poder ser 
repetida. Outra vantagem é que a lesão resultante do tra-
tamento é bem visível nos exames de imagem de perfusão 
em RM com gadolínio.69-71

Dentre as desvantagens da TFD está o risco de lesões 
cutâneas, a fotossensibilidade ocular, o risco de danos 
colaterais a órgãos adjacentes (intestino, uretra, bexiga e 
nervos) e a toxicidade sistêmica – vasculopatia ou envolvi-
mento de outros órgãos.

Dentre os fotossensibilizantes mais promissores e 
com resultados mais consistentes destaca-se o WST09 – 
TOOKAD® (Weizmann Institute – Israel) sendo um fotos-
sensibilizante derivado da clorofila, que apresenta rápido 
clearance intravascular com mínima acumulação tecidual, 
minimizado risco de fotossensibilidade. É ativado por um 
comprimemto de onda próximo do infravermelho (763 
nm), e possui penetração tecidual razoável com aplicação 
com fibra óptica. Em estudos pré-clinicos mostrou-se se-
guro e com efeito antitumoral.69-72 

Em estudos animais e humanos, para avaliar reações 
cutâneas a exposição à luz com a dose de 2 mg/kg e ex-
posição cutânea ao ultravioleta (UV) e UV+ estimulação 
solar, não mostrou sensibilidade cutânea por até 3 horas, 
porém doses > 2 mg/kg estiveram associadas à fototoxici-
dade em modelos murino e porcino, e não foram testados 
em humanos.69-72

Um estudo de viabilidade (Fase I) com 24 pacientes 
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com CP recidivado pós-RT, com dose de até 2 mg/kg e 
comprimento de onda de luz até 360 J/cm, com infusão 
intravenosa por um período de 20 min, mostrou hipoten-
são transitória durante a infusão apesar de pré-medicação 
anti-histamínica, hidratação ou vasopressina, porém sem 
eventos adversos importantes. A RNM no 7o dia mostrou 
hipoperfusão local e as biópsias (aos 6 meses) apresenta-
ram fibrose sem evidência de câncer. Houve duas fístulas 
retouretrais, uma com regressão espontânea.72-74 Contudo, 
pequenas áreas de tecido normal foram vistas (podendo ser 
atribuídas a efeito seletivo). O PSA esteve indetectável em 
4 de 6 pacientes a médio prazo. Houve elevação transitória 
de enzimas hepáticas e micção espontânea após 7 a 14 dias 
de cateter, com a maioria do pacientes apresentando piora 
temporária da função miccional, com melhora em até 6 
meses e sem disfunção erétil relatada.75

Um estudo fase II (PMC201), com o WST09 – 
TOOKAD, com 12 pacientes com a dose 4 mg/kg com 
comprimento de onda de 200 J/cm e infusão de 1 hora e 
meia, mostrou em biópsias aos 6 meses no lobo tratado, 
necrose em 80% e alta taxa de biópsia negativa, com pros-
tatite em 2 pacientes, hematúria em 1, orquite em 1, neu-
rite óptica em 1 e estenose de uretra também em 1 caso, 
tratado com RTU.76

Apesar de resultados promissores, esta forma de trata-
mento ainda é oferecida apenas em estudos e não na prá-
tica clínica.

Termoterapia por nanopartículas
Nesta tecnologia, nanopartículas de diferentes forma-

tos geométricos, tamanhos e propriedades produzem hi-
pertermia local (entre 40 a 45o C). Utilizam-se nanopartí-
culas customizadas de ouro, nanopartículas magnéticas ou 
nanotúbulos de carbono, que são infundidos diretamente 
sobre o tumor, ou sistemicamente até se alojarem na lesão, 
sem serem apreendidos por células do sistema retículo en-
dotelial. Essas partículas são ativadas por campos eletro-
magnéticos ou luminosos e produzem calor. A maioria dos 
estudos são em modelos animais, com apenas uma série 
de 10 pacientes tratados após falha da RT, na Alemanha.77 
Quatro desses indivíduos que tiveram retenção urinária 
possuíam previamente estenose uretral. Não houve toxi-
cidade sistêmica, contudo os pacientes sentiram alterações 
como fadiga, cansaço e deterioração de função sexual nos 
primeiros meses. Outro uso da nanopartículas é que elas 
podem funcionar como agonistas da radioterapia, por meio 
de interações eletromagnéticas entre si e a irradiação.78 

Eletroporação
A eletroporação irreversível é uma tecnologia que não 

causa dano térmico tecidual tumoral e para órgãos adja-
centes. Resumidamente, pode ser definida como liberação 
de vários pulsos elétricos de energia altamente concentra-
da que causam a formação irreversível de microporos na 
membrana celular, levando a morte celular e necrose com-

pleta. É experimental. Num estudo com 8 cachorros, após 
o sacrifício, identificou-se claramente a área de necrose na 
região tratada e margem com tecido normal. Essa técni-
ca requer localização precisa das lesões. Em comparação 
com as técnicas ablativas vigentes, a eletroporação teori-
camente demanda menor tempo cirúrgico e não requer res-
friamento ou aquecimento dos órgãos adjacentes.79

Terapia termal intersticial por micro-ondas
Tem sido pouco estudada nos últimos anos, com publi-

cações em sua maioria do início da década de 2000. Pro-
move aumento de temperatura local (>50o C), por meio de 
probes de radiofrequência e antenas.79 Em 2001 um grupo 
Canadense publicou 25 casos de pacientes que falharam 
após RT. Nessa época requeria-se a injeção transperineal 
de agulhas e micro-ondas e fazia-se necessária a injeção 
de água visando a hidrodissecção entre a próstata e o reto 
para promover uma barreira térmica entre ambos, e o trata-
mento foi com base em biópsias sextantes.80

Ablação intersticial por radiofrequência
É uma possibilidade futura. Há uma publicação de um 

pequeno grupo de pacientes que falharam após RT externa 
ou sem condições cirúrgicas. O método permitiu controle 
local, mas teve de ser abortado em alguns casos por aumen-
to de temperatura retal. Maiores séries com equipamentos 
mais sofisticados poderão trazer mais informação.81,82 

Conclusões 
A TF (terapia focal) se apresenta como uma nova possibi-

lidade terapêutica frente ao CP. Aqui nos referimos em espe-
cial a HIFU e à crioterapia, os mais estudados até o momento.

Tumores localmente recidivados após radioterapia ex-
terna, braquiterapia e/ou cirurgia (neste caso se a recidiva 
pode ser visualizada) podem também ser tratados com a 
terapia focal.

Aguardamos resultados de longo prazo e em grandes sé-
ries, assim como, concomitantemente, a melhoria da capa-
cidade de localizarmos precisamente os focos tumorais e de 
seleção dos pacientes com CP, candidatos à TF. De acordo 
com as condições de risco da doença e das comorbidades, 
bem como as preferências dos pacientes, poderão ser intro-
duzidos tratamentos focais, sob medida (Bendhack).
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Introdução
Os avanços no diagnóstico precoce e os argumentos em 

favor do rastreamento do câncer de próstata (CaP) aumenta-
ram a proporção de pacientes diagnosticados com a doença 
em estágio inicial. No entanto, 4% dos pacientes em média 
já apresentam doença metastática ao diagnóstico.1 Mesmo 
em alguns pacientes tratados inicialmente com intenção 
curativa a doença recidiva sistemicamente, muitas vezes 
com um prognóstico desfavorável. A estimativa nos EUA 
para 2012 são de 28.170 mortes relacionadas ao CaP.1

O CaP apresenta uma relação íntima com os hormônios 
sexuais masculinos. Tanto as células sadias da glândula 
prostática como as tumorais têm o crescimento estimulado 
por androgênios. A descrição do importante papel que a 
estimulação androgênica desempenhava no crescimento 
do CaP em 1941 permitiu estabelecer a terapia de priva-
ção androgênica (ADT, do inglês Androgen Deprivation 
Therapy) como o principal tratamento para o CaP avança-
do.2 Com o melhor conhecimento da biologia da doença 
e compreensão das vias intratumorais ativadas por esses 
hormônios, a hormonioterapia se tornou um dos principais 
focos de estudo no tratamento da doença metastática, com 
o desenvolvimento de inúmeras drogas. 

Setenta e sete a quase 90% dos pacientes respondem 
a ADT inicial, com controle de sintomas, aumento de so-
brevida e melhora na qualidade de vida, incluindo dimi-
nuição de dor óssea e complicações (redução de fraturas 
patológicas e compressão medular).3 Apesar de ser um 
tratamento paliativo, a ADT pode também normalizar os 
níveis de PSA sérico. 

Atualmente, as possibilidades de hormonioterapia evo-
luíram além da castração cirúrgica e diversas manipula-
ções químicas hormonais foram introduzidas no decorrer 
do tempo como será exposto a seguir neste capítulo.  

O tempo de resposta à hormonioterapia varia bastante 
entre os pacientes, com média de 14 a 20 meses.4 Em 
uma meta-análise com 1908 pacientes em que se compa-
rou três diferentes tipos de terapias hormonais (análogos 
de GnRH, orquiectomia ou estrógeno) no tratamento da 
doença metastática, o tempo para progressão foi seme-
lhante, independentemente da hormonioterapia impli-
cada.3 Uma progressão mais lenta e um benefício mais 
prolongado é observado nos pacientes que iniciam a ADT 
na recidiva bioquímica e o contrário nos pacientes que já 
começam o tratamento com doença metastática mensurá-
vel e volumosa.

No entanto, a maioria dos pacientes progredirá para 
ADT. Muitos homens ainda mantêm resposta a outras ma-
nipulações hormonais, porém com taxa de resposta e tem-
po de duração menores a cada linha subsequente. 

Avaliação inicial
Antes de se iniciar qualquer tratamento, deve-se deter-

minar o motivo pelo qual se necessita da terapia; o que 
se espera que ela faça ao paciente e à sua doença; as ma-
nifestações atuais da doença e a probabilidade de ocorrer 
sintomas no futuro; e os fatores que podem predizer suces-
so ou fracasso de uma terapia frente à outra. Em seguida, 
determinar quais testes e métodos de avaliação serão usa-
dos para avaliar a eficácia da terapia, em que momentos 
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deverão ser solicitados e como as informações dos testes 
serão usadas na decisão de continuar ou não o tratamento.5

Inicialmente, é fundamental realizar anamnese e exa-
me físico completos, avaliar sintomas e atribuir cada um à 
doença, descrever comorbidades preexistentes e mensurar 
a doença com exames de imagem e laboratoriais, com di-
mensão do acometimento do paciente por ela. Não só pela 
necessidade de exames de baseline, mas também para ava-
liação prognóstica e prevenção de complicações.5

Na avaliação de acometimento visceral e sobretudo 
linfonodal, as tomografias computadorizadas (TC) de ab-
dômen e pelve são a melhor opção. Em pacientes com CaP 
com variante neuroendócrina, o acometimento visceral é 
bem mais comum e o reconhecimento desses pacientes é 
importante por ser a quimioterapia com platina o tratamen-
to mais apropriado.

A cintilografia óssea (CO) também é um exame de ima-
gem imprescindível na investigação inicial por ser o osso o 
principal sítio de metástase.6 As lesões osteoblásticas são 
as mais comuns, mas também podem ser observadas le-
sões líticas ou mistas (líticas e blásticas). Além da incidên-
cia elevada de metástase óssea, a ADT está intimamente 
relacionada com a perda de massa óssea e aumento de fra-
turas.7,8 Assim, avaliar a saúde óssea com densitometria ós-
sea (DO), juntamente com a CO, também é aconselhável.

Os marcadores tumorais são fundamentais tanto na ava-
liação inicial quanto para seguimento dos pacientes com 
CaP. Dois tipos de marcadores tumorais séricos podem ser 
avaliados no CaP. A primeira categoria inclui os marcadores 
circulantes que derivam diretamente das células tumorais, 
como o PSA no caso dos adenocarcinomas e a cromogra-
nina A, no caso dos tumores com forte componente neu-
roendócrino. A dosagem de DHL também pertence a esta 
categoria e pode ajudar a medir volume tumoral, e quando 
elevado confere fator de mal prognóstico. A segunda inclui 
os marcadores que derivam de células normais e refletem 
o dano que as células tumorais causam aos tecidos (ex.: 
hemoglobina, Fosfatase Alcalina, proteínas de fase aguda 
e moléculas que demonstram alto turnover ósseo). O uso 
de múltiplos marcadores pode promover informações mais 
completas sobre o estado geral do paciente.5,9

O PSA é o marcador tumoral mais conhecido e essencial 
nos pacientes com CaP. Em geral, o valor inicial relaciona-
se com o volume de doença e, sozinho, constitui um valor 
prognóstico importante.9 A mensuração do PSA para avalia-
ção a resposta à terapia é uma prática comum e interessan-
te5, visto o menor custo da dosagem do PSA em relação à 
TC e a possibilidade de avaliar a sua cinética, um valoroso 
parâmetro utilizado no seguimento. Em algumas situações, 
como CaP com diferenciação neuroendócrina, o valor do 
PSA terá menor valor por ser menos expresso por este tipo 
de tumor prostático. Nesses casos, os exames de imagem e 
os marcadores indiretos terão maior valor. Se houver forte 
componente neuroendócrino na neoplasia, a cromogranina 
A poderá ajudar no seguimento e avaliação de resposta.

Além dos marcadores, a avaliação do hemograma, 
eletrólitos, função renal, fosfatase alcalina (FA) e tes-
tosterona (quando não se realiza orquiectomia como 
tratamento hormonal de castração) também deverão ser 
solicitados. Alguns achados ao diagnóstico, relatados 
em grandes estudos prospectivos, relacionam-se a um 
prognóstico adverso.3,5,9 Estes incluem anemia, fosfatase 
alcalina elevada e comprometimento do performance sta-
tus. A anemia no CaP é multifatorial, relacionando-se à 
privação androgênica, nutrição, invasão de medula óssea 
ou à destruição de hemácias por quadro de coagulação 
vascular disseminada (CIVD).10

Hormonioterapia

Castração
Orquiectomia

Por serem os testículos responsáveis por 90% da pro-
dução da testosterona no homem2, a orquiectomia é um 
dos principais tratamentos da doença metastática, visto 
que a medida inicial é diminuir os níveis séricos desse 
hormônio. A castração cirúrgica, com a realização da 
orquiectomia bilateral, foi descrita como tratamento no 
CaP por Charles Huggins, que demonstrou que tanto a 
orquiectomia quanto os estrógenos podiam induzir uma 
importante remissão em pacientes com CaP avançado 
e que marcadores séricos poderiam ser utilizados para 
monitorar essa resposta.11 É um procedimento relativa-
mente simples e custo-efetivo, com mínimo risco cirúr-
gico. Após a cirurgia, o nível sérico de testosterona cai 
rapidamente (< 12h) a níveis de castração (<15 ng/dL ou 
0,5 nmol/L), com concomitante melhora dos sintomas 
causados pela doença. O uso da orquiectomia como ADT 
inicial está sendo amplamente suplantada pela castração 
química, especialmente pelo impacto psicológico. Em 
um estudo com 159 homens com CaP metastático, eram 
fornecidas informações em relação ao custo, benefícios e 
riscos tanto da orquiectomia quanto da terapia com uso 
de agonista do GnRH mensal. Somente 22% optaram pela 
orquiectomia.12 Além disso, a orquiectomia ainda perma-
nece como alternativa extremamente útil para pacientes 
com necessidade de diminuição imediata de testosterona 
(como os que apresentam compressão medular) ou quan-
do há problemas com adesão à terapia medicamentosa 
ou custo para mantê-la. Em muitos países e também no 
sistema público brasileiro, a orquiectomia bilateral per-
manece como ADT inicial padrão para CaP metastático. 

Agonistas de GnRH
A castração química foi inicialmente descrita em 1982 

com o uso de análogos do hormônio liberador de gonado-
tropina (GnRH) e os primeiros resultados como tratamento 
do CaP em 1984. Nos pacientes com CaP metastático, os 
análogos de GnRH são utilizados para prover ablação an-
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drogênica por meio da supressão da glândula hipófise, sen-
do atualmente nos EUA o método de ADT mais comum. 
Análogos de GnRH sintéticos possuem maior afinidade 
pelos receptores e menor suscetibilidade a degradação en-
zimática (que naturalmente ocorre com as moléculas de 
GnRH), além de serem 100 vezes mais potentes.13 

Os análogos de GnRH funcionam como agonistas e 
se ligam aos receptores de GnRH das células pituitárias 
produtoras de gonadotropina, liberando inicialmente LH e 
FSH. Essa liberação promove um aumento subsequente da 
produção de testosterona pelas células de Leydig do testí-
culo.14 O aumento temporário dos níveis de androgênios, 
causado por essa atividade agonista inicial, pode desen-
cadear um flare tumoral, levando a piora dos sintomas ou 
complicações. Assim, o uso concomitante de antiandrogê-
nicos nesse período é formalmente indicado.

A estimulação permanente e não pulsátil (não fisiológi-
ca) do análogo de GnRH causa a interrupção dos mecanis-
mos de feedback hormonal endógenos. Após uma semana 
de terapia, receptores do GnRH sofrem down-regulation,-
causando um declínio na resposta e atividade hipofisária. 
A queda do LH sérico diminui a produção de testosterona 
a níveis de castração em 3 a 4 semanas após o início do 
tratamento.14 No entanto, a continuação do tratamento é 
necessária para assegurar a manutenção desses níveis.15

O primeiro análogo de GnRH estudado no CaP foi a 
leuprolida.16 Nesse estudo randomizado de fase III, a leu-
prolida na dose diária de 1 mg, subcutâneo, foi comparada 
ao dietilbestrol (DES) na dose diária de 3 mg, via oral, 
em 199 pacientes com CaP virgens de tratamento. Os re-
sultados de eficácia, baseados na diminuição de testoste-
rona sérica e fosfatase ácida, foram semelhantes nos dois 
grupos. Nos pacientes com uso de DES, a ocorrência de 
ginecomastia, náusea e vômitos, edema e tromboembo-
lismo foram mais proeminentes, enquanto no grupo com 
leuprolida fogachos foram o efeito adverso mais relatado. 
A resposta objetiva (completa, parcial ou estável) e a taxa 
de sobrevida em um ano também foram estatisticamente 
semelhantes nos dois grupos.16

A gosserrelina, outro análogo muito utilizado com hor-
monioterapia, foi avaliada no tratamento do CaP em estudo 
fase III que a comparava com a orquiectomia.17 No estudo, o 
grupo em que os pacientes com CaP metastático fizeram uso 
de gosserrelina apresentou resultados similares de resposta 
objetiva em relação ao grupo da orquiectomia (82% versus 
77%). O tempo mediano para falha de tratamento (52 versus 
53 semanas) e a sobrevida mediana (119 versus 136 sema-
nas) também foram estatisticamente semelhantes.

A castração química, com o uso de análogos do GnRH, 
quando comparada à castração cirúrgica, oferece a possibi-
lidade de reversão dos sintomas de hipogonadismo com a 
cessação da terapia e melhor tolerância psicológica. 

Os agonistas do GnRH foram comparados à orquiec-
tomia em diversos estudos clínicos randomizados. Uma 
meta-análise com 10 desses estudos, envolvendo 1.908 

pacientes, encontrou equivalência entre esses tratamentos 
em relação à sobrevida global, aos desfechos relacionados 
à progressão e ao tempo para falha de tratamento. A me-
ta-análise ainda comparou a eficácia entre os agonistas de 
GnRH avaliados (leuprolida, gosserrelina e busserrelina), 
não comparados diretamente em qualquer outro estudo clí-
nico, e não achou evidência de diferença entre eles, seja 
em eficácia ou toxicidade. 

Comprovada a eficácia similar à castração cirúrgica, 
os análogos de GnRH ganharam um espaço significati-
vo na prática clínica. Atualmente, outras formulações de 
análogo de GnRH permitem a manipulação da medica-
ção em intervalos mensais (3,6 mg e 7,5 mg, respectiva-
mente) ou a cada 3 meses, subcutâneo e intramuscular. 
Há também análogos de GnRH, como a triptorrelina, em 
apresentação de depósito de longa duração, para adminis-
tração a cada 6 meses.

Antagonistas do GnRh
Modificações na estrutura da molécula de GnRH re-

sultaram no desenvolvimento de antagonistas do GnRH. O 
abarelix18 foi o primeiro antagonista de GnRH de depósito 
injetável aprovado pelo FDA (2003), mas foi retirado em 
2005 por efeitos locais e anafilaxia. O degarelix é um com-
ponente sinteticamente modificado, também com ativida-
de antagonista ao GnRH19 e seu uso no tratamento do CaP 
foi aprovado em 2008 pelo FDA. 

Os efeitos terapêuticos dos antagonistas de GnRH se 
baseiam no bloqueio dos receptores de GnRH, interrom-
pendo o estímulo à produção de LH e, consequentemen-
te, o estímulo à síntese de androgênios.18 No estudo fase 
III que comparou o uso do degarelix com a leuprolida, no 
terceiro dia após a administração inicial do antagonista 
do GnRH, 92% dos pacientes alcançaram níveis de tes-
tosterona sérico compatíveis com castração. Diferente dos 
análogos de GnRH, o degarelix não causa sintomas de fla-
re tumoral por não apresentar qualquer atividade agonista 
inicial. O estudo demonstrou que o degarelix está associa-
do com uma redução rápida e sustentada dos níveis séricos 
de testosterona, PSA, FSH e LH na dose de 240 mg (sub-
cutânea), seguida por uma dose de manutenção mensal de 
80 mg, com eficácia comparável a leuprolida.19,20

Exceto pelo fato de não causarem o efeito flare inicial, 
não apresentam, no entanto, vantagem terapêutica eviden-
te em relação aos agonistas de GnRH.

Os efeitos colaterais mais comuns (> 10%) relatados 
no estudo com o uso por 12 meses da medicação são os 
fogachos e a dor no local da injeção. 

Terapia de supressão androgênica intermitente
Os estudos iniciais com uso de ADT intermitente desen-

volvidos em modelos animais objetivavam avaliar se a in-
termitência poderia prolongar o tempo de evolução do CaP 
metastático para a doença refratária à castração. Os dados 
clínicos não eram consistentes e a estratégia era atrativa por 
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diminuir os efeitos colaterais da terapia hormonal.21,22

Diversos estudos com ADT intermitente foram de-
senvolvidos e os dados de estudos randomizados foram 
se tornando progressivamente maduros. Inicialmente, os 
dados dos maiores estudos mostravam que o tempo para a 
doença metastática se tornar refratária à castração não era 
alterado com a terapia intermitente.23 Um grande estudo 
fase III, publicado em 2009 com 626 pacientes, mostrou 
que a sobrevida global não diferia entre o uso de ADT 
contínuo ou intermitente, com mais efeitos adversos no 
grupo de uso contínuo e relato de melhor atividade se-
xual no grupo de supressão intermitente.24 Nesse estudo, 
o aumento de mortes relacionadas ao câncer no braço 
de ADT intermitente foi contrabalanceado pelo aumen-
to de mortes por causas cardiovasculares no braço ADT 
contínua. Este estudo propiciou uma adesão pela terapia 
hormonal intermitente na prática clínica em larga esca-
la, além de melhor aceitação da terapia pelo paciente. 
No entanto, o estudo apresentado na ASCO 2012, com 
3040 pacientes recrutados e 1535 pacientes randomiza-
dos mostrou que na avaliação global não se conseguiu 
demonstrar não-inferioridade para o braço de tratamento 
intermitente, em particular para os pacientes com doença 
metastática de baixo volume.25 Houve certa controvérsia 
nesse estudo, mas a conclusão dos autores foi que o tra-
tamento contínuo ainda deve ser o tratamento de primei-
ra linha para pacientes com doença metastática (J Clin 
Oncol 30,2012-suppl. Abstract 4), sobretudo aqueles 
com pouca doença metastática. Para aqueles com doença 
de grande volume ainda muitos entendem ser aceitável 
praticar a intermitência, já que em termos de eficácia, os 
resultados parecem semelhantes. Nota-se também que 
nesse importante estudo os pacientes eram tratados com 
bloqueio completo, em associação com bicalutamida na 
dose de 50 mg/dia.

Antiandrogênicos
Os antiandrogênicos, ao se ligarem competitivamente 

aos receptores de androgênio (RA), impedem a ligação 
destes com a testosterona e, consequentemente, a trans-
locação dos receptores do citoplasma para o núcleo. Ao 
contrário do que ocorre na castração, a monoterapia com 
antiandrogênicos não diminui a produção de LH.26 Assim, 
os níveis séricos de testosterona estão normais ou aumen-
tados. Os pacientes tratados em monoterapia com antian-
drogênicos ainda mantêm algum grau de potência e libido, 
não observado na castração.

Do ponto de vista estrutural, são classificados em es-
teroidais (ciproterona) ou não esteroidais (flutamida, bi-
calutamida e nilutamida), sendo os primeiros raramente 
usados. Todos têm sua administração via oral. A flutamida 
(250 mg 8/8h), a bicalutamida (50 mg/d) e a nilutamida 
(150 mg/d) são os mais prescritos. 

Atualmente, a monoterapia com antiandrogênicos 
não está indicada como tratamento de primeira linha 

para pacientes com CaP metastático em função de me-
lhores taxas de respostas observadas com outras terapias 
hormonais em primeira linha. Em um estudo fase III, a 
ciproterona, ao ser comparada à castração química (Go-
serelina), foi inferior em diminuir o tempo para progres-
são de doença27, hoje não mais estando indicada para o 
tratamento de CaP metastático nos EUA. Além disso, 
a meta-análise com oito estudos (2.717 pacientes), nos 
quais a eficácia dos antiandrôgenicos era comparada com 
outros tratamentos hormonais (castração cirúrgica, ago-
nistas de GnRH ou dietiletilbestrol – DES), não mostrou 
diretamente inferioridade (a sobrevida global foi equi-
valente à castração), mas indicou uma associação entre 
uso de antiandrogênicos não esteroidais e diminuição da 
sobrevida, com aproximação de significância estatística, 
aumentando as evidências contra a utilização dessas me-
dicações como tratamento hormonal inicial.21

Os antiandrogênicos têm, portanto, sua melhor indica-
ção clínica de uso na prevenção do flare tumoral, inicial-
mente causado pelos agonistas de GnRH (indicado iniciar 
10-15 dias antes) e como terapia hormonal de segunda li-
nha. Esta especialmente porque, mesmo em pacientes com 
níveis séricos de testosterona compatíveis com castração, 
as células tumorais ainda recebem estímulo hormonal para 
crescimento por androgênios de produção adrenal, mesmo 
em baixos níveis.28 

Nessa situação de progressão após ADT inicial existe 
ainda uma maior expressão de RA pelas células tumo-
rais, contribuindo para aumentar a sensibilidade do tumor 
a esses hormônios. Justamente por se observar que no 
CaP castração resistente os RA estão superexpressos, a 
enzalutamida (MDV3100), um antiandrogênico de nova 
geração, foi desenvolvida para atuar no eixo testostero-
na-receptor na doença avançada.29 A molécula se liga aos 
receptores de androgênicos com uma afinidade extrema-
mente maior que os outros antiandrogênicos (bicalutami-
da ou flutamida). E como um inibidor de RA, a droga 
objetiva interromper a translocação do receptor e impedir 
a ligação do androgênio com o DNA da célula tumoral. 
A enzalutamida foi inicialmente estudada em pacientes 
resistentes à castração com progressão de doença após 
docetaxel. A dose do estudo fase III foi de 160 mg por 
dia, via oral (veja o capítulo Câncer de Próstata Resisten-
te à Castração).

Quando comparados aos agonistas de GnRH, os an-
tiandrogênicos causam mais ginecomastia, mastodínia, 
diarreia (raro) e hepatotoxicidade; no entanto, menos per-
da óssea e sintomas vasomotores. Em geral, são bem to-
lerados e estão associados com uma diminuição do PSA 
em 20 a 50% em pacientes previamente não tratados, com 
média de duração de resposta de 3 a 6 meses.30 É impor-
tante lembrar que pacientes com CaP em uso de antiandro-
gênicos, que progridem em vigência da medicação, podem 
apresentar uma breve reposta após sua suspensão, chama-
da síndrome de retirada.
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Bloqueio androgênico combinado
O bloqueio androgênico combinado (BAC) requer a 

realização de castração e uso concomitante de antiandro-
gênicos. A vantagem teórica é que os agonistas de GnRH 
diminuem os andrógenos testiculares, enquanto os antian-
drogênicos competem com os androgênicos endógenos 
residuais (produção adrenal ou das células tumorais) por 
RA. Isso promove um máximo bloqueio da estimulação 
androgênica às células tumorais de CaP. 

Entretanto, o benefício do BAC em relação à ADT mo-
noterapia é controverso. Inúmeros grandes estudos com-
pararam as terapias, com resultados extremamente variá-
veis. Os maiores deles, o Intergroup 010564 e o Intergroup 
0036530, desenvolvidos pelo mesmo grupo, tiveram resulta-
dos conflitantes. Meta-análises com esses estudos sugerem 
benefício do BAC na sobrevida em 5 anos, mas não antes. 
A maior, com 21 estudos, não achou diferença de sobrevida 
global estatisticamente significativa entre o uso de monote-
rapia (castração) em relação ao BAC em 2 anos (HR 0,970; 
IC 95% 0,866-1,087), mas em 5 anos, com avaliação de  
10 estudos, a sobrevida global foi estatisticamente di-
ferente, com benefício para o BAC (HR 0,871; IC 95%  
0,805-0,942).31

O custo e a toxicidade da terapia combinada são maio-
res. Assim, indica-se discutir o uso de BAC, com ênfase 
que o possível ganho em sobrevida global pode ser à custa 
de uma maior toxicidade. 

Inibidores de esteroidogênese
Na castração, os androgênios de produção não gona-

dal ainda podem manter o estímulo ao crescimento do 
CaP.28 Em ensaios com manipulações hormonais em se-
gunda e terceira linha, observou-se que as células tumo-
rais continuam a proliferar em resposta aos androgênios. 
Inibidores da esteroidogênese podem ser efetivos nesse 
contexto, diminuindo os níveis circulantes e intratumoral 
dos androgênios. 

O cetoconazol, um antifúngico oral, é um inibidor ines-
pecífico, reversível e fraco de enzimas do citocromo P450, 
principalmente a CYP17 (17α-hidroxilase), enzima-chave 
na síntese de andrógenos e estrógenos. Seu uso resulta em 
atividade antitumoral no CaP, mas de curta durabilidade. 
Estudos com doses altas de cetoconazol com corticoeste-
roides demonstraram um declínio de PSA de 27 a 63% 
em pacientes com CaP com progressão após castração.32 
Assim, a dose indicada como hormonioterapia no CaP é de  
400 mg três vezes ao dia, com necessidade de suplemen-
tação de hidrocortisona por inibição adrenal importante. A 
diarreia, efeito adverso mais intenso e frequente, e o au-
mento das enzimas hepáticas limitam seu uso, pois a baixa 
adesão do paciente impede sua eficácia.33

Recentemente, a abiraterona, um seletivo, irreversível 
e potente inibidor do CYP17 (20 vezes mais que o ceto-
conazol), foi desenvolvida para o uso em pacientes com 
progressão após castração34, com substancial queda de 

testosterona, estradiol e seus precursores (Ex.: androste-
nediona), e significativa melhora de sintomas. O primeiro 
estudo fase III recrutou 1195 pacientes que haviam progre-
dido após uso de quimioterapia citotóxica e aprovou o uso 
da abiraterona nesse cenário. 

No objetivo de trazer uma medicação via oral e 
com menor toxicidade para linhas mais iniciais, um es-
tudo fase III com abiraterona em pacientes CPRC vir-
gens de tratamento quimioterápico está em andamen-
to.35 Dados preliminares foram apresentados na ESMO 
2012 após análise interina do estudo e foram publica-
dos recentemente.35 Com randomização de 1088 pa-
cientes entre abiraterona/prednisona e placebo/pred-
nisona, nas mesmas doses do estudo em paciente com 
progressão após docetaxel, os end points primários do 
estudo são sobrevida livre de progressão radiológica 
(rPFS) e SG. No grupo intervenção, a rPFS e SG me-
dianas não foram ainda alcançadas, enquanto no grupo 
controle foram de 8,3 meses (P < 0,0001) e 27,2 meses 
(P = 0,0097), respectivamente. A dose indicada para uso, 
com base em ambos os estudos, é de 1000 mg por dia, 
em dose única de 4 comprimidos com 250 mg cada. Com 
esse estudo a medicação acetato de abiraterona surge 
como mais uma opção de tratamento para pacientes com 
câncer de próstata que progridem após a castração.

Os principais efeitos colaterais decorrem do excesso de 
mineralocorticoides circulantes (hipocalemia, hipertensão 
e retenção hídrica), causado pelo aumento do ACTH em 
resposta ao contínuo bloqueio da CYP17. Os efeitos ad-
versos são evitados com a administração concomitante de 
prednisona na dose de 5 mg duas vezes ao dia.

Estrógenos
Altas doses de estrógenos podem reduzir a testostero-

na para níveis de castração em 1 a 2 semanas ao atuar por 
feedback negativo no eixo hipotálamo-hipófise. Podem 
também competir com os androgênios pelos receptores 
de esteroides, exercendo um efeito citotóxico nas células 
tumorais.36

A maioria dos estudos com estrógenos envolveu o uso 
de DES e foram desenvolvidos e conduzidos entre 1960 e 
1975, principalmente pelo grupo VACURG (Veterans Ad-
ministration Cooperative Urological Research Group).37

Dois estudos compararam a orquiectomia com dife-
rentes doses de DES e com placebo.38 O DES foi tão efe-
tivo quanto a orquiectomia para o CaP metastático, mas 
associado a um aumento nos eventos cardiovasculares, 
como infarto, AVC e embolia pulmonar. Nesses estudos, 
homens que receberam placebo tiveram sobrevida se-
melhante aos que receberam DES fato atribuído às altas 
taxas de morte não relacionadas a câncer no grupo que 
usou o estrógeno. Outro estrógeno, o premarin (um estró-
geno conjugado), foi avaliado em um estudo randomiza-
do fase II com homens com CaP metastático resistentes 
a castração.39 Os pacientes faziam uso concomitante de 1 
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mg de varfarina no objetivo de diminuir os efeitos adver-
sos causados pelo estado de hipercoagulabilidade que o 
estrógeno promovia. A dose de premarin era de 1,25 mg 
uma ou três vezes ao dia. Dos 45 homens participantes, 
25% dos que usaram na dose mais alta alcançaram, pelo 
menos, 50% de redução do PSA sérico. Somente três pa-
cientes apresentaram eventos tromboembólicos venosos. 

Outros estrógenos também foram testados no câncer de 
próstata, mas sempre com similares efeitos adversos (es-
tado de hipercoagulabilidade e aumento do risco cardio-
vascular). Por esse perfil de toxicidade, os estrógenos não 
são as primeiras opções de tratamento hormonal, mesmo 
com o benefício de prevenir a perda de massa óssea.40 Seu 
uso na prática clínica, com o tempo, ficou mais restrito 
a pacientes que já falharam às outras linhas hormonais e 
nessa situação a dose efetiva pode ser tão baixa quanto  
1 mg/dia, em associação com dose baixa de warfarina só-
dica (1 mg/dia).41 

Efeitos colaterais da  
hormonioterapia e manejo

Ao longo dos anos, a hormonioterapia passou a ser cada 
vez mais usada no tratamento de CaP, não só na doença 
metastática, mas também no tratamento adjuvante e neoad-
juvante. Como consequência aos diversos modos de uso e 
por aumento na sobrevida global dos pacientes que fazem 
uso de ADT, a hormonioterapia tem sido usada por períodos 
mais longos, em pacientes mais jovens e sem comorbidades. 
Embora a supressão de testosterona esteja claramente asso-
ciada a efeitos sexuais (impotência, diminuição da libido) e 
fogachos, outros inúmeros efeitos adversos são atualmente 
melhor descritos e relatados em pacientes com prolongada 
privação androgênica.42,43 Abaixo serão descritos os mais 
comuns e importantes, no objetivo de melhorar a qualidade 
de vida ao tratá-los adequadamente.

Fogachos – Apesar de ser um dos primeiros efeitos 
adversos descritos com uso de ADT, o mecanismo dos 
fogachos é ainda pouco compreendido. É extremamente 
difícil quantificá-lo, com variações importantes de dura-
ção, intensidade e frequência. Estrógenos, progesterona e 
alguns antidepressivos, como a venlafaxina, podem ajudar 
no alívio.44,45 

Perda de libido e impotência – São complicações es-
peradas pela ADT. Os efeitos na relação conjugal dos pa-
cientes com CaP não devem ser subestimados e um acom-
panhamento psicológico é de suma importância. 

Osteopenia e osteoporose – A ADT é responsável 
por uma perda importante de densidade mineral óssea. 
Num estudo com 50.613 pacientes diagnosticados com 
CaP há mais de 5 anos, 19,4% dos pacientes que recebe-
ram ADT tiveram alguma fratura, comparados a 12,6% 
dos que não receberam ADT (P < 0,001).46 Assim, uma 
ingestão diária de cálcio (alimentação ou suplemento) 
de 1000 a 1200 mg e de 800 a 1000 ui de vitamina D 
suplementar são recomendadas a todos os homens que 

recebem ADT. O objetivo é diminuir a perda de massa 
óssea e, consequentemente, de oesteopenia. Atividade 
física regular também aumenta a produção de matriz ós-
sea, devendo ser estimulada. A solicitação de densitome-
tria óssea (DO) no início da terapia e anualmente, para 
monitoramento, é recomendada. Caso na DO inicial o 
paciente já apresente osteopenia, deve-se iniciar o uso de 
inibidores de osteoclastos (bisfosfonatos, denosumabe) 
concomitante à suplementação vitamínica. No caso de 
se desenvolver osteoporose47,48, além do uso de bisfos-
fonatos ou denosumabe (diminuem perda de massa ós-
sea e risco de fraturas), é importante o paciente manter 
seguimento conjunto com especialista. A diminuição no 
consumo de álcool e a cessação do tabagismo também 
são medidas complementares importantes.44 

Eventos cardiovasculares – Na literatura, os resulta-
dos sobre a relação ADT e mortalidade por eventos car-
diovasculares são inconsistentes. Entretanto, eventos car-
diovasculares são bem relacionados aos múltiplos fatores 
de risco trazidos com a ADT, como o ganho de peso, a 
síndrome metabólica (dislipidemia, resistência insulínica, 
ganho de tecido adiposo) e a intolerância a atividade físi-
ca.49 Todos esses fatores de risco cardiovascular, além de 
adequado controle pressórico, devem ser, portanto, bem 
acompanhados e tratados.

Ganho de peso, perda de massa muscular, gineco-
mastia – As alterações estéticas causadas pela hormonio-
terapia têm um grande impacto psicológico na vida diária 
do paciente. O ganho de peso (com aumento de risco car-
diovascular), a perda de massa muscular (com fraqueza) 
e a ginecomastia (com mastodínia) causam mudanças 
importantes na imagem. Essas mudanças, somadas aos 
outros efeitos colaterais, como a impotência, trazem ao 
paciente sintomas depressivos que não devem ser despre-
zados. Até 30% dos pacientes em ADT pode apresentar 
depressão.50 O acompanhamento multidisciplinar (psicó-
logo, endocrinologista), a estimulação a atividade física51, 
orientação de dieta para perda de peso e antidepressivos 
são abordagens que sempre devem estar presentes ou ser 
consideradas.44 

Alterações laboratoriais – Além do ganho de peso, 
a hormonioterapia também pode causar dislipidemia 
(10%) e hiperglicemia (aumento da tolerância à glico-
se ou DM2)52, levando ao desenvolvimento de síndrome 
metabólica e aumento do risco cardiovascular. Pacientes 
tratados com agonistas do GnRH podem ter a incidência 
de DM2 aumentada52,53 em aproximadamente 44%, com 
aumento do risco de 0,8% a cada ano. O aumento decorre 
da resistência à insulina, que também é responsável por 
ganho de peso, aumento de tecido adiposo e diminuição 
da tolerância ao exercício. 

Ajudar o paciente a reconhecer e antecipar os princi-
pais efeitos iniciais da ADT é de extrema importância. O 
manejo das expectativas pode aliviar a ansiedade e facili-
tar o tratamento dos efeitos adversos.
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Prognóstico da doença metastática
O prognóstico do CaP metastático está diretamente re-

lacionado à extensão e biologia da doença. Alguns acha-
dos ao diagnóstico, relatados em grandes estudos pros-
pectivos, relacionam-se a um prognóstico adverso.9 Estes 
incluem hemoglobina, fosfatase alcalina e performance 
status. A presença de dor óssea, Gleason alto (8-10) e do-
ença extensa (visceral e em esqueleto apendicular) tam-
bém se relacionam a pior desfecho clínico, enquanto pa-
cientes com doença mínima, definida como envolvimento 
de esqueleto axial (pelves e coluna) e/ou linfonodos, apre-
sentam melhor prognóstico.

A sobrevida livre de progressão (PFS) mediana de 
pacientes com CaP metastático tratados com orquiecto-
mia, em uma análise global de um estudo fase III, foi de 
18,6m; e a sobrevida global (OS) encontrada de 30 meses. 
Para os pacientes com doença mínima, a PFS foi de 46m e 
OS de 51m, enquanto naqueles com doença extensa a PFS 
foi de 16 m e a OS de 27,5 m.54 

O nadir do PSA após a ADT também se mostrou um 
bom fator prognóstico na doença metastática e foi bem 
descrito pelo no Southwest Oncology Group Trial 9346 
após seguimento de 1134 pacientes.55 Pacientes que não 
alcançaram um nadir de PSA de 4 ng/mL (ou menos) em 
7 m após início da ADT apresentaram um prognóstico 
muito ruim, com uma sobrevida mediana de 13 m apro-
ximadamente. Aqueles que alcançaram um nadir de 0,2 
ng/mL (ou menos) tiveram um prognóstico muito melhor, 
com sobrevida mediana de 75 m. Pacientes com nadir en-
tre 0,2 e 4 ng/mL apresentaram um prognóstico interme-
diário, com mediana de sobrevida de 44 m. 

Em análises multivariadas, o tempo para o alcance do 
nadir também se mostrou uma ferramenta prognóstica im-
portante. Num estudo com 179 pacientes, aqueles que o 
alcançaram o nadir do PSA em menos de 6 m após início 
da ADT tiveram sobrevida mediana de 4,5 anos, versus 
7,8 anos naqueles que alcançaram o nadir após 6 m.56

Esses dados mostram a importância em monitorar o 
PSA após o início da ADT. O objetivo principal da mo-
nitoração é identificar os pacientes com alto risco de se 
tornarem precocemente resistentes à castração e, conse-
quentemente, com um pior prognóstico. 
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Próstata

Introdução
Na abordagem inicial do paciente com câncer de prós-

tata (CaP) avançado ou metastático, a terapia de supressão 
androgênica consiste na primeira e principal intervenção 
terapêutica.1 Mostra-se um tratamento extremamente efi-
ciente, alcançando o controle da doença e a diminuição 
do antígeno prostático específico (PSA, do inglês Prosta-
te Specific Antigen) em mais de 80% dos pacientes.2,3 En-
tretanto, como bem descrito por Scher e Heller, por meio 
do estudo dos estágios do CaP com modelos dinâmicos, a 
doença progride inevitavelmente na maioria dos casos.4

O momento em que os pacientes progridem em si-
tuação de castração tem recebido diferentes designações 
no decorrer da história e literatura médica concernente 
a CaP.5 Câncer de Próstata hormônio-refratário (CPHR) 
e Câncer de Próstata Androgênio Independente (CPAI) 
disputaram até recentemente o melhor status desta con-
ceituação. A designação de Câncer de Próstata Resistente 
à Castração (CPRC) foi criada há pouco e é atualmente 
adotada consensualmente na literatura, sendo universal 
em todas as diretrizes para estudos clínicos em CaP. O 
conceito se impôs com a observação de que, apesar da 
progressão em vigência de níveis de testosterona sérico 
< 15 ng/dl, esses pacientes continuam sendo responsi-
vos a manipulações hormonais secundárias, não estando 
totalmente independentes da estimulação androgênica. 
Além disso, outros conhecimentos foram assimilados 
com o decorrer dos anos. Um bom exemplo foi a percep-
ção de que androgênios também podem ser produzidos 
pela própria célula maligna da próstata, ultrapassando 

a situação de castração; ou que a célula pode manter a 
via androgênica ativada independentemente de ligante. 
Nesse sentido, falar agora de CPRC constitui um marco 
para a passagem para uma outra etapa de biologia e por 
conseguinte, nova etapa de tratamento, com drogas espe-
cialmente voltadas para esta nova realidade. Além dis-
so, essa designação (que serve como critério de inclusão 
soberano em estudos clínicos), de certa forma, ajudou a 
estratificar de forma mais simplificada os pacientes que 
iniciam estudos clínicos.

Atualmente os mecanismos pelos quais os androgê-
nios estimulam o crescimento das células do CaP são 
melhor compreendidos6, o que propiciou o desenvolvi-
mento de novos tratamentos com atividade clinicamente 
significativa em homens com CPRC. As novas terapias 
disponíveis apresentam mecanismos de ações diversos 
e incluem agentes biológicos (sipuleucel-T), citotóxicos 
(quimioterapia com taxanos de 1a e 2a geração) e hor-
monais (abiraterona, orteronel e enzalutamida), além de 
radioisótopos (rádio-223), inibidores de tirosina quinase 
(cabozantinibe) e anticorpos monoclonais (denosumabe). 

Junto a esse novo arsenal terapêutico, surgem novos 
dilemas a serem enfrentados pelo médico: 1) qual a me-
lhor sequência para essas opções para o máximo bene-
fício dos pacientes; 2) quais os melhores exames para 
avaliação da doença antes e depois de cada terapia; e 3) 
como interpretar os resultados dos testes e usá-los para 
orientar o manejo do paciente. 

É importante salientar que na era pré-PSA (antes de 
1990), os pacientes diagnosticados com CPRC tipica-
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mente apresentavam dor, perda de peso ou múltiplas le-
sões metastáticas7, fatores bem conhecidos hoje como de 
mau prognóstico. Com o uso do PSA no seguimento dos 
pacientes, muitos pacientes com CPRC atualmente são 
assintomáticos, com a progressão da doença diagnosti-
cada pela simples elevação do PSA sérico. Nesse cená-
rio, o equilíbrio entre aumentar sobrevida sem diminuir 
a qualidade de vida, geralmente afetada pelos tratamen-
tos, é imperativo.

Avaliação inicial 
Ao se iniciar o acompanhamento dos pacientes com 

CPRC, durante a avaliação inicial, deve-se esclarecer 
quais tratamentos prévios já foram utilizados, as respos-
tas por eles proporcionadas e o tempo entre a última dose 
e a progressão. Essas informações ajudam na elaboração 
de um plano terapêutico e têm grande valor prognóstico 
porque permitem compreender a biologia do CPRC de 
cada paciente. 

É também nesse momento que se determina o motivo 
pelo qual se necessita da terapia; o que se espera que ela 
faça ao paciente e à sua doença; as manifestações atuais 
da doença; a probabilidade de ocorrer sintomas no futu-
ro; e os fatores que podem predizer sucesso ou fracasso 
de uma terapia frente a outra.8 

Após se diagnosticar a progressão de doença em vi-
gência de castração, antes do início da nova intervenção 
terapêutica, é fundamental realizar anamnese e exame 
físico completos, avaliar sintomas e atribuir cada um à 
doença, descrever comorbidades preexistentes e men-
surar a doença e o volume tumoral, no objetivo de di-
mensionar o acometimento do paciente por ela. Nesse 
momento, determinam-se quais testes e métodos de ava-
liação serão utilizados para avaliar a eficácia da terapia, 
em que momentos deverão ser solicitados e como as in-
formações dos testes serão utilizadas na decisão de se 
continuar ou não o tratamento. Percebe-se assim, que os 
exames iniciais, mais do que baseline, fazem parte do 
seguimento e proporcionam uma avaliação prognóstica. 

Exames de imagem
Como exames de imagem, as Tomografias Computa-

dorizadas (TC) de abdômen e pelve são fundamentais.9 
Apesar de metástases pulmonar ou hepática serem des-
critas em 5 a 10% dos pacientes que iniciam quimiotera-
pia de primeira linha, em até 25% dos que recebem uma 
segunda linha elas são relatadas. Em uma análise de 25 
estudos, TCs documentaram linfadenopatia em 0 e 1,1% 
dos pacientes com PSA < 20 e > 20 ng/mL, respectiva-
mente, mas com taxas maiores, de 19,6%, quando ava-
liados pacientes com doença localmente avançada. 

Em pacientes com CPRC com variante neuroendó-
crina o acometimento visceral é bem mais comum e 

quase sempre observa-se um valor de PSA despropor-
cional ao volume de doença, às vezes nem expresso. O 
reconhecimento desses pacientes é importante porque 
muitas vezes a adição de um derivado de platina (cis-
platina ou carboplatina) à quimioterapia convencional 
(docetaxel) pode ajudar a melhor controlar a doença. 
Nunca se deve esquecer que a entidade carcinoma de 
pequenas células da próstata, quando única histologia 
presente no câncer da próstata, deve ser tratada exa-
tamente como sua variante clássica pulmonar, com os 
mesmos protocolos de quimioterapia (duas drogas), 
incluindo necessariamente uma platina em associação 
com etoposide, irinotecano ou algum dos taxanos (pa-
clitaxel ou docetaxel).

A cintilografia óssea (CO) também é um exame im-
prescindível na investigação inicial do CPRC. O osso 
é o principal sítio de metástase do CaP, predominante-
mente o esqueleto axial, e a CO é o exame de imagem 
padrão para essa avaliação.10 As lesões osteoblásticas 
são as mais comuns, mas podem ser observadas lesões 
líticas ou mistas (líticas e blásticas). Por essa afinidade 
óssea notavelmente bem conhecida, quase todos os pa-
cientes com CPCR metastático apresentam metástases 
ósseas. Na avaliação de pacientes recrutados para es-
tudos de quimioterapia em primeira linha com CPCR 
metastáticos, 85 a 90% dos pacientes apresentavam CO 
com lesões ósseas evidentes.11 A probabilidade de do-
ença óssea também se relaciona com o nível sérico do 
PSA. Em uma revisão de 23 estudos que examinaram 
o papel da CO no CaP, metástases ósseas foram detec-
tadas em 2,3%, 5,3% e 16,2% dos pacientes com nível 
sérico de PSA levels <10, entre 10,1 e 19,9 e entre 20 e 
49,9 ng/mL, respectivamente. Em pacientes com doen-
ça localmente avançada, o exame diagnosticou metás-
tases em 49,5%. 

Além da incidência elevada de metástase óssea no 
CPRC, a terapia de deprivação androgênica (TDA), utili-
zada em todos estes pacientes, está intimamente relacio-
nada com a perda de massa óssea e aumento de fraturas. 
Assim, avaliar a saúde óssea com densitometria óssea 
(DO), juntamente com a CO, também é aconselhável.

Marcadores tumorais séricos
Os marcadores tumorais são fundamentais tanto na 

avaliação inicial quanto para seguimento dos pacientes 
com CaP. Existem dois tipos de marcadores tumorais 
séricos que podem ser avaliados no CPRC. A primeira 
categoria inclui os marcadores circulantes que derivam 
diretamente das células cancerígenas, como o PSA, a 
fosfatase ácida prostática, o DHL, a cromogranina A 
e as próprias células tumorais circulantes (CTC). A 
segunda inclui os marcadores que derivam de células 
normais (não cancerosas) e refletem o dano que as célu-
las tumorais causam aos tecidos (ex.: hemoglobina, FA, 
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proteínas de fase aguda).12 O uso de múltiplos marcado-
res pode promover informações mais completas sobre o 
estado geral do paciente.

O PSA é o marcador tumoral mais conhecido, sen-
do essencial no seguimento dos pacientes com CaP. Em 
geral, o valor inicial do PSA no CPRC relaciona-se com 
o volume de doença e, sozinho, constitui um valor prog-
nóstico importante. A mensuração do PSA para avaliação 
de resposta à terapia é uma prática comum e interessan-
te, visto o menor custo da dosagem do PSA em relação 
à TC. Além disso, a avaliação de sua cinética constitui 
um valoroso parâmetro utilizado no seguimento desses 
pacientes.13,14 O uso do PSA sérico após uma terapia foi 
inicialmente proposto em estudos clínicos, como um des-
fecho para avaliar a atividade de medicações, com base 
na hipótese de que o declínio de PSA espelharia uma 
redução do volume tumoral. Isso parecia simples: uma 
droga que não alcançasse um definido grau de declínio de 
PSA não seria digna de um estudo mais aprofundado, en-
quanto a que o diminuísse teria seu estudo prosseguido, 
com determinação quantitativa e de rotina do PSA, um 
exame de sangue facilmente exequível.8

Após análises seriadas de fatores prognósticos, o de-
clínio do PSA tornou-se uma medida confiável de res-
posta. É importante salientar que, sempre que houver um 
aumento no nível sérico de PSA, é necessária a confir-
mação de progressão de doença com exames de imagem 
e um novo PSA (confirmatório) antes de mudar a tera-
pia. Em algumas situações, como CaP com diferencia-
ção neuroendócrina, pode não existir expressão de PSA 
sérico. Nesses casos, os exames de imagem, exames la-
boratoriais indiretos de comprometimento orgânico e a 
cromogranina A podem ser alternativas para o seguimen-
to e avaliação de resposta.

Exames laboratoriais
Além dos marcadores, como parte da avaliação bio-

química inicial, hemograma, eletrólitos (K, Na e Mg), 
função renal e fosfatase alcalina (FA) também deverão 
ser solicitados. No caso de o paciente fazer uso de ago-
nistas de GnRH, é sempre importante checar se os níveis 
séricos de testosterona estão compatíveis com castração 
(em até 1%, os análogos não são efetivos) e manter a 
TDA mesmo na doença resistente à castração por perda 
em sobrevida na sua descontinuação.15 

Alguns achados ao diagnóstico, relatados em grandes 
estudos prospectivos, relacionam-se a um prognóstico 
adverso. Estes incluem anemia, fosfatase alcalina eleva-
da e comprometimento do performance status. A anemia 
no CPRC é multifatorial, relacionando-se à deprivação 
androgênica, doença crônica, desnutrição, invasão de 
medula óssea ou à destruição de hemácias por quadro de 
Coagulação Intravascular Disseminada (CIVD). 

Opções de tratamento

Quimioterapia
Durante muitos anos, o CaP foi considerado resistente 

à quimioterapia citotóxica pelas frustradas respostas do 
CPRC às drogas existentes antes do desenvolvimento dos 
taxanos. Nessa época, as respostas objetivas variavam 
entre 10 e 20% e a sobrevida mediana era inferior a 12 
meses. Após o início da utilização de docetaxel, obser-
vou-se uma maior taxa de resposta objetiva e bioquímica 
(diminuição de PSA), com consequente aumento em so-
brevida global.

A grande preocupação atual, em vista do surgimento 
de inúmeras terapias com alvo na via de ativação hor-
monal, é identificar os pacientes que se beneficiarão de 
quimioterapia. Todos os estudos com quimioterapia cito-
tóxica que mostraram benefício em sobrevida avaliaram-
na em pacientes com evidência de doença metastática. 
No entanto, não é incomum se deparar na prática clínica 
com pacientes que já esgotaram linhas terapêuticas com 
base em manipulação hormonal sem doença metastática 
mensurável e com um PSA continuamente em elevação. 
Esses pacientes não foram incluídos nos estudos clínicos 
com quimioterapia citotóxica e por isso a terapia nesses 
casos é controversa. Para pacientes com Karnofsky Per-
formance Status (KPS) menor que 60 há contraindicação 
deste tipo de tratamento por não existirem dados que su-
portem seu uso nesse contexto.

Docetaxel
O docetaxel foi o primeiro quimioterápico que pro-

longou a sobrevida em CPRC (Tannock). Os estudos ini-
ciais, fase I e II, mostraram atividade importante da me-
dicação, com respostas expressivas tanto no uso semanal 
quanto a cada 3 semanas. Dois grandes estudos fase III 
demonstraram sua eficácia no CPRC; um em combinação 
com prednisona e outro com estramustina. O TAX 327 
(Tannock), o maior e responsável por respaldar a práti-
ca clínica atual, randomizou 1006 pacientes com CPRC 
com doença metastática mensurável, sem uso prévio de 
quimioterapia citotóxica. Era composto de três braços: 
docetaxel 75 mg/m2 a cada 21 dias (A), docetaxel 30 mg/
m2 semanal (B), ou mitoxantrona 12 mg/m2 a cada três 
semanas (C – até então, a mitoxantrona era a quimiote-
rapia de primeira linha padrão – vide abaixo). Todos os 
pacientes recebiam prednisona 5 mg, via oral, duas vezes 
ao dia. O endpoint primário era sobrevida global (SG); 
dor, nível de PSA e qualidade de vida eram endpoints 
secundários. Cross-over era permitido na progressão. 
O estudo mostrou um ganho de Sobrevida Global (SG) 
no grupo A (docetaxel/prednisona a cada 21 dias) com-
parado ao grupo C (mitoxantrona/prednisona), com HR 
0,76 e sobrevida mediana de 18,9 e 16,5 meses em cada 
grupo, respectivamente. Ou seja, houve redução do risco 
de morte em 24% para o grupo que recebeu docetaxel a 
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cada 3 semanas. Os pacientes dos grupos tratados com 
combinação de docetaxel (A e B) apresentaram redu-
ção de 50% ou mais do PSA, redução de dor e melhora 
significativa de qualidade de vida, com ganho de peso, 
aumento do apetite e melhora da função do trato gas-
trointestinal e geniturinário. Na atualização dos dados 
publicada em 2008, com falecimento de 86% dos pa-
cientes, o benefício era mantido, com ganho de sobrevi-
da estatisticamente significativo.

As toxicidades causadas pelo docetaxel a cada 3 se-
manas incluem alopecia (65%), náusea e vômito (42%), 
diarreia (32%), alterações unguinais (30%), neuropatia 
(30%) e alterações no paladar. Neutropenia grau 3 e 4 
ocorreu em 32% dos pacientes do TAX 327; entretanto, 
a neutropenia febril foi relativamente rara (3%). Morte 
relacionada ao tratamento ocorreu em apenas 0,3% dos 
pacientes que receberam docetaxel.

A partir de então, o docetaxel se tornou a quimio-
terapia padrão de primeira linha e vários regimes com 
combinações com outras medicações foram estudados. 
Muitas drogas, como a talidomida e o bevacizumabe, 
associadas ao docetaxel, mostraram boas respostas em 
estudos fase II. Porém, diante do aumento significativo 
de efeitos adversos frente ao pouco ganho em resposta, 
não foram capazes de mudar a prática clínica.

Mitoxantrona
Como monoterapia, a mitoxantrona tem uma ação 

paliativa. Foi o primeiro tratamento quimioterápico 
a mostrar benefício clínico em pacientes com CPRC 
metastático em estudo randomizado. Os estudos que 
comparavam mitoxantrona/glicocorticoide com glico-
corticoide monodroga demonstraram a superioridade 
da combinação na paliação de dor. No primeiro estudo 
com a medicação, a paliação de dor era o endpoint pri-
mário, avaliada por meio de uma escala preenchida pelo 
paciente e pelo consumo diário de analgésicos. Vinte e 
nove por cento dos pacientes do grupo da combinação 
com mitoxantrona tiveram diminuição da dor (resposta 
mantida por 43 semanas), contra 12% do grupo com uso 
apenas de prednisona (resposta mantida por 18 sema-
nas). A resposta global de paliação foi de 38% no grupo 
mitoxantrona/prednisona versus 21% no grupo predni-
sona monoterapia. Não houve ganho de SG. 

As toxicidades mais comuns com o uso da mitoxan-
trona na dose de 12 mg/m2 a cada 3 semanas são náusea 
(61%), fadiga (39%), alopecia (29%) e anorexia (25%). 
O relato de neutropenia grau 3 ou 4 nos principais estu-
dos foi de aproximadamente 20%, mas sem neutropenia 
febril considerável (em média 2%).

A combinação de mitoxantrona/prednisona foi 
aprovada pelo FDA para tratamento de CPCR me-
tastático com base na melhora da dor e, consequente, 
qualidade de vida. Antes da introdução do docetaxel, 
a mitoxantrona era considerada a primeira linha pa-

drão, medicação contra a qual todas as novas drogas 
deveriam ser comparadas. Atualmente, a mitoxantrona 
é bem menos utilizada como agente citotóxico de pri-
meira linha, a não ser que o paciente não possa receber 
docetaxel, por qualquer razão.

Cabazitaxel
O conceito de segunda linha de quimioterapia é novo 

para o CPRC, visto que até pouco tempo, somente uma 
terapia mostrava aumento da sobrevida global na doen-
ça metastática. O cabazitaxel, outro taxano, foi estuda-
do como tratamento quimioterápico de segunda linha. 
Foi comparado à mitoxantrona em pacientes com CPRC 
metastáticos com progressão de doença após uso de 
docetaxel (em média, após 7 ciclos). Ambas as drogas 
eram ministradas a cada 3 semanas. O braço do cabazi-
taxel apresentou ganho de SG, com sobrevida mediana 
de 15,1m, versus 12,7 m no braço com mitoxantrona 
(HR 0,70; P < 0,0001). Na sobrevida, portanto, hou-
ve redução de 30% do risco de morte. Sobrevida livre 
de progressão também foi significativamente maior no 
primeiro braço, com aumento mediano de 1,4 para 2,8 
meses (P < 0,0001).

Os efeitos adversos do cabazitaxel incluíram neu-
tropenia (7,5%), diarreia (47%), fadiga (37%), astenia 
(20%), dor nas costas (16%), náusea (34%) e vômitos 
(23%). Está aprovado para uso, tanto pelo FDA como 
pela Anvisa, em pacientes com CPRC previamente tra-
tados com docetaxel.

Hormonioterapia
Inúmeras novas terapias com alvo na sinalização 

via Androgênio-Receptor de Androgênio (RA) mostra-
ram-se efetivas em CPRC, com respostas importantes 
mesmo quando usadas em terceira ou quarta linha te-
rapêutica. 

Ao perceber que a célula tumoral, mesmo no estado 
de resistência à castração, permanecia com a sinalização 
via Receptor Androgênico (RA) ativada, estimulando a 
proliferação tumoral, estudos com células tumorais de 
pacientes com CPRC tonaram-se intensos. Em muitos 
estudos translacionais, os níveis de testosterona intratu-
moral de homens castrados (0,74 ng/g; intervalo de con-
fiança de 95%, 0,59-0,89) mostraram-se significativa-
mente maiores que os níveis de testosterona intracelular 
de tumores primários de próstata de homens ainda não 
castrados (0,23 ng/g; IC 95%, 0,03-0,44; P < 0,0001), su-
gerindo a importância da via androgênio-RA no CPRC. 

A sinalização pela via do RA pode se manter ati-
vada no CPRC por diferentes maneiras: 1) estimulação 
por androgênios de produção não-gonadal; 2) mutações 
no gene do RA; 3) amplificação dos genes do RA; 4) 
ativação de receptores independentes de ligantes, via 
receptores de fatores de crescimento ou via tirosina-
quinases citoplasmáticas; ou 5) síntese intratumoral de 
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androgênios (a célula tumoral apresenta enzimas capa-
zes de prover androgênios suficientes para a estimulação 
da proliferação tumoral via androgênio-RA).

Acredita-se que todas essas alterações possam fazer 
parte da história natural do CaP. No início da doença, 
o tumor é hormônio-dependente e RA-dependente, sen-
do o tratamento inicial a castração. A doença progride 
com mutação ou amplificação do RA, mas ainda com 
a dependência de hormônio intratumoral para ativação 
do RA. Evolui, então, para uma ativação da via do RA 
independente de hormônio e, por último, proliferação 
independente da via.

Estudos com amostras de tumores primários da 
próstata e células metastáticas permitiram avaliar a fre-
quência de mutações no gene do RA, com uma taxa de 
mutação variando entre 8 e 44%. Em pacientes com pro-
gressão à terapia hormonal, a frequência de mutação no 
gene do RA variou entre 18 a 50%, sendo 35% no tra-
tamento com antiandrogênicos, o que mais favorece a 
recorrência com células tumorais com mutação no gene 
do RA. 

A amplificação de RA nas células do CaP pode re-
fletir a adaptação tumoral aos baixos níveis circulantes 
de androgênios na castração. Em 30% dos pacientes 
com progressão do CaP metastático, observa-se ampli-
ficação de RA no tumor, não existente no tumor pri-
mário desses mesmos pacientes antes da castração. A 
amplificação de RA também pode ocorrer em paciente 
que receberam antiandrogênicos, apesar de nesses pa-
cientes os níveis de testosterona estarem geralmente 
acima do normal. 

Todos esses achados mostram o papel crítico da via 
de sinalização androgênio-RA no crescimento e sobrevi-
vência da célula tumoral mesmo no CPRC. O reconhe-
cimento dos mecanismos de resistência à hormoniote-
rapia, como as alterações dos RA, auxilia a direcionar 
o desenvolvimento de novas terapêuticas baseadas em 
manipulação hormonal.

Cetoconazol
O cetoconazol, um antifúngico oral, é um inibidor 

inespecífico, reversível e fraco de enzimas do citocromo 
P450, principalmente a CYP17 (17α-hidroxilase), en-
zima-chave na síntese de andrógenos e estrógenos. Seu 
uso resulta em atividade antitumoral, mas de curta dura-
bilidade. A dose indicada é de 200 ou 400 mg três vezes 
ao dia, com necessidade de suplementação de hidrocor-
tisona quando usada a maior dose por inibição adrenal 
importante. Doses altas de cetoconazol com corticoste-
roides demonstraram um declínio de PSA de 27 a 63% 
em pacientes com CaP com progressão após castração. 
No entanto, a diarreia importante e o aumento das enzi-
mas hepáticas limitam seu uso, pois a baixa aderência do 
paciente impede sua eficácia.16-22

Abiraterona
Recentemente, a abiraterona, um seletivo, irreversível 

e potente inibidor do CYP17 (20 vezes mais que o ceto-
conazol), foi desenvolvida para o uso em pacientes com 
progressão após castração. Os primeiros estudos mostra-
ram uma taxa de resposta importante, com substancial 
queda de testosterona, estradiol e seus precursores (ex.: 
androstenediona), e significativa melhora de sintomas. 
O estudo fase III que aprovou o uso da abiraterona foi 
realizado com 1195 pacientes castrados com progressão 
de doença após quimioterapia com docetaxel23, sendo 
esta a situação em que está liberado o uso da medicação 
pela Anvisa e pelo FDA. No estudo, os pacientes foram 
randomizados em dois braços (2:1). O primeiro com abi-
raterona 1000 mg ao dia associada a prednisona 5 mg 
2 vezes ao dia e o segundo braço com placebo e pred-
nisona, na mesma dose. O tratamento era mantido até 
progressão de doença, determinada clinicamente (piora 
da dor e declínio do KPS) ou radiologicamente (TC ou 
CO) com aumento de PSA sérico. O aumento do PSA 
sérico não era sozinho, no entanto, critério para descon-
tinuação da terapia. A SG, endpoint primário do estudo, 
foi significativamente maior no grupo que recebeu abi-
raterona comparado ao grupo placebo (mediana de 15,8 
versus 11,2 meses; HR 0,74, com IC 95% 0,64-0,86). 
Melhoras estatisticamente significativas também foram 
observadas no tempo para progressão do PSA (8,5 ver-
sus 6,6 meses), sobrevida livre de progressão (5,6 versus 
3,6 meses) e taxa de resposta do PSA (29,5 versus 6,5 
meses).

Noventa por cento dos pacientes do estudo apresen-
tavam metástase óssea. Desses pacientes, 44% apresen-
tavam dor decorrente das lesões ósseas. No braço da 
abiraterona, foi encontrada uma paliação da dor signi-
ficativamente maior que no braço placebo. Isso incluía 
melhora da dor com pelo menos dois ciclos da medica-
ção (44 versus 27%), mediana de duração da melhora 
(10.3 versus 5.6 meses) e mediana do tempo para pro-
gressão da intensidade da dor (7,4 versus 4,7 meses). 
Existiu também uma significativa melhora no tempo 
para o primeiro evento ósseo (fratura, compressão me-
dular ou necessidade de irradiação ou cirurgia).

Com objetivo de trazer uma medicação via oral e 
com menor toxicidade para linhas mais iniciais, um es-
tudo fase III com abiraterona em pacientes CPRC vir-
gens de tratamento quimioterápico também foi realizado 
e publicado recentemente.24 Com randomização de 1088 
pacientes entre abiraterona/prednisona e placebo/pred-
nisona, nas mesmas doses do estudo em paciente com 
progressão após docetaxel, os endpoints primários do 
estudo foram sobrevida livre de progressão radiológica 
(rSLP) e SG. No grupo intervenção, a rSLP mediana foi 
de 16,5 meses, enquanto no grupo controle foram de 8,3 
meses (P<0,0001). Quanto a SG, a mediana não foi ain-
da alcançada no grupo que fez uso da abiraterona, mas 
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no grupo controle a SG mediana foi de 27,2 meses (P = 
0,001). A dose indicada para uso, com base em ambos os 
estudos, é de 1000 mg por dia, em dose única de 4 com-
primidos com 250 mg cada. 

Os principais efeitos colaterais decorrem do excesso 
de mineralocorticoides circulantes causado pelo aumento 
do ACTH em resposta ao contínuo bloqueio da CYP17. 
Retenção hídrica, hipocalemia e hipertensão são os mais 
descritos. Os efeitos adversos são evitados com a admi-
nistração concomitante de esteroides, como dexametaso-
na ou prednisona.

Antiandrogênicos
Os antiandrogênicos, ao se ligarem competitivamente 

aos receptores de androgênio (RA), impedem a ligação 
destes com a testosterona e, consequentemente, a trans-
locação dos receptores do citoplasma para o núcleo. Ao 
contrário do que ocorre na castração, a monoterapia com 
antiandrogênicos não diminui a produção de LH. As-
sim, os níveis séricos de testosterona estão normais ou 
aumentados. Os pacientes tratados em monoterapia com 
antiandrogênicos ainda mantêm algum grau de potência 
e libido, não observados na castração.

Do ponto de vista estrutural, são classificados em 
esteroidais (ciproterona e megestrol) ou não esteroidais 
(flutamida, bicalutamida e nilutamida), sendo os pri-
meiros raramente usados. Todos têm sua administração 
via oral. A flutamida (250 mg 8/8h), a bicalutamida (50 
mg/d) e a nilutamida (150 mg/d) são os mais utilizados.

Atualmente, a monoterapia com antiandrogênicos 
não está indicada como tratamento de primeira linha para 
pacientes com CaP metastático. Em um estudo fase III, a 
ciproterona, ao ser comparada à castração química com 
gosserrelina, foi inferior em diminuir o tempo para pro-
gressão de doença, não estando hoje mais indicada para 
o tratamento de CaP metastático nos EUA. Além disso, 
uma metanálise com oito estudos (2.717 pacientes), nos 
quais a eficácia dos antiandrôgenicos era comparada com 
outros tratamentos hormonais (castração cirúrgica, ago-
nistas de GnRH ou dietiletilbestrol – DES), não mostrou 
diretamente inferioridade (a sobrevida global foi equi-
valente à castração), mas indicou uma associação entre 
uso de antiandrogênicos não esteroidais e diminuição da 
sobrevida, com aproximação de significância estatística, 
aumentando as evidências contra a utilização dessas me-
dicações como ADT inicial. 

Os antiandrogênicos têm, portanto, sua melhor indi-
cação clínica de uso na prevenção do flare tumoral, ini-
cialmente causado pelos agonistas de GnRH (indicado 
iniciar 10-15 dias antes), e como terapia hormonal de 
segunda linha. Esta, especialmente porque mesmo em 
pacientes com níveis séricos de testosterona compatí-
veis com castração, as células tumorais ainda recebem 
estímulo hormonal para crescimento por androgênios de 
produção adrenal, mesmo em baixos níveis. 

Nessa situação, de progressão após ADT inicial, exis-
te ainda uma maior expressão de RA pelas células tumo-
rais, contribuindo para aumentar a sensibilidade do tumor 
a esses hormônios. Justamente por se observar que no 
CaP castração resistente os RA estão superexpressos, a 
enzalutamida (MDV3100), um antiandrogênico de nova 
geração, foi desenvolvida para atuar no eixo testostero-
na-receptor na doença avançada. A molécula se liga aos 
receptores de androgênicos com uma afinidade extrema-
mente maior que os outros antiandrogênicos (bicalutami-
da ou flutamida). E como um inibidor de RA, a droga 
objetiva interromper a translocação do receptor e impedir 
a ligação do androgênio com o DNA da célula tumoral. 
A enzalutamida foi inicialmente estudada em pacientes 
resistentes à castração com progressão de doença após 
docetaxel.25 A dose do estudo fase III foi de 160 mg por 
dia, via oral (veja capítulo Câncer de Próstata Resistente 
à Castração).

Quando comparados aos agonistas de GnRH, os an-
tiandrogênicos causam mais ginecomastia, mastodínia, 
diarreia (raro) e hepatotoxicidade; no entanto, menos 
perda óssea e sintomas vasomotores. Em geral, são bem 
tolerados e estão associados com uma diminuição do 
PSA em 20 a 50% em pacientes previamente não trata-
dos, com média de duração de resposta de 3 a 6 meses. 
É importante lembrar que pacientes com CaP em uso de 
antiandrogênicos, que progridem em vigência da medica-
ção, podem apresentar uma breve resposta após sua sus-
pensão, chamada síndrome de retirada. 

Enzalutamida (MDV3100)
Por se observar que no CPRC os RA estão superex-

pressos, a enzalutamida (MDV3100), um antiandrogêni-
co de nova geração, foi desenvolvida para atuar no eixo 
testosterona-receptor na doença avançada. A molécula se 
liga aos receptores de androgênicos com uma afinidade 
extremamente maior que os outros antiandrogênicos (bi-
calutamida ou flutamida). E como um inibidor de RA, a 
droga objetiva interromper a translocação do receptor e 
impedir a ligação do androgênio com o DNA da célula 
tumoral. 

A enzalutamida, em estudos fase I e II, mostrou altas 
taxas de resposta com PSA, com reduções de PSA sérico 
maiores que 50% após 4 semanas de uso em mais de 70% 
dos pacientes com CPRC que nunca tinham sido expos-
tos a cetoconazol e mais de 30% nos que já tinham usado 
a medicação previamente.

O primeiro estudo fase III foi realizado com pacientes 
CPRC com progressão de doença após docetaxel (AF-
FIRM trial). Nesse estudo, 1199 foram randomizados 
(2:1) para receberem enzalutamida (160 mg ao dia) ou 
placebo, ambos via oral. O uso de esteroides era permi-
tido, mas não era requerido pelo estudo. Cinquenta por 
cento dos pacientes do estudo já tinham sido expostos 
a três ou mais terapias hormonais e 25% a duas ou mais 
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linhas de quimioterapia citotóxica. Com base em análise 
interina planejada após 520 mortes, decidiu-se a quebra 
do sigilo da randomização para permitir do braço placebo 
receberem a enzalutamida na progressão. A SG no grupo 
da enzalutamida foi significativamente maior comparada 
ao grupo placebo (mediana de 18.4 versus 13.6 meses; 
HR 0,63, IC 95% 0,53-0,75), com benefício consistente 
em todos os subgrupos e redução de 37% relativo no ris-
co de morte. A medicação também foi significativamente 
melhor em todos os endpoints secundários, como respos-
ta de PSA, resposta radiológica, tempo para progressão 
de PSA, sobrevida livre de progressão radiológica e tem-
po para primeiro evento ósseo.

O tratamento foi bem tolerado pelos pacientes, mas 
maiores incidências de fadiga, diarreia, fogachos, mial-
gia e cefaleia foram observadas no grupo que fez uso da 
Enzalutamida. É importante relatar que no grupo inter-
venção sete pacientes (0,9%) apresentaram convulsão, 
contra nenhum no grupo controle. 

Estrógenos
Altas doses de estrógenos podem reduzir a testostero-

na para níveis de castração em 1 a 2 semanas ao atuar por 
feedback negativo no eixo hipotálamo-hipófise. Podem 
também competir com os androgênios pelos receptores 
de esteroides, exercendo um efeito citotóxico nas células 
tumorais.

A maioria dos estudos com estrógenos envolveu o uso 
de DES e foram desenvolvidos e conduzidos entre 1960 e 
1975, principalmente pelo grupo VACURG (Veterans Ad-
ministration Cooperative Urological Research Group). 
Dois estudos compararam a orquiectomia com diferentes 
doses de DES e com placebo. DES foi tão efetivo quanto 
a orquiectomia para o CaP metastático, mas associado a 
um aumento nos eventos cardiovasculares, como infarto, 
AVC e embolia pulmonar. Nesses estudos, homens que 
receberam placebo tiveram sobrevida semelhante aos que 
receberam DES em função das altas taxas de morte não 
relacionadas a câncer no grupo que usou o estrógeno. Ou-
tro estrógeno, o premarin (um estrógeno conjugado), foi 
avaliado em um estudo randomizado fase II com homens 
com CaP metastático resistentes a castração. Os pacien-
tes faziam uso concomitante de 1 mg de varfarina no ob-
jetivo de diminuir os efeitos adversos causados pelo es-
tado de hipercoagulabilidade que o estrógeno promovia. 
A dose de premarin era de 1,25 mg uma ou três vezes ao 
dia. Dos 45 homens participantes, 25% dos que usaram 
na dose mais alta alcançaram, pelo menos, 50% de redu-
ção do PSA sérico. Somente três pacientes apresentaram 
eventos tromboembólicos venosos. 

Outros estrógenos também foram testados no câncer 
de próstata, mas sempre com similares efeitos adversos 
(estado de hipercoagulabilidade e aumento do risco car-
diovascular). Por esse perfil de toxicidade, os estrógenos 
não são uma opção entre as hormonioterapias-padrão. O 

único benefício, quando comparados às outras hormonio-
terapias, é a prevenção da perda de massa óssea. 

Glicocorticoides
Os glicocorticoides são agentes conhecidamente ati-

vos no CaP e podem tanto ajudar na paliação de sinto-
mas quanto promover respostas com PSA. No estudo 
conduzido em pacientes com doença metastática em que 
se avaliou melhora de dor e qualidade de vida, 33% dos 
pacientes tratados com prednisona em baixa dose (10 
mg/d) mostraram melhora de sintomas. A dexametasona 
mostrou capacidade em diminuir o PSA sérico em mais 
de 50% dos pacientes avaliados quando usada em mono-
terapia. Até baixas doses de hidrocortisona podem dimi-
nuir transitoriamente o PSA sérico. No entanto, curvas 
de dose-resposta foram pobremente estudadas e as doses 
terapêuticas ideais não são claras. Um dos prováveis mo-
tivos, talvez, sejam os efeitos colaterais ao longo prazo.  
A prednisona é usada via oral em doses de 10 a 20 mg 
por dia, enquanto a dexametasona é usada entre 0,5 e 2 
mg/d, também via oral. Atualmente, são usados mais co-
mumente como tratamentos paliativos. 

Inibidores de tirosina quinase

Cabozantinibe
O receptor tirosina quinase MET; o seu ligante, o 

fator de crescimento de hepatócitos (HGF); e a via de 
sinalização do fator de crescimento endotelial vascular 
(VEGF) parecem desempenhar um papel crítico no de-
senvolvimento e progressão do CPRC.26,27 Expressão pro-
eminente do MET tem sido observada em CaP primários 
e metastáticos, com evidência para níveis mais elevados 
de expressão nas metástases ósseas em comparação a 
metástases linfonodais ou nos tumores primários. Níveis 
elevados de HGF ou de VEGF, no plasma ou urina, es-
tão associados com menor sobrevida global em homens 
com CaP. Vários estudos pré-clínicos demonstraram uma 
maior expressão de MET em pacientes submetidos a 
TDA e uma associação da hiperexpressão do MET com 
o surgimento de resistência a supressão androgênica. O 
cabozantinibe (XL184) é um inibidor de tirosina quina-
se com potente atividade contra o MET e o receptor do 
VEGF2, de administração via oral. In vivo, em modelos 
xenográficos, o cabozantinibe suprime a sinalização do 
MET e dp VEGFR2, induzindo rapidamente a apoptose 
de células endoteliais e tumorais, resultando em regres-
são tumoral.28 

Recentemente, os resultados do estudo fase II no tra-
tamento do CPRC foram publicados.29 Em 171 pacientes 
recrutados, todos recebiam cabozantinibe por 12 sema-
nas, quando eram reavaliados. Os pacientes que progre-
diam saiam do estudo; os que respondiam continuavam 
com a medicação e os que alcançassem doença estável 



870

eram randomizados entre placebo e continuação do ca-
bozantinibe. Após 12 semanas, observou-se em 72% 
dos pacientes diminuição de lesões com componentes 
de partes moles; e em 68% melhora na CO, incluindo 
resposta completa em 12%. A taxa de resposta objetiva 
do estudo na décima segunda semana de uso da medi-
cação, de acordo com RECIST, foi de 5%, com doença 
estável em 75% dos pacientes. Trinta e um pacientes 
com doença estável foram randomizados para a segun-
da etapa do estudo. A sobrevida livre de progressão foi 
de 23,9 semanas (IC 95%, 10,7 a 62,4 sem) no grupo 
que manteve o uso do cabozantinibe e 5,9 semanas (IC 
95%, 5,4 a 6,6 sem) no grupo placebo (HR 0,12; P = 
0,001). Numa avaliação retrospectiva, observou-se me-
lhora significativa da dor em 67% dos pacientes, com 
diminuição do uso de opioides em 56% deles. Os efeitos 
adversos grau 3 mais comuns da medicação foram fadi-
ga (16%), hipertensão (12%) e síndrome mão-pé (8%). 

a. Imunoterapia
A primeira imunoterapia aprovada para o tratamento 

do CaP foi a sipuleucel-T, uma imunoterapia com cé-
lulas autólogas ativadas. A terapia requer que células 
mononucleares do paciente obtidas por aférese e culti-
vadas com fator estimulador de colônias de granulócitos 
e macrófagos (GM-GSF) e a proteína fosfatase ácida 
prostática. Esta terapia recebeu o nome de sipuleucel-T 
e consiste em terapia adotiva celular.

O estudo que embasou o uso da sipuleucel-T no 
CaP, randomizou 512 pacientes com CPRC metastá-
ticos, assintomáticos ou com mínimos sintomas, em 
dois braços (2:1). O primeiro recebia três doses de si-
puleucel-T e o segundo três doses de células tratadas 
similarmente, mas não expostas à proteína de fusão 
GM-CSF/fosfatase ácida prostática. O aumento na SG, 
endpoint primário, aumentou de 21,7 (braço contro-
le) para 25,8 meses (braço que recebeu sipuleucel-T), 
com HR 0,775 e P = 0,032. 

Os efeitos adversos relacionavam-se principalmente 
a infusão das células ativadas e incluíam calafrios (53%), 
febre (31%), dor nas costas (30%), náusea (21%), artralgia 
(20%) e cefaleia (18%). Muitas dessas reações cessavam 
após 2 dias da infusão. Eventos grau 3-4 foram menos de 
3% em cada uma delas. Não existiu, entretanto, melhora 
na sobrevida livre de progressão ou na taxa de resposta, 
sugerindo ou que esses parâmetros não foram coletados 
adequadamente ou que a doença tornou-se mais indolente 
após a progressão inicial (demora para responder ao trata-
mento).

b. Radioisótopos
Radioisótopos com afinidade óssea têm o potencial 

de agir em múltiplos locais acometidos pelo CaP no es-
queleto, e são atualmente aprovados no tratamento pa-
liativo de metástases ósseas no CPCR.

Os primeiros radiofármacos estudados nesse cenário 

foram o fósforo-32, o estrôncio-89 e o samário-153-E-
DTMO. Na maioria dos estudos, uma atividade paliativa 
eficaz era observada. O estudo que aprovou o uso de es-
trôncio-89 pelo FDA randomizou pacientes com CPRC 
com dor óssea para receber radioterapia paliativa com 
ou sem o radioisótopo. Demonstrou-se que os pacientes 
que fizeram uso de estrôncio-89 eram menos propensos 
a ter dor em novos sítios metastáticos. Estudos com sa-
mário-153-EDTMP mostraram uma redução tanto no 
consumo de opioides quanto no escore de dor relatado 
pelo paciente.

Mais recentemente, o estudo fase III com rádio-223 
mostrou, pela primeira vez, ganho de sobrevida global 
com radioisótopo. Pacientes com CPRC com metástases 
ósseas sintomáticas (sem acometimento visceral) eram 
randomizados entre receber rádio-223 (50 kBq/kg IV) 
ou placebo. Ambos os grupos recebiam cuidados paliati-
vos. A maioria dos pacientes já havia recebido docetaxel, 
mas uma minoria significativa de pacientes nunca tinham 
recebido qualquer tipo de quimioterapia por apresenta-
rem um baixo performance status. Cuidados paliativos 
incluiam manipulações hormonais secundárias, bisfos-
fonatos e radioterapia paliativa. A sobrevida mediana foi 
prolongada com o uso do rádio-223 de 11,2 para 14,9 
meses (HR 0,695 e P = 0,00185). Eventos ósseos tam-
bém foram reduzidos com o radioisótopo (HR 0,61, P 
< 0,001). Os eventos adversos mais comuns, como ob-
servado no tratamento com qualquer outro radioisótopo, 
foram neutropenia e trobocitopenia, mas apenas grau 3-4 
em 2% e 4%, respectivamente. 

Tratamento da doença óssea
As células malignas estão amplamente dissemindas 

nos homens com CPRC. No entanto, como exposto an-
teriormente, as metástases desenvolvem preferencialmen-
te nos ossos do esqueleto axial, onde a medula óssea é 
mais abundante. As razões para este padrão de metástase 
ainda não são claras. A principal hipótese baseia-se nas 
interações simbióticas entre as células o CaP e as células 
do estroma ósseo, tais como osteoblastos, osteoclastos e 
fibroblastos.

Mesmo apresentando lesões caracterizadas por nova 
formação óssea, existe um aumento na reabsorção óssea 
demonstrado biológica e histologicamente. E é justa-
mente o aumento na destruição óssea o principal fator 
etiológico da dor e de outras complicacões.

A doença óssea pode ser assintomática. No entanto, 
alguns sintomas comumente relacionados podem ser um 
alerta para a progressao ou a um motivo para melhor in-
vestigação. A dor e o principal sintoma. E tipicamente de 
início insidioso, mas com piora lenta e gradual ao longo 
de semanas ou meses. As exceções são as dores súbitas 
que acompanham uma fratura patológica ou colapso de 
corpo vertebral. Pode ser descrita como uma dor contí-
nua, latejante; no entanto, quando ha compressão da raiz 
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do nervo (complicação comum associada com metástases 
vertebrais), pode ser em queimação ou irradiada. Dor lo-
calizada distalmente (joelhos ou cotovelos), é menos pro-
vável de ser maligna do que quando localizada proximal 
ou centralmente, atribuído ao CaP tipicamente disseminar 
para áreas de osso com a função medular ativa. Dor não 
controlada causa sofrimento desnecessário e diminuição 
das atividades de vida diária, além de internações repeti-
das ou prolongadas. Também pode atrasar ou interromper 
o tratamento ao CaP, comprometendo sua eficácia. Fratu-
ras patológicas são uma manifestação importante, mas re-
lativamente incomuns. Apesar de as metástases ósseas do 
CaP serem tipicamente osteoblásticas, a estrutura do osso 
osteoblástico pode ser anormal e geralmente há uma des-
truição significativa do córtex ósseo normal. O tratamento 
sistêmico com a TPA pode contribuir para a osteoporose, 
o que aumenta o risco de fraturas. Fraturas osteoporóticas 
precisam ser distinguidas das fraturas patológicas, causa-
das pela doença metastática. Metástases vertebrais podem 
causar compressão da medula espinhal e graves déficits 
neurológicos. A dor é geralmente o primeiro sintoma de 
compressão da medular, precedendo o desenvolvimento de 
outros sintomas por semanas ou mesmo meses. Assim, um 
exame neurológico é necessário em homens com dor nas 
costas. Os sintomas tardios incluem fraqueza motora, alte-
rações sensoriais, disfunção intestinal e urinária e ataxia.

Bisfosfonatos
Em doses mais frequentes que as usadas no tratamento 

de osteopenia e osteoporose, os bisfosfonatos mostraram-
se úteis no tratamento de metástases ósseas de alguns ti-
pos de neoplasias. No CaP, o ácido zoledrônico mostrou 
excelente eficácia no tratamento das metástases ósseas no 
CPRC. Vários estudos randomizados demonstraram que o 
uso de ácido zoledrônico (4 mg intravenoso) a cada 3 ou 4 
semanas reduzia eventos ósseos (definidos como fraturas 
patológicas, irradiação óssea, compressão de medula ós-
sea ou cirurgia óssea) em torno de 25%. Não há evidência 
clínica de que esse ou qualquer outro bisfosfonato, quando 
usado no CPRC, possa prevenir o aparecimento ou dimi-
nuir o desenvolvimento de metástases ósseas. 

Terapia-alvo
Na preocupação de evitar o surgimento de metástase 

óssea e consequentemente sintomas limitantes como dor 
e fraturas, o denosumabe, um anticorpo monoclonal an-
ti-RANKL (ligante do receptor RANK, com estimulação 
da atividade osteoclástica), foi estudado em pacientes com 
CPCR metastáticos, mas sem acometimento ósseo. O estu-
do fase III, ao comparar com placebo, mostrou-se efetivo. 
O tempo mediano para detecção de metástase óssea na CO 
foi de 25,2 meses no grupo controle versus 29,5 meses no 
grupo intervenção, com HR 0,85 e P = 0,028. A SG não foi 
alterada, embora os dados apresentados ainda não estejam 
completamente maduros. A importância de se retardar a 

implantação de metástases ainda tem sido discutida entre 
os autores a respeito de ser ou não um objetivo válido de 
uma terapêutica cara, sem aumento de sobrevida. 

Quando comparado ao acido zoledrônico no trata-
mento da doença óssea, com o objetivo de evitar even-
tos ósseos, o denosumabe mostrou-se superior. No estu-
do fase III, com randomização de 1904 pacientes com 
CPCR, o tempo mediano para o primeiro evento ósseo 
foi de 20,7 meses no grupo do denosumabe contra 17,1 
meses no grupo do acido zoledrônico (HR 0,82, IC 95% 
0,71-0,95; p = 0,0002 para não inferioridade e p = 0,008 
para superioridade).

Diferente do acido zoledrônico, o denosumabe não 
precisa de correção de dose em pacientes com queda de 
função renal e pode ser usado mesmo em pacientes com 
clearence de creatinina menor que 50 mL/min. 

A osteonecrose de mandíbula é um efeito colateral co-
mum às duas terapias, com incidência similar em ambas. 
É rara (3-5%), mas extremamente grave. O uso de tera-
pia inibidora da atividade de osteoclasto (bisfosfonato ou 
osteoclasto) em pacientes com doença dentária, trauma 
oral, periodontite, má higiene oral, uso de glicocorticoide 
ou em quimioterapia são os principais fatores de risco. 
Outro efeito colateral associado a essas medicações é a 
hipocalcemia, com necessidade de suplementação de cál-
cio e vitamina D nos pacientes que fazem uso.

Reposição de cálcio e vitamina D
Em torno de 25% dos pacientes com câncer de CPRC 

sofrem de hipocalcemia e hipovitaminose D. Recomenda-
se que sejam dosados ambos e que os pacientes sejam re-
postos com pelo menos 1200 mg de cálcio por dia e de 800 
a 1000UI de vitamina D, sobretudo aqueles que tem escore 
T < 1,5 na densitometria óssea. O uso de ácido zoledrôni-
co, ou de outro bisfosfonato, também deve ser considerado 
como tratamento no caso de osteopenia ou osteoporose.

Seguimento e avaliação de resposta
Visto a impossibilidade de cura, o tratamento do 

CPRC visa alcançar sobrevida máxima, com paliação de 
sintomas e manutenção da qualidade de vida. Assim, os 
objetivos com os tratamentos podem ser controle, alívio 
ou eliminação de sintomas causados pela doença ou pre-
venção de sintomas futuros, retardando as manifestações. 

Para determinar e planejar a avaliação de resposta a 
uma terapia, é importante considerar o mecanismo de 
ação da droga e antecipar o tempo para o benefício, se 
o benefício ocorrer. Para os agentes biológicos em par-
ticular, os efeitos benéficos podem demorar meses e, em 
alguns casos, podem não ser mensuráveis aos métodos de 
avaliação tradicionais. Esse é, por exemplo, o caso da si-
puleucel-T, que não mostrou eficácia em relação ao PSA 
ou tempo para progressão, mas mostrou ganho na SG.

É recomendada seriamente a monitoração de mu-
danças nas manifestações causadas pela doença com as 
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mesmas modalidades usadas inicialmente. Se todos os 
parâmetros melhoram, a continuação da terapia é uma 
decisão simples. As dificuldades surgem quando os pa-
râmetros são discordantes (aumento do PSA sem outras 
alterações ou diminuição do PSA com piora radiológica). 
Pelo risco de as mudanças precoces serem enganosas, é 
geralmente aconselhável tratar o paciente por no mínimo 
12 semanas e evitar usar mudança do PSA ou de imagem 
nesse período como critério para tomar decisões. No caso 
em que os resultados são discordantes, é recomendado 
manter o tratamento na ausência de clara evidência de 
progressão ou agravamento do quadro clínico.

 Atualmente, o PSA ultrassensível permite uma con-
fiança maior por melhor padronização. É necessário, 
entretanto, ser cauteloso no momento de avaliar as alte-
rações de PSA após intervenções farmacológicas. A ex-
pressão de PSA está sob controle de promotores sensíveis 
a androgênios e mudanças no PSA podem ser decorrentes 
de modulações no RA que podem ou não refletir o volu-
me tumoral. Alterações no PSA similares após início de 
antiandrogênicos e após quimioterapia citotóxica pode 
não transmitir informações prognósticas semelhantes. 
Assim, é claramente necessário entender as mudanças no 
PSA sérico no contexto de cada classe terapêutica.

A queda de PSA não se traduz perfeitamente em so-
brevida, mas prediz resultados. Análises de diminuição do 
PSA de pacientes tratados com quimioterapia sugerem que 
a redução de 30% ou mais pode ser um melhor marcador 
substituto para sobrevida que a redução de 50% ou mais. 
Na recomendação do Prostate Cancer Working Group 2, de 
acordo com o consenso publicado em 2011, terapias que 
produzem qualquer diminuição de PSA, na ausência de de-
terioração ou progressão, devem ser continuadas. Também 
é definido como progressão de PSA quando há aumento de 
25% ou mais e elevação de 2 ng/mL ou mais do nadir. Para 
pacientes que apresentaram queda do PSA no início do tra-
tamento, esse aumento deve ser confirmado com um segun-
do valor de PSA após 3 semanas. No consenso, entretanto, 
a progressão com PSA não é necessariamente indicação de 
parar a terapia. Isso porque em algumas situações, o PSA 
pode se elevar no início e diminuir posteriormente ou esta-
bilizar sem comprometimento clínico.

Os exames de imagem não necessitam ser solicitados 
a cada avaliação do paciente, mas é sempre importante 
repeti-los sempre que houver mudança terapêutica, piora 
de sintomas ou aumento de PSA. No caso de o pacien-
te já ter diagnóstico de doença visceral, eles devem ser 
mais frequentes. Caso o PSA não seja expresso ou não se 
relacione com progressão, as TCs devem ser solicitadas 
a cada 2 ciclos de terapia ou a cada 3 meses, além das 
indicações previamente descritas.

Os exames isoladamente não devem guiar a decisão 
terapêutica. Analisá-los conjuntamente permitem avalia-
ções mais robustas de resposta ou progressão, com chan-
ces maiores de decisões coerentes.

História natural e prognóstico
O prognóstico dos pacientes com CPRC mudou sig-

nificativamente na era pós-PSA. No início do uso do exa-
me, a sobrevida mediana dos pacientes com CPRC era 
em torno de 12 meses. É importante salientar que nessa 
época, a maioria dos pacientes CPRC apresentava doença 
metastática. Após o uso do PSA para seguimento dos pa-
cientes e avaliação de resposta, a sobrevida mediana pas-
sou a ser por volta de 63 meses (era pós-PSA). Pacientes 
que iniciam hormonioterapia sem evidência radiológica de 
doença metastática, com base no aumento de PSA, tam-
bém apresentam sobrevida melhor, em média de 68 meses 
(versus 40 meses nos que iniciam a terapia já com lesões 
metastáticas).

Todos esses dados mostram a importância de, na era 
pós-PSA, diferenciar pacientes CPRC com doença metas-
tática dos não metastáticos ao tentar estabelecer o plane-
jamento terapêutico baseado no prognóstico do paciente.

Pelo aumento importante da fração de pacientes com 
CPCR não metastático, são muitos os esforços para com-
preender a sua história natural e tentar retardar a progres-
são para doença metastática. Como exemplo, o tempo para 
progressão de metástase óssea foi estudado prospectiva-
mente diversas vezes. No braço placebo do estudo rando-
mizado do ácido zoledrônico, o PSA inicial mais elevado e 
o curto tempo de duplicação (maior velocidade) foram fa-
tores independentes para um curto tempo de aparecimento 
da primeira metástase óssea. Foram também capazes, in-
dependentemente, de predizer sobrevida global. 

Em outro estudo com seguimento com PSA, após 2 
anos, somente um terço dos pacientes desenvolveu do-
ença metastática radiologicamente. Em estudos mais 
recentes com terapias-alvo em CPCR não metastático, 
pacientes do braço controle (placebo) apresentaram em 
média tempo para progressão para doença metastática 22 
meses. Esses estudos em média, apresentavam os mes-
mos critérios de inclusão, com necessidade de PSA em 
elevação e nível baseline em torno de 14 ng/mL. Esses 
dados permitem ter ideia do tempo médio para o desen-
volvimento de doença metastática em pacientes M0 com 
PSA em elevação, sugerindo que aproximadamente um 
terço à metade desses pacientes progredirão radiologica-
mente em 2 anos.

 Para pacientes com CPCR que já apresentam doen-
ça metastática, os estudos desenvolvidos nos últimos 15 
anos dão uma boa ideia da sobrevida ao longo do tempo. 
Uma análise do prognóstico dos pacientes do Cancer and 
Leukemia Group B (1101 pacientes, recrutados entre 1991 
e 2001) mostrou que PSA, DHL, FA, Gleason, performan-
ce status, hemoglobina e presença de doença visceral são 
fatores preditivos de sobrevida. As variáveis permitiram 
estabelecer quatro grupos de risco e desenvolver um no-
mograma, que possibilita uma base para estudos clínicos e 
contribui para melhores decisões clínicas.30-40
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Introdução
A ultrassonografia (US) antenatal, por sua frequente 

utilização, tem facilitado a acurácia no diagnóstico de sig-
nificativas malformações fetais entre 1% a 5% das gesta-
ções. Cerca de 50% dessas anomalias envolve o sistema 
nervoso central, 20% o trato geniturinário, 15% - ao apare-
lho digestivo e 8% são cardiopulmonares. A mais comum 
anomalia do trato geniturinário detectada na US pré-natal 
é a hidronefrose dilatação pelvicalicinal renal, principal-
mente no início do 3º trimestre da gravidez. Nem todos os 
casos de HN (hidronefrose antenatal) são clinicamente sig-
nificativos, sendo 50% transitórios, resolvendo-se esponta-
neamente. Alguns deles podem piorar tardiamente. Após 
resolução espontânea é difícil avaliar a necessidade de uma 
contínua observação dessas crianças. Embora a HN seja a 
mais comum anomalia detectada, existem outras possibili-
dades para o diagnóstico diferencial, que são as patologias 
císticas, obstrutivas e refluxivas.1-3

Ultrassonografia fetal
A US antenatal identifica os rins fetais entre a 18ª e 20ª 

semana da gestação. Por volta da 15ª semana é possível 
visibilizar a bexiga fetal. O líquido amniótico é detectado 
na 10ª semana e por volta da 20ª tem um volume médio 
de 500 ml, sendo um sinal de saúde fetal. A redução na 
produção da urina fetal e, por consequência, redução do 
líquido amniótico ou oligoidrâmnio, sugere queda da fun-
ção renal fetal, por possível patologia obstrutiva bilateral 
ou infravesical ou agenesia renal bilateral. Além disso, o 
oligoidrâmnio é um fator preditivo de hipoplasia pulmonar, 

causa frequente de mortalidade em recém-natos. O diâme-
tro anteroposterior da pelve renal (DAP) tem sido a medida 
confiável para definir HN e, apesar de algumas controvér-
sias na literatura, a maioria dos estudos tem mostrado que 
anormalidades persistentes no pós-natal são notadas quan-
do constatado DAP > de 6 mm na 20ª semana, > de 8 mm 
entre a 20ª e 25ª semanas, > de 10 mm na 30ª e > de 15 
mm após a 33ª semana de gestação. No sentido de avaliar 
o DAP da pelve renal fetal e correlacioná-lo com a clínica 
no pós-natal a Sociedade de Urologia Fetal (SFU) tem su-
gerido uma escala de graduação, incorporando a dilatação 
do sistema coletor e a integridade do parênquima renal (Fi-
gura 1). Essa classificação permite detectar pacientes com 
possível resolução espontânea e outros que necessitarão de 
cirurgia no pós-natal. Consideram-se os graus III e IV no 
3º trimestre da gestação como graves e preditivos de uma 
significativa dilatação obstrutiva no recém-nascido.4-6 A US 
gestacional deve facilitar, também, a identificação do sexo 
fetal, morfologia ureteral, bexiga espessa ou não, distendi-
da ou vazia, dilatação da uretra posterior no sexo masculino 
e unilateralidade ou bilateralidade da patologia em questão. 
Apesar das várias anomalias facilmente detectadas no US 
pré-natal (Tabela 1), confirma-se o diagnóstico no pós-natal 
com exames específicos6,7 No caso de patologias bilaterais 
obstrutivas do trato alto, agenesia ou hipoplasia renal bila-
teral, obstrução infravesical e oligoidrâmnio severo reflete 
uma grave alteração da função renal, necessitando de exa-
me da urina fetal por meio de punção do líquido amniótico 
para dosar os eletrólitos e marcadores (Quadro 1). Os va-
lores acima do normal indicariam lesão renal irreversível.
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Figura 1. Escala de graduação da Sociedade Americana de Urologia Fetal.

 Fermbach et al. Pediatric Radiol. 1993;23:478-480.

Tabela 1. Causas de hidronefrose antenatal.

Patologia Incidência (%)

Hidronefrose transitória 40-80

Hidronefrose por obstrução da JUP 10-30

Refluxo vésicureteral 10-20

Obstrução JUV / Megaureter 5-10

Rim multicístico displásico 4-6

Válvula de uretra posterior/Atresia uretral 1-2

Ureterocele / Ureter ectópico / Duplicidade ureteral 5-7

Nuguyen et al., J Pediatr Urol 2010;6:212-231.6

Quadro 1. Dosagens de eletrólitos e marcadores na urina fetal.

Sódio < 100 mEq/L

Cloro < 90 mEq/L

Cálcio < 8 mEq/L

Proteínas totais < 20 mg/dl

Beta 2 microglobulina < 4 mg/L

Osmolalidade < 210 mOsm/L

Intervenção antenatal
Muitas das anomalias descritas podem indicar inter-

venção antenatal. Entretanto, é ainda um tema de inten-
sas divergências entre os autores. A mais comum causa de  
oligoidrâmnio severo é a válvula de uretra posterior 
(VUP), no sexo masculino, com a mais frequente indica-
ção para intervenção antenatal e o shunt vesicoamniótico 
o procedimento mais indicado. Não existem na literatura 
ensaios randomizados que determinem a eficácia desse 
procedimento e sabemos de suas complicações e de resul-
tados decepcionantes. Se a gestação estiver entre a 28ª e 
30ª semana pode-se discutir com os pais, avaliando a pos-
sibilidade de parto prematuro, desde que exista um ade-
quado desenvolvimento pulmonar.8,9

Avaliação pós-natal
Inicia-se com a obtenção de todo o histórico da ges-

tação materna e dos exames ultrassonográficos no perí-
odo antenatal. No caso de obstrução baixa antenatal por 
VUP e/ou atresia uretral com severo oligoidrâmnio in 
útero a criança pode apresentar insuficiência respirató-
ria no pós-natal, necessitando de assistência ventilatória 
urgente. Um completo exame abdominal no recém-nato 
(RN) a fim de avaliar massa abdominal palpável cística 
ou não, uni ou bilateral. No caso de bexiga distendida e 
palpável será necessário alívio da obstrução por meio de 
cateter vesical, o qual será mantido até que os exames 
de imagem sejam realizados e, recebendo antibioticote-
rapia profilática (amoxicilina é de escolha e depois de 
oito semanas usar cefalexina ou nitrofurantoína) até 12 
semanas de idade.10,11 A dosagem de creatinina sérica no 
pós-natal deverá ser sempre solicitada, no caso de pato-
logia obstrutiva em ambos os rins. Lembrar que a creati-
nina obtida nas primeiras 48 horas de vida, reflete a cre-
atinina materna. O recém-nascido com um ano de idade 
apresentando creatinina superior a 0,8 mg/dl reflete um 
risco aumentado para insuficiência renal.8,9 Na investiga-
ção por imagem realizamos US após 72 horas de vida, 
pois nas primeiras 48 horas existe oligúria funcional do 
recém-nato.10 Alguns autores têm dado preferência para 
realização do US entre sete e dez dias de nascido, pois 
nesses estudos não há diferença significativa entre os 
dois períodos.11,12 Na presença de US normal no pós-na-
tal, recomenda-se repeti-lo com quatro semanas de idade. 
Na normalidade e na ausência de refluxo vesicureteral, 
nenhum outro exame será necessário. Na persistência de 
HN unilateral no pós-natal, devemos avaliá-la pela esca-
la de graduação da SFU, mantendo a antibioticoterapia 
profilática. No caso de HN leve novo exame com 30 dias 
de vida. Na normalidade outro US será realizado em três 
ou quatro meses. Se a ultrassonografia antenatal revelar 
uma HN com DAP igual ou maior a 15 mm e espessura 
alterada do parênquima renal, estas serão referências im-
portantes para novos exames de imagem e cintilográficos. 
Havendo dilatação pielocalicinal sem dilatação ureteral 
e bexiga normal no US a impressão diagnóstica é HN 
por obstrução da junção pieloureteral (JUP). Detectan-
do HN com ureteres dilatados e bexiga normal ou não, 
o mais provável diagnóstico será de patologia do trato 
urinário baixo por RVU, VUP ou megaureter. Para confir-
mação diagnóstica é necessário realizar a cistouretrogra-
fia miccional (CUM). A realização rotineira desse exame 
radiológico, no pós-natal, tem provocado divergências 
entre os autores em função de ser um exame invasivo. 
Recomenda-se somente para as HN de alto grau (III e 
IV) com dilatação ureteral uni ou bilateral. Importante 
complementar com exame cintilográfico.12-14 No caso 
de possível megaureter obstrutivo o US é suficiente e a 
UCM pode excluir o diagnóstico de megaureter reflu-
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utilizamos o DMSA-Tc99 (ácido dimercaptosuccínico 
marcado com tecnécio 99), para cintilografia renal está-
tica, avaliando a função renal diferencial e a presença de 
cicatrizes renais à custa da ligação desse radiofármaco 
ao citoplasma das células dos túbulos contornados proxi-
mais e sem excreção para o sistema coletor. O renograma 
diurético é realizado com DTPA- Tc99 (dietilenotriami-
nopentacético) ou o MAG-3 (mercuroacetiltriglicina) 
com eliminação pela filtração glomerular e excreção tu-
bular; analisam a eliminação e/ou obstrução e a função 
renal, utilizando furosemida para quantificar o T1/2 ou 
o tempo necessário para eliminar 50% do material reti-
do. Este T1/2 de eliminação sem obstrução é inferior a  
15 minutos.14,15 A utilização da tomografia computado-
rizada (TC) e da ressonância magnética (RM) é muito 
limitada e não são usados de rotina, apenas em casos 
mais complicados nos quais os exames convencionais 
não definiram o diagnóstico. Trabalhos da literatura re-
velam casos de crianças com HN e nas quais a uroresso-
nância mostrou excelente resolução espacial e tridimen-
sional.16,17

Hidronefrose por obstrução da 
junção pieloureteral (JUP)

O encontro no US pós-natal de uma dilatação pelvi-
calicinal sem dilatação ureteral é alta- mente sugestiva 
de HN por obstrução da JUP, anomalia frequente, com 
incidência de1:1000 nascidos vivos e uma predominân-
cia maior em meninos. Classicamente essa obstrução 
ocorre por um fator intrínseco com substituição das fi-
bras musculares lisas dessa região por tecido colágeno 
e/ou fibroso tornando-a a dinâmica (Figura 2). A unila-
teralidade é mais encontrada e, ao exame físico, os re-
cém-natos podem apresentar massa abdominal palpável 
em loja renal. Apesar da confirmação diagnóstica pelo 
US (Figura 3), outros exames serão necessários para 
indicar tratamento conservador ou cirúrgico. A urogra-
fia excretora não é usada de rotina e o teste de Whitaker 
(teste fluxo-pressão), por ser invasivo, é usado somente 
em trabalhos de pesquisa. A TC é usada apenas em ca-
sos selecionados. Os exames com radioisótopos analisam 
função renal diferencial e cicatrizes renais (DMSA-Tc 
99) e a eliminação e/ou obstrução do rim comprometi-
do (DTPA-Tc99 ou MAG-3). Os critérios para indicação 
cirúrgica baseiam-se nos resultados dos exames cintilo-
gráficos ou seja, função renal < 40%, curva obstrutiva no 
renograma diurético e DAP de alto grau. Recomenda-se 
para crianças com DAP de baixo grau (I e II) seguimen-
to clínico, pois apresentarão resolução espontânea. De-
vem ser seguidos com US de 6/6 meses até três anos de 
idade. Para os casos de HN com DAP de alto grau (III 
e IV), mas com função renal >40% podem ser seguidos 
com US de 3/3 meses até um ano e depois de 6/6 me-
ses até três anos. Nesse seguimento mantemos antibioti-

coterapia profilática. Nos casos que apresentarem piora 
da função renal (< 40%) e curva obstrutiva no renogra-
ma deverão ser submetidos a tratamento cirúrgico pela 
técnica de pieloplastia desmembrada Anderson-Hynes 
por via aberta convencional, laparoscópica ou robótica 
(Figuras 4, 5, 6).17-21

Figura 2A. Ultrassom antenatal-hidronefrose. 2B. Diâmetro anteroposterior 
da pelve renal.

Figura 3. Cintilografia estática DMSA-Tc99.

Figura 4. Renograma diurético com DTPA-Tc-99 Hidronefrose com padrão 
obstrutivo.

Figura 5. Cintilografua estática com função renal OK bilateral e renograma 
dinâmico sem obstrução.
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Figura 6. Refluxo vesicoureteral.

Refluxo vesicoureteral
Ocorre em 10% a 20% dos recém-nascidos com HN 

antenatal e ureteres dilatados (Figura 7). O RVU neona-
tal tem maior incidência em meninos, frequentemente de 
alto grau e bilateral. Cerca de 50% apresentam displasia 
renal congênita. Confirma-se o diagnóstico com a CUM 
com dois meses de idade. Tratamento expectante e antibio-
ticoterapia profilática p/ RVU de baixo grau. Seguimento 
com US de 6/6 meses e CUM cada  12 meses. Considerar 
término da profilaxia com cinco anos de idade se assinto-
mática e sem infecção urinária. Nas crianças com um ano 
de idade e refluxos de alto grau e com cicatrizes renais no 
DMSA - Tc99 devem ser tratadas com cirurgia (reimplante 
ureteral ou injeção endoscópica subureteral.22-24

Figura 7. Megaureter primário obstrutivo.

Megaureter
Em recém-nascidos com HN pré-natal, a incidência 

de megaureter é de 5% a 10% (Figura 8). Cerca de 50% 
são assintomáticos e muitos apresentam regressão espon-
tânea. Por meio de exames cintilográficos com DTPA e 
DMSA avalia-se o grau de comprometimento da função 
renal e o tipo de megaureter obstrutivo ou não. A CUM 
avalia o diagnóstico de megaureter refluxivo. O caso de 
megaureter com pior evolução é aquele com diâmetro 
superior a 10 mm e como causa obstrutiva o segmento 
distal do ureter totalmente adinâmico provocando dila-
tação a montante (hidronefrose) e queda da função renal 
(< 40%). Nessa situação a conduta é cirúrgica. Nos pri-
meiros meses de vida com HN severa e deterioração da 
função renal a conduta é derivação temporária com ure-
terostomia ou pielostomia cutânea, permitindo um ade-
quado crescimento físico, regularização do estado clínico 
da criança para posterior reimplante ureteral com ou sem 
modelagem ureteral.25-27

Figura 8. Válvula de uretra posterior.

Válvula de uretra posterior (VUP)
A causa mais comum e mais grave de obstrução infra-

vesical no sexo masculino. No US antenatal a identificação 
de HN bilateral, ureteres dilatados, bexiga espessada, dila-
tação da uretra posterior e oligoidrâmnio, sugere obstrução 
infravesical por VUP e seu diagnóstico confirma-se pela 
CUM (Figura 9). Esta anomalia tem prognóstico reser-
vado e aumento da mortalidade e morbidade secundária 
à hipoplasia pulmonar e à insuficiência renal. A conduta 
emergencial é a drenagem urinária vesical com antibioti-
coterapia baseada na função renal. Aguarda-se a recupe-
ração clínica da criança e em seguida tratamento da VUP 
por cauterização endoscópica da válvula por via retrógrada 
ou anterógrada. No caso de descompensação metabólica 
grave e sepse, indica-se derivação com ureteroscopia alta 
ou com vesicostomia. Essa conduta clínica e cirúrgica logo 
após o nascimento facilita uma excelente recuperação ana-
tômica e funcional do recém-nascido.24,28,29
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Rim multicístico displásico (RMD)
A presença de múltiplos cistos não comunicantes, 

de vários tamanhos e sem evidência de parênquima 
renal e ureteres identificáveis, caracteriza rim multi-
cístico displásico. Sua patogênese não é bem compre-
endida e o seu diagnóstico pode ser confundido com 
HN por obstrução da JUP no exame de US antenatal 
e no pós-natal. Em cerca de 43% dos casos encon-
tram-se anomalias associadas, sendo JUP obstrutiva 
e/ou RVU contralateral as mais comuns. Indica-se a 
CUM para avaliar RVU contralateral e a cintilografia 
estática com DMSA-Tc99 para confirmar ausência de 
função no RMD. No caso de rim contralateral normal, 
a conduta é seguimento clínico com US semestrais. O 
rim multicístico displásico é assintomático, tende a 
involuir e sem riscos de hipertensão, infecção e dege-
neração maligna. Nefrectomia somente em situações 
especiais.30

Duplicidade completa do sistema coletor
Essa enfermidade pode ser detectada pelo ultras-

som quando a hidronefrose da unidade superior está 
associada à ureterocele obstrutiva quer seja intravesi-
cal ou a ureter ectópico extravesical. O polo superior 
pode ter características de displasia renal cística sem 
hidronefrose associada à ureterocele. A hidronefrose 
da unidade inferior pode estar associada ao refluxo 
vesicoureteral ou raramente a obstrução da junção 
ureterovesical.

Extrofia vesical 
Essa anomalia congênita pode ser detectada no 

período antenatal caracterizada pela não visibilização 
da bexiga, genitália reduzida de tamanho e tumora-
ção logo abaixo do umbigo. Os rins geralmente são 

ortotópicos, sem alteração da coluna vertebral nem 
das vértebras, porém pode-se evidenciar diástases da 
sínfise púbica.31

Defeitos do tubo neural 
O rastreamento pré-natal com dosagem de alfa-feto-

proteína e o ultrassom permite detectar alterações como 
mielomeningocele e espinha bífida. Essas alterações po-
dem ser confirmadas pela ressonância magnética.

Trombose da veia renal
A trombose da veia renal é uma enfermidade bas-

tante rara, com manifestação clínica no período neo-
natal de tumoração nos flancos, hematúria e trombo-
citopenia. No período antenatal pode ser detectado 
no ultrassom por aumento do tamanho renal, perda 
da diferenciação corticomedular e vasos hiperecoi-
cos com diminuição ou ausência de fluxo venoso re-
nal pelo ultrassom Doppler.31

Enfermidades da adrenal
Os tumores detectados no período pré-natal po-

dem ser: neuroblastomas, hemorragia da adrenal, 
cistos, adenomas, carcinomas e a sequestração pul-
monar extralobar subdiafragmática. O diagnóstico de 
sequestração pulmonar caracteriza-se pela tumoração 
ecogênica do lado esquerdo detectado no segundo tri-
mestre. O neuroblastoma tem características císticas, 
do lado direito e detectado no terceiro trimestre. O 
diagnóstico diferencial entre hemorragia da adrenal e 
neuroblastoma pode ser feito pela ressonância mag-
nética.31

Resumo
A avaliação da HN antenatal deve ser individualiza-

da e bem identificável no pós-natal. A antibioticoterapia 
profilática deve ter início precoce após o nascimento e 
mantida até que o diagnóstico definitivo seja alcança-
do. O sistema de graduação da pelve renal (SFU) deve 
ser sempre utilizado nos diferentes exames ultrassono-
gráficos realizados durante a gestação. Protelamos o 
US pós-natal até 48 horas de vida, conforme explicado. 
E, embora o papel da CUM continue sendo controverso 
por muitos autores, a literatura parece apoiar o seu uso 
para pacientes que apresentam HN pós-natal de altos 
graus (III e IV). Os exames de medicina nuclear deve-
rão ser realizados sempre, a fim de documentar a função 
renal e fator obstrutivo ou não nas hidronefroses de alto 
grau. Dois diagramas esquemáticos de investigação e 
conduta pós-natal das hidronefroses uni e bilateral que 
foram diagnosticadas no pré-natal, são apresentadas no 
sentido de melhor entendimento e aprendizado (Dia-
grama 1) (Diagrama 2).
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Diagrama 1. Hidronetrose unilateral.

ATB = antibioticoterapia; DMSA = ácido dimercaptosuccinico; DTPA = ácido dietilenotriaminopentacético; HN = hidronefrose; JUP = junção 
ureteropiélica; MAG3= mercaptoacetiltriglicerina; RVU = refluxo vesicoureteral; UCM = uretrocistografia miccional; US = ultra-ssonografia; VUP = 
válvula de uretra posterior.

Diagrama 2. Hidronetrose bilateral.

ATB = antibioticoterapia; DTPA = ácido dietilenotriaminopentaacético; DU = dilatação ureteral; HN = hidronefrose; JUP = junção ureteropiélica; UCM = uretrocistografia 
miccional; US = ultrassonografia; VUP = válvula de uretra posterior.
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Introdução
A urologia pediátrica apresentou, nos últimos anos, 

muitos avanços que proporcionaram melhores resultados 
cirúrgicos com redução da morbidade e mortalidade rela-
cionadas ao ato operatório. Nesse tempo, experimentamos 
uma melhor compreensão da fisiopatologia das doenças 
na faixa etária pediátrica, bem como um refinamento nas 
técnicas operatórias e nos métodos diagnósticos. Porém 
não podemos nos esquecer dos aspectos relacionados aos 
cuidados perioperatórios nas crianças, que em muito con-
tribuem para um tratamento bem-sucedido.1,2

Existem diferenças marcantes entre adultos e crianças 
no que se refere à resposta metabólica ao trauma cirúrgico, 
sobretudo nos neonatos e lactentes. Além disso, as crianças 
possuem diferentes graus de desenvolvimento e resposta 
dos sistemas respiratórios, cardiovascular, neurológico, 
endócrino e renal, que muito vão influenciar os diversos 
cuidados envolvidos nos procedimentos cirúrgicos. É ne-
cessário um conhecimento profundo das particularidades 
que envolvem a cirurgia infantil para que se possa prestar 
uma boa assistência perioperatória.3-5

Resposta metabólica e endócrina 
ao trauma cirúrgico
Aspectos gerais

Nesse sentido, temos que em todas as idades o trauma 
cirúrgico rapidamente induz alterações na liberação hor-
monal. Entre as principais mudanças, podemos descrever 
um aumento da concentração de hormônio adrenocortico-

trófico (ACTH), cortisol, catecolaminas, glucagon, insuli-
na, hormônio do crescimento (GH) e de vários substratos 
como glicose, lactato e glicerol.6

Em última análise, os objetivos da resposta metabóli-
ca são promover uma boa nutrição e respiração celular por 
meio do aumento do oxigênio disponível, mobilização de 
proteínas e outros combustíveis celulares e manutenção do 
balanço hidroeletrolítico. De forma simplificada podemos 
descrever essa resposta em duas fases: uma catabólica se-
guida de outra anabólica.6 A fase catabólica resulta na que-
bra de moléculas e polímeros orgânicos em moléculas sim-
ples com o objetivo de liberação de energia. Os principais 
hormônios do catabolismo são o cortisol, as catecolaminas e 
o glucagon. Como resultado, teremos o aumento no metabo-
lismo basal, aumento nas concentrações de glicose, aumen-
to na insulina circulante e aumento da excreção de nitrogê-
nio. A seguir inicia-se a fase anabólica, na qual a energia 
criada no catabolismo é utilizada para formar componentes 
estruturais e funcionais do corpo. A insulina e o GH são os 
principais hormônios envolvido nessa fase.6 

Nos adultos, observa-se um aumento no metabolis-
mo basal com quebra de proteínas e aumento da excreção 
de nitrogênio. Como resultado dessa perda de proteínas, 
inicia-se nas fases mais tardias da resposta metabólica o 
anabolismo proteico para reparação e aumento tecidual. 
No entanto existem dúvidas se as crianças apresentam a 
mesma resposta dos adultos. Alguns trabalhos avaliando 
crianças submetidas a cirurgias de maior porte não conse-
guiram demonstrar as alterações características da fase de 
catabolismo e no aumento do turnover proteico.4
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No que se refere ao componente imunológico da res-
posta à cirurgia, muito ainda se tenta compreender. As in-
terleucinas, como a IL-1 e IL-6, estimulam a lipogênese 
hepática. A IL-1 ainda atua na gliconeogênese e promove a 
proteólise muscular. A IL-6 é um marcador da resposta ao 
estresse em neonatos e aumenta proporcionalmente à mag-
nitude do trauma cirúrgico.7,8 

Quando comparado com adultos e crianças maiores, 
neonatos e lactentes possuem muito mais dificuldade em 
regular e manter a própria temperatura corporal. A alta re-
lação entre a superfície e a massa corporal (neonato a termo 
=1; adulto aproximadamente = 0,4) proporciona uma gran-
de área para perda de calor. Nessa faixa etária, as crianças 
geram calor por meio do metabolismo da gordura marrom, 
o que ocorre à custa de maior taxa metabólica e consumo 
de oxigênio. O procedimento cirúrgico expõe o neonato a 
risco para hipotermia. Dessa forma recomenda-se estrita 
observância aos fatores ambientais. Como considerações 
práticas sugere-se manter a temperatura da sala (27º C para 
recém-nascidos a termo, 29º C para prematuros), utilização 
de colchão térmico aquecido e somente utilizar soluções 
aquecidas para irrigação.9,10

Comparado com o rim maduro, o rim do recém-nas-
cido (RN) possui menor capacidade de concentração, de 
reabsorção tubular de sódio e secreção de potássio e hidro-
gênio. Nesse período, os rins recebem menor proporção do 
débito cardíaco, o que resulta em menor taxa de filtração 
glomerular.11 Os níveis de concentração de um adulto são 
alcançados com cerca de 6 meses a 1 ano. Prematuros não 
são capazes de manter o sódio e possuem fração de excre-
ção de sódio (FENa) em torno de 2 a 6%. Já os recém-nas-
cidos a termo possuem FENa normal (< 1%). Dessa forma, 
o RN, sobretudo os prematuros, têm capacidade limitada 
em tolerar um aporte de volume.9 A hiponatremia pós-ope-
ratória é relativamente comum, ocorrendo em 4 a 20% dos 
pacientes.12,13 De modo geral, essa é a alteração eletrolítica 
mais comum em crianças hospitalizadas, e deve-se estar 
bastante atento, uma vez que hiponatremias mais graves es-
tão relacionadas a desfecho ruim em crianças com taxas de 
morbidade e mortalidade consideráveis. Das várias causas 
para esta hiponatremia, a mais comum é a administração de 
fluidos hipotônicos. O uso de medicações como os anti-in-
flamatórios não hormonais também tem se relacionado com 
esse efeito por potencializar a retenção hídrica.13

O rim imaturo parece ser menos eficiente na secreção 
de potássio, tornando neonatos e lactentes mais suscetí-
veis a hipercalemia, que nas crianças pode ocorrer mais 
frequentemente, no contexto perioperatório, secundário a 
hemólise e reposição excessiva de fluidos intravenosos ri-
cos em potássio. No outro extremo, a hipocalemia é comu-
mente relacionada ao uso de sonda nasogástrica e ao uso 
de diuréticos. Outras causas adicionais incluem vômitos, 
diarreia ou reposição inadequada, e também doenças como 
hiperaldosteronismo e acidose tubular renal.13

Resposta em cirurgia laparoscópica
Nos últimos anos vem crescendo o interesse pela cirur-

gia videolaparoscópica em crianças. Quando comparadas 
com a cirurgia aberta, as cirurgias minimamente invasivas 
oferecem alguns potenciais benefícios, como menos dor 
pós-operatória, menos depressão respiratória, melhor re-
sultado cosmético e recuperação mais rápida.14-16

Estudos em adultos observaram que a laparoscopia está 
associada a uma pequena diminuição na resposta inflama-
tória com pequena diferença na resposta metabólica.17,18 
Em crianças, a laparoscopia está relacionada a uma res-
posta hipermetabólica intraoperatória, enquanto a cirurgia 
aberta não apresenta o mesmo crescimento correspondente 
na taxa metabólica.19

A resposta à cirurgia laparoscópica tem sido relaciona-
da à diminuição de proteína C-reativa (PCR) e IL-6. Entre-
tanto, alguns autores encontraram resultados discordantes. 
Em estudo avaliando dosagens de IL-6, não se observou 
diferenças entre crianças submetidas à laparoscopia e as 
que foram submetidas à laparotomia. Dosagens de prolacti-
na, cortisol, glicose, insulina, lactato e adrenalina, também 
não mostraram diferença entre os grupos.3 Esses achados 
sugerem que a resposta inflamatória e metabólica à cirurgia 
laparoscópica é extremamente variável entre os diferentes 
estudos, fazendo com sejam necessários trabalhos mais 
bem controlados para se obter resultados mais conclusivos.

Aspectos psicológicos
Vários estudos importantes avaliam o impacto psico-

lógico da hospitalização, não somente nas crianças, mas 
também nos pais. A criança exposta ao internamento e aos 
potenciais riscos de uma intervenção cirúrgica poderá apre-
sentar reações agudas de estresse, ansiedade e alterações 
comportamentais.20,21

Todo este impacto poderá se agravar caso os pais não te-
nham sido adequadamente preparados previamente à inter-
nação. A incompreensão do contexto da hospitalização com 
os devidos esclarecimentos acerca da doença, das rotinas no 
perioperatório e dos riscos de complicações, contribuirão 
para tornar todo o processo mais traumático do ponto de 
vista psicológico. Em um estudo de Gorayeb et al., crian-
ças de 2 a 6 anos submetidas a procedimento eletivo pela 
primeira vez, foram divididas em dois grupos. Em um deles 
foi realizado preparo antes da cirurgia por meio de quatro 
sessões com a presença de psicólogo, das mães e das crian-
ças. Os resultados demonstraram uma significativa redução 
dos níveis de ansiedade, tanto nas mães como nas crianças, 
quando comparados ao grupo controle, e uma redução sig-
nificativa nas alterações comportamentais nas crianças no 
pós-operatório.22 

O estresse causado pelo ambiente hospitalar é aumenta-
do em crianças, sobretudo abaixo dos 5 anos de idade, que 
foram privadas da presença dos pais. O acompanhamento 
da mãe ou do pai até o momento da indução anestésica atua 
de forma benéfica na redução da ansiedade tanto da família 
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quanto da criança, embora para a maioria dos pais o mo-
mento em que a criança perde a consciência represente o 
pico do estresse durante todo o período de hospitalização.23

Algumas medidas podem minimizar os efeitos do inter-
namento no desenvolvimento comportamental e emocional:24

1) Sempre que possível, os procedimentos urológicos de 
médio e pequeno porte devem ser realizados em interna-
mento-dia; 

2) Não deve haver restrições a presença dos pais, que de-
verão acompanhar a criança na sala pré-anestésica e na 
sala de recuperação pós-anestésica; 

3) As crianças devem ser admitidas em unidade infantis 
com ambientes lúdicos, evitando-se unidades de interna-
mento com adultos; 

4) Deve-se disponibilizar os conteúdos escolares para 
aquelas que necessitarem de períodos mais longos de 
hospitalização.

Por volta dos 6 meses de vida, a criança forma fortes 
laços emocionais com alguns adultos, especialmente com 
a mãe. Isso faz com que o estresse da separação se torne 
mais aparente a partir desse período, que alcançará o má-
ximo no segundo ano de vida. Aos 2 anos, a criança passa 
a vivenciar mais o ambiente e adquire memória para expe-
riências dolorosas e de estresse. Com 5 anos, ela se torna 
mais receptiva a explicações simples acerca das rotinas e 
dos procedimentos a serem realizados.25 Dessa forma, é 
amplamente aceita a ideia de que a maioria das anomalias 
congênitas geniturinárias deva ser corrigida durante o pri-
meiro até o segundo ano de vida, como por exemplo as ci-
rurgias de correção de hipospádia.26

Como orientações práticas, podemos considerar que:24 
1) Crianças necessitando de procedimentos isolados, como 

orquidopexia e correção de hipospádia, devem ser ope-
radas, preferencialmente, entre 6 e 18 meses de idade e 
em regime de internamento-dia; 

2) As reconstruções mais complexas, como as correções 
de hipospádia em estágios, devem ser completadas até 
os 24 meses de idade, sempre que possível. Devendo-se 
evitar a idade de 2-4 anos; 

3) Outros procedimentos deverão ter o tempo adequado 
para a correção planejado de forma individualizada e 
que não traga prejuízo ao desfecho da doença.

Profilaxia antibiótica
Os antibióticos no pré e pós-operatório são amplamente 

utilizados em urologia pediátrica. Entretanto, existe uma 
variação significativa quanto às indicações, tipo, duração e 
forma de administração dos antibióticos, não havendo con-
senso quanto ao uso.27,28

Em estudo americano avaliando o uso de antibióticos 
profiláticos entre 189 membros da sociedade de urologia 
pediátrica, encontrou-se que > 85% utilizam antibióticos 
antes de pieloplastia aberta, após correção de hipospádia, 
reimplante ureteral e cirurgia reconstrutiva da bexiga. Mais 

de 90% não utilizam antibióticos para pacientes submeti-
dos a circuncisão, correção simples de chordee, herniorra-
fia e hidrocelectomia. Em outras cirurgias abertas, cirurgias 
laparoscópicas e endoscópicas, a utilização de antibióticos 
variou de forma significativa.27

Diante da escassa literatura acerca do uso racional dos 
antibióticos profiláticos em urologia pediátrica, não é pos-
sível estabelecer diretrizes com base em trabalhos com alto 
nível de evidência. No entanto, tomando como parâmetro os 
poucos dados disponíveis, podemos recomendar o uso de 
cefalosporinas de primeira geração para a maioria dos pro-
cedimentos cirúrgicos, reservando-se os antibióticos de es-
pectro mais amplo para as cirurgias reconstrutivas de maior 
complexidade, como por exemplo as enterocistoplastias.29,30

Considerações anestésicas perioperatórias

Risco anestésico
Segundo dados americanos do registro de parada cardía-

ca perioperatória em crianças, dos 397 casos de parada car-
díaca entre 1998-2004, 193 casos (49%) foram relacionados 
a causas anestésicas. Dentre estes as causas intraoperatórias 
mais comuns foram as cardiovasculares, com 41% do total, 
principalmente secundárias a hipovolemia por sangramen-
to e hipercalemia pós-transfusional. Causas respiratórias 
corresponderam a 27% das causas anestésicas, com obstru-
ção respiratória secundária a laringoespasmo sendo a princi-
pal complicação relacionada. Causas associadas às medica-
ções anestésicas corresponderam a 18% do total e mostraram 
uma redução percentual significativa em relação aos regis-
tros de 1994, nos quais as medicações anestésicas correspon-
deram a 37% dos casos de parada cardíaca. Acredita-se que 
essa redução se deva principalmente a substituição do uso do 
anestésico inalatório halotano pelo sevoflurano.

Lesões vasculares relacionadas a punção de acesso ve-
noso central foram as principais causas de parada cardíaca 
relacionadas a equipamentos. Já no período pós-operatório, 
as complicações respiratórias foram as principais causas de 
parada cardíaca.31

Embora esses registros não sejam capazes de definir a 
real incidência de parada cardíaca em crianças no período 
perioperatório, acredita-se que essa incidência seja baixa 
e que as principais causas relacionadas sejam passíveis de 
prevenção.31

Considerações pré-operatórias

Avaliação pré-anestésica
A avaliação pré-anestésica na criança apresenta múlti-

plos objetivos, dentre eles: colher informações relevantes 
sobre a história clínica do paciente, identificar a presença de 
comorbidades, indagar sobre o histórico anestésico/cirúrgico 
e presença de alergias, fornecer aos pais e a criança informa-
ções sobre o jejum e sobre a técnica anestésica que será uti-
lizada, além de diminuir a ansiedade dos pais e da criança.32
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Tendo em vista que a maioria dos procedimentos anes-
tésicos/cirúrgicos na população pediátrica é realizada em 
nível ambulatorial, muitas vezes a avaliação pré-anestésica 
em consultório torna-se inviável. Para evitar a realização da 
avaliação apenas no momento da cirurgia, pode-se dispor 
de uma entrevista por telefone na véspera do procedimento. 

Além de conseguir identificar o histórico clínico, anes-
tésico e cirúrgico dos pacientes, temos observado na nos-
sa prática diária que a adoção desta estratégia é capaz de 
oferecer informações e sanar dúvidas quanto ao jejum e a 
técnica anestésica a ser utilizada, além de diminuir a ansie-
dade dos pais e das crianças, e de estabelecer um laço de 
confiança entre a equipe e a família.

Jejum pré-operatório
De acordo com a Sociedade Americana de Anestesio-

logia, todos os procedimentos eletivos com anestesia de-
vem ser precedidos de um jejum pré-operatório.33

O tempo de jejum pré-operatório preconizado para crian-
ças saudáveis sem comorbidades está listado na tabela 1.

Tabela 1. Recomendações a Sociedade Americana de Anestesiologia quanto 
ao jejum pré-operatório em crianças.33 

Recomendações de jejum pré-operatório em crianças

Tipo de refeição Tempo mínimo de jejum

Líquidos claros 2 horas

Leite materno 4 horas

Fórmulas infantis 6 horas

Leite não humano 6 horas

Refeições leves 6 horas

Refeições completas 8 horas

Exemplos de líquidos claros incluem água, sucos de 
fruta coados, chá branco e café. Entende-se por refeição 
leve uma torrada com líquidos claros. Refeições que in-
cluem frituras ou alimentos gordurosos requerem um mí-
nimo de 8 horas de jejum, por aumentarem o tempo de 
esvaziamento gástrico.33

A ingestão de líquidos claros até 2 horas antes do proce-
dimento foi relacionada, em alguns estudos, a um pH gástri-
co maior, e menor conteúdo gástrico residual, quando com-
parado a jejuns mais prolongados e pode ser recomendada.33

O uso rotineiro de medicamentos para diminuir o con-
teúdo gástrico ou diminuir a acidez gástrica, como por 
exemplo metoclopramida e antiácidos não-particulados, 
não é recomendado.33 

Exames complementares pré-operatórios
Nenhum exame pré-operatório se faz necessário para 

crianças saudáveis que serão submetidas a procedimentos 
de baixa complexidade.34

A solicitação dos exames pré-operatórios será guiada 

de acordo com as comorbidades associadas e com o proce-
dimento a ser realizado.34 Por exemplo, em crianças com 
cardiopatia congênita, a solicitação de uma ecocardiogra-
fia pré-operatória pode estar indicada mesmo em procedi-
mentos menores.

Cirurgias com grande potencial de sangramento po-
dem necessitar da dosagem de hemoglobina e hematócrito, 
além de provas de coagulação pré-operatórias. É importan-
te ter em mente que não existem exames pré-operatórios 
de rotina, que estes devem ser solicitados de acordo com o 
paciente e o procedimento, e devem ser restritos aos exa-
mes que, se alterados, podem vir a modificar a conduta 
anestésica-cirúrgica.

Anestesia na criança com IVAS
A incidência de infecção de vias aéreas superiores 

(IVAS) em crianças em idade escolar pode chegar a 6-8 
episódios por ano. Geralmente são quadros virais auto-
limitados que duram cerca de 7-10 dias. Os vírus mais 
comumente implicados são o rinovírus, vírus sincicial 
respiratório, coronavírus, influenza e parainfluenza.35 A 
inflamação do epitélio e mucosa respiratória, associada ao 
edema, aumenta a reatividade da via aérea, podendo levar 
a complicações respiratórias com o uso de anestésicos ina-
latórios e com a manipulação da via aérea. Esta hiper-rea-
tividade brônquica pode perdurar por 6 semanas ou mais.35

As complicações respiratórias mais comuns são larin-
goespasmo, broncoespasmo, dessaturação, atelectasias, pa-
rada respiratória, e pneumonia. Entretanto, a incidência e a 
gravidade desses eventos adversos são baixas nas crianças 
e quando ocorrem são, na maioria das vezes, passíveis de 
diagnóstico e tratamento precoces.35 Atualmente, apenas as 
crianças com IVAS associadas aos fatores de risco relacio-
nados abaixo devem ter suas cirurgias eletivas suspensas.35

a) Riscos relacionados ao paciente:
- Idade menor do que 1 ano; 
- Sinais de infecção bacteriana superposta: secreção na-

sal purulenta, tosse produtiva com escarro purulento, 
otite média aguda associada;

- Presença de comorbidades pulmonares associadas: 
asma, bronquite, hipertensão pulmonar, fibrose cística; 

- Estado geral comprometido: prostração, febre alta 
> 38,5o C; 

- Fumante passivo;

b) Risco relacionados à anestesia e cirurgia:
- Necessidade de intubação traqueal ou broncoscopia;
- Cirurgia na via aérea, cirurgia otológica, cirurgia of-

tálmica;
- Cirurgia abdominal alta, cirurgia cardíaca.

Crianças saudáveis que não apresentem nenhum sinal 
de alerta e que não serão submetidas a cirurgias de alto 
risco, podem prosseguir para o procedimento.35

Nessas crianças, algumas medidas podem diminuir a 
ocorrência de complicações respiratórias, como por exem-
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plo: uso de salbutamol inalatório no pré-operatório, uso de 
lidocaína no intraoperatório, preferir o sevoflurano ao des-
flurano e utilizar máscara laríngea em detrimento de tubo 
endotraqueal quando possível.35

Nas crianças que terão seus procedimentos suspensos, 
o procedimento poderá ser reagendado após 2 semanas.35

Medicação pré-anestésica
A medicação pré-anestésica tem por objetivo diminuir 

o estresse pré-operatório na criança, diminuir o trauma 
de separação dos pais, além de ser um importante adju-
vante no manejo anestésico do paciente.32 A mais utiliza-
da atualmente é o midazolam, um benzodiazepínico com 
propriedades sedativas e amnésicas potentes. A via oral é 
preferível a parenteral, por ser menos traumática. A dose 
mais comumente utilizada é a de 0,5 mg/kg via oral, com 
dose máxima de 15 mg. Em crianças com menos de 1 ano 
ou gravemente enfermas, evita-se o uso de medicação 
pré-anestésica.32 Além da terapia farmacológica, estraté-
gias não farmacológicas também são efetivas na redução 
da ansiedade pré-operatória, dentre elas a presença de um 
dos pais durante a indução anestésica e a criação de um 
ambiente acolhedor na recepção dos centros cirúrgicos 
utilizando-se de brinquedos, desenhos animados, jogos de 
computador, etc.32

Considerações intraoperatórias
A monitorização mínima obrigatória preconizada pela 

Sociedade Brasileira de Anestesiologia para procedimentos 
com suporte anestésico requer a utilização de oxímetro de 
pulso, cardioscópio e monitorização não invasiva da pressão 
arterial. Nos procedimentos sob via aérea artificial e/ou que 
utilizem medicações capazes de desencadear hipertermia 
maligna, é também obrigatória a utilização de um capnó-
grafo. É importante salientar que aparelhos de tamanho ade-
quados para as crianças das diversas faixas etárias devem es-
tar disponíveis nos hospitais que atendem essa população.36

Na maioria dos procedimentos, as crianças chegam à 
sala de cirurgia sem acesso venoso. Nos pacientes menores 
e naqueles não colaborativos, a técnica de indução inala-
tória com sevoflurano seguida da punção de acesso venoso 
periférico é a mais utilizada e a menos traumática.

Em procedimentos periféricos, a utilização de máscara 
laríngea em substituição à máscara facial e/ou intubação 
traqueal, tem ganho adeptos em todo o mundo. As vanta-
gens da máscara laríngea são: facilidade de posicionamento, 
evita a queda da língua nos procedimentos sob respiração 
espontânea quando comparada a máscara facial, ventilação 
manual mais eficiente quando comparada com a máscara fa-
cial, menor incidência de laringoespasmo e broncoespasmo 
quando comparada ao tubo traqueal, menor necessidade de 
anestésicos para posicionamento quando comparada ao tubo 
traqueal.37 A utilização de bloqueios regionais associada à 
respiração espontânea com máscara laríngea tem sido nos-
sa técnica de escolha para procedimentos periféricos, como 
por exemplo herniorrafia, postectomia e orquidopexia.

Procedimentos torácicos ou abdominais altos são me-
lhor assistidos com a utilização de anestesia geral com in-
tubação traqueal. A associação de anestesia geral com a 
anestesia peridural nesses procedimentos reduz a resposta 
inflamatória, imunológica e endócrina ao trauma cirúrgico, 
reduz o consumo de anestésicos intraoperatórios e dimi-
nuem a dor pós-operatória. Deve-se, portanto, sempre con-
siderar a utilização de anestesia geral mais peridural para 
procedimentos intracavitários, como por exemplo, reim-
plante ureteral, pieloplastia e reconstrução de assoalho 
pélvico. Sempre que possível, deve-se também considerar 
a inserção de cateteres peridurais para analgesia pós-ope-
ratória.38 Embora a raquianestesia possa ser utilizada para 
procedimentos abdominais baixos e de membros inferio-
res, deve-se estar atento para a menor duração do efeito do 
anestésico da raquianestesia em crianças.38

Na nossa prática diária, temos evitado o uso da ra-
quianestesia, pois o despertar da sedação anestésica nas 
crianças ainda com bloqueio motor pode facilmente levar 
a estresse pós-traumático e também porque acreditamos 
que este técnica pode ser substituída pela associação de 
bloqueio regional e/ou do neuroeixo com máscara laríngea 
ou intubação traqueal. O tamanho da máscara laríngea a 
ser escolhida depende do peso do paciente, sendo os ta-
manhos 1.5, 2.0 e 2.5 os mais utilizados nas crianças em 
idade escolar. Quanto ao tubo traqueal, uma regra prática 
para escolha do tamanho adequado é (idade/4 + 4). Neo-
natos prematuros requerem geralmente tubos 2.5 ou 3.0 e 
a termo 3.0 ou 3.5.39

Reposição volêmica intraoperatória
A reposição do jejum pré-operatório e a necessidade 

de líquidos de manutenção intraoperatórios seguem a cha-
mada regra 4:2:1. São necessários 4 mL/kg/h de 1-10 kg 
somados a 2 mL/kg/h de 11-20 kg e a 1 mL/kg/h acima de 
20 kg de peso corporal. Recomenda-se a reposição de 50% 
do volume do jejum na 1a hora de cirurgia, 25% na 2a hora 
e 25% na 3a hora. A solução de reposição e manutenção 
mais utilizada atualmente é o ringer lactato.40

As perdas cirúrgicas também devem ser repostas e so-
madas à reposição de manutenção. Variam de acordo com 
o procedimento e, em geral, cirurgias periféricas requerem 
2-3 mL/kg/h e necessidade de reposição em cirurgias ab-
dominais abertas podem chegar a 10 mL/kg/h. Aqui tam-
bém o ringer lactato é a solução cristaloide mais utiliza-
da.40 Lembramos aqui que essas regras práticas devem ser 
utilizadas apenas como guias e que a reposição deve seguir 
também critérios clínicos.

Considerações pós-operatórias
Em pacientes ambulatoriais, a alta hospitalar pode ser 

definida de acordo com os critérios sugeridos por Chung 
F. et al.: sinais vitais não devem variar mais do que 20% 
em relação aos valores pré-operatórios, paciente deve ser 
capaz de deambular sem assistência, náuseas e vômitos 
leve ou ausentes, dor leve ou ausência de dor, sangramento 
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cirúrgico ausente ou leve. Caso esses critérios sejam aten-
didos, o paciente poderá receber alta hospitalar na presença 
de um adulto responsável.41

Cirurgias de grande porte requerem internação do pacien-
te. Deve-se nesses casos otimizar o controle da dor aguda 
pós-operatória. A utilização de analgésicos de várias classes, 
a chamada analgesia multimodal deve ser instituída. Nos pa-
cientes que receberam cateter peridural no intraoperatório, 
deve-se também utilizar o cateter para analgesia pós-operató-
ria. Nas crianças maiores e/ou na presença de familiar treina-
do ou enfermeira treinada, a utilização de bombas de analge-
sia controlada pelo paciente proporciona excelente controle 
da dor aguda, recuperação e alta precoce, além de redução da 
incidência de dor crônica relacionada à cirurgia.42
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Introdução
A obstrução do trato urinário corresponde a uma das 

principais condições urológicas que afetam o público pedi-
átrico. Como consequência, tem-se a nefropatia obstrutiva 
sendo a maior causa única de insuficiência renal levando 
a transplante na infância. Estima-se que 23% de todos os 
transplantes renais em pediatria sejam realizados em decor-
rência dessa doença.1

O que presencia-se na realidade cotidiana dos ambu-
latórios de urologia pediátrica é mais amplo. Deparamo-
nos com um grande número de crianças afetadas por graus 
variados de obstrução. Temos frequentemente sentados à 
nossa frente um paciente e seus pais com uma série de exa-
mes laboratoriais e de imagem realizados em médio prazo 
aguardando uma decisão sobre a necessidade de interven-
ção. Essa decisão constitui um desafio clínico, pois não há 
uma linha divisória estabelecida entre as obstruções que 
necessitam intervenção daquelas que nunca necessitarão. 
Faltam informações sobre a história natural dos diferentes 
graus de obstrução e marcadores confiáveis que demons-
tram progressão dessa doença.2

Com o advento da ecografia perinatal nas últimas dé-
cadas houve um aumento significativo no diagnóstico de 
dilatações do trato urinário superior assintomáticas em neo-
natos. Isso trouxe, ao urologista contemporâneo, a necessi-
dade de compreender melhor o significado de hidronefrose 
e otimizar a definição de obstrução.

Deve-se salientar que hidronefrose corresponde a um 
termo meramente descritivo que denota uma dilatação pa-
tológica do trato urinário superior.3 Sua fisiopatologia nem 

sempre está envolvida com obstrução do trato urinário, po-
dendo estar relacionada ao refluxo vesicoureteral e outras 
anomalias funcionais de esvaziamento urinário do trato 
superior. Mesmo representando um achado patológico, sua 
presença em exames de imagem isoladamente não indica 
a necessidade de intervenção imediata. Mesmo quando 
identificada precocemente, ainda na vida intrauterina, pode 
corresponder a evento autolimitado. Por exemplo, em fetos 
entre 18 – 32 semanas e ecografia demonstrando diâmetro 
anteroposterior entre 5 – 10 mm (hidronefrose neonatal mí-
nima), 86% apresentaram melhora ou estabilização assin-
tomática em seus seguimentos pós-natais.4

Com a introdução da cintilografia renal nuclear com tes-
tes após estímulos diuréticos e mais recentemente os estudos 
funcionais com ressonância magnética (RNM), a obstrução 
ao fluxo urinário atualmente pode ser estimada objetivamen-
te. Porém, como conceito clínico a obstrução urinária cor-
responde a uma resistência ao fluxo que causa uma gradual 
e progressiva lesão renal.3 O impacto da obstrução sobre a 
função renal é influenciado pela extensão, grau (parcial x to-
tal), cronicidade (agudo x crônico), condições basais dos rins 
e presença de fatores agravantes como infecção.5

Não há uma estimativa nacional da prevalência de hidro-
nefrose em neonatos. Em estudos de autópsia realizados em 
crianças, a prevalência de hidronefrose foi de 2 – 2,5%, com 
predomínio do sexo masculino e no 1º ano de vida.6 Em adul-
tos sabe-se que essa prevalência permanece semelhante entre 
os sexos até os 20 anos de idade. Entre 20-60 anos há maior 
incidência em mulheres (gravidez, neoplasias ginecológicas) 
e após os 60 anos em homens (doenças da próstata).5
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Fisiologia da excreção urinária
A compreensão dos danos renais secundários à obs-

trução de fluxo urinário pós-renal tem bases fisiológicas 
conhecidas há muito tempo. A taxa de filtração glomeru-
lar (TFG) corresponde ao índice que melhor exemplifica 
a função renal global. É dependente direta do fluxo san-
guíneo renal e do ambiente pressórico intraglomerular, o 
qual sofre influências diretas do sistema coletor no qual 
ocorrem as obstruções.

Fluxo sanguíneo renal
O fluxo sanguíneo glomerular é regulado pela resistên-

cia vascular existente nas arteríolas aferentes e eferentes. 
Estas estão sob ação de uma grande variedade de sinais 
neurohormonais sistêmicos e locais. Em condições nor-
mais, 20% do débito cardíaco é destinado aos rins e des-
ses, cerca de 70-80% é destinado ao córtex renal e seus 
glomérulos. 

Determinantes da taxa de filtração glomerular
A TFG é regulada por pressões que seguem a teoria de 

forças de Starlin. No microambiente glomerular encontra-
mos basicamente dois tipos de forças: hidráulicas e oncó-
ticas. Alterações na TFG podem ocorrer por injúrias que 
acometem qualquer uma delas.

O principal determinante da TFG é a pressão hidráulica 
transglomerular (PHT) criada a partir da diferença entre a 
pressão capilar glomerular (PCG) e a pressão no interior 
da cápsula de Bowman. A PCG corresponde à pressão ar-
terial sistêmica influenciada pela resistência das arteríolas 
glomerulares. Em condições normais, a pressão na cápsula 
de Bowman é zero, sendo assim a PHT = PCG. Em condi-
ções de obstrução urinária há um aumento progressivo da 
pressão no interior da cápsula de Bowman e essa relação 
pode se alterar causando grande impacto na TFG do rim 
acometido (Figura 1).

Figura 1. Foto por microscopia eletrônica demonstrando A (arteríola capilar 
renal) e B (cápsula de Bowman) e a seta representando o fluxo normal da 
filtração glomerular gerado pela diferença pressórica entre A e B.7

A

B

Fisiopatologia da obstrução urinária
A obstrução urinária aguda representa um evento raro 

na população pediátrica. Geralmente ocorre em adultos se-
cundária a um cálculo impactado na junção ureteropiélica 
ou ureterovesical. Porém, pelo fato de ser reprodutível em 
modelos experimentais em animais, a base do conheci-
mento dos eventos fisiológicos que se seguem à obstrução 
do fluxo urinário provém de estudos de obstrução aguda e 
geralmente unilateral.8

Alterações hemodinâmicas na obstrução unilateral
Após estabelecida de maneira abrupta a interrupção do 

fluxo urinário em algum ponto do sistema coletor superior, 
há um aumento rápido da pressão intraluminal podendo 
chegar a 50 mmHg ou mais de acordo com a “clearance” 
urinária daquele momento.8 Cria-se então um sistema hi-
dráulico fechado entre o ponto de obstrução e o sistema 
coletor intrarrenal e esta pressão é transmitida para o inte-
rior do glomérulo através da cápsula de Bowman. 

Como consequência desse aumento de pressão há uma 
diminuição da diferença entre a PHT (principal determi-
nante da TFG) gerando 3 fases de alterações hemodinâmi-
cas renais (Figura 2):

Figura 2.

A injúria renal consequente à obstrução está intima-
mente ligada ao aumento da resistência vascular renal. A 
diminuição da TFG é consequência direta da hipoperfu-
são glomerular generalizada decorrente do aumento da 
resistência das arteríolas aferentes em toda córtex do rim 
acometido.9 Esse efeito é mediado principalmente pelo 
sistema renina-angiotensina. Níveis aumentados de renina 
na veia renal já podem ser encontrados na 1ª fase da obs-
trução, e infusão sérica de captopril (inibidor da enzima 
conversora da angiotensina) atenua a queda da TFG e fluxo 
sanguíneo renal nas fase 2 e 3.10 (Figura 3).
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Figura 3. Relação entre o fluxo sanguíneo renal e pressão ureteral durante 
18 horas de obstrução total do rim esquerdo. Estudo experimental realizado 
em ratos demonstrando as 3 fases da obstrução renal unilateral. Podemos 
observar uma redução gradual do fluxo renal e da pressão intratubular entre 
6 e 8 horas de obstrução.
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Alterações hemodinâmicas na obstrução bilateral
Há diferenças nos eventos hemodinâmicos consequen-

tes à obstrução quando esta se instala bilateralmente ou em 
rim único. A primeira fase caracterizada por vasodilação e 
aumento da TFG ocorre de maneira modesta e com dura-
ção não superior a 90 minutos seguida de uma profunda e 
prolongada diminuição da função global renal mais inten-
sa que nos quadros de obstrução unilateral.11 

Esta resposta diferente pode ser explicada por algumas 
hipóteses com base em estudos experimentais. As ações 
de peptídeos vasoconstritores como endotelinas, angio-
tensina II e tromboxano A2 também se fazem presentes 
nessa situação. Porém, a presença em maior quantidade de 
um outro peptídeo na microcirculação renal pode explicar 
as diferenças no padrão de vasoconstrição entre uma obs-
trução bilateral e unilateral. O peptídeo natriurético atrial 
(PNA) é secretado em maior quantidade nessa situação em 
decorrência do aumento na pressão da artéria pulmonar 
decorrente do estado de congestão sistêmica que se segue 
a uma obstrução completa do fluxo urinário.5 O PNA causa 
uma intensa vasoconstrição pós-glomerular e uma leve di-
latação da arteríola aferente com consequente aumento da 
pressão intraglomerular. Isso explica a existência de uma 
manutenção da pressão elevada junto ao sistema coletor 
obstruído nesses casos impossibilitando a excreção renal 
desses peptídeos e prolongando ainda mais sua ação.12 Ou-
tro fator agravante de hipofluxo renal é a presença de uma 
atividade neurológica reflexa aumentada nesses casos, que 
poderia estar relacionada ao prolongamento do aumento 
da resistência vascular renal.13

Em resumo, ambos os tipos de obstrução causam 

aumento da resistência vascular renal por aumento na 
pressão intratubular. Porém, o tempo e a regulação das 
alterações são diferentes. Em uma obstrução unilateral 
vemos uma fase vasodilatadora precoce mais acentuada 
mediada pela ação da PGE2 e NO e um decréscimo na 
pressão do sistema coletor nas fases mais tardias atri-
buído à excreção urinária mantida pelo rim contralate-
ral. Em uma obstrução bilateral há uma resposta vaso-
constritora mais acentuada e prolongada principalmente 
pós-glomerular regulada pela ação do PNA.5

Obstrução parcial do trato urinário 
Vários autores ao longo das últimas décadas têm suge-

rido modelos animais experimentais para estudo da fisio-
patologia renal em resposta a uma obstrução parcial pro-
longada. Principalmente seus efeitos sobre a nefrogênese 
embrionária no período perinatal no qual o feto pode estar 
exposto a essa situação clínica por alguma anomalia do 
trato urinário.

Durante a vida intrauterina os rins fetais são mais sus-
cetíveis a danos irreversíveis. Consequentes a uma obstru-
ção parcial, nesse período podem ocorrer alterações na or-
ganogênese glomerular e tubular sem que haja uma perda 
considerável da função renal global.5 Em estudo realizado 
em porcos recém-nascidos após 24 semanas de obstrução 
parcial unilateral induzida mecanicamente notou-se uma 
redução de 28% na massa glomerular do rim obstruído 
sem perda de função global.14 

O que podemos concluir é que essas alterações redu-
zem o potencial renal em longo prazo e potencializam 
futuros danos a esse rim que está apenas começando sua 
vida útil. Com essa perda de massa glomerular um evento 
agudo ainda na infância pode instalar mais rapidamente 
um quadro de insuficiência renal aguda e gerar lesões ir-
reversíveis em menor espaço de tempo. Por causa dessa 
fisiopatologia uma atenção maior deve ser dada à crian-
ça com sinais de obstrução parcial na fase perinatal (hi-
dronefrose sem repercussão clínica) em relação a causas 
evitáveis de obstrução aguda na fase adulta (cálculos, 
traumas, etc...).

Alterações patológicas no rim obstruído
São descritas alterações macro e microscópicas sobre 

o rim obstruído. Essas alterações podem variar de acordo 
com a duração, associação com infecção e localização da 
obstrução (intra ou extrapélvica).5

Alterações macroscópicas
A mudança estrutural do rim obstruído já pode ser vis-

ta com algumas horas de obstrução. Se o fator obstrutivo 
é mantido ocorre uma sequência previsível de alterações 
anatomopatológicas muitas vezes irreversíveis.

Ocorre dilatação ureteral à montante da obstrução com 
consequente dilatação da pelve renal e inversão papilar em 
42 horas aumentando consideravelmente o peso do órgão. 
Há um visível edema de parênquima que se instala até o 7º 
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dia. A partir do 12º dia a dilatação do sistema coletor já não 
está limitada à pelve renal atingindo os infundíbulos e cáli-
ces renais. Entre o 21º – 28º dia ambos os rins apresentam 
tamanhos semelhantes, porém com redução importante da 
córtex e retração da medula no rim obstruído.

Em uma análise comparativa realizada após 6 semanas 
observou-se que o rim obstruído apresentava-se com apa-
rência cística e de menor tamanho e peso que o rim con-
tralateral. Essa diferença não foi evidenciada em modelos 
experimentais de obstrução parcial.15

Alterações microscópicas
Em microscopia óptica pode ser evidenciada dilatação 

linfática e edema intersticial já em fases iniciais. Dilatação 
de dutos coletores e túbulos intraglomerulares são eviden-
tes apenas após o 7º dia. 

Após o 12º dia pode ser notada necrose papilar, destrui-
ção tubular regional e uma resposta inflamatória local carac-
terizada por infiltração linfocitária. A partir dessa fase lesões 
microscópicas irreversíveis ocorrem. Em estudo realizado 
em ratos após 16 dias de obstrução evidencia-se presença de 
fibrose intersticial e afilamento da membrana basal tubular.16 

Após 5 - 6 semanas os achados finais correspondem 
a colapso glomerular generalizado, fibrose intersticial 
extensa e proliferação de tecido conectivo tubular.15 Ob-
servando o parênquima renal em microscopia eletrônica, 
nessa fase podemos notar um depósito de material rico 
em elastina e colágeno de arquitetura desconfigurada no 
interstício e porções obstruídas dos dutos coletores.17

Nefropatia obstrutiva congênita
Durante a vida embrionária de um feto, um defeito con-

gênito pode gerar repercussões catastróficas se manifestado 
precocemente. Na organogênese dos rins, mesmo um even-
to insidioso como uma obstrução parcial ao fluxo urinário 
pode gerar danos irreversíveis. Ao examinar amostras teci-
duais de um rim obstruído no período perinatal, podemos 
encontrar uma desorganização estrutural com formas celu-
lares primitivas. Essa interrupção na maturação natural da 
arquitetura renal é chamada de displasia. Na sua presença, 
o rim obstruído pode apresentar alterações no crescimento e 
diferenciação celular formando um rim hipoplásico e pouco 
diferenciado para exercer suas funções complexas.

Displasia renal
A displasia geralmente é considerada um processo em-

brionário e irreversível, apesar de ainda não estar provado. 
Está claro que a displasia pode estar relacionada a anoma-
lias precoces do desenvolvimento renal não obstrutivas18, 
porém está igualmente claro que processos obstrutivos 
geram displasia. Em alguns casos, geralmente em graus 
leves de obstrução, não há displasia19,20, demonstrando que 
esse evento não é universal. A ocorrência da displasia pa-
rece estar relacionada ao grau de obstrução, bilateralidade 
e momento embriológico da instalação.

O desenvolvimento de um órgão é um processo de 
crescimento e diferenciação tecidual e as forças que regu-
lam esse processo são alteradas por efeitos da obstrução. 
Juntamente com alterações estruturais mais evidentes (hi-
dronefrose, fibrose, etc..) ocorrem distorções nos fatores 
de regulação de crescimento com aumento ou diminuição 
de estruturas específicas. Muitas vezes rins obstruídos são 
menores, representando hipoplasia. Essa distinção é im-
portante visto que a massa renal pode não ter sido perdida 
e sim nunca formada.

Essa relação causa-efeito entre obstrução e displasia 
está bem documentada em vários estudos clínicos e ex-
perimentais. Vários estudos de biópsia renal demonstram 
alterações na diferenciação e crescimento renal em níveis 
diferentes de obstrução, incluindo trato urinário superior 
nas estenoses de junção ureteropiélica20-23 e trato urinário 
inferior nas válvulas de uretra posterior.24,25

Em estudos experimentais essa relação também está 
documentada demonstrando igualmente alterações de di-
ferenciação e crescimento renal em ratos.26-32 O tempo de 
instalação da obstrução durante a vida embrionária corres-
ponde a um fator decisivo na gravidade de alterações no 
desenvolvimento renal como podemos ver na figura 4.33,34 

Figura 4. Mudanças no peso renal no intervalo de 2 e 4 semanas de idade 
em ratos submetidos a obstrução unilateral ureteral experimentadas no 
nascimento. Nota-se um decréscimo da curva evidenciando diminuição do 
peso renal de acordo com a severidade da obstrução medida no diâmetro 
ureteral.

M
ud

an
ça

 n
o 

pe
so

 n
en

al
 (m

g)

0.40

0.30

0.20

0.10

0.00
 1.00 0.80 0.60 0.40 0.20 0.00

Diâmetro do lúmen (mm)

 Adptado de Campbell-Walsh Urology 10ª edição, 2010

Alterações de crescimento – 
hipoplasia X hiperplasia

O sistema de regulação do crescimento tecidual é parte 
fundamental no desenvolvimento da função renal. No rim 
obstruído esse sistema pode sofrer danos e atrasar o cresci-
mento ou acelerá-lo de forma anormal.5 

Ao atrasar a ação dos fatores de crescimento tem-se a 
formação de um rim de dimensões reduzidas. Devemos ter 
em mente que, diferentemente do que ocorre em adultos, 
esse rim não se apresenta atrofiado e sim hipoplásico. O 
crescimento esperado para ele nunca ocorreu e o que de-

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA
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monstram estudos experimentais é um comprometimento 
generalizado de todas as partes renais com redução do nú-
mero de néfrons, assim como a presença de néfrons redu-
zidos em tamanho.31,25

Não é possível mensurar os efeitos disso em longo pra-
zo. Com uma massa menor de néfrons e estes de tamanho 
reduzido podem ocorrer hipertensão arterial sistêmica e 
prejuízo na filtração glomerular. Um componente crítico 
relacionado a hipoplasia renal na nefropatia obstrutiva 
congênita é um acréscimo na apoptose celular. Sua rela-
ção com a hipoplasia se tornou mais evidente nos últimos 
anos. Mesmo sem sabermos a exata origem desse aumento 
na morte celular, o que se observa é um efeito heterogêneo 
e mediado por citoquinas35 e fatores mecânicos36,37 poden-
do estar também relacionado com fibrose intersticial.38 

Sua importância clínica é que seus mediadores podem 
ser dosados na urina e eles permitem avaliar uma manipu-
lação terapêutica.39

A aceleração do crescimento, secundária à obstrução, é 
melhor vista em estudos experimentais em animais. Nesses 
estudos, realizando uma obstrução ureteral parcial em fe-
tos podemos gerar um aumento da massa renal global,40,41 
sem evidência de displasia e não secundária a edema, pois 
o número total de proteína e DNA está igualmente aumen-
tado. As consequências funcionais dessa aceleração não 
são bem conhecidas, mas podem ser correlacionadas a hi-
perfunção renal vista ocasionalmente em cintilografias de 
rins obstruídos.

Alterações na diferenciação celular
Diferenciação celular é um processo primordial para 

o bom funcionamento de órgãos com função complexa 
como o rim. Nesse processo as células assumem forma e se 
relacionam em grupos a fim de formar as microestruturas 
funcionais do rim. A obstrução pode afetar essa delicada 
gênese e um desarranjo estrutural pode ser visto em aná-
lises histológicas de rins obstruídos.5 Seus efeitos podem 
variar entre a função glomerular e tubular ou em ambas, 
de acordo com a fase da embriogênese em que ocorre a 
influência. Algumas podem ser reversíveis, porém muitas 
não o são e podem comprometer a presença de células im-
portantes em fases embrionárias cruciais. 

De forma geral alterações de diferenciação celular são 
típicas de nefropatias congênitas. Anormalidades na trans-
formação epitélio-mesenquimal também podem ocorrer 
em adultos e de caráter reversível, e parece ser um fator 
importante relacionado a obstrução na vida fetal.42-48 Junto 
a essa entidade foram identificados vários pró-mediado-
res, como o TGF-b, plasminogênio,49 e alguns inibidores 
como fator de crescimento hepatocitário.43 Todos esses 
parecem fazer parte da fisiopatologia da nefropatia obs-
trutiva congênita. A presença do colar fibromuscular em 
torno de estruturas tubulares primitivas, uma das marcas 
histológicas da displasia renal, é um exemplo do que pode 
resultar uma alteração nessa regulação da transformação 

epitélio-mesenquimal na vida embrionária. Disfunção tu-
bular com distúrbios eletrolíticos e de ácido-base podem 
estar presentes.

O desenvolvimento glomerular também é dependente 
da boa transformação epitélio-mesenquimal. Em geral, 
glomérulos primitivos não são encontrados nos rins fetais 
obstruídos, porém a marca da hipoplasia dessas estruturas 
são evidentes.50

Fibrose intersticial
A característica universal da nefropatia obstrutiva pare-

ce ser a fibrose renal, apesar de ela estar presente em outras 
patologias renais.51 Corresponde a infiltração de matrix 
extracelular (MEC) anormal confeccionada de colágeno, 
fibronectina e outras proteínas do tecido conectivo.5 Sua 
presença altera a interconectividade celular normal que 
permite a integração funcional adequada entre elas. 

A MEC é essencial para vários sinais intercelulares 
e sua correta formação está no equilíbrio entre síntese e 
degradação. Um desequilíbrio nessa relação levará ao seu 
acúmulo anormal no interstício renal. Distúrbio na síntese 
geralmente é secundário a um aumento nos sinais indutores 
de formação (TGF-b e sistema renina-angiotensina-aldos-
terona). Ocorre então uma excessiva conversão de epité-
lio em tecido mesenquimal e conectivo,52,53 matéria-prima 
para MEC. Exemplo dessa relação está na diminuição da 
fibrose quando a atividade da angiotensina é diminuída em 
sistemas coletores obstruídos.54,55 O papel do TGF-b pare-
ce ser mais complexo e vem despertando maior interesse 
nos últimos anos. O rim fetal obstruído induz um aumento 
na expressão do TGF-b1 que corresponde a um importan-
te regulador da transformação epitélio-mesenquimal.56,57 
Sendo assim, esse mediador parece estar relacionado a fi-
brose e alterações na diferenciação celular específicas da 
displasia renal.

Alterações de regulação na degradação da MEC tam-
bém parecem estar relacionadas a fibrose obstrutiva, po-
rém é menos explorada. Essa regulação é mediada por um 
grupo de enzimas chamadas de matrix-metaloproteinases 
(MMPs) e seu inibidor endógeno (inibidor tecidual da me-
taloproteinases – ITMPs). Sua regulação permite um ba-
lanço proteolítico adequado. O papel desses mediadores já 
está bem documentado na obstrução pré-natal com altera-
ções na expressão41 e atividade.40

Para o futuro, a modulação da fibrose renal seria um 
alvo interessante para o manejo da nefropatia obstrutiva 
congênita. Porém, o conhecimento do delicado balanço 
dos fatores relacionados a esse processo necessita ser com-
preendido em graus mais profundos que os atuais.58

Integração funcional
O rim bem formado exerce várias funções primordiais 

ao organismo. Algumas delas, de caráter regulatório, in-
fluenciam diretamente o sistema vascular, neuronal e 
hormonal. A obstrução congênita altera processos regula-
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tórios importantes para essa integração de funções com-
plexas. Um exemplo disso é a hipertensão arterial sistêmi-
ca causada por um rim obstruído. Algumas vezes teremos 
alterações mais sutis e não bem compreendidas que podem 
influenciar no crescimento da criança.

Desenvolvimento vascular e hormonal
O eixo renina-angiotensina-aldosterona corresponde ao 

principal sistema regulatório hormonal no desenvolvimen-
to funcional do rim. A expressão de renina está aumentada 
no rim obstruído59 e diminuída no rim contralateral. Parece 
haver um aumento no recrutamento das células corticais 
produtoras de renina.60 A expressão de receptores para an-
giotensina também está alterada e há um efeito exacerbado 
da angiotensina I (potente vasoconstritor de ação glomeru-
lar e importante fator de crescimento) e diminuição da an-
giotensina II que possui efeito oposto. Receptores tipo 2 
(AT2) para angiotensina predominam na vida fetal e sua 
expressão é caracterizada por vasodilatação e crescimento. 
No rim obstruído, essa expressão por vezes está diminuída. 

A aldosterona tem sido alvo terapêutico desde os estu-
dos que demonstraram sua relação com fibrose cardíaca e 
renal em diversas situações patológicas.61-63 O uso de espi-
ronolactona (antagonista do receptor de aldosterona) expe-
rimental já demonstrou diminuição da fibrose intersticial 
em roedores juvenis com obstrução completa64 (Figura 5).

Função tubular
Alterações da função tubular muitas vezes são menos-

prezadas quando comparadas à função glomerular. Não 
podemos nos esquecer de que ela é responsável pelo balan-
ço hidroeletrolítico, ácido-base e a homeostase da vitami-
na D. Uma diminuição no transporte de sódio.65e redução 
na expressão de aquaporinas têm sido demonstradas em 
obstruções neonatais.66,67 Apesar de essas alterações geral-
mente não se tornarem clinicamente significativas em fun-
ção da correção pelo lado contralateral não obstruído, elas 
podem servir de marcadores urinários para injúrias renais.

Reversão da obstrução renal congênita
Como vimos nos itens anteriores, a obstrução congê-

nita influencia o desenvolvimento renal amplamente com 
alterações estruturais e funcionais. Porém um elemento 
importante e característico dessas alterações é seu poten-
cial de reversibilidade se corrigido a tempo. Com base 
nesse conceito, estão as decisões clínicas de intervenção 
tanto em períodos pós-natais quanto em fases pré-natais. 
Deve-se ponderar o risco e o benefício da intervenção e 
esta decisão nem sempre é obvia.

O grau de reversibilidade funcional de um rim fetal obs-
truído unilateralmente parece ser dependente da duração da 
obstrução e idade gestacional de instalação.68 Há uma rela-

Figura 5. Diagrama demonstrando a evolução patológica do rim obstruído por estenose de JUP congênita. JUP: junção ureteropiélica. 
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ção direta entre a progressão da nefrogênese e o poder de 
reversão das lesões.69 Quanto mais bem formado estrutural-
mente maior o poder do rim em recuperar sua função após 
a desobstrução. Então, obstruções no final da idade gesta-
cional (3º trimestre) apresentam melhor prognóstico pós-de-
sobstrutivos do que aquelas detectadas mais precocemente.

Alguns marcadores urinários podem ser utilizados para 
medir a reversibilidade nesse contexto. Medição de sódio, clo-
ro, osmolaridade e cálcio na urina têm correlação direta com o 
potencial de função renal fetal.70 Quando a urina fetal apresenta 
características eletrolíticas semelhantes ao plasma, danos irre-
versíveis ao desenvolvimento renal acontecem. Outros marca-
dores utilizados mais recentemente são a x1-microglobulina no 
líquido amniótico e b2-microglobulina na urina e plasma.62,71-74

Os mecanismos de retorno funcional do rim após correção 
da obstrução são semelhantes àqueles que causaram os danos. 
Devemos ter em mente que parte dessa reversão é mediada 
por mecanismos do desenvolvimento normal que estavam pa-
ralisados pelo efeito da obstrução. Os mesmos mediadores de 
crescimento e diferenciação celular voltam a ser expressados 
de maneira normal. Se a organogênese estiver paralisada num 
ponto que permita a formação de novos néfrons, estes serão 
formados. Para que isso ocorra o rim deve ter sido afetado 
após uma maturação mínima de algumas estruturas, e por isso 
a fase embrionária da paralisação se mostra tão importante.

Outra característica da injúria por obstrução é a hete-
rogeneidade com que ela afeta a nefrogênese com néfrons 
sofrendo hipertrofia compensatória e outros entrando em 
colapso. Em estudos experimentais foi visto que após 30 
dias da correção da obstrução (unilateral por 5 dias em ra-
tos) a TFG no rim desobstruído era normal apesar da redu-
ção de 40% na massa glomerular.33 Mas essa recuperação 
abrupta da função renal tem um preço em longo prazo. 
Após 1 ano de desobstrução a TFG reduziu a 80%.75 Ape-
sar de não ter ocorrido perda adicional de néfrons houve 
formação de glomeruloesclerose decorrente de hiperfun-
ção exercida pelas unidades remanescentes.75
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Introdução
A infecção do trato urinário (ITU) é causa comum de 

febre em crianças e provavelmente a maior causadora de 
lesão renal. Por esta razão, o principal objetivo no manu-
seio da ITU é o diagnóstico precoce, tratamento adequado 
e identificação de fatores de risco para lesão renal, desde o 
primeiro episódio. A prevalência de ITU em crianças de 2 
meses a 2 anos de idade é alta (aproximadamente 5%). A 
prevalência varia de acordo com o sexo da criança, sendo 
de 8,1% em meninas e 1,9% em meninos para crianças com 
idade entre 1 e 2 anos. Durante o primeiro ano de vida, a 
ITU ocorre com maior frequência nos meninos, sendo que 
os não circuncisados apresentam de 5 a 20 vezes mais pro-
babilidade de adquirir infecção urinária quando compara-
dos com os circuncisados.1-3

Diversos estudos publicados comprovam que crianças 
menores, principalmente abaixo dos 2 anos de idade, apre-
sentam maior probabilidade de apresentar lesão renal como 
consequência de uma infecção urinária. A ocorrência de reflu-
xo vesicoureteral (RVU) também é maior nessa faixa etária.4 

Epidemiologia
A ITU pode responder por 2 a 20% das causas de consul-

tas médicas por doença aguda em consultórios pediátricos, é a 
quarta causa mais frequente de prescrição de antibióticos e a 
infecção nosocomial mais comum nessa população.5

No primeiro ano de vida os meninos apresentam uma pre-
valência superior às meninas, principalmente em crianças não 
postectomizadas. Esse achado relaciona-se a uma frequência 
superior de anormalidades congênitas geniturinárias neste 

primeiro grupo. A partir do primeiro ano de vida as meninas 
superam os meninos na prevalência das ITU, em função de 
uma anatomia que favorece a ascensão bacteriana, maior fre-
quência de distúrbios de eliminação e, durante a adolescência, 
início da atividade sexual. Faixas etárias menores também 
apresentam maior frequência de ITU. Não há consenso quanto 
ao papel da raça sobre a prevalência destas infecções.5,6

Apesar da importância desta condição clínica, o diag-
nóstico da ITU pode passar despercebido em até 50% das 
consultas pediátricas, principalmente em faixas etárias mais 
jovens (abaixo dos 3 anos). Tal achado decorre da inespeci-
ficidade do quadro clínico, incapacidade de verbalização e 
discriminação dos sintomas pela criança e dificuldades na 
obtenção de amostras urinárias adequadas.7,8

A associação com outras condições clínicas é frequente, 
destacando-se o RVU em crianças com menos de 5 anos ou 
antes da culminância do controle miccional (associação de 
até 50%) e a disfunção do trato urinário inferior (DTUI) após 
essa etapa. Fimose, estenose da junção pieloureteral (EJUP), 
megaureter e bexiga neurogênica (BxN) também deverão ser 
lembradas. Em geral a ITU pode sinalizar uma doença subja-
cente e ser a forma de apresentação inicial de quadros clínicos 
diversos, em especial quando corre de forma recorrente.1

Patogênese
O trato urinário infantil, acima do esfíncter externo, 

bem como no adulto, é livre de bactérias. Portanto, o acha-
do desses micro-organismos na urina da bexiga ou acima 
deve ser considerado anormal.8

A principal via de contaminação é também a ascendente, 
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bem como na população adulta. Bactérias presentes na re-
gião perineal ou na região prepucial de meninos não postec-
tomizados aderem ao urotélio e ascendem o trato urinário, 
passando pela bexiga e podendo chegar aos rins. Diversos 
fatores de proteção atuam na prevenção desses eventos, 
tais como o clearance uretral do jato urinário, secreções de 
glândulas parauretrais, disposição em camadas do urotélio, 
sistema imune local e proteína de Tamm-Horsfall.9

Alterações anatômicas ou interferência de cateteres e 
fatores relacionados às bactérias ou hospedeiros poderão 
comprometer esses mecanismos naturais de proteção e 
favorecer a colonização ou infecção do trato urinário. A 
tabela 1 demonstra fatores favorecedores das ITU.9,10

Tabela 1. Situações que favorecem a ocorrência das ITU em crianças.

Relacionadas ao hospedeiro Relacionadas aos 
micro-organismos

Anormalidades anatômicas Fímbrias-P

Anormalidades funcionais
Atividade MRHA (hemaglutinação
manose-resistente)

Fatores genéticos Propriedades hidrofóbicas

Outras comorbidades Capacidade de ligação do ferro

Os principais micro-organismos responsáveis pelas ITU 
são as enterobactérias, geralmente a Escherichia coli (70-
90% dos casos). Outros agentes que devem ser considerados 
incluem a Klebsiella spp., Proteus mirabilis e Pseudomonas 
aeruginosa. Em crianças menores (neonatos), imunossupri-
midas, hospitalizadas ou com curso prévio de antibiótico ou-
tros agentes menos frequentes poderão ser encontrados, como 
Enterococcus faecalis, Enterobacter cloacae, Streptococcus 
agalactiae, Staphylococcus spp., Serratia marcescens, Mor-
ganella morganii, Citrobacter spp. e Acinetobacter spp.9,11

Infecções sistêmicas também poderão acometer o trato 
geniturinário infantil através da via hematogênica, apesar 
de muito infrequentes, como a tuberculose.1

A tabela 2 destaca os principais agentes etiológicos das 
ITU em crianças.

Tabela 2. Agentes etiológicos das ITU em crianças.

Frequentes Infrequentes Contaminantes

Escherichia 
coli (70-90%) Enterococcus faecalis* Lactobacillus spp.

Klebsiella spp. Enterobacter cloacae Corynebacterium spp.

Proteus 
mirabilis Streptococcus agalactiae Estafilococos 

coagulase (-)

Pseudomonas 
aeruginosa Staphylococcus spp. Estreptococos 

α-hemolíticos

Serratia marcescens

Morganella morganii

Citrobacter spp.

Acinetobacter spp.

Listeria monocytogenes*

* principalmente em neonatos e lactentes abaixo dos 3 meses

Classificação
As ITU podem ser classificadas de formas diversas: 

topograficamente, de acordo com a gravidade e quadro 
clínico.

Do ponto de vista topográfico podem ser denomina-
das ITU superior (pielonefrite) ou ITU inferior (cistite). 
Considerando a patogênese dessas condições podemos in-
ferir que pielonefrites são cistites que ascenderam aos rins 
(pode-se incluir uma etapa intermediária: ureterite/pielite). 
Sua importância clínica deriva da capacidade de lesão re-
nal, com desenvolvimento de sequelas ou cicatrizes renais 
detectáveis por cintilografia com o ácido dimercaptossuc-
cínico (DMSA).1

Infecções que acompanham outras comorbidades 
podem ser classificadas como ITU complicadas. Dife-
rem das ITU não complicadas por terem maior poten-
cial lesivo ao hospedeiro, já acometido por uma doen-
ça prévia. Seu tratamento deve ser instituído pronta e 
corretamente e requer com maior frequência internação 
hospitalar.1

As ITU também podem ocorrer na ausência ou pre-
sença de sintomas (ITU sintomática ou assintomática). 
Na primeira condição há repercussão clínica que irá 
variar amplamente de acordo com a topografia e idade 
do paciente. A segunda condição, também denominada 
de bacteriúria assintomática, consiste no achado de mi-
cro-organismos onde normalmente encontramos urina 
estéril na ausência de repercussões clínicas (mais pro-
priamente denominada colonização do trato urinário). 
A variabilidade clínica de apresentação torna difícil esta 
classificação, principalmente em faixas etárias menores, 
como lactentes e principalmente neonatos. Neste último 
grupo a resposta inflamatória e imunológica é deficiente, 
pois há imaturidade dos sistemas de defesa e alterações 
leucométricas e febre podem não ocorrer.1

Do ponto de vista prático, entretanto, as ITU podem 
ser classificadas em dois tipos: infecção inicial (primin-
fecção) e infecções recorrentes, sendo esta última subdi-
vidida em bacteriúria não resolvida durante tratamento 
(tratamento inadequado), bacteriúria persistente e rein-
fecção. A infecção inicial é tão somente o registro de 
qualquer ITU pela primeira vez em determinado período. 
Na bacteriúria não resolvida durante tratamento obser-
va-se a falha em se obter esterilização do trato urinário 
imediatamente após a conclusão terapêutica. Bacteriúria 
persistente e reinfecção apresentam em comum o registro 
de tratamento efetivo (cultura urinária negativa) após o 
término do tratamento, mas com nova detecção dos pa-
tógenos posteriormente. No primeiro caso observa-se o 
mesmo agente etiológico, enquanto no segundo agentes 
etiológicos diferentes (nova flora patógena). Anormalida-
des congênitas ou outras morbidades deverão ser identi-
ficadas nesses casos ou afastadas. A figura 1 demonstra a 
classificação funcional das ITU em crianças.2
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Figura 1. Classificação funcional das ITU em crianças.

Diagnóstico

Clínico
A sintomatologia das ITU depende essencialmente da 

idade do indivíduo acometido. As formas de apresentação 
irão variar desde quadros extremamente inespecíficos, 
com achados ou relatos dos responsáveis não relaciona-
dos ao trato urinário, até queixas clássicas às encontradas 
na população adulta. A topografia e gravidade da infecção 
também poderão modificar esses achados.

Neonatos e lactentes apresentarão sintomas vagos e 
inespecíficos, como irritabilidade, inapetência, diarreia, 
vômitos ou febre. Em crianças muito jovens (até os 2 me-
ses) e gravemente enfermas, nenhum achado clínico ou 
mesmo laboratorial deve ser esperado para instituição da 
terapêutica. A imaturidade imunológica (especialmente 
em crianças não-amamentadas) associada ao comprometi-
mento sistêmico pode mascarar quadros graves de ITU. A 
suspeita é muito importante como aliada do diagnóstico.12

Pré-escolares e escolares, crianças que já deverão ter 
adquirido o controle miccional, poderão queixar-se de 
disúria, polaciúria, dor suprapúbica ou retropúbica, urgên-
cia, incontinência ou dor abdominal (flancos). Alguns pré
-escolares poderão não ter a capacidade de referir sintomas 
ligados ao trato urinário. Mais uma vez é preciso suspeitar 
de que uma ITU está em andamento nesses casos.1,12

Adolescentes apresentam sintomatologia idêntica aos 
adultos e referirão classicamente sintomas como disúria, 
urgência, dor lombar, além de apresentarem maior capaci-
dade de correlacioná-los ao trato urinário.1

O exame físico segue regra semelhante à anamnese, 
sendo menos específico em idades mais tenras até achados 

clássicos comuns aos adultos em adolescentes. A topogra-
fia também implica achado clínico diverso.1

Em neonatos e lactentes geralmente não se observa 
sinais específicos de ITU. Em alguns casos pode ocorrer 
palpação dolorosa na região suprapúbica e lombar. Al-
guns achados podem sugerir patologias associadas como 
cicatrizes ou alterações na região sacral sugerindo BxN. 
Neonatos poderão apresentar achados sistêmicos, como 
icterícia e distensão abdominal.1

Quadros de pielonefrites em escolares e adolescentes 
apresentarão sinal de Giordano presente no lado acometido 
(percussão lombar dolorosa em topografia renal). Nestes e 
em pré-escolares deve-se atentar para cicatrizes que deno-
tem tratamentos cirúrgicos prévios para anormalidades con-
gênitas, tais como lombotomias, laparotomias e minilaparo-
tomias ou laparoscopias e retroperitoneoscopias.1

Enfim, observa-se que quanto mais jovem menos espe-
cífico é o quadro clínico do paciente. Deve-se estar muito 
atento para a possibilidade de uma ITU mesmo quando se 
encontra outra localização infecciosa (neonatos). Deve-se 
atentar também para uma gama de outros sinais e sinto-
mas associados que poderão estar presentes em quadros 
de ITU, visto sua correlação frequente com outras doenças 
(anormalidades congênitas). A utilização de métodos labo-
ratoriais para se atingir o diagnóstico é geralmente neces-
sária, mas pode ser norteada por tais achados.13

A tabela 3 procura sintetizar os achados mais frequen-
tes nas ITU agudas em crianças e adolescentes.

Tabela 3. Achados clínicos mais frequentes nas ITU agudas de crianças e 
adolescentes. 

Grupo etário Sinais/sintomas

Neonatos e lactentes

Febre
Irritabilidade
Inapetência
Vômitos
Diarreia
Hipoatividade
Icterícia
Distensão abdominal

Pré-escolares, 
escolares, 
adolescentes

Disúria
Dor suprapúbica
Urgência
Incontinência
Dor abdominal/flancos/Giordano (+)

Exames complementares
Laboratoriais

O “padrão ouro” no diagnóstico das ITU é a cultura 
de urina com avaliação qualitativa (identificação do agente 
microbiano) e quantitativa (contagem das UFC – unida-
des formadoras de colônia). Entretanto, a fidedignidade de 
qualquer cultura urinária está diretamente ligada à forma 
como foi obtida a amostra em estudo. Coletas urinárias 
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mal executadas poderão conduzir a falso-positivos e tra-
tamentos desnecessários ou retardar um diagnóstico de 
ITU com risco para o paciente. É dever do médico atuar 
com critério quando solicita e interpreta uma cultura de 
urina. Deve-se sempre questionar a forma como foi obtida 
a amostra testada para o exame.1,13

Amostras adequadas que possibilitem o diagnóstico pre-
ciso de infecção urinária podem ser difíceis ou demoradas 
de se obter em crianças. Em neonatos e lactentes uma mas-
sagem suprapúbica ou lombar poderá estimular a micção, 
auxiliando dessa forma o procedimento. É preciso levar em 
consideração a presença de fimose em meninos ou a aber-
tura dos grandes lábios em meninas (capazes de contaminar 
amostras urinárias com micro-organismos periuretrais).7

De forma prática existem quatro maneiras principais 
de se obter a amostra de urina: a) bolsa plástica adaptada à 
região perineal; b) micção espontânea com coleta do jato 
médio; c) cateterismo uretral; d) punção suprapúbica.12

O “padrão ouro” no diagnóstico da ITU é a amostra ob-
tida por punção suprapúbica. Este é um procedimento rápi-
do e seguro mesmo em neonatos. Qualquer quantidade de 
bactérias é patognomônico de infecção urinária (ver tabela 
4). Apesar de todas as vantagens e da segurança este ain-
da é um procedimento visto com restrições por pais e por 
alguns médicos, podendo ser desconfortável em crianças 
maiores. Anestesia tópica ou local poderá ser utilizada.8

A urina obtida através do cateterismo uretral, quando 
realizada por técnica asséptica, apresenta sensibilidade de 
95% e especificidade de 99% comparada com amostras 
obtidas por punção suprapúbica. O cateterismo necessita 
de pessoal treinado, principalmente para neonatos, meni-
nas e meninos não circuncisados. Também sofre resistên-
cia por sua invasibilidade por parte de médicos e pais e sua 
prática pode ser intolerável em crianças com sensibilidade 
uretral aumentada. A adequada lubrificação com xilocaína 
gel estéril é indispensável.8,12

Nas crianças que já apresentam controle vesical pode 
ser obtida amostra de urina por meio de micção espontânea 
com coleta do jato médio em recipiente estéril. Esse tipo 
de coleta apresenta boa sensibilidade e especificidade, no 
entanto só pode ser realizada em crianças maiores. Deve-
se atentar para o risco de contaminação por germes periu-
retrais especialmente em meninos com fimose ou excesso 
prepucial. O asseio prévio com sabonete neutro, exposição 
glandar nos meninos e abertura dos grandes lábios em me-
ninas são etapas indispensáveis neste método de coleta.1

Dentre as opções apresentadas, a coleta de urina por 
meio de bolsa plástica representa a opção com maior ín-
dice de falhas. A principal crítica a este método é o ina-
ceitável índice de falso-positivos. Se considerarmos que a 
prevalência de ITU é de 5%, então 85% das culturas po-
sitivas obtidas pela coleta com bolsa plástica serão falso
-positivas. A única justificativa para a permanência deste 
método de coleta de urina é o seu caráter não invasivo e a 
facilidade de realização. Em crianças com alto risco para 

ITU ou menores de 2 meses, em função da necessidade de 
diagnóstico e determinação etiológica precisa, esta forma 
de coleta urinária para exames de cultura é inaceitável. Po-
de-se estimular a região suprapúbica ou lombar com mas-
sagem delicada digital para obtenção do jato urinário.12

Tabela 4. Critérios para o diagnóstico de ITU em crianças.

Método de coleta
Contagem de 
colônias

Probabilidade de 
infecção

Punção suprapúbica

Bacilos Gram (-):
qualquer contagem

Bacilos Gram (+): 
> 103

> 99%

Cateterismo uretral

> 106

104 – 106

103 – 104

< 103

95%
Provável
Improvável (repetir)
Negativa

Jato médio

Meninos

> 104

3 amostras ≥ 106

2 amostras ≥ 106

1 amostra ≥ 106

Provável
95%
90%
80%

Meninas

5 x 104 – 106

104 – 5 x 104

< 104

Provável (repetir)
Sintomático: 
provável (repetir)
Assintomático: 
improvável
Improvável

Academia Americana de Pediatria

A cultura quantitativa de urina é o principal exame no 
diagnóstico da infecção urinária. No entanto, como a in-
terpretação do resultado leva no mínimo 24 horas alguns 
outros testes indiretos podem ser realizados durante a aná-
lise de rotina (urina I, urinálise ou sumário de urina) para 
determinar a presença de infecção. Existem quatro princi-
pais alterações que podem ocorrer no exame sumário de 
urina que sugerem ITU: 1) presença de leucocitúria (> 5 
leucócitos por campo); 2) presença de bactérias; 3) este-
arase leucocitária urinária positiva; 4) nitrito urinário (+). 
A combinação desses testes pode sugerir em qual paciente 
a possibilidade de ITU é mais provável possibilitando o 
início do tratamento.1,12,14

Apesar de individualmente apresentarem sensibilida-
de e especificidades variáveis (Tabela 5), quando todas as 
situações estão presentes ou ausentes a sensibilidade e o 
valor preditivo negativo, respectivamente, aproximam-se 
de 100%. Entretanto, o exame de urina não pode substituir 
a cultura urinária, principalmente em faixas etárias mais 
jovens ou pacientes graves, quando a identificação precisa 
dos micro-organismos, bem como seu perfil de sensibilida-
de antibiótica tornam-se indispensáveis.1,14
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Tabela 5. Sensibilidade e especificidade dos componentes da urinálise, 
sozinhos e em combinação.

Teste
Sensibilidade 

(%)
Especificidade 

(%)

Estearase leucocitária 83 (67-94) 78 (64-92)

Nitrito 53 (15-82) 98 (90-100)

Estearase leucocitária ou nitrito 93 (90-100) 72 (58-91)

Leucocitúria 73 (32-100) 81 (45-98)

Bacteriúria 81 (16-99) 83 (11-100)

Estearase leucocitária ou nitrito 
ou leucocitúria ou bacteriúria

99,8 (99-100) 70 (60-92)

Academia Americana de Pediatria

Exames de imagem
Dados epidemiológicos mostram que 5 a 10% das 

crianças com ITU apresentam obstrução do trato urinário 
como patologia associada e 21 a 57% apresentam refluxo 
vesicoureteral. Portanto, torna-se necessária a avaliação do 
trato urinário por meio de métodos de imagem na tentativa 
de estabelecer se existem patologias associadas que atuem 
como fatores de risco para ITU.2,15

Quanto mais jovem a criança, maior a possibilidade 
de concomitância de alguma anormalidade anatômica 
congênita e maior risco de lesão renal. Meninos e meni-
nas abaixo dos 2 anos com um episódio bem documen-
tado de ITU deveriam ser submetidas a investigação adi-
cional por exames de imagem, bem como meninos além 
dessa faixa etária. Meninas com um primeiro episódio de 
ITU simples (cistite) poderão ser observadas. Em qua-
dros de ITU febril (pielonefrites) torna-se prudente a exe-
cução do estudo imagenológico em todas as situações. 
Em todas elas a ultrassonografia (USG) como método de 
avaliação inicial é o exame de escolha.3

A USG e a uretrocistografia miccional (UCM) são os 
principais exames de imagem nos pacientes portadores 
de ITU. A cintilografia renal com DMSA tem também 
papel importante na avaliação das repercussões renais 
das pielonefrites, por rmeio da identificação de cicatrizes 
nesses órgãos, identificando assim ITU com maior gravi-
dade. A figura 2 exibe orientações sobre a utilização de 
exames radiológicos e de medicina nuclear em casos de 
ITU em crianças.3

A USG pode ser realizada a qualquer momento após o 
diagnóstico da ITU. É um exame seguro e não invasivo que 
pode demonstrar alterações significativas do trato urinário 
superior e inferior como: hidronefrose, dilatação ureteral, 
redução do parênquima renal, hipertrofia da parede vesi-
cal, ureteroceles, etc. Deve-se ressaltar que uma USG nor-
mal não descarta o diagnóstico de refluxo vesicoureteral.3

A UCM e/ou a cistografia radioisotópica são os exames 
de escolha para o diagnóstico do RVU. Na avaliação ini-

cial da criança a UCM apresenta duas vantagens principais 
em relação à cistografia radioisotópica: permite a gradua-
ção precisa do RVU e mostra com detalhes a anatomia da 
bexiga e uretra. Deve-se aguardar o término do tratamento 
antibiótico para realizar qualquer destes estudos.8,12

Figura 2. Exames radiológicos e de medicina nuclear nos casos de ITU em 
crianças.

Test
Responds Well to

Treatment Within 48h

Atypi-
cal 
UTIa

Recurrent 
UTI

Infants < 6 mo old

Ultrasound during 
the acute infection

No Yesb Yes

Ultrasound withing 
6 wk

Yesc No No

DMSA 4-6 mo 
following the acute 
infection

No Yes Yes

VCUG No Yes Yes

Infants and children 6 mo to < 3 y old

Ultrasound during 
the acute infection

No Yesb No

Ultrasound infection 
6 wk

No No Yes

DMSA 4-6 mo 
following the acute 
infection

No Yes Yes

VCUG No Nod Nod

Children > 3 y old

Ultrasound during 
the acute infection No Yesb,e No

Ultrasound withing 
6 wk

No No Yesc

DMSA 4-6 mo 
following the acute 
infection

No No Yes

VCUG No No No

Koyle MA, Shifrin D: Issues in Febrile Urinary Tract Infection Management. Pediatr Clin 
N Am. 2012; 59:909–22.12

a Atypical UTI includes patients with 1 or more of the following: seriously ill, poor urine 
flow, abdominal or bladder mass, raised creatinine, septicemia, failure to respond to 
treatment with suitable antibiotics whitin 48 hours, or infection with non-Escherichia coli 
organisms. Recurrent episode of UTI with APN/upper UTI plus 1 or more episodes of UTI 
with cystitis/lower UTI, or 3 or more episodes of UTI with cystitis/lower UTI.
b In an infant or child with a non-E coli UTI, responding well to antibiotics and with no 
other features of atypical infection, the ultrasound can be request on a nonurgent basis 
to take place within 6 weeks.
c If abdominal, consider VCUG.
d Although VCUG should not be performed routinely, it should be considered if the 
following features are present: dilatation on ultrasound, poor urine flow, non-E coli 
infection, or family history of VUR.
e Ultrasound in toilet-trained children should be performed with a full bladder with an 
estimate of bladder volume before and after micturition.
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Tratamento
O tratamento das ITU na infância apresenta dois 

principais objetivos: terapêutica rápida e eficiente 
para minimizar a possibilidade de lesões renais de-
correntes da infecção e estabelecer fatores de risco 
para novas infecções determinando condutas para 
controle.

O tratamento da infecção urinária estabeleci-
da depende inicialmente da idade da criança e da 
severidade do quadro. Em neonatos e lactentes jo-
vens (abaixo dos 2-3 meses) o curso da doença de-
corrente de imaturidade imunológica e de fisiologia 
específica pode mudar rapidamente. A flora infec-
tante pode também ser distinta, abrigando germes 
menos frequentes como o Enterococcus faecalis e 
a Listeria monocytogenes. Por esses motivos deve-
se distinguir o tratamento nesta faixa etária daquele 
geralmente aplicado a crianças mais velhas. A ampi-
cilina, aminoglicosídeos e cefalosporinas de terceira 
geração são preferíveis nesses casos. Em todas as 
faixas etárias, pacientes com aparente toxemia, de-
sidratados ou incapazes de manter uma ingesta oral 
adequada devem iniciar o tratamento com antibio-
ticoterapia parenteral. Geralmente esses pacientes 
apresentam melhora do quadro dentro de 24 a 48 
horas, sendo então possível a mudança para terapia 
oral. Em pacientes com boa aceitação oral, ambas as 
vias são aceitáveis e a resposta terapêutica é igual-
mente satisfatória. O curso de antibioticoterapia re-
comendado é de 7 a 10 dias.16,17

Alguns fatores poderão modificar os germes ge-
ralmente encontrados nas ITU infantis, como dia-
betes, hospitalização recente, uso prévio de anti-
bióticos, malformações urinárias, uso de cateteres, 
ventilação mecânica e antibioticoprofilaxia.10,18

A tabela 6 demonstra os principais agentes utili-
zados no tratamento das ITU em crianças. Neonatos 
com provável quadro de pielonefrite aguda também 
são candidatos à terapia parenteral. Nos casos mais 
leves e nas crianças maiores o tratamento oral deve 
ser preconizado desde o início. Agentes que apre-
sentam excreção urinária, mas que não apresentam 
níveis séricos adequados como o ácido nalidíxico e 
a nitrofurantoína devem ser evitados, principalmente 
nos quadros febris. Nos casos graves o tratamento 
deve ser mantido por 14 dias.16

Após o término do tratamento a criança é manti-
da em profilaxia até completar a avaliação radioló-
gica. O antibiótico utilizado na profilaxia deve ser 
distinto do medicamento usado na terapia. A tabela 
7 exibe os antibióticos usualmente utilizados em es-
quemas profiláticos.

Tabela 6. Antibióticos comumente utilizados no tratamento das ITU em crianças.

Via de
administração

Droga
Dose

(mg/kg/d)
Frequência

Parenteral

Gentamicina
Ampicilina
Cefazolina
Ceftriaxona
Ceftazidima

7,5
7,5

25-50
50-75

90-150

8/8 h
6/6 h
6-8 h

12-24 h
8-12 h

Oral

Ampicilina
Amoxicilina

Sulfametoxazol + 
trimetoprima
Cefalexina
Cefaclor

Cefadroxila
Nitrofurantoína
Ácido nalidíxico

50-100
20-40

8
25-50

20
30
5-7
55

6/6 h
8/8 h

12/12 h

6/6 h
8/8 h

12-24 h
6/6 h
6/6 h

Tabela 7. Antibióticos comumente utilizados na profilaxia das ITU em crianças.

Droga Dose
(mg/Kg/d)

Limitação 
de idade

Nitrofurantoína 1-2 > 1 mês

Sulfametoxazol-trimetoprima 1-2 > 2 meses

Cefalexina 2-3

Amoxicilina 5

Complicações
As ITU têm nas suas sequelas um dos aspectos mais 

importantes de sua história natural. O comprometimento 
renal decorrente dos episódios infecciosos (ou mesmo de 
um único episódio de pielonefrite) varia amplamente, po-
dendo chegar à doença renal terminal.

As cicatrizes renais são áreas de substituição paren-
quimatosa por tecido inflamatório crônico ou fibrótico, 
mediado por complexos fenômenos imunológicos e que 
sofrem influência de fatores relativos ao indivíduo (ida-
de e imunidade). Correspondem a regiões sem atividade 
glomerular ou tubular, facilmente identificáveis à cinti-
lografia renal com DMSA. Podem se apresentar como 
áreas focais de hipocaptação do radiofármaco ou abran-
ger praticamente todo o rim. Até 4,5% das crianças 
apresentaram cicatrizes renais após o primeiro episódio 
de ITU febril, chegando a até 17% no segundo episódio. 
Crianças menores apresentam maior risco de formação 
de escaras renais.1,2,4

A persistência do processo infeccioso poderá acarretar 
distinto processo inflamatório crônico (especialmente em 
rins obstruídos e com acometimento por E. coli e Proteus), 
denominado pielonefrite xantogranulomatosa. Esta enti-
dade tem alto pode lesivo, podendo comprometer todo o 
parênquima renal.1,19
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Áreas focais ou generalizadas de cicatrizes renais cor-
relacionam-se com o desenvolvimento futuro de hiperten-
são (10 a 20%) e a disfunção renal poderá progredir até a 
doença terminal (6 a 7% dos casos).1

Prevenção
A profilaxia primária das ITU em crianças baseia-se 

principalmente na detecção precoce (antenatal) de pos-
síveis anormalidades anatômicas passíveis de correção, 
em especial o RVU. Em crianças maiores de 5 anos de-
ve-se atentar para os hábitos miccionais, visando identi-
ficar distúrbios funcionais. Nos adolescentes a orientação 
é importante para hábitos urinários saudáveis, bem como 
sexuais.20,21

O cateterismo limpo em portadores de BxN é uma me-
dida importante para prevenção da nefropatia de refluxo e 
resolução da estase urinária.

O uso do suco de cranberry para prevenção primária 
em crianças é ainda discutível, mas recentes meta-análises 
sugerem não haver qualquer benefício.22
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Introdução
O desenvolvimento do rim inicia-se a partir do broto 

ureteral que induz o desenvolvimento do blastema metané-
frico a partir da 5ª semana de gestação, sendo que o broto 
ureteral é originado do duto de Wolffian ou mesonéfrico. 
Hoje, um conhecimento básico de genética molecular é 
necessário para um melhor entendimento do desenvolvi-
mento renal, ausência do desenvolvimento renal e dos efei-
tos de mutações genéticas na disgenesia renal e doenças 
císticas do rim.1 

Agenesia renal 
Definição

A agenesia renal é caracterizada pela ausência de de-
senvolvimento renal, podendo ocorrer secundariamente 
a uma falência do broto ureteral em induzir o desenvol-
vimento do blastema metanéfrico, ou em alguns casos, 
pode ser o resultado final da regressão de um rim displá-
sico multicístico durante a gestação.2 Pode se apresentar 
como uma malformação congênita isolada ou associada a 
outras anomalias cromossômicas ou não cromossômicas 
como cardíaca, genital, esquelética, gastrointestinal ou 
respiratória.

A apresentação unilateral é mais comum, com uma in-
cidência estimada de 1 em 1000 nascimentos, entretanto a 
característica de geralmente ser uma anomalia sem reper-
cussão clínica dificulta a definição da real incidência. Já 
a apresentação bilateral é mais rara, ocorrendo em 1 para 
4000 nascimentos, tendo a predominância no sexo mas-

culino e a maioria das crianças vivas ao nascimento vão 
a óbito nas primeiras 24 a 48 horas, em decorrência de 
angústia respiratória provocada por hipoplasia pulmonar.

Quadro clínico
A apresentação na forma bilateral é infrequente e ca-

racteriza a síndrome de Potter com imaturidade pulmonar, 
oligoidrâmnio e fácies de Potter (hipertelorismo, dobras 
epicantais, nariz plano, queixo retraído). A fácie de Potter 
e a presença de oligoidrâmnio são patognomônicos da age-
nesia renal bilateral.

A agenesia renal unilateral muitas vezes é assintomá-
tica, não suspeitada até sua detecção em exames de rotina, 
como no pré-natal, ou quando se está investigando outras 
doenças ou malformações congênitas.3 

Algumas anomalias podem estar associadas, sendo as do 
trato reprodutivo as mais comuns, principalmente no sexo 
feminino. Independentemente de qual seja o sexo, as gôna-
das geralmente são normais, porém as estruturas derivadas 
dos dutos de Müller e de Wolf são frequentemente anormais. 
No sexo feminino, os problemas mais encontrados envol-
vem o útero e a vagina, constatando-se um útero unicorno 
ou bicorno, podendo ser o corno e a tuba uterina ipsilate-
rais rudimentares ou ausentes. A síndrome de Mayer-Roki-
tansky-Küster-Hauser refere-se a um grupo de associação 
que inclui agenesia renal unilateral ou ectopia renal, defei-
tos müllerianos ipsilaterais e agenesia vaginal. No homem 
com agenesia renal unilateral, a ausência do vaso deferente, 
vesícula seminal e duto ejaculador pode estar presente.

A agenesia renal unilateral pode ser associada a outras 
anomalias urológicas em 48% dos pacientes, sendo o re-
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fluxo vesicoureteral primário de alto grau a mais comum 
anomalia urológica em pacientes com agenesia renal uni-
lateral, presente em 28% dos pacientes.3 

Diagnóstico
Geralmente não há um sinal específico que induza o 

diagnóstico de agenesia renal unilateral. A investigação 
pode ser realizada quando da ausência de vaso deferente ou 
da cauda do epidídimo durante o exame físico do testícu-
lo ou quando uma vagina ausente, septada ou hipoplásica é 
associada com um útero unicorno ou bicorno. A ultrassono-
grafia mostrará uma fossa renal vazia. A cintilografia renal 
é importante na configuração do diagnóstico, demonstrando 
ausência de captação do radiofármaco no lado com agenesia 
e descartando uma posição anômala do rim. 

Tratamento
Existem relatos mostrando aumento do risco de hiper-

tensão, proteinúria, diminuição da função renal e glomeru-
loesclerose nos portadores de agenesia renal unilateral.4 A 
identificação de anomalias associadas, seu tratamento e o 
seguimento desses pacientes é essencial para prevenir da-
nos renais.

Doença cística
O rim é um dos mais comuns sítios no corpo humano 

para cistos. Os cistos renais podem ser de origem congêni-
ta, esporádica ou adquirida, originando-se de néfrons e duto 
coletores, após estes terem se formado normalmente ou de 
forma anômala. A displasia multicística é uma exceção em 
que os cistos se originam antes da formação do néfron, por 
uma indução anômala do desenvolvimento metanéfrico, 
uma anormalidade do blastema metanéfrico ou por obstru-
ção, ocorrendo precocemente antes do desenvolvimento re-
nal. A displasia é um diagnóstico histológico decorrente da 
presença de mesênquima embrionário e componentes renais 
primitivos, marcada pela presença de duto primitivo.

São exemplos de doenças císticas decorrentes de de-
sordens genéticas: a doença dos rins policísticos autossô-
mica recessiva (DRPAR) e a doença dos rins policísticos 
autossômica dominante (DRPAD) e as decorrentes de cau-
sas não genéticas são representadas pelo rim multicístico, 
cisto multilocular benigno (nefroma cístico), cistos sim-
ples, divertículo calicial, entre outras.

Os termos multicístico e policístico não devem ser con-
fundidos. Rim multicístico refere a uma patologia displási-
ca e rim policístico refere a unidades separadas, presentes, 
todas sem displasia e com todas as unidades de néfrons 
formando o rim. 

Doença dos rins policísticos 
autossômica recessiva (infantil)

Quando a doença renal policística é diagnosticada 
no neonato, a maioria é do tipo recessiva. A DRPAR é 

uma doença rara, acometendo 1 para cada 40.000 nasci-
dos vivos, mas as estimativas podem variar para até 1 em 
cada 5.000 nascidos vivos.4 Entretanto, quase 50% dos 
neonatos acometidos morrem nas primeiras horas ou dias 
de vida, reduzindo, de forma significativa, a incidência 
entre crianças vivas até 1 ano de vida. Nas formas menos 
graves da DRPAR, ela não se manifesta ao nascimento 
e a doença torna-se presente na infância, geralmente até 
os 13 anos de idade. Todos os pacientes terão variáveis 
graus de fibrose hepática congênita associada.

Genética
Se o diagnóstico de DRPAR é confirmado ou for-

temente suspeitado, uma avaliação genética e aconse-
lhamento são indicados. Uma história detalhada deveria 
ser tomada de três gerações anteriores, pois como a do-
ença é transmitida por um gene autossômico recessivo, 
irmãos de qualquer sexo têm a probabilidade de 1 em 
4 ser acometido e de nenhum dos pais demonstrarem 
evidência da doença.

A DRPAR é secundária a uma mutação de um gene de-
nominado PKHD1, localizado no cromossomo 6. O gene 
produz uma proteína chamada fibrocistina, também conhe-
cida como poliductina.5 

Quadro clínico
A maioria dos pacientes apresentará a doença ao nasci-

mento ou nos primeiros anos de vida. Apesar do aprimora-
mento dos cuidados ao neonato e dos cuidados de suporte 
intensivo, a mortalidade ainda apresenta-se elevada, em 
torno de 35%. Quanto menor for a idade do paciente ao 
diagnóstico, mais grave será a doença.6 

Todos os pacientes com DRPAR apresentarão fibrose 
hepática congênita, variando o grau de ectasia biliar e fi-
brose periportal. 

O diagnóstico pode ser suspeitado na fase intrauterina 
por meio da ultrassonografia gestacional, na qual se observa 
a presença de oligoidrâmnio, um rim aumentado de volume, 
de aspecto homogêneo e hiperecogênico (Figura 1). 

Figura 1. Ultrassonografia renal de um neonato com doença dos rins 
policísticos recessiva. Observam-se rins hiperecogênicos e homogêneos.
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Os neonatos acometidos usualmente têm rins aumen-
tados de volume, apresentando massas palpáveis em flan-
co, tensas, não transluminescentes. Macroscopicamente, 
os rins apresentam pequenos cistos subcapsulares, repre-
sentando dilatações fusiformes generalizadas dos túbulos 
coletores. Em corte do rim, os túbulos dilatados podem 
ser vistos em um arranjo radial dos cálices para a cápsula 
(Figura 2). A angústia respiratória pode estar presente, 
secundária a uma hipoplasia pulmonar. Oligúria também 
é esperada. Como na fase intrauterina a filtração é re-
alizada pela placenta, a creatinina e a ureia no recém-
nascido nos primeiros dias apresentam concentrações 
normais, semelhantes às da mãe, mas que logo subirão.

As crianças que sobreviverem ao período perinatal 
poderão apresentar morbidades associadas como hiper-
tensão sistêmica, falência renal, hipertensão porta e fi-
brose hepática e renal.7,8 A sobrevida de 15 anos para 
essas crianças que sobrevivem ao período neonatal é 
estimada em 67 a 79%.9 

Em uma minoria de pacientes que apresentam a doen-
ça numa idade maior, comumente a apresentação ocorre 
por hepatoesplenomegalia. Os rins são menos volumosos 
e mais de aparência cística.10 

Figura 2. Rim de um neonato portador de doença dos rins policísticos 
recessiva. À esquerda observam-se pequenos cistos subcapsulares. À 
direita, em corte longitudinal do rim, observam-se os túbulos dilatados, com 
um arranjo radial dos cálices para a cápsula renal.

Doença dos rins policísticos 
autossômica dominante

A doença dos rins policísticos autossômica dominante 
(DRPAD) é geralmente de início tardio, em geral diagnos-
ticada entre os 30 e 50 anos de idade, mas também pode 
se apresentar em neonatos. É uma das mais importantes 
causas de insuficiência renal, acometendo de 7% a 15% 
dos pacientes que realizam hemodiálise. 

Ocorre em 1:1000 indivíduos e é causada pela mutação 
em um de dois genes, PKD1 ou PKD2.11 Embora famílias 
com defeitos nos genes PKD1 a PKD2 apresentem as mes-
mas manifestações maiores, aqueles com mutação no gene 
PKD2, usualmente têm um início mais tardio dos sintomas 
e uma progressão mais lenta da doença.12 

Quadro clínico
Comumente, a doença manifesta seus sintomas na 

idade adulta, entre a 3ª e 5ª década de vida, com he-
matúria microscópica ou macroscópica, dor em flanco, 

sintomas gastrointestinais, provavelmente secundário ao 
aumento do rim, cólica renal secundária a coágulos ou 
cálculos e hipertensão. 

Em crianças maiores de 1 ano de idade, os princi-
pais sintomas são relacionados a hipertensão, aumento e 
dano renal, caracterizados por proteinúria e hematúria. 
A investigação por meio de ultrassonografia de mem-
bros assintomáticos da família de pacientes portado-
res de DRPAD tem identificado um grande número de 
crianças assintomáticas com cistos renais antes do de-
senvolvimento da doença.

A apresentação cística não é confinada apenas ao rim 
na DRPAD; ela é uma desordem multicística caracteri-
zada por cistos renais bilateral com apresentação esporá-
dica de lesões císticas em vesículas seminais, pâncreas e 
fígado. Outras apresentações extrarrenais podem abran-
ger anormalidades vasculares, incluindo aneurisma intra-
craniano, dilatação da aorta, prolapso de válvula mitral e 
divertículos de cólon.

Avaliação diagnóstica
A ultrassonografia abdominal pode mostrar cis-

tos renais, bem como cisto em outros órgãos. Quando 
não há história familiar para diagnóstico de DRPAD, 
um diagnóstico presuntivo pode ser realizado se cistos 
renais bilateral estão presentes e dois ou mais dos se-
guintes sintomas podem ser encontrados: aumento re-
nal bilateral, três ou mais cistos hepáticos, aneurisma 
de artéria cerebral e cisto único de aracnoide, glândula 
pineal, pâncreas ou baço. 

A realização de um tomografia computadorizada ou 
ressonância nuclear magnética podem ser úteis e geral-
mente são mais eficazes para identificar cistos em órgãos 
diferentes do rim.

Como a DRPAD é uma condição autossômica domi-
nante, 50% das crianças de adultos acometidos também 
serão afetadas. As crianças de pacientes acometidos de-
vem ser investigadas com ultrassonografia, porém a au-
sência de sinais não assegura a ausência da doença uma 
vez que doença se manifesta principalmente após os 35 
anos de idade.13 

Prognóstico
Os homens tendem a ter mais envolvimento renal do 

que as mulheres, manifestando hipertensão e insuficiên-
cia renal mais precocemente. A associação com infecções 
do trato urinário superior são comuns, especialmente em 
mulheres.

A incidência de adenoma renal é tão elevada na DR-
PAD quanto na insuficiência renal, porém a incidência de 
adenocarcinoma renal no paciente portador de DRPAD 
não é superior à da população em geral.

Rim displásico multicístico
O rim multicístico representa uma grave forma de 

displasia não genética, representando um processo ativo 
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e não um resultado final. É um dos tipos mais comuns de 
doença cística renal, e uma das mais frequentes causas 
de massa abdominal em criança. O rim não apresenta 
uma configuração reniforme, tendo a aparência de um 
“cacho de uvas”.

Quadro clínico
Os achados característicos na ultrassonografia incluem 

múltiplos, de tamanho variado, cistos não comunicantes, 
sem nenhum cisto largo central, e mínimo ou nenhum pa-
rênquima (Figura 3). Em comparação com um rim hidro-
nefrótico com uma hidronefrose acentuada, este apresenta 
uma estrutura cística central posicionada medialmente, 
com múltiplos dilatados e relativos cálices de tamanho 
uniforme, localizados lateralmente e comunicando-se com 
a estrutura cística central. Muitas vezes o diagnóstico dife-
rencial de um rim multicístico para um rim hidronefrótico 
é difícil. O emprego de uma cintilografia renal com DMSA 
pode mostrar alguma função residual no rim hidronefróti-
co, enquanto, isto é raro de ser visto em um rim displásico 
multicístico.14

Figura 3. Rim multicístico displásico. Observam-se múltiplos cistos, não 
comunicantes e parênquima reduzido.

A associação com outras anomalias pode estar pre-
sente, sendo as anomalias no rim contralateral as mais 
comuns, presentes em até 40% do pacientes, incluindo 
refluxo vesicoureteral (RVU), obstrução da junção ure-
teropiélica e megaureter.15 O elevado risco de associação 
de RVU com rim displásico multicístico pode justificar a 
realização de uma uretrocistografia miccional para inves-
tigação do RVU.

Um risco aumentado de neoplasia renal está presente, 
no entanto, não justifica a realização profilática de nefrec-
tomia, devendo o seguimento ser realizado com ultrasso-
nografia. Pouco frequentemente, esta população acometi-
da poderá desenvolver hipertensão arterial, e a realização 
da nefrectomia não necessariamente normalizará a pressão 
arterial.16 

O rim multicístico pode apresentar uma regressão tanto 
na fase pré-natal quanto pós-natal, em até 47% dos casos, 

habitualmente dentro dos primeiros 5 anos.17 Uma moni-
torização regular atribuída ao risco de desenvolver hiper-
tensão arterial ou tumor nos primeiros 5 anos de vida é 
recomendada.18 

Tratamento
A nefrectomia fica reservada a rins multicísticos que 

não regrediram, rins enormes que estejam interferindo 
na função respiratória ou intestinal, principalmente no 
período neonatal, ou no rim multicístico apresentando 
aumento das áreas sólidas nas ultrassonografias de acom-
panhamento.
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Introdução
Para a compreensão das anomalias do trato urinário é 

imprescindível conhecer seu desenvolvimento embriológi-
co normal, que está intimamente relacionado à embriolo-
gia genital. Portanto, a divisão é meramente didática e o 
nome mais adequado seria embriologia do trato urogenital. 

Apesar de o capítulo mencionar pontos-chave da embrio-
logia, necessários para a compreensão do desenvolvimento 
das anomalias listadas abaixo, encorajamos o leitor a revisar 
o desenvolvimento embriológico do sistema urogenital. 

Várias destas anomalias podem ser consideradas “va-
riações do normal”, uma vez que não trazem repercussão 
ao funcionamento do rim, mas o seu conhecimento pode 
prevenir dificuldades na condução clínica e complicações 
ao ato operatório.

 Usaremos a seguinte classificação estrutural das ano-
malias:

•	 de número;
•	 de migração;
•	 de forma e fusão;
•	 de rotação;
•	 da vascularização renal;
•	 e do sistema coletor.

Inicialmente, será abordada a obstrução da junção ure-

teropiélica.

Obstrução da junção ureteropiélica
A obstrução da junção ureteropiélica (OJUP) ocorre 

em todas as faixas etárias, sendo a causa mais frequen-

te de obstrução do trato urinário superior na população 
pediátrica, com predominância no sexo masculino. As 
crianças respondem pelos quadros obstrutivos mais gra-
ves, nos quais as maiores dificuldades terapêuticas ocor-
rem nas menores de 1 ano.1

Patogênese
Os efeitos da obstrução ao fluxo urinário através da 

junção pieloureteral, com dilatação a montante e deteriora-
ção renal progressiva pela atrofia isquêmica, são bastante 
conhecidos e são o que chamamos de hidronefrose. De fato, 
esta não é uma verdade absoluta, porque a hidronefrose 
não necessariamente progride: ela pode ser decorrente de 
patologias não obstrutivas, como o refluxo vesicoureteral 
ou a síndrome de “Prune Belly”. Mesmo em hidronefro-
ses decorrentes de diferentes graus de obstrução, pode-se 
estabelecer um equilíbrio, e em algumas circunstâncias a 
melhora progressiva.2

A potencialidade para a progressão ou estabilização da 
hidronefrose parece ser determinada pela inter-relação en-
tre alguns fatores fisiológicos:

•	 Débito e fluxo urinário durante a diurese;
•	 A anatomia e o grau da obstrução;
•	 Função glomerular e tubular, e;
•	 Alterações da complacência da pelve renal.2,3

A etiologia da OJUP permanece indefinida, mas na 
maioria das vezes, a obstrução é funcional. Há inúmeras 
linhas de pesquisas a respeito, desde uma interrupção du-
rante o desenvolvimento embrionário, até uma recanaliza-
ção incompleta do ureter.1-4
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O espectro das anomalias renais na OJUP é muito va-
riado. Em biópsias de rins humanos encontraram-se glo-
meruloesclerose, fibrose, néfrons aberrantes e displasia 
renal, sem correlação com o tempo de duração da obs-
trução.

 Após a obstrução ureteral unilateral, total ou parcial, 
em roedores recém-nascidos, verifica-se uma inibição da 
nefrogênese e redução do número de néfrons funcionan-
tes. Há destruição glomerular por apoptose ou transfor-
mação de células glomerulares em mesenquimais.5

Mais detalhes sobre a fisiopatologia da obstrução ao 
fluxo urinário e suas repercussões renais, estão descritos 
em outro capítulo desta secção.

Classificação
De maneira didática classificaremos as OJUP em:

a. Intrínseca ou Congênita: é a forma mais frequente, 
na qual constata-se um segmento estreitado no nível 
da junção ureteropiélica (JUP), porém pérvio. Esse 
achado pode ser o resultado da interrupção no desen-
volvimento da musculatura circular da JUP ou uma 
alteração na composição das fibras colágenas entre e 
ao redor das células musculares;

b. Extrínseca: em geral decorre da ramificação anômala 
ou precoce do vaso que nutre o polo inferior, causando 
obstrução mecânica ao passar anteriormente a JUP. 
Sua incidência varia de 15 a 52%, sendo a causa mais 
frequente de OJUP em adultos.

c. OJUP secundária: pode estar associada ao refluxo ve-
sicoureteral (RVU) grave em 10% dos casos. Uma do-
bra pode se formar na região da JUP, por ser uma área 
de relativa fixação, podendo causar obstrução secun-
dária. Assim, quando necessária, a correção da OJUP 
deve preceder a correção do RVU;

d. OJUP do polo inferior: nas duplicações renais incom-
pletas pode existir obstrução da unidade inferior, ha-
vendo poucos casos descritos na literatura;

e. Anomalias associadas: A patologia associada mais 
comum é a OJUP do rim contralateral, presente em 
10 a 40% dos pacientes, seguida pela displasia renal 
e pelo rim multicístico. O RVU de baixo grau pode 
ser encontrado em até 40% dos casos, geralmente sem 
importância clínica e com resolução espontânea na 
maioria dos pacientes.6-8

Quadro clínico
Na grande maioria das vezes o diagnóstico é feito 

antenatalmentepor meio de ultrassonografia (US) rotinei-
ra. Nas crianças maiores, o sintoma mais frequente é a 
dor, principalmente intermitente, acompanhada de náuse-
as e vômitos. Os quadros infecciosos são predominantes 
no sexo feminino, enquanto a hematúria geralmente está 
associada a pequenos traumas. 

A palpação de massas abdominais ou em flancos é a 
forma mais comum de apresentação nas crianças menores 

de 1 ano de vida, muitas vezes associadas ao comprometi-
mento do crescimento, sem quadro infeccioso ou urêmico. 

O achado incidental é também uma forma a ser lem-
brada, quando um exame complementar realizado por ou-
tra indicação revela um rim obstruído.

Exames complementares
A presença da hidronefrose na US, realizada no perío-

do antenatal ou pós-natal, é na maioria dos casos atribuída 
a OJUP. Em função da oligúria transitória nos primeiros 3 
dias de vida do recém-nascido, a hidronefrose pode estar 
subestimada.6 Por sua facilidade, comodidade e resoluti-
vidade, o US é o primeiro exame realizado (Figura 1).

Figura 1. Ultrassonografia evidenciando hidronefrose grau IV decorrente 
de obstrução de JUP.

A urografia excretora com a obtenção de imagens 
tardias, recorrendo ao diurético intravenoso para dirimir 
dúvidas, foi, em um passado recente, o principal exame 
diagnóstico para a OJUP1,6,7 Atualmente não é utilizada 
rotineiramente.

A cintilografia renal suplantou a urografia excretora, 
fornecendo dados sobre a função de cada rim, bem como 
a depuração do radiofármaco, que pode ser o 99mTc-á-
cido dietilenotriaminopentacético (DTPA) ou o 99mTc-
mercaptoacetiltriglicina (MAG 3). O MAG 3 é eliminado 
pelo rim através de secreção no nível dos túbulos contor-
nados proximais, com uma fração de excreção superior 
ao DTPA em 50% nos rins maduros, permanecendo no 
intravascular, o que proporciona valores numéricos mais 
precisos, principalmente quando a função renal é baixa ou 
o rim imaturo. Em função de seu elevado custo, o MAG 
3, apesar de ser superior principalmente em recém-natos e 
lactentes, é pouco utilizado no Brasil (Figura 2).
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Figura 2. Renograma diurético com MAG 3 confirmando a hidronefrose 
obstrutiva do rim esquerdo.

Na suspeita de OJUP secundária, e principalmente 
nas hidronefroses grau III ou IV, segundo a classificação 
da Sociedade Fetal de Urologia, decorrentes de diagnós-
ticos antenatais, a uretrocistografia miccional (UCM) é 
necessária para avaliação do trato inferior, pesquisa de 
RVU e da eventual obstrução no ureter proximal.

Mais recentemente, a uroressonância magnética tem 
sido empregada em situações especiais para melhor deta-
lhamento anatômico, em substituição à urografia excreto-
ra. Tem como vantagens a excelência das imagens, possi-
bilidade de não utilizar contraste e ausência de radiação 
ionizante. Suas desvantagens são o custo e a necessidade 
de sedação da criança (Figura 3).

Figura 3. Hidronefrose acentuada, com líquido perirrenal na US, confirmada na 
uroressonância OJUP, com extravasamento urinário, decorrente da obstrução.

Biomarcadores 
A deleção da calcineurina B (CnB) em camundongos, 

ao nível do trato urinário, causa nefropatia obstrutiva con-
gênita que assemelha-se a OJUP nos seres humanos. Ela 
diminui a proliferação das células musculares lisas, pro-
movendo um distúrbio do desenvolvimento da pelve renal 
e ureter, com peristalse pieloureteral anormal, nefropatia 
obstrutiva e insuficiência renal.9

A modulação da produção local e liberação do fator de 
crescimento epidérmico (FCE) têm sido relacionadas ao en-
volvimento direto na patogênese da lesão tubular. Verificou-
se que nos casos dos rins com OJUP congênitas, a expressão 
do FCE era muito menor que nos rins controle.10

Nos pacientes com obstruções anatômicas da junção 

ureteropiélica (JUP), os níveis urinários da proteína qui-
miotática de monócitos-1 (PQM-1) estavam elevados e os 
do FCE diminuídos, na comparação com os níveis urinários 
nas crianças sadias. Além disso, os casos não tratados reve-
laram danos significativos ao epitélio tubular proximal, do-
cumentado pela elevação da beta 2 – microglobulina (β2M) 
urinária. Mas nos pacientes com OJUP funcional, os níveis 
urinários do FCE foram elevados quando comparados com 
os casos de obstruções anatômicas da JUP.10,11

No grupo submetido a pieloplastia, houve redução signifi-
cativa dos níveis urinários da β2M e da PQM-1, enquanto não 
se observaram elevações significativas dos níveis do FCE.11

Recentemente, Kajbafzadeh et al., propuseram a utili-
zação do CA 19-9 (“Carbohydrate Antigen 19-9”) como 
marcador para os pacientes com OJUP congênita; com base 
em seus resultados os mesmos apresentam níveis séricos e 
urinários elevados do CA 19-9, que com 3 meses após a 
desobstrução apresentam queda acentuada e retornam aos 
níveis normais após o nono mês.12

Tratamento cirúrgico
As indicações para a intervenção na OJUP são: presen-

ça de sintomas, comprometimento progressivo da função 
renal, surgimento de litíase renal associada, desenvolvi-
mento de infecção no trato urinário e quando há surgimen-
to de hipertensão arterial. O tratamento de escolha para a 
desobstrução da JUP deve levar em conta a morbidade, a 
experiência do cirurgião, as taxas de sucessoe a preferência 
do paciente e/ou familiares.13

Basicamente, o tratamento cirúrgico pode ser realizado 
por meio da pieloplastia aberta, endopielotomia, pieloplastia 
laparoscópica e pieloplastia robótica assistida. Na primei-
ra modalidade de tratamento, desde a primeira pieloplastia 
convencional realizada por Trendelemburg em 1886, várias 
técnicas foram propostas e realizadas com bons resultados; 
mas o marco histórico foi a pieloplastia desmembrada aberta 
proposta por Anderson e Hynes em 194914 (Figura 4).

Figura 4. Pieloplastia desmembrada. A - Ureter reparado e JUP dissecada. 
B - Segmento patológico ressecado. C - Anastomose pieloureteral, plano 
posterior concluído e colocação opcional de duplo J. D - Aspecto final da 
anastomose e sutura piélica.
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As principais razões para sua utilização universal são 
a fácil aplicabilidade, incluindo a preservação dos vasos 
anômalos, ressecção do segmento patológico, inclusive 
com a redução piélica quando necessária e sobretudo pelas 
elevadas taxas de sucesso; superiores a 90% e média de 
94% para as séries com seguimento de até 10 anos, por 

intermédio do acesso retroperitoneal.15

A endopielotomia (anterógrada, retrógrada ou Acusi-
se), procedimento minimamente invasivo, foi inicialmente 
promissor, com elevado êxito de curto prazo, associado às 
reduções do tempo cirúrgico, dor pós-operatória e menor 
tempo de hospitalização. Entretanto, as elevadas taxas de 
recorrências, desencorajaram sua utilização rotineira. In-
fluenciam negativamente os resultados, a presença de vaso 
anômalo, grandes dilatações e áreas de estenose maiores 
do que 2 cm. Nos pacientes com função renal superior a 
30%, estenose menor do que 2 cm e hidronefrose leve a 
moderada, a endopielotomia pode ser oferecida como pri-
meira opção terapêutica.15-17

A cirurgia laparoscópica é uma técnica minimamente 
invasiva, que reproduz a pieloplastia desmembrada aberta 
em todos os seus aspectos, inclusive em relação às taxas de 
sucesso no curto e longo prazo, porém com uma curva de 
aprendizado longa.

 A pieloplastia robótica assistida, nada mais é do que 
uma cirurgia laparoscópica com o auxílio do sistema ro-
bótico cirúrgico “Da Vinci” que reduz sua curva de apren-
dizado, mimetizando todos os benefícios da cirurgia lapa-
roscópica convencional com os resultados da pieloplastia 
aberta na OJUP.18-23

Assim, de uma maneira geral, a pieoplastia Anderson 
Hynes é a técnica de escolha para a grande maioria dos 
casos, sendo a cirurgia aberta preferida para recém-natos 
e lactentes pelas pequenas incisões, e a laparoscópica ou 
robótica reservada a as crianças maiores e em serviços al-
tamente especializados.

Falhas terapêuticas
Apesar da recorrência ou falha terapêutica na correção da 

OJUP ser incomum, há a possibilidade da utilização da en-
dopielotomia, como opção inicial, ou refazer a pieloplastia. 

Braga et al., nos casos de recorrênciada da OJUP, após 
pieloplastia desmembrada, verificaram um sucesso signifi-
cativamente menor da endopielotomia retrógrada quando 
comparada a uma nova pieloplastia.24 Os mesmos autores, 
revisando 401 pacientes submetidos a pieloplastia aberta, 
concluíram que a lombotomia dorsal e a falta da pielo-
grafia retrograda estavam independentemente associadas 
ao maior risco de recorrência, enquanto a realização da 
pielografia retrógrada ou a utilização da lombotomia an-
terior não foram fatores de prevenção da recorrência. A 
pielografia retrógrada, excepcionalmente indicada, quando 
utilizada serve para um melhor planejamento cirúrgico, in-
cluindo a escolha da incisão, podendo aumentar a taxa de 
sucesso25 (Figura 5).

Figura 5. Pielografia retrógrada evidenciando segmento obstrutivo.

Conclusões
Há décadas, as consequências da OJUP sobre o rim são 

bem conhecidas, sendo o tratamento bem estabelecido e 
eficaz. Mas a etiologia permanece indefinida apesar das di-
versas linhas de pesquisa, onde talvez a biologia molecular 
possa exercer um papel decisivo.

Alguma indefinição ocorre quanto a indicação cirúr-
gica nas crianças assintomáticas cujos diagnósticos fo-
ram realizados intraútero. Segundo Koff, a hidronefrose 
unilateral que mantém função renal e diâmetro antero-
posterior da pelve renal estável durante sua evolução, 
não apresenta obstrução, estando portanto, a cirurgia 
indicada nos sintomáticos, piora da dilatação ou perda 
da função renal.2

Anomalias do desenvolvimento 
do trato superior

Os rins definitivos, ou metanefros formam-se na região 
sacral como um par de novas estruturas chamadas brotos 
ureterais, que surgem da porção distal do duto mesonéfrico 
e entra em contato com o blastema do mesênquima meta-
néfrico em torno do 28º dia. O broto ureteral e o blastema 
metanéfrico exercem efeitos indutivos recíprocos entre si, 
e a própria diferenciação dessas estruturas primordiais de-
pende dessa sinalização indutiva.26

O broto ureteral é uma projeção do duto mesonéfrico 
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próximo à sua entrada na cloaca e representa o primórdio 
do ureter, pelve renal, cálices e túbulos coletores, enquan-
to o blastema metanéfrico forma as vesículas metanéfricas 
por indução de cada túbulo coletor, que darão origem aos 
túbulos metanéfricos, cuja extremidade proximal é invagi-
nada originando os glomérulos.26,27

Os conceitos expostos nos parágrafos acima, sobre o 
desenvolvimento renal normal, norteiam o entendimento 
das anomalias renais descritas abaixo.

Anomalias de número

Agenesia renal
A agenesia renal pode ser uni ou bilateral, decor-

rente do fracasso do desenvolvimento dos metanefros 
atribuído à sinalização deficitária entre o broto ureteral 
e o blastema metanéfrico, ou; pela agenesia do broto 
ureteral. A ausência de um rim ocorre uma vez em cada 
1100 nascimentos, o que a torna relativamente comum, 
não produzindo sintomas, uma vez que o rim contralate-
ral é capaz de suprir a função do rim inexistente.

Há predomínio no sexo masculino a uma proporção de 
1,8 : 1, e incide mais frequentemente do lado esquerdo. O 
ureter ipsilateral está ausente em 50% dos casos.

A agenesia renal bilateral (ARB) é rara e incompatí-
vel com a vida, com uma incidência de 0,1 a 0,3 casos 
por 1000 nascimentos. Também chamada de Síndrome de 
Potter, predomina no sexo masculino, na proporção de 3 
meninos para cada menina. A maioria das crianças não so-
brevive 48 horas em função da insuficiência respiratória 
causada por hipoplasia pulmonar.28 Outras características 
são que as adrenais são geralmente normais e as facies são 
patognomônicas (Figura 6).

A síndrome apresenta uma predisposição genética com 
penetrância elevada, determinada pelo rastreamento de 
pais e irmãos com caso de ARB: 4,5% apresentavam age-
nesia renal unilateral e 3,5% ARB.29,30

Figura 6. Facies de Potter. Aspecto patognomônico da agenesia renal bilateral.

Rins supranumerários
O rim supranumerário é um órgão acessório, com su-

primento sanguíneo e sistema coletor próprio, com pa-
rênquima distinto e envolto por cápsula. Uma evaginação 
secundária a partir do duto mesonéfrico, ou uma ramifi-
cação do broto ureteral primário parece ser o passo ini-
cial, seguido da divisão do blastema metanéfrico. É raro 
e sua incidência é desconhecida. Acomete igualmente 
ambos os sexos, sendo mais fequente no lado esquerdo31 
(Figura 7).

Figura 7. Rim supranumerário em uroressonância magnética.

Nieto Parga A, Villalón Ortega M, BarcelóObregón J, Vilanova Busquets JC. MRI 
evaluation of a supernumerary kidney fused with a horseshoe kidney. Radiología. 
2013;52(2):171–4.32

Anomalias de migração
Um rim ectópico pode se localizar nas seguintes posi-

ções: pélvica, ilíaca, abdominal, torácica e contralateral ou 
cruzada. Ocorre em 1 a cada 500 indivíduos.

Ectopia renal simples
Ocorre em decorrência de falha de ascensão do rim da 

região sacral a fossa renal. Não há diferença de incidência 
entre os sexos, sendo o lado esquerdo mais acometido e a 
pelve renal anterioriorizada ao parênquima o que é atribu-
ídoa rotação incompleta do rim.

A ectopia pélvica ocorre em cerca de 1 para 300 pesso-
as, sendo que aproximadamente 50% são hidronefróticas, 
principalmente em consequência de OJUP. A incidência de 
RVU varia de 25 a 30 % (Figura 8).
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Figura 8. Ectopia renal simples. Rim pélvico.

A ectopia renal bilateral pode ser encontrada em 10% 
dos rins ectópicos.6,26

Ectopia renal cefálica
A localização do rim pode ser mais cranial que o habi-

tual, normalmente encontrado em pacientes com histórico 
de onfalocele. Essa posição anômala não prejudica a dre-
nagem urinária, sendo comumente assintomática.

Rim torácico
Menos de 5% das ectopias renais apresentam rim in-

tratorácico. Caracterizado por uma protrusão parcial ou 
total renal, acima do nível diafragmático para o medias-
tino posterior. É muito raro, com 140 casos relatados na 
literatura até 1988.33 Na maioria dos casos, o indivíduo é 
assintomático e o diagnóstico é feito em avaliação rotinei-
ra de tórax.25 O ureter é alongado e inserido normalmente 
na bexiga, e a adrenal pode acompanhar ou não o rim na 
sua posição intratorácica33 (Figura 9).

Figura 9. Rim torácico. A - Efeito de massa no hemitóraxdireito. B e C - 
Tomografia computadorizada evidenciando rim direito supradiafragmático.

Doi Y, Sakamoto A. ThoracicKidney. N. Engl. J. Med. Massachusetts Medical 
Society; 2009;361(17):e35.34

Anomalias de forma e fusão
Ectopia renal cruzada com e sem fusão

Denomina-se ectopia cruzada, quando o rim está loca-
do no lado oposto à inserção do seu ureter na bexiga. Em 
90% dos casos ocorre a fusão do rim ectópico com o rim 
ipsilateral. Os indivíduos com ectopia renal cruzada são em 
geral assintomáticos, e a ocorrência responde pela maioria 
dos defeitos de fusão, desconsiderando o rim em ferradura 
(Figura 10).

Figura 10. Ectopia renal cruzada com fusão.

Em estudos de autópsias, sua estimativa é de 1 para 2000 
indivíduos, com discreto predomínio nos homens 3:2. Ape-
sar de várias teorias, sua etiologia é incerta.

Nas ectopias de fusão, os rins podem apresentar aspecto 
de sigmoide, bolo ou disco.

Rim em ferradura
O rim em ferradura é a mais comum das anomalias de fu-

são renal, ocorrendo em 1 a cada 400 pessoas. Caracteriza-se 
por duas massas renais distintas, dispostas verticalmente de 
cada lado em relação à linha média, interligadas pelos polos 
inferiores por meio do istmo que pode ser fibroso ou paren-
quimatoso. O istmo é geralmente anterior à aorta e cava, os 
cálices renais são normais em número, porém são anteriori-
zados devido a má rotação renal.

A inserção ureteral é alta na pelve renal, o que pode acar-
retar dificuldade de drenagem e hidronefrose em um terço 
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dos casos. Outra característica do rim em ferradura é a 
complexidade de sua vascularização, que em apenas 30% 
dos casos apresenta artéria única.

Como etiologia, supõe-se que a artéria mesentérica 
inferior impeça a completa ascensão do rim em ferradura 
ao entrar em contato com o istmo, e consequentemente 
há uma falha no movimento de rotação alterando a anato-
mia dos cálices, pelve e ureter35-37 (Figura 11).

Figura 11. Tomografia computadorizada mostrando rim em ferradura com 
istmo parenquimatoso.

Anomalias de rotação
Após os rins atingirem a sua localização anatômica 

definitiva, na fossa renal, os cálices estão orientados late-
ralmente e a pelve medialmente. Quanto não ocorre este 
alinhamento ocorre a condição conhecida como má-ro-
tação, que pode ser acompanhada por outras anomalias 
renais (rim em ferradura e as ectopias com ou sem fusão).

Anomalias da vascularização renal

Vasos anômalo, acessório ou múltiplo
Quando se fala que o rim apresenta vascularização 

múltipla, faz-se referência às ramificações da artéria renal 
antes de adentrar o parênquima ou a ramos diretos da aor-
ta. O termo anômalo refere-se a ramos que não se origi-
nam da aorta ou da artéria renal principal, enquanto o vaso 
acessório refere-se a dois ou mais ramos arteriais suprindo 
o mesmo segmento renal.38

As artérias polares ou as artérias renais múltiplas em 
um rim localizado na sua posição habitual representam 
uma falha na degeneração dos canais arteriais durante a 
migração renal a partir da região pélvica. Aproximada-
mente 25% dos rins possui mais de uma artéria, ressal-
tando que os vasos anômalos e os múltiplos são artérias 
terminais, portanto se ocorrer uma lesão inadvertida a 

vascularização do segmento nutrido por ela cessará, cau-
sando sua isquemia38,39 (Figura 12).

Figura 12. Múltiplas artérias renais à direita.

Aneurisma da artéria renal
O aneurisma congênito da artéria renal tem sido asso-

ciado a doença renal policística autossômica dominante.
A incidência dos aneurismas da artéria renal varia entre 

0,1 e 0,3%,sendo na maioria das vezes assintomáticos. Seu 
diagnóstico é feito durante exames de rotina ou na investi-
gação de hipertensão arterial (Figura 13).

Figura 13. Aneurisma de artéria renal direita em arteriografia.
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As principais indicações para a intervenção cirúrgica 
são: hipertensão de difícil controle; presença de calcifica-
ção anelar incompleta da sua parede, aneurismas maiores  
que 2,5 cm, paciente do sexo feminino com possibilidade 
de engravidar, e função do risco de rotura na gestação, au-
mento do tamanho em angiografias seriadas ou quando há 
fístula arteriovenosa.40-42

Fístula arteriovenosa renal
A fístula arteriovenosa pode ser congênita ou adquiri-

da. Menos de 25% de todas as fístulas arteriovenosas são 
congênitas e de fácil identificação em função da configu-
ração varicoide e múltiplas comunicações entre a artéria 
renal segmentar ou principal aos canais venosos.43,44

As adquiridas, geralmente secundárias a traumas, ci-
rurgias renais principalmente nefrolitotripsias percutâneas 
e biópsias por agulha.

O diagnóstico pode ser feito por procedimentos não 
invasivos como ultrasonografia com Doppler tridimen-
sional ou angiorressonância magnética.45 A arteriografia 
renal permite a confirmação e o tratamento com emboli-
zação seletiva que é o método de escolha. Na sua falha 
ou impossibilidade, a cirurgia está indicada; podendo ser a 
obliteração vascular parcial, nefrectomia parcial ou total , 
preferencialmente por via laparoscópica (Figura 14).

Figura 14. Fístula arteriovenosa.

Anomalia do sistema coletor

Divertículo caliceal
O divertículo calicial é uma cavidade cística envolta 

por um epitélio de transição que se comunica com um cá-
lice, ou em menor frequência com a pelve renal, através de 
um istmo estreito25 (Figura 15).

Figura 15. Urografia excretora com grande divertículo calicial.

Acomete cerca de 4,5 a cada 1000 exames realiza-
dos, não havendo predomínio de sexo ou idade; incidindo 
igualmente em adultos e crianças. Geralmente são assinto-
máticos, mas podem ocorrer formações de cálculos em seu 
interior, que quando necessário, tem na remoção percutâ-
nea sua melhor indicação.46,47

Hidrocalicose
Hidrocalicose é uma dilatação cística rara de um cálice 

maior que tem conexão com a pelve renal, envolto por epité-
lio de transição. Pode ser congênito ou adquirido (Figura 16).

Figura 16. Hidrocalicose de cálice inferior direito.
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Deve ser diferenciado de situações nas quais vários 

cálices estão dilatados em decorrência de obstruções, in-

fecções, tuberculose ou megacalicose.

A dilatação calicilar ou hidrocalicose pode ser causa-

da por obstrução vascular do infundíbulo, como descrito 

por Fraley, ou atribuída a estenose.48

Quando sintomáticos são tratados preferencialmente 

por infundibulotomia percutânea ou ureteroscopia flexí-

vel. A via laparoscópica também pode ser empregada.49

Megacalicose
Megacalicose é definida como o alargamento não obs-

trutivo dos cálices resultantes da malformação da papila 

renal. Atualmente a maioria dos casos são diagnosticados 

por ultrassonografia intraútero. Acomete 6 vezes mais os 

homens, principalmente caucasianos.

O acometimento bilateral é mais frequente no sexo 

masculino e as formas segmentares unilaterais no femi-

nino. Sua principal característica é o aumento do número 

e a dilatação dos cálices renais sem que haja obstrução. A 

pelve renal não é dilatada, sendo a JUP permeável, o que 

diferencia da OJUP.50,51

Rim unipapilar
É uma anomalia renal raríssima, que se supõe decor-

rer de uma falha na progressão da ramificação do sistema 

coletor. O rim é menor que o habitual e geralmente tópi-

co com sua função reduzida. Frequentemente não há rim 

contralateral52 (Figura 17).

Figura 17. Corte longitudinal de rim unipapilar.

Cálices extrarrenais
São uma anomalia congênita incomum na qual os cá-

lices maiores e a pelve renal estão externos ao parênqui-

ma renal. Geralmente são assintomáticos (Figura 18).

Figura 18. Nefrectomia em rim com cálices extrarrenais.

Cálice anômalo
Também chamado de pseudotumor renal, manifesta-

se como uma massa localizada, em geral situada entre o 
infundíbulo calicial superior e médio e recebe o nome de 
hipertrofia das colunas de Bertin.6

Disgenesia infundíbulo-pélvica
A estenose ou disgenesia infundíbulo-pélvica é prova-

velmente a ponte que interliga a displasia cística do rim 
ao órgão grosseiramente hidronefrótico. Costuma ser bi-
lateral e muitas vezes associada ao refluxo vesicoureteral, 
sugerindo que a anomalia envolve todo o broto ureteral. 
No seguimento em longo prazo a deterioração progressiva 
da função do rim envolvido é inevitável.

Pelve extrarrenal
A pelve extrarrenal normalmente é apenas uma varian-

te anatômica, sem importância clínica, a não ser que exista 
um prejuízo da drenagem da urina.

Bifidez piélica
Cerca de 10% das pelves renais normais são bífidas, 

devendo ser considerada uma variação da normalidade 
onde há uma independência do sistema coletor das unida-
des renais, caracterizando uma duplicação renal incomple-
ta (vide classificações da OJUP item D).
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Anatomia do ureter 
O ureter é composto por três camadas, que são a muco-

sa, a muscular e a camada adventícia externa. A mucosa é 
formada por epitélio de células transicionais e internamen-
te possui aspecto de suaves dobras longitudinais. A cama-
da muscular é ricamente vascularizada e dispõe de fibras 
musculares lisas circulares e longitudinais responsáveis 
pelos movimentos peristálticos do ureter. A camada exter-
na adventícia é formada por um tecido conectivo fibroso e 
por vasos. Os ureteres são estruturas retroperitoneais, sen-
do que na sua porção superior são recobertos pela fáscia 
de Gerota onde também se fixam. Na sua porção média se 
fixa aos grandes vasos e distalmente à bainha de Waldeyer.

A irrigação vascular do ureter é segmentada, com inú-
meras colaterais e a drenagem venosa geralmente segue a 
arterial e raramente é afetada por malformações venosas. O 
ureter segue um traçado semelhante a um “s” desde o rim 
até a pelve. Superiormente as veias gonadais cruzam o ureter 
anteriormente e os nervos genitofemorais posteriormente. À 
esquerda o ureter se relaciona com o corpo do pâncreas. À 
medida que este ureter desce, fica próximo ao mesocólon 
sigmoide e aos vasos jejunais e do sigmoide. À direita o ure-
ter se relaciona com o duodeno na sua porção superior e ao 
descer também está próximo à raiz do mesentério incluindo 
a veia cólica direita e veias ileocólicas direitas. 

Na criança a bexiga é um órgão abdominal e o ureter 
está em íntima relação com os vasos abdominais. Os ure-
teres descem se afastando um do outro lateralmente ao 
músculo psoas. Acima do nível da articulação sacroilíaca 
o ureter cruza anteromedialmente por cima da artéria ilíaca 

comum, lateralmente à bifurcação. O ureter desce então para 
a cavidade pélvica. Na criança menor ele é anteriorizado na 
pelve e facilmente localizado por baixo da artéria umbilical 
obliterada de cada lado (também conhecidas como artérias 
hipogástricas obliteradas ou ligamento umbilical lateral). O 
ureter entra na bexiga posterolateralmente em um ângulo de 
90 a 135º. O comprimento total da porção intramural desde 
a Junção Ureterovesical (JUV) até o meato é de 13 a 14 mm, 
os meatos ureterais distam em média 9,5 a 10 mm entre si 
no trígono vesical e o diâmetro do ureter nessa porção é de 
até 3,7 mm1 não passando na maioria dos casos de 5,0 mm.2 

Os ureteres que ultrapassam 7,0 mm de diâmetro são 
considerados ureteres dilatados e genericamente denomi-
nados de megaureter.3 Neste capítulo denominaremos me-
gaureter primário (MP) a patologia causada por um defeito 
na junção ureterovesical (JUV) que a torna disfuncional po-
dendo causar, portanto, dilatação do ureter. Todas as outras 
patologias que levam à dilatação do ureter serão descritas 
(ou foram descritas em outros capítulos) e o ureter será de-
nominado ureter dilatado ou simplesmente megaureter, para 
que evitemos confusões com a nomenclatura. 

Classificação do ureter 
dilatado em crianças

Na década de 1970 Smith propôs uma classificação in-
ternacional para os ureteres dilatados. A partir de então, 
esta classificação vem sendo usada e serve de guia para os 
médicos tomarem decisões sobre o tratamento das pato-
logias que podem levar à dilatação ureteral.4 De maneira 
geral os ureteres dilatados ou megaureter foram classifi-
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cados em três categorias: Refluxivos; Obstrutivos; Não 
refluxivos e Não obstrutivos, sendo que cada tipo pode ser 
primário ou secundário. Os casos primários são aqueles 
inerentes a defeitos intrínsecos ao próprio ureter, enquanto 
os secundários são atribuídos à obstrução à saída de urina, 
seja no trato urinário ou extrínseco a ele, bem como outras 
doenças como a síndrome de prunne belly (Quadro 1). Em 
um número mínimo de pacientes (< 2%) ainda pode haver 
uma quarta categoria que seria dos Megaureter Obstrutivos 
e Refluxivos ao mesmo tempo.5 

Causas de megaureter refluxivo: 

Primário:
Refluxo vesicoureteral (RVU) primário (capítulo 105). 

Secundário (RVU secundário à):
•	Válvula	de	uretra	posterior	(capítulo	108)
•	Síndrome	de	prune belly (capítulo 106)
•	Ureter	ectópico/Duplicidade	
•	Outros	

Obstrutivo 
Primário: 

•	Megaureter	primário	(Obstrução	da	JUV)	

Secundário: 
•Ureterocele	
•	Ureter	Ectópico/Duplicidade
•	Dobras/Válvulas/Estenoses	ureterais	
•	Bexiga	neuropática	(capítulo	110)
•	Cálculos	ureterais
•	Ureter	retrocava
•	Tumores	e	fibroses	retroperitoneais	(capítulo	114)
•	Outros	

Não refluxivo e não obstrutivo

Primário
•	Megaureter	neonatal

Secundário:
•	Infecção	do	trato	urinário	(capítulo	101)
•	Síndrome	de	prune belly (sem RVU) (capítulo 106)
•	Poliúria/Diabetes
•	Outros	

Neste capítulo focaremos as causas não descritas em 
outros capítulos deste livro. 

Megaureter primário 
O megaureter primário é caracterizado pela presença 

de um segmento não peristáltico do ureter na sua porção 
distal no nível da JUV que causa uma obstrução funcional 
do ureter e sua consequente dilatação proximal associada 
ou não à dilatação da pelve e cálices renais (Figura 1). Esse 
segmento mede de 0,5 a 4,0 cm de comprimento e não 
consegue transportar urina em taxas normais.

Figura 1. A: Megaureter primário obstrutivo. Perceba o afilamento do ureter 
na JUV (seta); B- Ureter seccionado demonstrando o padrão obstrutivo da 
JUV; C- Obstrução ureteral mesmo sob pressão.

Quadro 1. Classificação dos ureteres dilatados/megaureter.



920

12/09 Caulk foi o primeiro a descrever essa patologia em 
1923 e naquela época achava que a aperistalse do ureter 
era provocada por uma escassez de células ganglionares 
nessa porção distal, mas até o momento não foi compro-
vada aganglionose nesses segmentos.6,7 Atualmente acre-
dita-se que exista um desarranjo muscular e aumento de 
tecido conjuntivo intersticial nesse segmento não dilata-
do, o que tem sido achado comum em vários estudos há 
décadas.4,6,8-10 Estudos recentes têm associado esse achado 
a um incremento na apoptose de miócitos e redução de 
elementos neurais e musculares na JUV o que pode ser 
provocado por defeitos vasculares congênitos uma vez que 
o número de elementos vasculares está também diminuído 
nesses ureteres.11,12 

Estudos embriológicos demonstraram que o ureter 
distal é a última porção a desenvolver sua camada mus-
cular e que a primeira a se formar é a camada circular.8 
No megaureter primário obstrutivo observa-se um adel-
gaçamento da camada longitudinal da musculatura, que é 
responsável pela peristalse e hipertrofia da camada circular 
que está implicada na obstrução. Esse aspecto muscular do 
ureter é o mesmo visto no período fetal. Acredita-se que 
uma inibição no desenvolvimento do ureter entre a 20a e 
28ª semana gestacionais contribui para o predomínio de 
células musculares circulares nesses ureteres. Estudos de 
imunocitoquímica corroboram com esta teoria e demons-
tram que nas crianças com megaureter primário há uma 
inesperada atividade do fator de transformação do cresci-
mento beta (TGF-B) no segmento ureteral arreflexo, sendo 
que normalmente esse fator só se expressa no ureter fetal.13 
Isto pode explicar o fato de que algumas crianças apresen-
tam melhora do megaureter até dois anos de idade (cha-
mado Megaureter Primário não Obstrutivo ou idiopático 
do recém-nascido), apresentando uma gradativa mudança 
do padrão fetal em que há o predomínio de musculatura 
circular no ureter distal para o padrão em duas camadas 
do ureter normal e com isso resolvendo espontaneamente 
a dilatação.4 Apesar de todos esses estudos a fisiopatologia 
ainda não está elucidada.

O MP é uma causa comum de obstrução urológica 
na infância. Estudos clássicos indicam sua prevalência 
em 23% entre as causas de uropatias obstrutivas4,14 sendo 
quatro vezes mais comum em meninos. O lado esquerdo 
é mais afetado que o direito em até 4,5 vezes. É bilateral 
em menos de ¼ dos casos e nos casos unilaterais, em torno 
de 10% dos rins contralaterais são displásico ou ausentes.4 

Quadro clínico
Na atualidade a maioria dos casos de megaureter pri-

mário é diagnosticada em função de alterações na USG 
pré-natal ou em USG de rotina após o nascimento. Em 
estudo recente de 40 pacientes que necessitaram de cirur-
gia para o tratamento do megaureter primário obstrutivo 
34,6% foram diagnosticados em consequência de hidrone-
frose antenatal (HAN) e 26,9% por hidronefrose em USG 

realizada de rotina após o nascimento. Somente 23,1% dos 
pacientes foram diagnosticados em função de infecção do 
trato urinário (ITU).15 

A ITU é o principal sintoma encontrado nos pacien-
tes não diagnosticados com USG pré ou perinatal. Ou-
tros sintomas comuns incluem dor abdominal, mais co-
mumente cólica e micro-hematúria que podem acontecer 
mesmo na ausência de ITU, seja por dilatação excessiva 
do ureter e consequente rompimento dos vasos da muco-
sa ou por presença de cálculos que se formam em decor-
rência de estase urinária e provocam a hematúria. Outros 
sintomas menos comuns podem estar presentes como 
massas abdominais, decorrentes de dilatação excessiva 
do ureter e sistema coletor do rim ou raramente sintomas 
de insuficiência renal e azotemia (nos casos de rim único 
com obstrução importante).4

Diagnóstico 
Conforme comentado anteriormente o megaureter 

primário é suspeitado geralmente quando se encontra al-
teração na USG pré ou perinatal e a partir daí segue-se a 
investigação. Naquelas crianças não diagnosticadas nesse 
período, geralmente o 1º exame a ser realizado é a USG 
como parte de investigação de uma ITU, dor abdominal ou 
hematúria. Uma vez diagnosticada a dilatação do ureter a 
suspeita de MP pode ser confirmada por urografia excre-
tora (EU) ou renogramas com radioisótopos (cintilografias 
renais dinâmicas) e pela exclusão de outras patologias 
como RVU (por meio da realização de uma Uretrocisto-
grafia Miccional – UCM) e outras causas como disfunção 
neuropática e não neuropática do trato urinário inferior. 

Ultrassonografia – USG
Para os casos em que foi diagnosticada hidronefrose an-

tenatal, este exame deve ser feito ainda no berçário antes da 
alta hospitalar. Não podemos nos esquecer de que nas pri-
meiras 48 a 72 horas de vida o recém-nascido apresenta uma 
desidratação fisiológica podendo perder até 10% do peso de 
nascimento. Nesse período, portanto, em função da desidra-
tação fetal, podemos encontrar exames “falso-negativos”. 
Logo, a USG deve ser feita após 72 horas do nascimento.16 

Nesse exame deveremos avaliar o rim, os ureteres e 
bexiga. No rim deveremos estar atentos ao tamanho, es-
pessura do parênquima, presença de duplicidade piélica 
e ao grau de dilatação pielocalicinal quando presente, 
pois como veremos adiante, esta última pode predizer a 
necessidade de futuros procedimentos cirúrgicos e orien-
tar o seguimento. No ureter observaremos a presença de 
dilatação e tortuosidade bem como o diâmetro do ureter 
que também servirá como fator prognóstico (Figura 2). 
Na bexiga deveremos observar se há espessamento da pa-
rede vesical, a presença de trabeculações ou divertículos 
(sinais de bexiga de esforço por obstrução infravesical), 
se há esvaziamento adequado, bem com se não existem 
outras patologias como ureterocele.16 
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Figura 2. Ultrassonografia: A- Hidronefrose; B e C- Percebe-se ureter 
dilatado (setas) chegando à bexiga.

Uretrocistografia miccional – UCM
Uma vez realizado o diagnóstico de megaureter à 

USG, o próximo passo será realizar uma UCM para que 
possamos afastar a possibilidade de RVU. Nesse exame 
deveremos avaliar a uretra, a bexiga e eventualmente o 
trato urinário superior (nos casos de refluxo). Na uretra 
buscaremos particularmente sinais de válvula de ure-
tra posterior ou sinais indiretos de disfunção miccional 
(como colo vesical alargado com uretra em peão). Na 
bexiga avaliaremos sua forma e a capacidade, e também 
a presença de sinais de obstrução, bem como outras pato-
logias como divertículos e ureterocele. Se houver RVU a 
chance de MP será muito menor, uma vez que a associa-
ção de ambos é rara, porém em alguns casos de MP pode 
haver um pequeno refluxo, principalmente nos casos em 
que a dilatação na USG é muito maior do que o refluxo 
encontrado na UCM (Figura 3).

Figura 3. A e B: Uretrocistografia normal, excluindo a possibilidade de RVU 
ou VUP, além de outras patologias.

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA

Urografia excretora
A urografia excretora foi muito utilizada no pas-

sado para avaliação dos ureteres dilatados. Oferece 
boa visualização do ureter e da anatomia do sistema 
urinário, mostrando às vezes sinais quase que patog-
nomônicos do megaureter primário com uma dilatação 
do ureter proximal e afilamento do ureter distal (Figu-
ra 4), mas na infância tem importantes desvantagens. 
A primeira diz respeito à dose de radiação que incide 
sobre as crianças, que nesse exame é elevada. A segun-
da diz respeito à qualidade do exame, principalmente 
nas crianças menores, que além de terem um sistema 
urinário menos desenvolvido para filtrar o contraste, 
ainda têm a desvantagem de apresentar muitos gases 
intestinais, atrapalhando assim a interpretação do exa-
me. Por isso este exame tem sido cada vez menos uti-
lizado, sendo substituído por cintilografias renais que 
fornecem dados objetivos sobre obstrução e função 
renal. 

Figura 4. Urografia excretora: A- Percebe-se um megaureter segmentar 
atingindo apenas o 1/3 inferior. B- Detalhe da JUV com a bexiga cheia; 
C- Detalhe da JUV com a bexiga vazia. Observe a brusca diminuição do 
calibre do ureter, um sinal clássico de MP.

Renograma (cintilografia renal) 
Nas últimas décadas reconheceu-se que a dilatação 

do trato urinário não necessariamente significa obstru-
ção do trato urinário. Isto é particularmente verdadeiro 
quando avaliamos a JUP e a JUV.4 Portanto no megau-
reter primário talvez seja um dos aspectos mais impor-
tantes para o tratamento diferenciar os casos obstruí-
dos dos não obstruídos. Para tanto, um dos exames que 
mais tem ajudado é a cintilografia renal dinâmica com 
diuréticos. Esse exame é utilizado para determinar a 
obstrução do trato urinário superior. Lembramos que 
até os três meses de idade o sistema renal é imatu-
ro e, portanto deve ser usado como radiomarcador o 
MAG-3 em vez de o DTPA, uma vez que o primeiro é 
secretado primariamente pelos túbulos renais. Se não 
houver obstrução, pelo menos metade do radiomarca-
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chamado T ½). Quando há obstrução o T ½ é maior do 
que 20 min. e entre 15 e 20 min. o T ½ é indetermi-
nado para obstrução. Além do valor do T ½, também 
observamos o padrão de comportamento da curva de 
eliminação do radiofármaco que pode nos fornecer o 
padrão da eliminação (Figura 5).

Figura 5. Cintilografia renal com DTPA: A- Cintilografia com curvas 
normais apresentando queda (excreção do radiofármaco) em ambos 
os rins após a injeção IV de furosemida; B- Cintilografia demonstrando 
padrão obstrutivo em um dos rins. Veja que a curva de um dos rins (curva 
superior) permanece ascendente mesmo após a aplicação do diurético.

O renograma permite uma melhor análise funcio-
nal e relativa das unidades renais, mas deve-se estar 
atento às limitações do exame como a imaturidade 
renal dos RN, desidratação prolongada, dose insufi-
ciente de diuréticos e a presença de RVU (nesse caso 
deve-se passar uma sonda vesical de demora no pa-
ciente, para evitar interferência do refluxo no resulta-
do do exame). 

Tentando melhorar a acurácia do exame, várias 
alterações técnicas vêm sendo descritas. O diurético 
(furosemida) geralmente é administrado 20 minutos 
após a administração do radiofármaco. Como o pico 
de ação da furosemida ocorre 15 a 18 minutos após a 
sua administração em ureteres dilatados, pode haver 
um resultado falso positivo atribuído à estase, e por 
isso alguns autores advogam que no caso de ureteres 

dilatados deve-se administrar a furosemida 15 minu-
tos antes da administração do radiofármaco, para que 
seu efeito seja máximo durante a realização do exa-
me.17

A medida da função renal individual tem sido usa-
da por muitos autores para avaliar a tendência de dano 
causada pela obstrução. O normal é uma função rela-
tiva de 50% ± 5% em relação ao rim contralateral4, e 
o valor crítico abaixo do qual a obstrução passa a ser 
um problema varia de 30 a 40% conforme o estudo 
analisado.18-20 

Tratamento 
A maioria dos pacientes diagnosticados como por-

tadores de megaureter primário, após investigação 
por HAN, não necessitará de cirurgia futura. Alguns 
estudos estimam que apenas cerca de 10 a 30% des-
ses pacientes necessitarão de cirurgia.14,21-24 Antes da 
disseminação da USG quando na maioria das vezes o 
diagnóstico era feito por sintomas como ITU ou dor 
abdominal o índice de resolução espontânea era me-
nor, em torno de 51%14,muito provavelmente atribuído 
à maioria dos casos assintomáticos que hoje são diag-
nosticados por USG de rotina e apenas seguidos, na 
época passavam despercebidos. Além disso, pacientes 
assintomáticos, diagnosticados numa fase mais tardia 
da infância ou adultos, fazem parte do grupo portador 
de megaureter primário não obstrutivo e não refluxivo 
e geralmente se mantêm assintomáticos sem necessi-
dade de cirurgia e no seguimento geralmente apresen-
tam melhora na dilatação e não apresentam perda da 
função renal.4

Seguimento 
O seguimento dos pacientes com MP é feito com 

exames periódicos para determinar o grau de hidrone-
frose, grau de dilatação do ureter, função renal relati-
va (FRR) e também o padrão obstrutivo das curvas no 
renograma. 

Assim, utiliza-se a USG para determinar o grau 
de dilatação ureteral e de hidronefrose, sendo que a 
maioria dos trabalhos usa a classificação da Sociedade 
Fetal de Urologia (SFU) para esta gradação e a cinti-
lografia renal para determinar a função renal relativa 
(< 30%; 30% < FRR < 40%; > 40%) e o padrão da 
obstrução. O seguimento será mais rigoroso, ou seja, 
com intervalo menor de tempo, conforme a gravidade 
dos achados nos primeiros exames. Existem alguns 
parâmetros utilizados para predizer a necessidade de 
cirurgia nos pacientes com MP: 

Hidronefrose 
É um parâmetro utilizado na maioria dos trabalhos 

de seguimento sendo a classificação da SFU a mais uti-
lizada25 (Tabela 1):
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Tabela 1. Classificação da hidronefrose segundo a Sociedade Fetal de Urologia.

Classificação Descrição

Grau 0 Não há hidronefrose e o complexo ecogênico 
central está fechado.

Grau I Há uma leve ectasia, uma leve separação do com-
plexo ecogênico central.

Grau II Ectasia evidente, dentro do contorno renal. A pelve está 
mais dilatada e há visualização de um ou poucos cálices.

Grau III
A pelve renal está dilatada e há também uma dilata-
ção uniforme dos cálices renais, que pressionam o 
parênquima renal. 

Grau IV
Semelhante ao Grau III, mas há maior dilatação de 
pelve e cálices renais com afilamento do parênqui-
ma renal. 

Pacientes que apresentam grau 0 a 2 têm maior chance 
de resolução espontânea da dilatação e de resolver mais 
rápido do que aqueles com grau 3 ou 4. Em recente pu-
blicação foi avaliada uma série de 79 crianças com MP 
obstrutivo. Entre aquelas que apresentavam grau 3 ou 4 de 
dilatação 65% necessitaram de cirurgia enquanto entre os 
pacientes com grau 1 ou 2 esse índice foi de apenas 12%.21 
Em outro levantamento foi verificado que as crianças com 
dilatação leve a moderada (grau 1 e 2) resolviam a dila-
tação em até 24 meses de vida enquanto com grau mais 
intenso de dilatação a resolução quando acontece demora 
até 48 meses em média.22 O mais recente estudo publica-
do em 2012 confirmou achados semelhantes com piores 
taxas de resolução para hidronefroses mais severas.24 

Diâmetro do ureter 
Outro parâmetro avaliado para predizer o risco de ci-

rurgia durante o acompanhamento é o diâmetro do ureter 
justavesical à USG. Pela classificação da SFU o megaure-
ter Grau I é aquele com diâmetro até 7 mm, o Grau II vai 
de 7 a 10 mm e o Grau III são aqueles ureteres maiores do 
que 10 mm. Verifica-se em diversos estudos que ureteres 
> que 1,3 cm de diâmetro apresentam maior risco para 
evoluir para cirurgia enquanto ureteres de até 0,8 cm ge-
ralmente evoluem para resolução espontânea.21,22,24 

Função renal relativa e curva de excreção
A mudança no padrão da curva de excreção com atra-

so na eliminação do contraste e aumento do T ½ quando 
associada a outros fatores de piora como perda da função 
renal e aumento da dilatação, pode ajudar na tomada de 
decisão para a realização de cirurgia. 

A função renal relativa é mais utilizada nos trabalhos 
científicos para avaliar o risco de cirurgia quando do diag-
nóstico do megaureter primário. Dessa forma, paciente que 
inicialmente se apresenta com uma FRR < 30% tem uma 
chance maior de ser submetido a cirurgia no futuro.21 

Em resumo, de maneira geral os fatores relacionados 
ao risco de cirurgia quando do diagnóstico do MP são: 

•	 Grau 3 ou 4 de hidronefrose na USG pós-natal 
(classificação SFU) 

•	 Diâmetro ureteral > 1,3 cm 
•	 FRR < 30% 

Indicações de cirurgia
Vimos acima os fatores preditivos que influenciam na 

necessidade de cirurgia por ocasião do diagnóstico, en-
tretanto determinar quando realizá-la é um desafio. De 
maneira geral as indicações para correção cirúrgica são:

•	 Deterioração da FRR > 5% no seguimento 
•	 Piora do grau de hidronefrose 
•	 Curva persistentemente obstrutiva quando associa-

da a outros sinais de piora ou piora do padrão da 
curva

•	 ITU febril de repetição e sintomas persistentes 
como a cólica abdominal. 

Técnicas cirúrgicas
A cirurgia para correção do megaureter consta de res-

secção da porção aperistáltica do ureter e seu reimplante. 
Na maioria dos casos ainda é necessária a realização de 
uma modelagem ureteral para diminuição do calibre do 
ureter que será reimplantado na bexiga. 

Os autores preferem utilizar a técnica de Psoas-Hitch 
para o reimplante do ureter quando este é unilateral, por 
ser um reimplante seguro com taxas de sucesso superiores 
a 90% para o MP.26 Nos casos bilaterais usamos a técnica 
de Cohen. Ultimamente têm sido descritos vários proce-
dimentos endoscópicos para dilatação do ureter com o in-
conveniente de que uma parcela dos pacientes acaba evo-
luindo com RVU. Também têm sido descritos reimplantes 
por via laparoscópica com modelagem intra ou extracor-
pórea; entretanto só é possível para crianças maiores. 

O objetivo da modelagem ureteral é diminuir o di-
âmetro do ureter a fim de se conseguir uma relação de 
5:1 entre o diâmetro do ureter e o comprimento do túnel 
submucoso. Para atingir tal objetivo existem técnicas ex-
cisionais e não excisionais (plicaturas). As duas técnicas 
mais conhecidas são a excisional (Tapering) modifica-
da por Hendren27 e a de plicatura (Folding) descrita por 
Kalicinski.28 Em 2005 foi descrita uma nova técnica por 
Ossandon. Para modelagem de ureteres dilatados, esta 
tem sido preferida pelos autores, por suas baixas taxas 
de complicações, com elevadas taxas de sucesso e facili-
dade de realização.29 

A técnica descrita por Ossandon consiste em abrir a 
porção do ureter que será remodelada, longitudinalmen-
te, na sua porção menos vascularizada. Depois, realiza-se 
duas incisões paralelas no ureter até a camada muscular 
deixando a adventícia intacta e despreza-se a mucosa ex-
cessiva. Realiza-se então a sutura das bordas da mucosa 
sobre um cateter de 12 Fr de forma a retubularizar o ure-
ter. Após isso, utiliza-se a serosa de cada lado como um 
tecido vascularizado para recobrir a linha de sutura (Figu-
ra 6). No artigo original da técnica não foram observadas 
fístulas, estenoses ou RVU após a cirurgia de 42 pacientes 
que foram seguidos de 1 a 9 anos no pós-operatório.29
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12/09 Figura 6. Técnica de modelagem ureteral descrita por Ossandon: A- Ureter 
já aberto longitudinalmente, mostrando as duas incisões paralelas deixando 
a serosa intacta; B- Aspecto após a retirada do excesso de mucosa e 
muscular; C- Ureter já tubularizado e serosa preparada para recobrir a linha 
de sutura. 

Ureterocele 
A ureterocele é uma dilatação cística do ureter distal 

submucoso, que causa obstrução ureteral. Sua identificação 
é importante, pois pode acarretar ITU e sepse. A USG pré-
natal pode diagnosticar a hidronefrose ou dilatação do polo 

superior do rim, bem como o ureter dilatado e uma estrutura 
cística dentro da bexiga. O tratamento é eminentemente ci-
rúrgico, mas passível de discussão.30,31 

Existem 3 teorias clássicas para explicar a patogênese 
das ureteroceles. A primeira teoria associa a ureterocele a 
uma persistência de uma estrutura embriológica que se-
para transitoriamente o duto de Wolf do seio urogenital, a 
chamada membrana de Chawalla. A 2ª teoria é a de que a 
ureterocele seria causada por uma deficiência intrínseca da 
musculatura do ureter terminal e a terceira de que o mesmo 
estímulo responsável pela distensão vesical seria responsá-
vel pela dilatação ureteral.32,33 

A teoria clássica de que o trígono vesical se forma a 
partir do duto mesonéfrico comum e que uma vez este 
esteja inserido na bexiga ocorre sua expansão reposicio-
nando o ureter no trígono e separando este último do duto 
de Wolf, é contraposta por novos achados de recentes tra-
balhos embriológicos em animais que demonstraram que 
o duto mesonéfrico comum não se diferencia no trígono, 
mas sim sofre apoptose, o que permite que o ureter se se-
pare do duto de Wolf. A apoptose ocorre quando o duto 
mesonéfrico comum e o ureter se fundem com o seio uro-
genital posicionando o orifício ureteral próximo ao duto de 
Wolff. Finalmente, a expansão da bexiga move o orifício 
ureteral, que está agora fundido com epitélio da bexiga, 
para a sua posição final no colo vesical. Segundo esses no-
vos estudos defeitos nesse processo de separação entre o 
broto ureteral e o duto mesonéfrico comum podem origi-
nar patologias ureterais como a ureterocele, a ectopia ure-
teral e a duplicidade.34

As ureteroceles podem ser classificadas de várias ma-
neiras. A mais simples utilizada pela Secção Urológica da 
Academia Americana de Pediatria classifica as ureteroce-
les em intravesicais e ectópicas. A ureterocele intravesi-
cal é aquela localizada inteiramente dentro da bexiga, que 
pode ser menor do que 1 cm, mas também pode ser tão 
grande que ocupe toda a bexiga. A ureterocele ectópica é 
aquela situada permanentemente no colo vesical ou uretra 
mesmo que o orifício seja intravesical.35 Outra classifica-
ção mais completa foi proposta por Stephens e está descri-
ta na tabela 2.30,33

Tabela 2. Classificação das ureteroceles segundo Stephens.

Tipo Descrição

Estenótica É uma ureterocele inteiramente intravesical, com um 
orifício estenótico.

Esfinctérica O orifício ureteral está localizado na altura do esfíncter 
interno da uretra e só se esvazia com a micção.

Esfincteroes-
tenótica

O orifício ureteral também está localizado na altura do 
esfíncter interno da uretra, porém é estenótico, o que 
dificulta o esvaziamento à micção. 

Cecouretero-
cele

O orifício ureteral é intravesical, mas a ureterocele se 
estende até a uretra.
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A ureterocele pode estar associada a um ureter único, 
mas em 75% - 80% dos casos está associada a um siste-
ma com duplicidade pieloureteral completa36 e associada 
à dilatação do polo superior do rim. É quatro vezes mais 
comum em meninas e 10% dos casos são bilaterais.37

Quadro clínico
Assim como no megaureter primário, a maioria dos 

casos de ureterocele tem sido diagnosticada em função 
de alterações encontradas na USG antenatal. Nas crianças 
que se apresentam sintomáticas os principais sintomas são: 

•	 Infecção do trato urinário (sintoma mais comum), po-
dendo muitas vezes desencadear sepse urinária. 

•	 Sintomas de disfunção do trato urinário inferior com 
urgência e/ou incontinência. 

•	 Pode haver uma massa vaginal decorrente de um 
prolapso uretral ou massa abdominal atribuída a um 
rim hidronefrótico. 

•	 Sintomas inespecíficos como dores abdominais, pro-
blemas de desenvolvimento e sintomas gastrintestinais. 

Diagnóstico 
O exame físico pode mostrar uma ureterocele ectópica 

ou massa abdominal, porém são os exames de imagem que 
melhor diagnosticam a patologia. 

USG 
Na atualidade, a USG pode fornecer o diagnóstico ainda 

no período antenatal (Figura 7), mas geralmente nesse perí-
odo o se evidencia é a hidronefrose. Após o nascimento deve 
ser o primeiro exame a ser solicitado. Na bexiga identifica-se 
uma massa cística intravesical contígua a um ureter dilatado. A 
parede da ureterocele é visualizada como uma estrutura arre-
dondada ecogênica localizada lateralmente ao trígono. A USG 
pode ainda identificar um sistema coletor duplicado com um 
ureter dilatado e um polo superior do rim hidronefrótico (Fi-
gura 8). Nos casos de sistema duplicado e RVU para a outra 
unidade podemos identificar também o outro ureter dilatado. 
Em toda criança com ureter duplicado a bexiga deve ser cui-
dadosamente examinada à procura de ureterocele. Em alguns 
casos quando a bexiga está muito cheia a ureterocele pode não 
ser visualizada em função de a pressão intravesical colabar a 
ureterocele. Em outras ocasiões a ureterocele pode estar vazia 
e ser confundida com a parede da bexiga. A USG em tempo 
real pode ajudar nesses casos. 

Figura 7. USG antenatal com 29 semanas: A- Visualiza-se dilatação do rim 
esquerdo; B- Neste corte percebe-se a hidronefrose do polo superior do 
mesmo rim esquerdo; C- Na bexiga percebe-se a ureterocele.

Figura 8. USG pós-natal da mesma criança da figura 7: A- Dilatação do 
polo superior do rim com sistema coletor duplicado; B- Ureter distal dilatado 
com sua porção intravesical formando a ureterocele; C- Visualização da 
ureterocele.

Urografia excretora
Assim como no megaureter primário a urografia ex-

cretora (UGE) vem perdendo espaço no diagnóstico da 
ureterocele seja na sua detecção ou na avaliação da fun-
ção renal. Reserva-se então este exame para os casos de 
dúvida diagnóstica. A característica dessa doença na UGE 
é o aparecimento de uma imagem em forma de cabeça da 
cobra na bexiga (quando com repleção parcial). Podemos 
visualizar a dilatação ureteral e quando presente, os sinais 
de duplicidade (Figura 9).

Figura 9. UGE mostrando falha de enchimento na bexiga e sinais de duplicidade 
do lado esquerdo (amputação dos cálices do polo superior do rim).

Uretrocistografia miccional
A uretrocistografia miccional (UCM) deve ser realiza-

da com contraste diluído e devem ser feitas radiografias 
desde as fases precoces a fim de detectar a ureterocele.7 
Podemos avaliar o tamanho e localização da ureterocele 
bem como a presença de RVU que está presente em 25% 
dos ureteres contralaterais e nos casos de duplicidade em 
50% dos ureteres da unidade inferior. O refluxo para den-
tro da ureterocele pode acontecer em 10% dos casos30 (Fi-
gura 10A e Figura 10B).
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12/09 Figura 10. UCM: A- Visualização e localização da ureterocele na bexiga; 
B- Mesma criança com bexiga mais cheia demonstrando RVU à esquerda, 
porém perceba que com grande enchimento a imagem da ureterocele 
desapareceu (ureterocele colabou).

Renograma 
A cintilografia com DMSA deve ser realizada para ava-

liar e determinar a função renal, principalmente no polo 
superior de sistemas duplicados. A cintilografia com DTPA 
verifica o grau de obstrução, mas devemos nos lembrar de 
que em sistemas duplicados pode haver obstrução sem que 
seja detectada pela cintilografia, uma vez que o polo inferior 
excreta normalmente o radiofármaco, e por isso é necessário 
estarmos atentos às imagens sequenciais da planigrafia.

Tratamento 
Como a apresentação da ureterocele pode ser diversa, o 

tratamento deve ser individualizado. Os objetivos do trata-
mento são prevenir ITU e preservar a função renal. Sempre 
que possível devemos preservar o polo superior em sistemas 
duplicados. Algumas ureteroceles que são muito pequenas, 
não estão associadas a refluxo nem a dilatação ureteral e que 
mantêm função renal preservada, podem ser acompanhadas. 

Abordagem do trato urinário inferior
É, hoje, a abordagem de escolha para o tratamento das 

ureteroceles e a grande maioria dos casos é resolvida pela 
punção endoscópica na base da ureterocele. Esse procedi-
mento tem baixos índices de complicações e é resolutivo 
no longo prazo. Ocorre RVU pós-punção em até 38% dos 

pacientes, porém pelo menos metade evolui com resolução 
espontânea em 2 anos e a outra metade pode ser curada 
com injeção endoscópica. Quando o diagnóstico da urete-
rocele é feito no pré-natal ocorre menos infecção e menor 
taxa de recidiva. Quando não há recuperação da função 
da metade superior do rim, não há necessidade de retirar 
essa porção do rim, pois na grande maioria das vezes não 
acarretará em morbidades adicionais.38-41 

As cirurgias abertas de excisão da ureterocele e reim-
plante ureteral devem ser reservadas para os casos mais 
complexos com ureteroceles ectópicas ou bilaterais e com 
duplicidade e RVU de alto grau (Figura 11).

Figura 11. A- Visão endoscópica da ureterocele; B- Realização da punção 
com o eletrocautério; C- Aspecto pós-punção.

Abordagem simplificada do trato urinário superior 
Está reservada para os casos de falha no tratamento en-

doscópico com permanência de infecção urinária de repe-
tição e função renal ausente e geralmente é realizada por 
meio de uma nefrectomia parcial simplificada (sem abor-
dagem do hilo renal) da metade superior.42

Ureter ectópico
O ureter ectópico é definido como qualquer ureter que 

não esteja localizado no trígono vesical, podendo estar as-
sociado ou não a sistemas duplicados. Na realidade, sempre 
que houver duplicidade pieloureteral completa haverá ec-
topia ureteral de um dos ureteres. O ureter ectópico pode 
estar localizado acima ou abaixo do trígono vesical.7,43 Os 
ureteres ectópicos em sistemas simples podem estar asso-
ciados a uma aparente ausência renal, ou seja, rins atróficos 
e pequenos com pouca função que geralmente só são identi-
ficados por tomografia computadorizada.43 É mais frequente 
em mulheres, podendo ser bilateral em até 15% dos casos e 
80% das vezes está associado a duplicidade pieloureteral.44 

Tanto sistemas simples quanto sistemas duplos podem 
se apresentar com ureterohidronefrose severa refletindo a 
obstrução distal. Na duplicidade ureteral geralmente ob-
serva-se tanto na ureterocele como na ectopia ureteral a 
lei de Weigert-Meyer, em que o ureter relacionado ao polo 
superior do rim está localizado mais caudal que o ureter 
que drena o polo inferior. Observa-se geralmente refluxo 
associado ao polo inferior e obstrução ao polo superior.43

Quadro clínico
Os sintomas da ectopia ureteral diferem entre homens 

e mulheres, mas basicamente ambos os sexos podem se 
apresentar com infecção urinária e hidronefrose.

No homem o ureter ectópico sempre se implanta no 
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sistema urogenital acima do esfíncter urinário; por isso não 
há incontinência urinária. Entretanto como pode se implan-
tar nos deferentes, vesículas seminais ou duto ejaculatório, 
pode causar dor nesses locais. Em casos raros o ureter pode 
se implantar no reto.43,45,46

Nas mulheres pode se situar em qualquer local desde a 
bexiga até o períneo, inclusive no terço proximal da vagina, 
no útero e até no reto. Quando situado na vagina causa incon-
tinência urinária imotivada e praticamente contínua na pa-
ciente.47 Esta é uma diferença fundamental na apresentação 
clínica entre homens e mulheres sendo que aproximadamen-
te 50% das mulheres com ureter ectópico se apresentam com 
história de uma incontinência contínua independentemente 
de terem um padrão miccional normal.44,45

Diagnóstico
O diagnóstico do ureter ectópico deve ser feito por inter-

médio de uma boa anamnese e um exame físico cuidadoso, 
principalmente em mulheres, nas quais deveremos procurar 
um orifício ureteral ectópico no introito vaginal ou perceber 
a coleção líquida na vagina. Nas crianças menores pode ser 
palpada massa abdominal atribuída a hidronefrose. 

A USG pode mostrar a hidronefrose desde o período 
neonatal e é o primeiro exame a ser solicitado na investiga-
ção de infecções urinárias; porém tem pouca sensibilidade 
para detectar o local da implantação do ureter ectópico uma 
vez que mesmo sendo diagnosticada duplicidade, os urete-
res se implantam juntos na bainha de Waldeyer.

A urografia excretora pode demonstrar a ectopia urete-
ral principalmente em sistemas duplos, porém também tem 
pouca sensibilidade para demonstrar o local da implanta-
ção. A tomografia computadorizada tem uma boa especifi-
cidade para detectar o local da implantação ectópica, porém 
tem a desvantagem de ter que ser realizada com sedação na 
criança menor e também das altas taxas de radiação. A res-
sonância magnética também tem boa acurácia e a vantagem 
de não emitir radiação, devendo ser preferida na criança, 
porém também tem a desvantagem da necessidade de seda-
ção, sem contar o preço elevado (Figura 12).

Figura 12. RNM em uma criança com ectopia ureteral + duplicidade. 
A- Perceba o ureter muito dilatado (seta), o que nesta imagem pode ser 
confundido com um polo inferior do rim; B- Nesta imagem conseguimos 
perceber a implantação ureteral (seta) abaixo da bexiga (na genitoscopia foi 
evidenciado ureter implantado na vagina).

Tratamento
O tratamento do ureter ectópico, assim como da uretero-

cele, deve ser individualizado. 
Nos casos com duplicidade piélica e polo superior des-

funcionalizado e ureter implantado fora da bexiga, em que a 
criança esteja tendo ITU ou incontinência, pode ser realiza-
da uma heminefrectomia polar superior.48,49 

Nos casos com função do polo superior preservado ou as-
sociado à RVU para a unidade inferior, pode ser realizado um 
reimplante ureteral.49 Devemos nos lembrar de que os ureteres 
nesse caso se implantam com bainha única; então deveremos fa-
zer um reimplante em conjunto (cano de espingarda) para evitar 
a desvascularização dessa porção distal do ureter. 

Nos casos de sistema único muitas vezes o rim está des-
funcionalizado. Então se estiver sendo fonte de ITU deverá 
ser feita a nefroureterectomia; nos casos com função renal 
diminuída e ureter implantado no colo vesical pode haver 
melhora da função após o reimplante.50 Algumas vezes, as-
sim como a ureterocele, o ureter ectópico pode se implantar 
no colo vesical e provocar sintomas de obstrução infravesi-
cal em meninos. O reimplante ureteral ou a nefroureterec-
tomia pode melhorar os sintomas de obstrução, mas alguns 
meninos mantêm a disfunção miccional51,que deve ser con-
venientemente tratada (Veja capítulo 109).

Outras patologias
Algumas patologias mais raras devem ser lembradas 

quando um megaureter é diagnosticado. Dentre elas desta-
camos as dobras, válvulas e estenose de ureter e do lado 
direito devemos sempre nos lembrar do ureter retrocava.52 
O tratamento é geralmente cirúrgico quando causa sintomas 
como cólica abdominal ou ITU, ou quando há perda da fun-
ção renal. Nos casos de dobra, válvulas ou estenose, a por-
ção ureteral afetada é excisada e o ureter anastomosado. No 
ureter retrocava geralmente a porção retrocaval é aperistálti-
ca e deve ser ressecada e as bordas ureterais anastomosadas 
em situação pré-cava.53 
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Introdução
Refluxo vesicoureteral (RVU) é a condição na qual há 

fluxo retrógrado de urina da bexiga para o trato urinário su-
perior. Este é um evento anormal no ser humano, resultante 
de uma deficiência anatômica intrínseca à junção ureterove-
sical ou à elevação anormal da pressão vesical decorrente de 
uma obstrução vesicoureteral mecânica ou disfuncional. É 
um dos problemas mais comuns encontrados por urologis-
tas pediátricos.1-3 Embora a solução cirúrgica para esta ano-
malia esteja bem determinada há vários anos, a indicação 
para sua correção tem sido alterada continuamente. A detec-
ção do refluxo geralmente é feita nos primeiros anos de vida 
inicialmente por meio do diagnóstico de infecção do trato 
urinário.4,5 Em um grande número de casos o diagnóstico 
antenatal de hidronefrose pode revelar um RVU na avalia-
ção pós-natal. Pode ser responsável por escaras pielonefríti-
cas e estar associado com o dismorfismo renal congênito.5,6

O RVU primário é congênito e não está associado com 
doença neuromuscular ou obstrução de vias urinárias bai-
xas, mas é decorrente do comprimento curto do ureter in-
travesical que não é eficiente na sua ação antirrefluxo e que 
pode ser geneticamente determinado. O RVU secundário é 
consequência de patologias urológicas, cuja doença de base 
pode estar associada a obstrução uretral ou doença neuro-
muscular, como bexiga neurogênica e disfunção vesical.7 

Trata-se de doença relativamente comum na população 
pediátrica com potencial de produzir significativo dano re-
nal por mecanismos nem sempre muito bem esclarecidos. 

É sabido que bactérias podem atingir os rins ascenden-
do através da parede do ureter utilizando suas fímbrias. A 
incompetência do mecanismo valvular na junção uretero-

vesical faz com que esta ascensão ocorra com maior facili-
dade e precocidade ao mesmo tempo em que a pressão re-
trógrada exercida pelo refluxo torna o rim mais vulnerável 
ao fenômeno mais temido pelos urologistas que é a nefro-
patia do refluxo cujas consequências são bem conhecidas 
e incluem o aparecimento de cicatrizes renais em graus 
diversos que podem levar a perda de função renal e ao final 
a hipertensão arterial e insuficiência renal.5,8-10 

Sabe-se que a maioria dos pacientes portadores de 
RVU não desenvolve cicatrizes renais e provavelmente não 
necessitarão qualquer tipo de tratamento. Por outro lado é 
difícil localizar com precisão os pacientes que podem ser 
deixados sem instituir qualquer tipo de tratamento. As re-
comendações para tratamento têm sido alteradas ao longo 
do tempo e, sem dúvida continuarão sofrendo alterações 
no futuro, principalmente por ser um assunto muito estu-
dado, no qual novos dados originam mais questões a serem 
respondidas.1,11-15 É digno de nota que o RVU é foco de 
mais de 150 trabalhos na literatura a cada ano.

História
Os primeiros relatos históricos do RVU foram a descri-

ção de Galeno em 150 anos d.C. e muitos anos depois as 
de Leonardo da Vinci, sendo os primeiros a fazerem refe-
rências na medicina ocidental, quando atribuíram à junção 
ureterovesical a função de mediador do fluxo unidirecional 
de urina dos rins para a bexiga.16

 Semblinow, em 1883, demonstrou experimentalmente 
que o refluxo é um achado normal em cães e coelhos.17 Em 
sequência, Pozzi em 1893, foi o primeiro cirurgião a ob-
servar um caso de refluxo em humanos. Durante uma his-
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terectomia constatou refluxo de urina do extremo distal de 
um ureter completamente seccionado inadvertidamente.18

As relações anatômicas do RVU foram esclarecidas gra-
dativamente. Sampsom em 1903 demonstrou que o trajeto 
intravesical do ureter, assim como sua obliquidade, se acen-
tua com o preenchimento progressivo da bexiga, contribuin-
do para criar um mecanismo antirrefluxo passivo. Sugeriu 
ainda associação entre o RVU e as lesões pielonefríticas do 
parênquima renal.19

Em 1929, Gruber definiu a relação anatômica da jun-
ção ureterovesical (JUV) e notou que a incidência de RVU 
variou com o comprimento do ureter intravesical e com 
o desenvolvimento do trígono que o cerca.20 Meio século 
mais tarde, descobriu-se que a inflamação da mucosa ve-
sical decorrente de infecção urinária é a causa do RVU. O 
mecanismo invocado produziria um edema na união ure-
terovesical, facilitando o refluxo de urina para o ureter.21 

Em 1952, os estudos de Hutch em pacientes com bexi-
ga neurogênica mostraram que o RVU pode ocorrer com 
o aparecimento de divertículo paraureteral. O divertículo 
traciona o meato ureteral fazendo desaparecer o apoio de 
sustentação do músculo detrusor ao ureter intravesical. O 
mesmo autor introduz o conceito de “maturação” da união 
ureterovesical em crianças. Segundo esta teoria, uma jun-
ção ureterovesical inicialmente incompetente se torna 
competente com o crescimento. Enfatiza a necessidade da 
realização de uretrocistografia miccional de rotina em to-
dos os casos de infecção do trato urinário (ITU) em crian-
ças e/ou hidronefrose para o diagnóstico de RVU.9,22-24 
Coube a este autor a introdução dos princípios básicos nos 
quais foram desenvolvidas praticamente todas as técnicas 
cirúrgicas utilizadas na atualidade, ou seja, a dissecção e 
criação de válvula antirrefluxo (Figuras 1 e 2).

Figura 1. Técnica de Hutch. Dissecção do leito ureteral, para confecção de 
vávula sem desinserir o ureter.

Figura 2. Técnica de Hutch. Sutura de planos profundos e criação de válvula 
antirrefluxo.

Hodson e Edwards (1959) descreveram a associação 
entre RVU e lesão renal denominando esta patologia de 
pielonefrite crônica atrófica de etiologia não obstrutiva. 
A teoria do chamado “Big Bang” proposta em 1981 por 
Ransley e Risdon enfatizava que a cicatriz renal ocorria 
após o primeiro ataque de pielonefrite e que outras cica-
trizes eram pouco prováveis de acontecer na ausência de 
episódios repetidos de pielonefrite.21 Nesse tempo foram 
sugeridas cirurgias para reconstrução da JUV e a cisto-
grafia foi introduzida para o diagnóstico e acompanha-
mento, mas as implicações clínicas do RVU continuaram 
sem esclarecimento, já que esses achados estavam pre-
sentes em outros mamíferos sendo considerado normal.

Epidemiologia
A incidência de RVU na infância ainda não está cla-

ramente definida em função de escassez de estudos pros-
pectivos em crianças normais, assim como o fato de que o 
refluxo melhora com a idade. 

A presença de refluxo em crianças assintomáticas é de 
0,5 a 1%, mas a incidência aumenta para 29 a 50% em 
pacientes com ITU.25 Kollerman, em 1974, relatou uma in-
cidência de refluxo de 18,5% em 161 crianças estudadas, 
sendo mais frequente em irmãos de crianças com RVU e 
naquelas cujos pais apresentaram RVU (até 66%). A inci-
dência em meninas negras é apenas 10% daquela observa-
da nas caucasianas.26

A tendência de o RVU desaparecer espontaneamente 
ou persistir além da sua fase de resolução natural por 
causa de alterações na dinâmica vesical prejudica a de-
terminação da real prevalência do refluxo em uma deter-
minada população. 
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Sargent, em 2000, revisou 250 artigos da literatura 
para determinar a prevalência de RVU em crianças sub-
metidas a cistografia. A prevalência de refluxo foi esti-
mada em aproximadamente 30% nas crianças com ITU 
e 17% naquelas sem infecção.27 Em crianças assintomáti-
cas monitoradas por hidronefrose antenatal a prevalência 
de refluxo variou entre 15% em crianças com ausência 
de hidronefrose ou hidronefrose leve no ultrassom pós-
natal e 38% no grupo de neonatos com variadas anoma-
lias do trato superior no ultrassom pós-natal, incluindo 
hidronefrose, cistos renais e agenesia renal. Pela própria 
história natural de resolução espontânea do refluxo com 
o crescimento, a prevalência do refluxo vai ser menor nas 
crianças mais velhas, variando de 70% em crianças com 
menos de um ano até 5% nos adultos.7,28

Em um estudo com 117 crianças investigadas para re-
fluxo após dilatação do trato urinário superior na fase fetal, 
76% de crianças com refluxo eram do sexo masculino.29 Um 
pouco mais tarde, a possibilidade de ter refluxo na presen-
ça de ITU é maior em homens que mulheres, apesar de a 
maior prevalência de refluxo em crianças maiores ocorrer 
no sexo feminino. Na realidade, o fator que determina a di-
ferença na presença de refluxo entre homens e mulheres é 
a predisposição para ITU.30 A maior incidência de ITU leva 
necessariamente a uma maior incidência de investigação e, 
dessa forma, detecção de RVU. As crianças circuncisadas 
têm menor incidência de refluxo que as não circuncisadas.31

Outros autores referem que ao nascimento 80% das 
crianças com refluxo são do sexo masculino, porém após 
os primeiros meses a incidência do sexo feminino aumen-
ta e ultrapassa o sexo masculino numa proporção de 1:3. 
Essa variação sugere a presença de outros componentes 
multifatoriais na gênese do RVU, pois apesar de ser consi-
derado congênito em recém-nascidos pode ser adquirido, 
particularmente em meninas, provavelmente por disfunção 
miccional.14,27,32  

Com relação aos aspectos raciais, uma diferença esta-
belecida em vários estudos é a frequência 10 vezes menor 
de refluxo em crianças afrodescendentes. Além disso, o re-
fluxo desaparece mais cedo nessa população. Tais diferen-
ças devem envolver o retardo da maturação do mecanismo 
antirrefluxo nos pacientes da raça branca.25

Genética e hereditariedade
Como a maioria das anomalias geniturinárias, o RVU 

parece ter uma etiologia multifatorial, embora sem nenhu-
ma dúvida, exista o componente genético. O refluxo é a 
anomalia hereditária mais comum do trato geniturinário.33,34

Um estudo de meta-análise realizado com irmãos de 
pacientes com refluxo sugere que a prevalência de reflu-
xo entre irmãos é de aproximadamente 32%.35 No entanto, 
pode ser menor em irmãos mais velhos (7%)36 ou atingir 
100% em irmãos gêmeos idênticos.37 Este último achado 
apoia inegavelmente a ideia de que o RVU pode ser uma 

condição hereditária e que o modo de transmissão genética 
deve ser autossômico dominante e, provavelmente, muitos 
genes estão envolvidos.

Em um estudo retrospectivo de 123 irmãos selecio-
nados de pacientes com refluxo, 44 (36%) demonstraram 
refluxo na cistografia miccional. Trinta e sete desses pa-
cientes foram submetidos a estudo de imagem renal. Os 
achados ultrassonográficos foram anormais em 30% e a 
cintilografia renal, quando realizada, foi anormal em 28%. 
Entretanto, em irmãos maiores de dois anos as anomalias 
cintilográficas foram duas vezes mais comuns em todo o 
grupo de irmãos. Os autores concluíram que a lesão renal 
foi, portanto, progressiva nos irmãos mais velhos e propu-
seram avaliação precoce em irmãos de pacientes portado-
res de refluxo. Eles devem ser seguidos em um acompa-
nhamento não invasivo da cortical renal antes de fazer uma 
investigação do refluxo propriamente dito.38

O maior estudo realizado entre irmãos foi em 1996, onde 
foram estudados 622 irmãos e encontraram 27% de refluxo 
(144 pacientes). A maioria tinha refluxo de baixo grau, mas 
a cintilografia mostrou presença de nefropatia de refluxo em 
14%. A incidência de refluxo diminuiu após os sete anos, 
mas estava ainda presente em irmãos mais velhos.39

Refluxo fetal
O refluxo é um achado comum em neonatos com diag-

nóstico pré-natal de hidronefrose. A avaliação de 130 neona-
tos e crianças jovens com ultrassom pré-natal anormal, de-
monstrou a presença de refluxo em 49 crianças (38%), como 
o diagnóstico urológico mais comum nesses pacientes.40

A maioria dos estudos demonstra que 80% dos neona-
tos com refluxo que tiveram diagnóstico pré-natal, eram 
do sexo masculino. O refluxo é usualmente de maior grau 
e bilateral em meninos quando comparado com meninas. 
Uma obstrução uretral transitória tem sido sugerida para 
explicar este achado.41

Sillen em 1999 realizou um trabalho que demonstrava 
as diferenças dos padrões urodinâmicos, nos quais a hiper-
contratilidade com pressões de micção mais elevadas e de 
menor capacidade funcional são mais comuns em crianças 
do sexo masculino.42

Etiologia e patogenia
Normalmente o RVU é prevenido por uma unidade 

ureterovesical íntegra, a qual impede o retorno de urina 
para o ureter e o rim. Existe uma continuidade ureterotri-
gonal que é responsável por dois mecanismos que visam 
impedir o RVU. 

Dois mecanismos são descritos com protetores contra 
o refluxo: o mecanismo passivo, que é formado pela ação 
valvular passiva e depende do comprimento do ureter sub-
mucoso e de sua relação com o diâmetro ureteral. Nele a 
pressão intravesical durante a micção comprime as paredes 
ureterais de encontro ao músculo detrusor. O outro mecanis-
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mo é o mecanismo ativo, que é dependente de uma unidade 
funcional ureterotrigonal, formada pela musculatura trigo-
nal do ureter e da bainha de Waldeyer que vão constituir 
duas camadas de musculatura trigonal e que se inserem na 
uretra posterior. O ureter terminal é móvel dentro da bainha 
ureteral de Waldeyer e durante a micção, com a contratu-
ra do músculo detrusor, há estiramento do ureter terminal 
com a oclusão de sua luz. Na fase de enchimento da bexiga, 
a parede vesical desliza extremamente sobre o ureter, au-
mentando assim, o comprimento do ureter submucoso ou 
intravesical.7,28

No RVU primário verifica-se geralmente hipoplasia da 
musculatura trigonal associada a diminuição do compri-
mento do ureter submucoso. A posição do meato ureteral 
é anormal, lateralizada, tendendo a se superpor ao hiato 
ureteral (ponto de penetração do ureter na musculatura 
vesical). Quanto mais lateralizado e de aspecto anormal 
o meato ureteral, mais intenso será o refluxo, maior será 
a incidência de lesões renais e menor a possibilidade de 
recuperação da patologia com medidas não cirúrgicas.

A nefropatia de refluxo (NR), termo introduzido por 
Bailey em 1973, caracteriza-se por uma imagem macroscó-
pica demonstrando retração segmentar do parênquima renal 
por atrofia do córtex, adelgaçamento da papila e dilatação 
pielocalicial. Recém-nascidos podem mostrar o parênquima 
renal comprometido, sugerindo que a lesão pode ocorrer na 
vida intrauterina ou precocemente após o nascimento.43 

 A presença de escaras renais em recém-nascidos com 
refluxo, aos quais têm sido dados antibióticos profilatica-
mente e têm estado sem infecção, foi de 17 a 51%, apoian-
do a crença de que a insuficiência renal ao nascimento é 
provavelmente causada por displasia congênita.44

Vários fatores parecem colaborar na gênese das le-
sões renais associadas ao RVU: infecção, fator urodinâ-
mico (efeito martelo d’água), extravasamento urinário e 
de seus componentes no interstício renal, e eventualmen-
te, displasias renais.45,46 

O fator urodinâmico causa dano parenquimatoso re-
nal por aumento da pressão dentro da via excretora, como 
nos casos associados a hipertonia vesical (obstrução, be-
xiga neurogênica, dentre outros).47 O refluxo calicotu-
bular ou refluxo intrarrenal ocorre mais frequentemente 
nas papilas em que os túbulos coletores desembocam 
perpendicularmente a sua superfície. Essas papilas são 
frequentemente encontradas nos polos renais, onde pre-
ferencialmente se verificam as lesões renais iniciais, pelo 
extravasamento da urina.48,49

Por meio da imunofluorescência, detectou-se a presen-
ça da proteína de Tamm-Horsfall (PTH) na medula e no 
córtex renal em pacientes portadores de pielonefrite crô-
nica, RVU e hidronefrose. Esta proteína é produzida na 
alça ascendente de Henle e no túbulo contornado distal e 
excretada na urina em grande quantidade. Sua localização 
no rim é para ser exclusivamente intratubular. Portanto, o 
achado de tal molécula no interstício confirmaria o extra-

vasamento de urina, que causaria o dano renal. 
Habib, revendo 100 peças de nefrectomia em crianças 

portadoras de uropatias malformativas, dentre elas 30 rins 
de refluxo, fez as seguintes constatações:

•	 Presença de elementos displásicos, confirmando 
anomalia de desenvolvimento embrionário (fator de 
displasia renal);

•	 Presença de infiltrados inflamatórios principalmente 
em áreas de displasia ou de hipoplasia segmentar, 
traduzindo infecção do parênquima renal (fator in-
feccioso);

•	 Presença de PTH no interstício, demonstrando reflu-
xo intrarrenal.

As lesões podem estar associadas ao refluxo intenso, 
discreto ou, ocasionalmente, à ausência de refluxo (reflu-
xo pregresso ou intermitente). A maioria das lesões é en-
contrada em pacientes com menos de cinco anos de idade, 
quando do diagnóstico. Após um surto de pielonefrite a 
lesão renal pode levar até dois anos para estabelecer-se 
radiologicamente. O tratamento não altera a evolução na-
tural da lesão no local previamente acometido, mas pode 
prevenir lesões futuras.50

 A hipertensão pode comprometer crianças com lesões 
renais difusas ou localizadas, mesmo após a cura do RVU 
e da ITU.

Diagnóstico
O diagnóstico do refluxo vesicoureteral deve ser orien-

tado por parâmetros clínicos e imagenológicos. A consta-
tação de infecção urinária recorrente impõe a realização 
de algum tipo de investigação por imagem que deve ter a 
ultrassonografia como primeira opção, dada a sua simpli-
cidade de realização e informações de natureza morfoló-
gica que pode oferecer. A constatação de algum grau de 
estase no sistema urinário superior implica na realização 
de cistografia, que continua sendo o único exame capaz de 
confirmar o diagnóstico. 

A cistografia deve ser preferencialmente realizada 
utilizando radiologia convencional, pois permite não só 
o diagnóstico, mas também a determinação do grau do 
refluxo, que é fator importante na escolha da modalidade 
de tratamento a ser instituído, mantendo-se como “padrão 
ouro” para a o diagnóstico do RVU. Uma modalidade de 
cistografia utilizando ultrassom vem sendo mais recente-
mente proposta por meio de tipos especiais de contraste 
e equipamentos que possuem transdutores especiais que 
permitem detectar o refluxo, mas esses equipamentos só 
podem ser utilizados em crianças mais velhas em função 
de suas características tecnológicas.51 

Radioisótopos podem ser utilizados com a mesma fina-
lidade. Apresentam a vantagem de aparentemente detecta-
rem refluxos não diagnosticados pela cistografia radioló-
gica, mas por outro lado não permitem detectar o grau da 
anomalia. Urografia excretora, tomografia computadoriza-
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da ou ressonância magnética têm indicação excepcional 
em casos complexos como, por exemplo, a existência de 
duplicação do sistema excretor não esclarecido pelos mé-
todos habituais.35,52,53

Cintilografia renal com DMSA
Uma vez diagnosticado o refluxo, a realização da 

cintilografia renal torna-se de fundamental importância, 
pois fornecerá dados sobre o grau de comprometimen-
to da função renal. Uma vez injetado, o radiotraçador 
99mTc DMSA é captado somente pela massa normal-
mente funcionante do túbulo proximal. Uma vez capta-
do, o DMSA proporciona uma representação funcional 
do grau de filtração glomerular.54 O fato de a pielone-
frite prejudicar a captação tubular do radiofármaco faz 
com que essas áreas deixem de emitir fótons e que apa-
reçam como áreas de captação deficiente ou ausente. 
Quando o tratamento adequado é instituído, essas áreas 
podem desaparecer, porém quando persiste o dano renal 
é irreversível.55 

Estudos realizados em 1980 por Merrick demonstraram 
que a cintilografia com DMSA apresentava um grau de sen-
sibilidade de 98% e uma especificidade de 92%. Embora al-
guns estudos tenham demonstrado que novas escaras podem 
surgir independentemente da presença de RVU, acredita-se 
que a resolução espontânea ou cirúrgica seja um fator bené-
fico no manuseio desta patologia, uma vez que foi previa-
mente demonstrado que o refluxo estava presente em 22% a 
39% dos pacientes com escaras renais.56

Embora avanços recentes em métodos diagnósticos 
como o SPECT (single-photon emission computed tomo-
graphy) pareçam oferecer mais detalhes anatômicos da 
arquitetura cortical renal será necessário maior tempo de 
observação para demonstrar sua superioridade sobre a cin-
tilografia convencional com DMSA.

Estudo urodinâmico
O estudo urodinâmico não faz parte do arsenal diag-

nóstico rotineiro de crianças portadoras de refluxo vesi-
coureteral, mas pode ser eventualmente indicado na pre-
sença de sintomas relativos ao trato urinário inferior. A 
utilização da urofluxometria associada à ultrassonografia 
pode oferecer informações valiosas na presença concomi-
tante de sintomas relacionados ao trato digestivo inferior, 
especialmente constipação.

Classificação
É de fundamental importância a determinação do grau 

de refluxo de acordo com o que foi estabelecido pelos Co-
mitês, Associações e Sociedades Internacionais (Interna-
tional Reflux Study Committee; European Association of 
Urology; European Society for Paediatric Urology; Society 
for Pediatric Urology; American Urological Association).

O refluxo vesicoureteral é classificado em cinco cate-
gorias e isso se torna importante na decisão sobre o tipo de 

manuseio a ser estabelecido (Quadro 1 e Figura 3). 

Quadro 1. Classificação Internacional do Refluxo Vesicoureteral.

Grau I Grau II Grau III Grau IV Grau V

Refluxo 
que não 
alcança a 
pelve renal

Refluxo 
alcança 
a pelve 
renal sem 
dilatação 
do sistema 
coletor

Dilatação leve 
a moderada do 
ureter com ou 
sem acotovela-
mento do ureter

Dilatação 
moderada do 
ureter com 
ou sem aco-
tovelamento 
do ureter

Dilatação 
grosseira e 
acotovela-
mento do 
ureter

Pode ter 
graus va-
riáveis de 
dilatação 
do ureter

Infundíbulos 
normais

Dilatação 
moderada do 
sistema coletor 
ou deformidade 
mínima dos 
infundíbulos

Dilatação 
moderada 
do sistema 
coletor

Dilatação 
acentuada 
do sistema 
coletor

Dilatação 
moderada do 
sistema coletor

Infundíbulos 
deformados, 
porém com 
impressão 
das papilas 
ainda visíveis

Impressões 
papilares não 
são mais 
visíveis

Pode haver 
refluxo intra-
parenquima-
toso

Figura 3. Classificação Internacional do Refluxo Vesicoureteral. Adaptada de 
Antoine E. Khoury e Darius J. Bägli. 

Adaptada de Antoine E. Khoury e Darius J. Bägli. (Figura 122-3 in Campbell’s Urology, 
Saunders, 2010, cap. 122. Vesicoureteral reflux. p: 3250 – 3292).

Tratamento
A decisão de não tomar qualquer atitude diante do 

diagnóstico de refluxo vesicoureteral mesmo em graus 
mínimos não é recomendada, mesmo sabendo-se que o 
estabelecimento de programa de quimioproflaxia não ga-
rante o surgimento de infecções.44 Talvez o mais racional 
seja definir as condutas como conservadoras e cirúrgicas, 
sendo as condutas cirúrgicas subdivididas em tratamento 
cirúrgico convencional e tratamento endoscópico. Desse 
modo, abordaremos o tratamento em duas categorias: 

Tratamento conservador 
 A principal finalidade do tratamento conservador é im-

pedir o surgimento de infecção urinária febril. Esta condu-
ta baseia-se na premissa de que o refluxo pode desaparecer 
espontaneamente especialmente em crianças mais jovens 
e com refluxo de baixo grau. Esta resolução costuma ser 
tomada para 80% dos refluxos de grau I-II e de 30 a 50% 
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em refluxos de graus III a V, com seguimento de 4 a 5 anos. 
Desaparecimento espontâneo é raro em caso de doença bi-
lateral de alto grau.57 

O refluxo vesicoureteral habitualmente não produz 
dano renal na ausência de infecção sem obstrução do trato 
urinário inferior. Por outro lado, não existem evidências 
de que pequenas escaras possam causar hipertensão arte-
rial, insuficiência renal ou problemas durante a gravidez. 
Essas alterações só costumam acontecer quando existe le-
são renal bilateral severa. O tratamento conservador inclui 
observação vigilante, profilaxia antibiótica intermitente ou 
permanente. 

Exercícios de fisioterapia vesicoesfincteriana estão 
indicados nos casos em que exista disfunção do trato uri-
nário inferior. A circuncisão durante a primeira infância 
deve ser considerada como parte do tratamento conserva-
dor uma vez que reduzirá o risco de infecção em crianças 
normais.58 

Diagnóstico e tratamento de disfunções intestinais 
têm papel importante no manuseio conservador da 
criança portadora de refluxo vesicoureteral. Uma abor-
dagem prática talvez fosse utilizar profilaxia antibiótica 
como manuseio inicial até se ter certeza de que a crian-
ça não tem disfunção miccional, o que ocorreria após 
o abandono do uso de fraldas. Vigilância ativa a partir 
daí poderia indicar se a profilaxia antibiótica deveria 
ser restabelecida ou se algum procedimento cirúrgico 
poderia ser planejado. Essas decisões muitas vezes de-
penderão da experiência e preferências do profissional 
responsável pelo paciente. 

O acompanhamento regular com exames de imagens 
como ultrassonografa, cintilografa com DMSA e cistogra-
fia miccional, com radioisótopos ou raios X, devem ser 
considerados parte desse manuseio conservador apesar de 
não haver consenso geral no que diz respeito à frequência 
da realização destes.59

Tratamento cirúrgico 
 Podemos dividir o tratamento cirúrgico do refluxo ve-

sicoureteral em cirurgias convencionais e endoscópicas. O 
tratamento endoscópico normalmente se refere às injeções 
realizadas sob os meatos ureterais através de cistoscópio. 
Há tratamentos endoscópicos através de laparoscopia as-
sistida ou não por robótica tanto transperitoneal quanto 
intravesical, aplicando técnicas de cirurgia aberta, mas que 
não serão descritas neste capítulo por ser mais um exercí-
cio técnico sem vantagens evidentes para os pacientes, na 
opinião dos autores deste capítulo.

Diversas técnicas cirúrgicas com abordagem intra ou 
extravesical têm sido propostas através dos tempos. To-
das apresentam como finalidade precípua o restabeleci-
mento do mecanismo valvular da junção ureterovesical 
por meio do alongamento da porção do ureter terminal 
que ficará entre a mucosa e a musculatura detrusora. 
Todas têm demonstrado que são seguras com um índice 

muito baixo de complicações e percentuais de cura bas-
tante satisfatórios que vão de 92 a 98% de acordo com 
relatos da literatura.60 

Nas técnicas cirúrgicas com abordagem intravesical o 
cruzamento transtrigonal proposto por Cohen parece ser 
a mais popular e tem o inconveniente de dificuldade de 
cateterismo endoscópico dos ureteres. Implantação supra
-hiatal descrita originalmente por Politano-Leadbetter e 
infra-hiatal como proposto por Glenn-Anderson ofere-
cem resultados semelhantes em termos de cura do refluxo 
vesicoureteral. 

A técnica de abordagem extravesical como originalmen-
te descrita por Lich-Gregoir, também apresenta resultados 
satisfatórios e deve ser utilizada com cautela em casos de 
doença bilateral pelo potencial de desenvolvimento de re-
tenção urinária pós-operatória. Todas as técnicas mencio-
nadas apresentam altos percentuais de sucesso na cura do 
refluxo.61-64 

Alguns ensaios com técnicas de abordagem laparoscó-
pica no tratamento do refluxo vesicoureteral começam a 
surgir na literatura, mas necessitam observação de longo 
prazo dada a sua complexidade tecnológica que inclui o 
uso de robótica além do seu alto custo.65 

As opções técnicas abertas podem ser de abordagem 
intravesical e extravesical. Todas essas técnicas objetivam 
criar um túnel entre a mucosa e a musculatura vesical. Esse 
túnel deve ter um comprimento de 4 a 5 vezes o diâmetro 
do ureter para se obter uma válvula que impeça adequada-
mente o refluxo da urina intravesical para o ureter. 

Os princípios fisiológicos para que não haja refluxo 
após o reimplante vesicoureteral convencional são:

•	 A criação de suporte constante ao ureter sobre a 
musculatura vesical, independentemente do grau de 
enchimento da bexiga;

•	 O colabamento da mucosa do ureter que percorre o 
novo trajeto dentro da bexiga, que aumenta confor-
me a elevação das pressões intravesicais. 

Esses princípios não impedem a propagação do bolo uriná-
rio, pelas ondas peristálticas ureterais, para o interior da bexiga.

Preparo do paciente para o reimplante:
Pacientes com disfunção miccional podem ter um índice 

menor de sucesso no reimplante. Idealmente, esta disfunção 
deve ser tratada previamente e o paciente deve estar sem infec-
ção urinária por algumas semanas antes da cirurgia. Em casos 
de exceção, em que a profilaxia usual da infecção urinária não 
é eficaz, pode ser necessário manter o paciente com sonda de 
demora, com lavagem contínua com soro fisiológico associa-
do a solução antisséptica. A reação inflamatória da cistite di-
ficulta a dissecção em consequência de a mucosa vesical ficar 
mais friável e aumentar o sangramento.

O uso de laxante prévio diminui o desconforto ao eva-
cuar no pós-operatório. Compressão à base da bexiga pelo 
intestino repleto pode aumentar as contrações vesicais in-
voluntárias e a dor. Em pacientes com constipação intesti-
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nal crônica o estímulo ao esvaziamento colônico prévio é 
muito aconselhável.

O paciente é posicionado em decúbito dorsal, com ele-
vação discreta da pelve com compressas ou campo cirúr-
gico dobrado sob a região do sacro.

No sexo feminino as pernas são abduzidas para faci-
litar sondagem uretrovesical quando necessária no tran-
soperatório.

Não é solicitado ao paciente que tem controle urinário 
esvaziar a bexiga previamente. Se estiver com a bexiga 
vazia, enchimento com soro fisiológico até a metade da 
capacidade, através de sonda uretrovesical pode ser de au-
xílio, principalmente em reimplante extravesical.

Incisões
A incisão transversa de Pfannenstiel é apropriada para a 

quase totalidade dos procedimentos de reimplante a céu aber-
to. Em alguns casos, quando há cirurgia prévia e também em 
adultos, a incisão de oblíqua, lateral de Gibson pode ser mais 
adequada para obter uma exposição unilateral mais ampla.

Após a incisão de Pfannenstiel da pele e gordura sub-
cutânea, cria-se um plano entre a gordura e a aponeuro-
se, cefalicamente quase até o umbigo e distalmente até o 
púbis. Dessa forma pode-se abrir a aponeurose vertical-
mente na linha média. Nos procedimentos transvesicais, 
a bexiga, tracionada por duas pinças paralelas de Allis é 
aberta verticalmente com eletrocautério.

Fixação da parede vesical à aponeurose, às 12, 3, 6 
e 9 horas, com pontos de Mononylon 2-0 ou 3-0, facili-
ta o afastamento a seguir das paredes vesicais. Diversos 
afastadores autoestáticos podem ser úteis em manter a 
bexiga aberta e com sua base apropriadamente exposta 
para realizar o reimplante ureteral. O afastador mais uti-
lizado é o de Denis Browne. Inserção de gazes fechadas 
no teto da bexiga, antes de se colocar o afastador, fa-
vorece sua elevação e exposição adequada do trígono e 
meatos ureterais.

Dissecção intravesical dos ureteres:
O procedimento de dissecção dos ureteres é comum 

a todas as técnicas de reimplante transvesical. Deve ser 
meticuloso para não traumatizar o ureter e sua vascula-
rização. Após identificação do meato ureteral é introdu-
zido cateter uretral plástico, de diâmetro adequado ao do 
ureter - normalmente de 4 a 14 Fr (Figura 4). A seguir 
o meato ureteral é fixado ao cateter com ponto em U 
no meato com fio que tenha agulha pequena e delicada 
(Mersilene 5-0 ou 4-0 é uma boa opção), ficando o cate-
ter no interior do “U”. O fio então é amarrado ao cateter 
para permitir a tração adequada do cateter e do ureter. 
Com o cateter levemente tracionado realiza-se incisão da 
mucosa até aproximadamente a musculatura detrusora, 
circundando o meato ureteral, idealmente com eletro-
cautério com uma ponteira agulhada. Então, introduz-se 
uma pinça mosquito, às 6 horas da incisão circular, com 

a sua parte côncava voltada para o ureter. A abertura da 
pinça faz a divulsão da musculatura. 

Esta manobra pode ser repetida em outros locais da 
incisão circular. Com uma pinça Mixter delicada pode-se 
circundar o ureter além do detrusor e, tracionando-a fica 
fácil seccionar o que restou das fibras musculares. Proce-
de-se a liberação do ureter dos tecidos extravesicais, com 
o auxílio de uma bola de gaze (torunda, isopito, etc) em 
ponta de pinça Kocher. Cuidado especial para não lesar o 
canal deferente. Obtém-se assim uma liberação generosa 
do ureter, de vários centímetros, para o interior da bexiga 
(Figura 5). 

Figura 4. A bexiga adequadamente exposta com afastador de Denis-
Browne. Identificados os meatos ureterais, o ureter a ser reimplantado é 
cateterizado.

Figura 5. Ureter tracionado para o interior da bexiga, após liberação da 
parede vesical e tecidos periureterais extravesicais.
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Nos procedimentos em que o ureter continuará pas-
sando por seu hiato original, como esse orifício é muito 
calibroso em torno do ureter deve ter sua musculatura su-
turada com alguns pontos absorvíveis (Vicryl, PDS, Mo-
nocryl). Essa aproximação deve permitir que o ureter não 
fique comprimido, obstruindo-o (Figura 6). Nos casos de 
duplicidade ureteral, como os ureteres são unidos em sua 
porção distal, realiza-se a dissecção e reimplante dos dois, 
em bloco, mesmo sendo só um deles com patologia.

Figura 6. O detrusor do hiato, após a dissecção do ureter, deve ser fechado 
longitudinalmente, com cuidado especial para não comprimir o ureter.

•	 Megaureter
Quando o ureter for muito dilatado, pode ser neces-

sária uma redução de extremidade para ser viável um 
reimplante com a relação túnel/diâmetro do ureter de 
1:4 ou 1:5. Houve época em que se realizava uma plás-
tica extensa do ureter, também visando uma peristalse 
mais eficaz. Atualmente se faz o afilamento somente do 
ureter terminal, praticamente só a parte que for percor-
rer o túnel submucoso (Figura 7). O ureter redundante, 
após sua dissecção, é removido. Ao se retirar uma tira 
longitudinal do ureter, que é removida na ureteroplastia, 
deve ser de sua face lateral, com o objetivo de preservar 
sua vascularização.

Figura 7. Redução do calibre distal do megaureter com exérese de uma tira 
da face lateral para preservar a vascularização.  Os bordos são suturados 
com fio absorvível (Vicryl ou PDS 6-0).

Descrição das técnicas de reimplante 
vesicoureteral convencional
a) Técnica de Politano-Leadbetter

Esta técnica foi a precursora das outras descritas a se-
guir.66 Foi utilizada de forma universal por décadas. Sua 
hegemonia foi perdida principalmente pela técnica de 
Cohen. Porém, seu domínio pelo urologista lhe confere 
uma alternativa que pode ser útil em ocasiões especiais.

Na técnica de Politano-Leadbetter eleva-se o hiato 
criado pela dissecção com afastador de pálpebra para per-
mitir a visualização adequada das estruturas posteriores à 
bexiga (inclusive o peritônio). 

Com extremo cuidado para não transfixar nenhuma 
estrutura retrovesical, com uma pinça de Mixter cria-
se um orifício na parede vesical 2-3 cm acima do hiato 
ureteral (Figura 8). O ureter é relocado através deste 
orifício, que se torna o novo hiato (Figura 9). A mus-
culatura detrusora do meato ureteral prévio é suturada 
longitudinalmente com alguns pontos de fio absorvível 
(Cathcut cromado, Vycril, PDS) número 4-0. Libera-se 
a mucosa lateral à musculatura suturada, aproximada-
mente 0,5 cm para permitir sua sutura posteriormente 
sobre o ureter. 

É criado um túnel submucoso com uma tesoura de-
licada, entre o hiato original e o novo, por onde o ureter 
é passado (Figura 10). A extremidade ureteral exceden-
te é seccionada e desprezada. O novo meato ureteral é 
fixado à extremidade distal do hiato antigo, com PDS 
5-0. Com a aproximação dos bordos de mucosa do hiato 
antigo sobre o ureter completa-se o novo túnel submu-
coso (Figura 11).

Figura 8. Técnica de Politano-Leadbetter: o desenho da esquerda mostra 
a pinça Mixter introduzida no hiato ureteral original após a dissecção 
intravesical do ureter, com o peritônio afastado cranialmente. O desenho da 
direita ilustra a ponta da Mixter no local escolhido para o novo hiato ureteral. 
Nesse ponto a parede vesical é perfurada.
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Figura 9. Técnica de Politano-Leadbetter: desenho da relocação do ureter do 
hiato original para o novo hiato.

Figura 10. Técnica de Politano-Leadbetter: após o fechamento da musculatura 
do antigo hiato, é criado um espaço entre a mucosa e a musculatura vesical, 
com uma tesoura delicada. Este espaço é o túnel por onde o ureter é guiado, 
do seu novo hiato ao antigo, onde se localizará o seu novo meato.

Figura 11. Técnica de Politano-Leadbetter: o novo meato ureteral é suturado 
à musculatura e mucosa no local de seu antigo hiato. A mucosa aberta do 
novo hiato ureteral é suturada.

b) Técnica de Cohen
Entre as alternativas de reimplante vesicoureteral aber-

to, esta é a mais utilizada, por permitir um túnel de compri-
mento adequado na maior parte dos casos, maior facilidade 
de domínio técnico, menor possibilidade de complicações 
e bom índice de sucesso. 

Esta técnica consiste em, depois de realizada a dissec-
ção previamente descrita e a musculatura do hiato ureteral 
suturada, na confecção de túnel submucoso transverso, até 
a proximidade do meato ureteral contralateral. Em reim-
plante unilateral o novo meato deve ser localizado supe-
riormente ao não reimplantado (Figuras 12, 13 e 14). Nos 
casos de reimplante bilateral, os túneis submucosos são 
paralelos (Figuras 15 e 16). Na impossibilidade de confec-
ção de dois túneis, eles podem percorrer um único, mais 
amplo. Em alguns casos é inevitável tecnicamente que os 
dois não fiquem cruzados, o que não tem contraindicação.63

Figura 12. Técnica de Cohen: após dissecção intravesical do ureter a ser 
reimplantado e suturada a musculatura excessivamente aberta do hiato, é criado 
um túnel submucoso por onde o ureter será guiado. Em reimplante unilateral, o 
novo meato deve localizar-se acima do meato do ureter contralateral.

Figura 13. Técnica de Cohen em reimplante unilateral: a figura ilustra a 
passagem do ureter através do túnel submucoso.
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Figura 14. Técnica de Cohen: relação dos ureteres e seus meatos após 
reimplante unilateral.

Figura 15. Técnica de Cohen: confecção do segundo túnel em reimplante 
bilateral.

Figura 16. Técnica de Cohen em reimplante bilateral: os túneis são 
confeccionados de forma que os ureteres sejam reimplantados paralelamente.

c) Técnica de Glenn-Anderson 
Nos casos em que a distância entre o meato ureteral e 

o colo vesical é ampla, esta opção técnica pode ser uma 
boa e simples alternativa. Confecciona-se um túnel entre 
o hiato original e a proximidade do colo vesical, onde o 
ureter é relocado67,68 (Figura 17).

Figura 17. Técnica de Glenn-Anderson: após a dissecção do ureter 
intravesical (à esquerda), há confecção de túnel em direção ao colo vesical 
(à direita). 

d) Técnica de Paquin com Psoas Hitch
A técnica de Paquin consolidou-se com a alternati-

va de realizar a fixação da bexiga no músculo psoas. A 
imobilização da porção da bexiga conferida pelo psoas 
hitch, evita que o ureter sofra angulação e possível obs-
trução conforme a repleção vesical. Também permite 
a confecção de um túnel longo como muitas vezes se 
faz necessário em ureteres muito dilatados. Fixando a 
bexiga em um local mais cranial também possibilita a 
exérese de porção distal de ureter patológico, situações 
em que o ureter torna-se mais curto. É uma ótima opção 
para reimplante de megaureteres e em casos de reope-
rações.58,69

Em crianças com bexiga normal é possível realizar o 
procedimento bilateralmente. Em adultos pode ser neces-
sária uma liberação da bexiga dos tecidos circunvizinhos 
para realizar o reimplante dos dois lados.

No tratamento de obstruções do ureter distal ele 
pode ser individualizado extravesicalmente e seccio-
nado acima do local da obstrução. O coto patológico é 
deixado aberto.

Com uma torunda em ponta de Kocher empurra-se a 
porção laterossuperior da bexiga em direção ao músculo 
psoas para escolher o local adequado para fixar a bexiga 
a ele. A fixação se faz com dois pontos de lenta absorção 
(PDS 2-0 ou 3-0) lateralmente ao local do novo hiato. Es-
ses pontos transfixam as camadas seromuscular da parede 
vesical e o psoas (Figura 18). Faz-se a dissecção do túnel 
submucoso (Figura 19), o ureter é passado por ele e a ex-
tremidade é fixada ao detrusor e mucosa que o circunda 
(Figura 20).
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Figura 18. Técnica de Paquin com psoas hitch: ilustração da bexiga aberta, 
fixada no músculo psoas com 2 pontos e a dissecção para criação de túnel 
submucoso.

Figura 19. Técnica de Paquin com psoas hitch: o ureter foi passado pelo 
túnel submucoso e sua extremidade suturada na musculatura e mucosa 
vesical, em seu novo meato.

Figura 20. Técnica de Paquin com psoas hitch: fechamento da bexiga. Ver a 
entrada do ureter na bexiga, sem angulação.

e) Técnica de reimplante extravesical de Lich-Gregoir
Mais conhecida como técnica de Gregoir. Como os 

autores descreveram a técnica no mesmo período, al-
guns preferem denominá-la com o nome dos dois, Li-
ch-Gregoir.69,70 Esta alternativa consiste em abordar o 
ureter lateralmente à bexiga e confeccionar o novo túnel 
ureteral com secção extravesical. Com isto apresenta a 
vantagem de não levar a uma cistite traumática como 
nas técnicas de abordagem intravesical e o pós-opera-
tório é significativamente menos desconfortável e sem 
hematúria macroscópica. Nos casos de cirurgia bilate-
ral simultânea há alguns relatos de disfunção miccional 
com retenção urinária por poucos dias. 

Após a abertura da parede abdominal a bexiga, em 
repleção média, é afastada para a linha média até o 
ureter ser identificado. Os 3-4 cm distais do ureter são 
meticulosamente dissecados e ele é reparado com fita 
cardíaca ou similar. Então, a adventícia e detrusor são 
seccionados cuidadosamente até a mucosa (Figura 21). 
Esta incisão vesical deve ser vertical ao meato ureteral. 
Se esta incisão não tiver essa orientação, poderá haver 
angulação e obstrução do ureter conforme o grau de en-
chimento vesical. O índice de sucesso desta alternativa 
técnica situa-se em 95%.60
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Figura 21. Técnica de Lich-Gregoir. A figura central demonstra que a 
incisão da serosa e muscular da bexiga deve seguir o trajeto normal 
da trajetória do ureter. A figura à direita mostra a sutura seromuscular 
sobre o ureter, constituindo um túnel antirrefluxo.

Tratamento endoscópico
O tratamento endoscópico do refluxo vesicourete-

ral, descrito em 1981 por Matouscheck, com injeção de 
substância sob o meato ureteral segue os mesmos prin-
cípios das cirurgias abertas: dar uma sustentação ao 
meato ureteral e colabando suas mucosas.71 A injeção 
endoscópica de substâncias que reforçam o mecanismo 
antirrefluxo só obteve aceitação universal nos últimos 
10 anos com o desenvolvimento de novas substâncias, 
já que o tetrafuoretileno (Teflon) não conseguiu acei-
tação da comunidade científica global especialmente 
pelas dificuldades técnica de injeção e relatos de mi-
gração a distância.49,72 

A partir de então, esforços têm se voltado para des-
cobrir uma substância ideal para a injeção e muitos 
avanços têm sido realizados nesse sentido. Idealmente 
a substância deve ter baixa viscosidade, que torne fácil 
a sua injeção através de agulha longa. Deve permanecer 
definitivamente no local injetado, sem apresentar pos-
sibilidade de migração para outros órgãos. Apresentar 
biocompatibilidade, sem possibilidade de rejeição ou de 
gerar reação imunológica.

Pasta de Teflon (polytetrafluoroethylene) foi ampla-
mente utilizada, principalmente na Europa. Macroplasti-
que® (polydimethysiloxane), incorre no mesmo problema 
do Teflon, na dificuldade de injeção por sua alta visco-
sidade. Com a liberação para uso nos Estados Unidos, 
pelo FDA, o Deflux® (copolímero de dextranômero/ácido 
hialurônico), o tratamento endoscópico ganhou aceitação 
no meio urológico americano e o procedimento passou a 
ser utilizado em ampla escala naquele país. Porém, com 
o tempo o volume injetado de Deflux® pode diminuir e 
haver uma recidiva do refluxo. 

De dezenas de produtos testados e utilizados em 
grande escala, Vantris® (copolímetro de poliacrilato
-poliálcool - CPP) é atualmente o produto que apre-
senta as características do produto ideal e tem sua uti-
lização liberada pela Agência Nacional de Vigilância 
Sanitária (ANVISA).

Tecnicamente, o paciente sob sedação anestésica é 

submetido a cistoscopia e através de agulha inserida no 
elemento de trabalho do cistoscópio é realizada a inje-
ção. O ideal é injetar o produto na localização a 6 horas 
do meato ureteral (Figura 22). Nos meatos não muito 
abertos (refluxos moderados) a perfuração da agulha é 
realizada aproximadamente a 2 mm distais ao meato, in-
troduzindo em torno de 3-4 mm da agulha sob a mucosa, 
sobre a lâmina própria e adequada. Nos meatos muito 
abertos, em refluxos severos, os resultados podem ser 
melhores realizando-se uma punção 1-2 mm no interior 
do ureter e outra como mencionado para meatos não tão 
abertos. Normalmente o volume injetado varia de 3 mm 
a 1 mL por meato ureteral. Se a extremidade da agulha 
for a um plano muito profundo o produto não fará a ele-
vação subureteral idealizada. 

O objetivo é obter uma elevação como um morro, em 
que o meato ureteral fique no topo e os bordos fiquem ho-
rizontalizados (Figura 23). Se ocorrer perfuração de um 
vaso e sangramento no local da punção, deve-se aguardar 
até que cesse.

Os índices de sucesso na cura do refluxo dependem 
do seu grau, substância injetada e experiência do ci-
rurgião, pois há uma curva de aprendizado, se houver 
outra anomalia associada, como duplicidade ureteral 
ou disfunção miccional. Em não sendo alcançado o su-
cesso na primeira injeção, o procedimento pode ser re-
petido. Análises estatísticas de urologistas com grande 
experiência com o método, utilizando Teflon variam de 
76% após uma injeção e 85% após a segunda73 e 87% 
após a primeira e 93% depois da segunda injeção, em 
refluxos de grau III a V.74 Resultados recentes com a 
injeção de Vantris® têm demonstrado 88,6% de cura do 
refluxo com uma injeção.75 Por se constituir de partí-
culas hidrofílicas, aparentemente o volume do material 
injetado permanece inalterado, o que deve diminuir a 
recidiva do refluxo. 

Normalmente se faz uma ultrassonografia do apare-
lho urinário em torno de um mês após o procedimento, 
para descartar a possibilidade de obstrução. Uretrocis-
tografia ou cistografia direta com radioisótopos para 
avaliar o resultado da injeção em 3-4 meses. A única 
complicação é a persistência do refluxo. Não havendo a 
cura, muitas vezes observa-se uma diminuição do grau 
do refluxo. Obstrução ureterovesical é extremamente 
rara e mais passível de acontecer em ureteres dilatados, 
com uma musculatura de má qualidade e com peristal-
se muito comprometida. 

A grande vantagem do tratamento endoscópico é a 
sua característica de não invasividade e a possibilidade de 
reinjeção que melhora os resultados em termos de cura do 
refluxo. A falta de homogeneidade dos estudos com inje-
ção dos diversos agentes é outro fator que impõe alguma 
limitação ao seu uso universal.
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Figura 22. Tratamento do refluxo com injeção endoscópica subureteral. 
O material é injetado na porção distal e inferior do ureter, reforçando o 
mecanismo antirrefluxo.

Figura 23. Tratamento do refluxo com injeção endoscópica transureteral. 
A parede ureteral é transfixada posteriormente a uma distância de 
aproximadamente 0,5 cm da extremidade inferior do meato ureteral, com 
injeção do agente expansor que reforçará o mecanismo antirrefluxo.
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Introdução 
A síndrome de “prune belly” (SPB) também conheci-

da como síndrome de Eagle-Barret1-3 é caracterizada por 
uma variedade de anomalias, sendo três as características 
principais desta síndrome, que são: deficiências (ausên-
cia total ou parcial) da musculatura do reto abdominal; 
criptorquidia intra-abdominal bilateral e anomalias do 
trato urinário (principalmente dilatações)1,3-5 (Figura 1). O 
nome da síndrome advém da característica do abdômen 
(belly) dessas crianças que se assemelha a uma ameixa 
seca (prune). O primeiro a descrever as características do 
abdômen dessas crianças foi Frolish em 1839 e o primeiro 
a descrever a tríade clássica da síndrome foi Parker em 
1895. O termo “prune belly” foi usado pela 1ª vez por Os-
ler em 1901.3,4 Outras anomalias podem estar associadas à 
síndrome principalmente nos trato respiratório e gastroin-
testinal, bem como nos sistemas cardíaco e musculoes-
quelético.2-4,6

Figura 1. Aspectos da síndrome de “prune belly”: A e B- Ausência da 
musculatura abdominal dando um aspecto de “ameixa seca” à parede do 
abdômen; C- Criptorquidia bilateral.

A incidência da síndrome varia de 1:26.000 até 1:40.000 
nascimentos.7 Um recente estudo epidemiológico citou uma 
incidência de 3,76 casos por 100.000 meninos nascidos-
vivo.6 A grande maioria (95%) dos pacientes são meninos 
com a forma completa, ou seja, com os três componentes 
da síndrome.7 Os outros 5% são formados por meninas (que 
apresentam alterações na parede abdominal e no trato uriná-
rio, mas mantêm as gônadas intactas) ou por meninos com a 
síndrome incompleta (pseudoprune-belly).3-5, 8, 9

A patogênese desta síndrome continua controversa e in-
determinada e existem atualmente várias teorias que tentam 
explicar a gênese da SPB como a teoria de que um defeito 
intrínseco do trato urinário seria responsável pela dilatação 
ureteral e ascite fetal10-13 ou de que haveria um defeito do saco 
vitelino que seria responsável pelos sinais da síndrome14 ou 
de que um defeito na placa lateral do mesoderma entre a 3ª e 
10ª semana estaria implicado na gênese da SPB.15,16 A teoria 
mais aceita, entretanto é a de que uma obstrução infravesical 
transitória num período inicial da gravidez estaria associada 
à dilatação do trato urinário o que por vezes pode provocar 
ascites fetal e oligoidrâmnio.2,4,5,7,17 Existe uma variação desta 
última teoria que advoga que em vez de uma obstrução transi-
tória existe uma canalização tardia da uretra provocando então 
o mesmo efeito que uma obstrução transitória.18

Características clínicas da 
síndrome de “prune belly”

As alterações encontradas na SPB podem ser divididas em 
anomalias do trato geniturinário e anomalias extragenitais.19
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Anomalias geniturinárias
O sistema geniturinário é amplamente afetado nesta 

síndrome, porém de maneira bastante diversa. Assim sen-
do, podemos ter pacientes com rins normais e pacientes 
com rins displásico20, podendo inclusive haver diferentes 
graus de hidronefrose e/ou displasia em cada rim de um 
mesmo paciente (Figura 2). Não há, entretanto relação 
entre o grau de dilatação do ureter e pelve renal e a gra-
vidade da displasia renal21,22 e não há relação entre o grau 
de flacidez abdominal e a gravidade da dilatação renal.

Figura 2. Dilatação renal na síndrome de “prune belly”: A e B- USG 
demonstrando hidronefrose bilateral; C- Tomografia computadorizada do 
mesmo paciente mostrando displasia renal à direita e ureterohidronefrose 
à esquerda.

Tanto no ureter como na bexiga há uma diminuição 
da quantidade de músculo liso e aparente substituição 
desse músculo por um tecido conectivo fibroso.23-25 Os 
ureteres estão quase sempre muito dilatados, apresentan-
do frequentemente tortuosidade (Figura 2C) e peristalse 
ineficaz, promovendo consequente estase no trato uriná-
rio superior, o que pode levar a infecção. O refluxo vesi-
coureteral está presente em até 75% dos casos21,26,27 (Fi-
gura 3A). A bexiga também tem sua capacidade bastante 
aumentada e em função do divertículo de úraco pode ter 
uma aparência de ampulheta na uretrocistografia (Figuras 
3B e 3C). A parede da bexiga é lisa, com espessura va-
riável e sem trabeculações, a não ser que haja obstrução 
desta. O úraco pode estar patente em 25% dos casos14, 
o colo vesical é alargado e os meatos ureterais estão la-
teralizados no trígono. Funcionalmente esses pacientes 
apresentam uma sensibilidade diminuída e uma capaci-
dade vesical aumentada além de força contrátil fraca o 
que leva a um resíduo pós-miccional elevado.

 A uretra prostática é alongada vai se afunilando em 
direção à uretra membranosa e a próstata é hipoplásica, o 
que dá o aspecto típico de uretra triangular na uretrocisto-
grafia (Figura 3C). Pode ocorrer obstrução em até 20% dos 
casos28, decorrentes de lesões obstrutivas nesse segmento. 
A uretra anterior geralmente é normal, mas pode ocorrer 
tanto megalouretra como atresia uretral29,30 (só compatível 
com a vida se úraco patente).

Figura 3. Uretrocistografia (UCM) de crianças com síndrome de “prune 
belly”: A - UCM demonstrando refluxo vesicoureteral à esquerda com 
dolicomegaureter e hidronefrose.; B - UCM mostrando bexiga de capacidade 
aumentada e com divertículo de úraco; C - Percebe-se colo vesical e uretra 
prostática alargados.

Os testículos fazem parte da tríade clássica dessa pato-
logia e são tipicamente criptorquídicos e intra-abdominais 
bilateralmente. Geralmente estão localizados próximo aos 
ureteres dilatados na altura do cruzamento com os vasos 
ilíacos. Pode haver anomalias testiculares intrínsecas31, 
pois a histologia dos testículos dos pacientes com “pru-
ne belly” geralmente, antes de 1 ano de idade, não difere 
da dos pacientes controle sem a síndrome32, porém azoos-
permia e consequente infertilidade é a regra nos pacientes 
adultos com SPB33 (Tabela 1).

Tabela 1. Resumo das anomalias relacionadas ao sistema geniturinário.

Anomalias do sistema geniturinário

Localiza-
ção Características

Rins

Normais ou hidronefróticos, displásicos ou com defeitos 
tubulares O grau de dilatação não prediz a gravidade da 
displasia renal
O grau de flacidez abdominal não se relaciona com a 
hidronefrose

Ureter

Frequentemente dilatados e tortuosos
Peristalse anormal e em até 75% dos casos há RVU 
associado
O ureter distal é mais afetado que o proximal

Bexiga e 
úraco

Bexiga com capacidade amentada e com colo vesical 
alargado
Meatos ureterais lateralizados no trígono (favorece o RVU)
Divertículo de úraco. Úraco patente em 25% dos casos

Próstata 
e uretra 
posterior

Uretra prostática alongada e próstata hipoplásica
Atresias, válvulas, divertículos ou membranas (20% de 
obstrução)

Uretra 
anterior Geralmente normal. Pode haver megalouretra ou atresia

Testículos Criptorquidicos e intra-abdominais bilateralmente
Há anomalias testiculares intrínsecas e azoospermia

Anomalias extragenitais 
Além da anomalia na parede abdominal característica 

da síndrome, outras anomalias não relacionadas ao trato 
geniturinário podem ocorrer em até 75% dos pacientes. O 
defeito da parede abdominal é o sinal mais característi-
co da síndrome que em função da ausência ou deficiência 
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muscular da parede do abdômen dá o aspecto caracte-
rístico de abdômen em ameixa seca. Se não operados, 
esses pacientes podem apresentar um abdômen em for-
ma de barril quando maiores, além de anomalias no tó-
rax, sendo mais vulneráveis a doenças respiratórias, em 
consequência de tosse ineficaz.3 A marcha não é afetada 
nessas crianças, mas há um atraso para iniciá-la e altera-
ções musculoesqueléticas como equinovarus, escoliose 
congênita (Figura 4), covinhas na face lateral do joelho, 
displasia do quadril, torcicolo congênito, etc., estão pre-
sentes em 23 a 45% dos casos.

Figura 4. Presença de alterações osteomusculares na síndrome de “prune 
belly”. Perceba a escoliose lombar (lordose) e o pectus scavatum.

Resumidas na tabela 2, as principais características não 
relacionadas ao sistema geniturinário nesta síndrome.34-39

Tabela 2. Resumo das alterações não relacionadas ao sistema geniturinário.

Anomalias não geniturinárias

Localização Características
Parede abdo-
minal Ausência ou deficiência da musculatura

Cardíacas
 25%

Duto arterial patente;
Defeito no septo atrial ou ventricular 
Tetralogia de Fallot

Pulmonar 
58%

Hipoplasia pulmonar
Pneumonias ou atelectasias no pulmão

Ortopédicas
23 a 45%

Equinovarus; escolioses congênitas; covinhas na 
lateral do joelho; displasia do quadril; torcicolo 
congênito; pectus scavatum

Gastrointestinais
25 a 30%

Constipação intestinal; megacólon adquirido 
Má rotação intestinal / volvos;  atresisas / estenoses
Torção esplênica; gastroquise; onfalocele; anoma-
lias anorretais

Diagnóstico e avaliação pós-natal
O ultrassom (USG) antenatal permite a identificação 

de uropatias fetais e o melhor planejamento terapêutico.5 E 
hoje comum que o diagnóstico seja feito no 3º trimestre da 
gestação.40 A presença de distensão abdominal, bexiga dila-
tada com conteúdo hipoecoico, oligoidrâmnio, hidroureter 
bilateral e por vezes hidronefrose são achados ultrassono-
gráficos dessa síndrome no período pré-natal41 que podem 
estar associados a achados compatíveis com as anomalias 
associadas.4,40,41 O principal diagnóstico diferencial nes-
ta fase é a Válvula de Uretra Posterior (VUP) que pode se 
apresentar com oligoidrâmnio, bexiga dilatada, porém com 
paredes espessadas e na uretra posterior um sinal caracte-
rístico com aparência de buraco de fechadura (keyhole).40,41

Várias classificações foram propostas para a SPB, po-
rém nenhuma atende completamente todo o espectro da 
síndrome.5 A classificação mais utilizada foi proposta por 
Woodard em 1978 e divide os pacientes em 3 grupos con-
forme as características antenatais e anatômicas ao nasci-
mento.4,40,42

•	 O	grau	1	é	a	forma	mais	severa	da	doença	apresentando-
se com displasia renal acentuada e hipoplasia pulmonar. 
Está presente em 20% dos pacientes configurando um 
quadro semelhante à síndrome de Potter e resulta em 
praticamente 100% de mortalidade nos primeiros dias de 
vida3-5,40, sendo que os que sobrevivem geralmente são 
aqueles casos que apresentam atresia uretral e úraco pa-
tentes.20

•	 O	 grau	 2	 é	 constituído	 pelo	 paciente	 com	 os	 achados	
clássicos da síndrome em que há um envolvimento mo-
derado a severo do trato urinário fetal sem oligoidrâmnio 
severo e hipoplasia pulmonar. O prognóstico nesse grupo 
depende do grau de displasia renal existente, muitas ve-
zes a dilatação ureteropiélica pode ser importante, porém 
sem displasia renal correspondente.4,40 A presença de in-
fecção do trato urinário (ITU) recorrente pode promover 
insuficiência renal e sepse nessas crianças. 

•	 O	grau	3	é	aquele	em	que	as	crianças	têm	função	renal	
preservada e trato urinário menos afetado. O prognós-
tico é bom, mas a ITU recorrente pode mudar a boa 
evolução nesse grupo.3,4,40

O recém-nato com SPB deve ser avaliado clinicamen-
te quanto à função respiratória e urinária ao nascimento. 
Muitas dessas crianças podem precisar de suporte venti-
latório e portanto, cuidados em unidade de terapia intensi-
va.2,6,42 Em um recente estudo epidemiológico nos EUA foi 
verificado que 48% dos neonatos com SPB necessitaram 
de intubação orotraqueal e ventilação mecânica e 8% ne-
cessitaram de drenagem do tórax.6

O balanço hidroeletrolítico é muito importante nes-
sas crianças. A perda de sódio é frequente bem como a 
necessidade de repô-lo. A ureia e a creatinina devem ser 
rigorosamente monitoradas na 1ª semana de vida, a fim 
de se identificar precocemente a perda da função renal.2 
Com objetivo de preservar a função renal deve-se iniciar 
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antibioticoprofilaxia para evitar uma ITU num sistema 
com estase urinária e potencial para refluxo vesicoure-
teral (RVU) e consequentes escaras renais ou até sepses. 

O exame físico deve ser realizado precocemente e a 
palpação do rim. Ureter dilatado ou bexiga cheia são in-
dícios de uma obstrução mais importante. USG seriado 
deve ser realizado a fim de quantificar o parênquima renal 
bem como identificar uma ureterohidronefrose progressi-
va. Nos pacientes com função renal estável a UCM pode 
ser postergada, mas naqueles com piora da função renal, 
ureter muito dilatado, resíduo aumentado e úraco patente 
necessitam de investigação adicional com UCM para de-
terminar anomalias uretrais, o grau de dilatação da bexiga, 
a presença de RVU e a presença de anomalias uracais.2,19 A 
cintilografia renal com DMSA ajuda a visualizar o parên-
quima renal e possíveis escaras. A cintilografia com DTPA 
e Furosemida se mostra inábil para determinar obstrução 
nesses sistemas dilatados.19

Tratamento 
O tratamento cirúrgico dos pacientes com SPB é 

controverso e deve ser tomado conforme a gravidade 
da patologia. Quando há displasia renal severa asso-
ciada a hipoplasia pulmonar (Grau 1) o prognóstico 
é bastante reservado e a mortalidade é elevada apesar 
das possíveis medidas tomadas para descomprimir o 
trato urinário. Quando o grau de displasia renal e de 
hipoplasia pulmonar é pouco intenso nenhum trata-
mento inicial deve ser instituído e se os níveis séricos 
de creatinina estiverem abaixo de 0,7 mg/dl podere-
mos inicialmente acompanhar essas crianças para uma 
abordagem um pouco mais tardia.19

As crianças com grau 2 da SPB devem ser avaliadas in-
dividualmente a fim de determinarmos o melhor momento 
para a intervenção. 

Quando o esvaziamento vesical é deficitário e há ITU 
de repetição, uma vesicostomia pode ser benéfica. Nos 
casos de estenose ou atresia de uretra pode ser realizada 
dilatação da uretra por meio da colocação de um cateter na 
uretra fixado à glande e realização de vesicostomia. Quan-
do ocorre azotemia progressiva especialmente quando 
associada a oligoidrâmnio intraútero está indicada a des-
compressão do trato urinário mais comumente com nefros-
tomia, quando podemos aproveitar para fazer uma biopsia 
renal a fim de diferenciar displasia renal de obstrução. 
Uma abordagem alternativa seria realizar uma pielostomia 
seguida por reconstrução total em um estágio (remodela-
gem ureteral e reimplante bilateral, cistoplastia redutora, 
orquidopexia e abdominoplastia). 

Na década de 70 era postulado um tratamento agres-
sivo logo no 1º mês de vida com cistorredução, modela-
gem e reimplante dos ureteres e orquidopexia bilateral, 
contudo esta abordagem foi desencorajada, a fim de se 
ter mais segurança cirúrgica com a criança um pouco 
maior.43 Nos últimos 25 anos o tratamento continua 

controverso.19 A reconstrução extensiva do trato uri-
nário começou a dividir espaço com tratamentos mais 
conservadores que têm por objetivo manter a drenagem 
adequada do trato urinário por meio de cateterismo in-
termitente limpo (CIL) protegendo-o contra infecção 
com profilaxia antibiótica. Nesses casos a reconstrução 
estaria indicada apenas se houver deterioração do trato 
urinário apesar do tratamento conservador.44 A abdomi-
noplastia introduzida por Monfort em 1991 desempenha 
um papel não só estético como também melhora as fun-
ções de esvaziamento vesical e intestinal, e melhora a 
postura desses pacientes.44-47

Apesar de a maioria dos pacientes apresentarem me-
lhora do esvaziamento vesical com a abdominoplastia, 
um pequeno grupo de pacientes pode evoluir com resí-
duo pós-miccional elevado. Por isso, acreditamos que 
uma derivação urinária deva ser realizada nesses pacien-
tes para garantir o perfeito esvaziamento vesical. Inicial-
mente realizávamos a derivação urinária através de uma 
apendicovesicostomia44, atualmente, tentando diminuir 
ainda mais a morbidade do procedimento temos utiliza-
do dois retalhos da própria pele excedente do abdômen 
(técnica do conduto cutâneo continente cateterizável ou 
RPM) para construir o conduto urinário.48 Esta aborda-
gem é realizada por volta dos 12 meses de idade e em um 
único tempo engloba a ressecção do divertículo uracal, a 
orquidopexia bilateral e a derivação urinária pela técnica 
do conduto cutâneo. Alternativamente vem sendo reali-
zadas apendicovesicostomias assistidas por robô, embora 
de caráter ainda muito inicial.49

A abdominoplastia (descrição 
da técnica de Monfort)

Não somos partidários de realizar uma tentativa de or-
quidopexia aos 6 meses de idade uma vez que nesta abor-
dagem, geralmente laparoscópica é realizado apenas o 
primeiro tempo de Fowler-Stephens e um segundo tempo 
é realizado no momento da abdominoplastia.43 Preferimos 
fazer a orquidopexia durante a abdominoplastia uma vez 
que com abdômen aberto a mobilização testicular é muito 
fácil44 e a realização de orquidopexia precoce não parece 
melhorar a fertilidade desses pacientes.4

Também não somos partidários de realizar a remodela-
gem e reimplante ureteral em todos os pacientes uma vez 
que com a abdominoplastia há uma notável melhora da dila-
tação e da drenagem desses ureteres. Reservamos então este 
procedimento para aqueles casos em que há RVU persis-
tente associado à ITU de repetição após a abdominoplastia.

Portanto realizamos a abdominoplastia associada à 
orquidopexia e ultimamente temos realizado a derivação 
urinária. 

A cirurgia se inicia com a palpação do abdômen a 
fim de delimitarmos a região desprovida de musculatura 
(Figura 5). Após isso, demarcamos a área a ser incisada dei-
xando o umbigo intacto. Na nova abordagem que propomos, 
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deixamos também demarcado os retalhos de pele que serão 
utilizados para confeccionar o conduto urinário (Figura 6).

Figura 5. Exame físico do abdômen para delimitar a área desprovida de 
musculatura.

Figura 6. Demarcação da pele para incisão: A - Demarcação clássica; B 
e C - Demarcação modificada já isolando os retalhos de pele que serão 
utilizados para confecção do conduto urinário cateterizável (RPM).

O próximo passo é a exérese da pele com sua derme 
em excesso. Nesse momento aproveitamos para já dissecar 
os retalhos de pele e confeccionar o conduto cateterizável 
para derivação urinária (Figura 7).

Figura 7. A - Exérese da pele em excesso; B - Isolamento dos retalhos de 
pele para confeccionar o conduto urinário; C e D - Tubularização dos retalhos 
de pele para formação do conduto urinário.

Segue-se então a orquidopexia. Para isso a cavidade 
abdominal é aberta por meio de duas incisões laterais 
paralelas; dessa maneira forma-se uma placa central no 
abdômen formado pelo tecido celular subcutâneo e fás-
cia muscular. Os testículos estão geralmente localizados 
proximamente aos vasos ilíacos. Dissecamos os testícu-
los e seu cordão de forma a permitir que chegue facil-
mente à bolsa testicular, o que acontece em praticamente 
todos os casos, mesmo nos testículos mais altos, pois há 
facilidade de dissecção com o abdômen aberto. Estudos 
mostram índices de sucesso superiores a 85% para or-
quidopexias em um único estágio para os pacientes com 
SPB50-52 (Figura 8).

Figura 8. A - Local para realização das incisões laterais paralelas; B - 
Identificação dos testículos intra-abdominais; C - Testículo dissecado; D - 
Testículo fixado na bolsa testicular.

Antes de dar prosseguimento à abdominoplastia pro-
cede-se nesta abordagem modificada a derivação uriná-
ria com anastomose entre a bexiga e o conduto de pele 
(Figura 9). Discute-se se o fato de se derivar todos os 
pacientes não seria desnecessário. De fato a maioria 
dos pacientes apresenta uma melhora no esvaziamento 
vesical após a abdominoplastia, entretanto a parcela de 
pacientes que mantêm ITU de repetição e resíduo eleva-
do necessitará de um procedimento adicional com uma 
morbidade maior após a abdominoplastia. Por isso, os 
autores consideram que a realização da derivação uri-
nária no momento da abdominoplastia não acrescenta 
morbidade ao procedimento, principalmente após sua 
modificação para utilização da técnica do conduto cutâ-
neo (RPM) para construir o conduto em vez de o apên-
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dice e em função disso, é válida a sua realização. Se 
após um período médio de acompanhamento (em torno 
de seis meses) o paciente estiver tendo micção espontâ-
nea, orientamos realizar o cateterismo após as micções 
para medir o resíduo pós-miccional e antes de dormir. 
Se houver melhora gradativa do resíduo miccional e au-
sência de prejuízos à função renal o CIL poderá ser rea-
lizado apenas à noite com objetivo de manter o conduto 
pérvio por pelo menos mais 1 ano. Se a função miccio-
nal e renal se mantiverem estáveis o CIL poderá então 
ser abandonado e o conduto então se oblitera.

A abdominoplastia se completa incisando-se o peritônio 
que recobre a parede abdominal lateral de forma a expor a 
musculatura de cada lado do abdômen. Sutura-se a placa 
central do abdômen de cada lado à parede abdominal lateral 
reconstruindo assim a parede abdominal ventral. São colo-
cados drenos a vácuo no subcutâneo e as bordas laterais da 
pele são suturadas na linha media do abdômen (Figura 10).

Figura 9. Confecção da anastomose entre a bexiga e o conduto de pele: A - 
Passagem do conduto para dentro do abdômen através de pequena incisão 
mediana; B - Conduto já anastomosado na bexiga; C - Detalhe do conduto 
transfixado para o abdômen.

Figura 10. A - Detalhe da incisão do peritônio parietal expondo a musculatura 
da parede lateral do abdômen. B - Parede lateral do abdômen suturada à 
placa fasciomuscular central do abdômen; C - Sutura das bordas laterais na 
linha média; perceba os drenos a vácuo já locados.

A abdominoplastia melhora as funções de esvaziamen-
to vesical, bem como as funções intestinais e a postura. 
Melhora a autoestima do paciente e tem resultados esté-
ticos muito bons (Figura 11) e é hoje conduta-padrão em 
todos os pacientes portadores da síndrome.

Figura 11. A - Aspecto final no pós-operatório imediato; B - Outra criança 
em pós-operatório tardio mostrando o bom aspecto da parede abdominal.
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Introdução
Alterações da bexiga são facilmente observadas pela ul-

trassonografia pré ou pós-natal, porém a maioria delas é con-
sequência de processos obstrutivos uretrais como válvula de 
uretra posterior, estenose ou atresia uretral, ou estão associa-
das com outras anomalias, como na síndrome de prune belly 
ou bexiga neurogênica. A extrofia vesical é uma situação com-
plexa envolvendo bexiga e genitália, e tal como as anomalias 
relatadas anteriormente serão estudadas individualmente nes-
te livro. Anomalias genuinamente vesicais são infrequentes, 
estando entre elas as alterações do úraco, divertículos e mais 
raramente as duplicidades ou agenesia de bexiga.

Desenvolvimento embrionário 
do úraco e bexiga

A cloaca, cavidade que recebe secreções intestinais e 
urinárias,é penetrada pelo septo urorretal por volta da quin-
ta semana de gestação, sendo dividida em uma porção an-
terior, o seio urogenital, e outra posterior, o reto. Na sétima 
semana, a cloaca estará dividida e separada.1,2 A porção 
superior do seio urogenital se comunica com o alantoide 
e dá origem à bexiga e uretra proximal. A porção caudal 
dá origem à uretra bulbar no homem e ao terço inferior da 
vagina na mulher.3 Por volta do quarto mês de gestação, o 
duto do alantoide involui com a descida da bexiga para a 
pelve. Assim, o úraco vai se alongando e afilando até ser 
completamente obliterado e dar origem ao ligamento umbi-
lical mediano, que conecta a cúpula da bexiga ao umbigo.4

O feto inicia a produção de urina por volta da décima se-
mana de gestação, por isso a bexiga urinária pode ser visuali-

zada na ultrassonografia antenatal a partir dessa época. Com 
13 semanas de gestação, a ultrassonografia consegue detec-
tar a presença de bexiga em quase 98% dos fetos normais.5

Anomalias da bexiga

Anomalias detectadas na ultrassonografia pré-natal 
- Bexiga dilatada
- Bexiga não visualizada

Bexiga dilatada
No primeiro semestre de gestação, a bexiga é conside-

rada dilatada se maior do que 7 mm de diâmetro.6 A dilata-
ção pode ser secundária a causas obstrutivas, como válvula 
de uretra posterior (VUP), atresia ou estenose congênita da 
uretra ou a bexiga neurogênica. O diagnóstico do sexo fetal 
é importante, pois certas anomalias são típicas do menino, 
como a válvula de uretra posterior. A síndrome de prune 
belly, que também predomina no sexo masculino, leva a 
uma dilatação de todo o trato urinário, possivelmente por 
uma obstrução transitória durante o período fetal e, em al-
guns casos, a atresia uretral está presente ao nascimento.4

Num estudo de 300 fetos normais na décima semana de 
gestação, o diâmetro longitudinal da bexiga foi menor ou 
igual a 6 mm.6 Entre 145 fetos com bexiga dilatada (diâmetro 
longitudinal bexiga > 7 mm), anormalidades cromossômicas 
foram detectadas em 21%. No grupo cromossomicamente 
normal, se o comprimento da bexiga era maior do que 15 
mm, a condição foi invariavelmente associada com uropatias 
progressivas. No entanto, se o comprimento da bexiga era 
entre 7 a 15 mm, houve resolução espontânea da dilatação 
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vesical na vigésima semana em 90% dos casos. Em 10%, 
houve piora da dilatação da bexiga e/ou sinais de compro-
metimento renal.7 Acompanhamento com ultrassonografista 
e urologista experientes em uropatologia fetal é necessário 
para interpretar corretamente o significado de dilatação da 
bexiga detectada no primeiro trimestre gestacional.

Megacistis congênita é uma rara entidade que consiste 
em distensão da bexiga, sem espessamento da musculatura 
do detrusor e refluxo vesicoureteral maciço. A distensão da 
bexiga é iniciada antes do nascimento em consequência de 
um defeito primário no trígono e implantação dos ureteres 
levando a umrefluxo vesicoureteral de grau elevado. A dis-
tensão ureteral progressiva e o contínuo acúmulo de urina 
leva a umaumento gradual da capacidade da bexiga. Uma 
vez que nem todos os pacientes com doença do refluxo ve-
sicoureteral desenvolve megacistis, os seguintes cofatores 
devem influenciar na distensão da bexiga: as infecções bac-
terianas, doenças do tecido conjuntivo ou hipóxia cerebral 
perinatal. Não são detectadas anomalias neurogênicas ou 
obstrutivas. Após o nascimento, profilaxia com antibióticos 
deve ser instituída. O tratamento cirúrgico (após 6 meses) é 
dirigido contra o refluxo vesicoureteral. A cistoplastia redu-
tora não é necessária na maioria dos casos.8

Megacistis congênita pode ocorrer em associação com 
a síndrome de hipoperistalse microcólon. Essa rara doença 
é caracterizada por magacistis associada à hipoperistalse do 
trato gastrointestinal. Mais frequente em meninas, o prognós-
tico é ruim em função da obstrução intestinal (Figura 1).9

Figura 1. Cistografia de menina de 6 meses com megacistis.

 
Imagens gentilmente cedidas pela Dra. Sandra Andrade.

Bexiga não visualizada
A não visualização da bexiga fetal à ultrassonografia 

antenatal faz suspeitar de diagnóstico de bexiga não dila-
tada ou ausente. Esse diagnóstico depende de um ultrasso-
nografista experiente, pois o feto esvazia a bexiga a cada 20 
minutos, e a não visualização da bexiga pode ser atribuída 

ao fato de o exame ter sido feito após uma micção fetal. A 
ultrassonografia transvaginal é melhor do que a transabdo-
minal para a visualização da bexiga fetal.5

Bexiga hipoplásica
O desenvolvimento da bexiga ocorre em decorrência 

da produção e acúmulo de urina. Em situações como ec-
topia ureteral bilateral, agenesia de uretra, epispádia ou 
displasia renal severa, a bexiga não se desenvolve, levando 
a uma condição também conhecida como bexiga anã. O 
tratamento da condição de base pode levar ao desenvolvi-
mento da bexiga, porém noscasos em que isso não ocorre, 
cirurgia para ampliação do órgão pode ser necessário. (Fi-
guras 2, 3, 4, 5, 6, 7 e 8) - Tratamento de hipospádia grave 
associado a hipoplasia de bexiga.

Figura 2. Hipospádia feminina grave, com sonda no colo vesical.

Vieira MP; Costa-Matos A, 2010.10

Figura 3. Uretrocistografia demonstrando bexiga de baixa capacidade e 
extravasamento de contraste pela vagina.

Vieira MP; Costa-Matos A, 2010.10



952

Figura 4. Realização de neouretra com retalho de mucosa vaginal.

Vieira MP; Costa-Matos A, 2010.10

Figura 5. Retalho de Martius para proteção da neouretra.

Vieira MP; Costa-Matos A, 2010.10

Figura 6. Implante de um sling suburetral apertado, com malha de prolene.

Vieira MP; Costa-Matos A, 2010.10

Figura 7. Aspecto final.

Vieira MP; Costa-Matos A, 2010.10

Figura 8. Uretrocistografia após ampliação vesical com íleo.

Vieira MP; Costa-Matos A, 2010.10

Agenesia de bexiga
A agenesia de bexiga é uma anomalia congênita rara, 

com apenas 60 casos relatados na literatura de língua in-
glesa, dos quais somente 19 deles foram observados em 
recém-nascidos viáveis.11 A grande maioria das crianças 
que sobrevivem é do sexo feminino.12 

A maioria dos bebês com a anomalia são natimortos 
e possuem outras anomalias associadas principalmente 
neurológicas e/ou ortopédicas.13 Sua causa não é bem 
conhecida, e a presença de intestino grosso normal faz 
supor que a divisão da cloaca dando origem ao seio 
urogenital e região anorretal prosseguiu normalmente.4 
Durante a divisão cloacal as porções distais dos dutos 
mesonéfricos são absorvidas na parede da bexiga. A 
agenesia da bexiga pode ser o resultado da atrofia se-
cundária do seio urogenital, talvez em função da falta 
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de distensão com urina causada pela falha de incor-
poração dos condutos mesonéfricos e ureteres.14 Em 
pacientes do sexo feminino com agenesia de bexiga, os 
ureteres esvaziam nas estruturas müllerianas desembo-
cando no útero, parede vaginal anterior, ou vestíbulo. 
Isto permite a preservação da função renal. Ao passo 
que nos pacientes do sexo masculino com agenesia de 
bexiga, o reto4 ou úraco patente são os únicos meios 
de alcançar a drenagem urinária.12 Assim, a agenesia 
de bexiga pode ser o resultado da perda secundária da 
divisão anterior da cloaca, talvez atribuídoa uma falta 
de distensão com urina causada pela falha de incorpo-
ração dos dutos mesonéfricos e ureteres para o trígono 
vesical, impedindo assim que a urina desenvolvesse a 
bexiga.

Na maioria dos casos em que a bexiga está au-
sente, os ureteres têm o mesmo trajeto de ureteres 
ectópicos. Displasia renal bilateral grave geralmente 
está presente.15

As opções de tratamento incluem a confecção de 
um reservatório urinário continente ou incontinen-
te.16 A avaliação completa do estado físico da criança 
e da situação social dita os planos de manejo. Em 
casos de função renal preservada, ganho de peso ade-
quado, ausência de limitações motoras na criança e 
familiares cooperativos, um reservatório continente 
certamente preservará melhor a socialização do indi-
víduo (Figuras 9 e 10). 

Figura 9. Contraste injetado através das ureterostomias demonstrando 
ausência da bexiga.

Figura 10. Apecto intraoperatório da confecção da neobexiga heterotópica 
com sigmoide.

Agenesia de bexiga - caso gentilmente cedido por Dr. Frederico Mascarenhas.Figuras 9 
e 10 - Menina com diagnóstico de hidronefrose antenatal bilateral e não visualização da 
bexiga à ultrassonografia. Após o nascimento foi confirmada a suspeita de agenesia de 
bexiga ea paciente foi submetida a ureterostomia cutânea bilateral. Aos 7 anos de idade 
foi realizado um reservatório heterotópico cateterizável para receber um transplante renal 
preemptivo. 

Anomalias detectadas após o nascimento
- Anomalias de Úraco
- Divertículo de Bexiga
- Duplicidade de Bexiga

Anomalias de úraco
O úraco é uma comunicação entre o alantoide e a cloaca. 

Após a divisão desta última em seio urogenital e canal anor-
retal na sexta semana de gestação, sua porção ventral dará 
origem à bexiga que passará a se estender até o umbigo. Es-
trutura tubular medindo 3 a 10 cm de comprimento por 8 a 10 
mm de diâmetro, o úraco possui três camadas teciduais: epi-
télio transicional, tecido conectivo submucoso e uma camada 
muscular externa, em continuidade com o detrusor. Por volta 
do quinto mês de gestação, com a descida da bexiga para a 
pelve, o úraco sofrerá estiramento, com progressivo estreita-
mento, culminando com sua completa obliteração por ocasião 
do nascimento. Torna-se, então, uma estrutura fibrosa e suas 
camadas não são mais identificadas.17

O úraco está localizado por trás dos músculos da parede 
abdominal e anterior ao peritônio, no espaço de Retzius. Antes 
do nascimento, o úraco é obliterado e torna-se uma estrutura 
vestigial conhecido como ligamento umbilical mediano. Na 
ausência de obliteração completa, o úraco persiste podendo 
formar um úraco patente, cisto de úraco, sinus, ou divertículo 
uracal.18 A persistência do úraco frequentemente coexiste com 
obstrução do trato urinário inferior congênita, como válvula 
de uretra posterior ou síndrome de prune belly. Também pode 
coexistir com defeitos da parede abdominal como onfalocele.18

Úraco patente representa a falha de todo o trajeto do 
úraco em fechar-se, resultando em um canal aberto entre a 
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bexiga e o umbigo.19 O úraco patente é geralmente diagnos-
ticado no recém-nascido, quando ocorre extravasamento 
de urina pelo umbigo. Também, um cordão umbilical de 
dimensões aumentadas, drenagem urinária e prolapso de 
mucosa podem ser observados.20

Esse defeito é demonstrado por meiode injeção retró-
grada de contraste através do umbigo ou pelo refluxo du-
rante uma UCM. Pode também ser diagnosticado por ul-
trassonografia ou tomografia.

O cisto de úraco é formado quando permanece patente 
uma porção intermediária do úraco com as extremidades 
fechadas, com consequente acúmulo de líquido. São geral-
mente assintomáticos, sendo descobertos quando infectam 
ou sangram. Os cistos de úraco infectados ocorrem mais fre-
quentemente em adultos jovens, podendo acometer também 
crianças de menor idade.21,22 Os agentes mais comuns são E. 
colie Proteus, mas uma variedade deoutros patógenos pode 
também ser encontrada, tais como o Staphylococcus aureus, 
Bacteroides, Fusobacterium, e Streptococcus viridans.23-25 
Raramente são isoladas Actinomicoses26 Tineacorporis com 
Aspergillus. Ocasionalmente, um processo inflamatório crô-
nico pode resultar na forma incomum de uma uraquite xan-
togranulomatosa.27 A ruptura espontânea para peritônio livre 
ou bloqueada por alças intestinais é rara.28

O tratamento dos cistos infectados é feito por meio da 
administração de antibióticos, seguido de tratamento cirúr-
gico que pode ser feito em um único tempo ou estagiado, 
com a drenagem do abscesso, seguida pela exérese do trajeto 
remanescente do úraco.21,29 Para lesões benignas que não se 
comunicam como umbigo ou com a bexiga, não há consenso 
sobre se exérese do umbigo ou de um cuff de bexiga devem 
ser feitos rotineiramente.30,31 A maioria dos relatos de excisão 
de cisto de úraco não menciona ressecção umbilical.31-33

Sinus uracal é uma dilatação não comunicante do úraco 
proximal ao umbigo, enquanto o divertículo de úraco é uma 
deformidade semelhante que se comunica com a região ante-
rossuperior da bexiga. Os divertículos de úraco frequentemente 
se associam com obstrução congênita do trato urinário inferior. 
O diagnóstico pode ser feito com UCM, USG, TC ou RM.34,35

O sinus pode causar descarga umbilical e celulite, sendo 
tratado com antibioticoterapia e exérese do trajeto.36

O tratamento cirúrgico dos remanescentes do úraco é im-
perativo. Tratá-los de forma conservadora implica risco de in-
fecção ou degeneração maligna (Figuras 11 e 12).37,38

Figura 11. Anomalias de úraco. a: úraco patente. b: sinus uracal. c: divertículo 
de úraco. d: cisto uracal. 

Figura 12. Recém-nascido, sexo feminino apresentando extravasamento de 
urina através do umbigo. Confirmado diagnóstico de úraco patente. 

Arquivo pessoal dos autores.

A exérese do úraco pode ser feita por via aberta ou 
laparoscópica.39-42 Se a opção for a cirurgia aberta opta-
remos pela incisão mediana. Em caso de laparoscopia, 
utilizaremos 3 portais, triangulados com a óptica posicio-
nada na linha mediana a 2 cm acima do umbigo e os por-
tais do cirurgião lateralmente à cicatriz umbilical. Todo 
o úraco é ressecado, juntamente com o peritônio e apo-
neurose posterior, na região acima da arcada de Douglas. 
Posteriormente realizamos a retirada do umbigo, que é 
refeito por meio de sutura da pele e fixação à aponeurose 
com ponto de Nylon 2.0. 

Embora adenocarcinoma do úraco seja raro, tem sido 
relatado em pacientes jovens.43,44 Do ponto de vista clí-
nico, é justificável considerar todos os adenocarcinomas 
da cúpula como provenientes do úraco. Os sintomas de 
adenocarcinoma não diferem de outros tipos de tumor de 
bexiga. Zhang e colaboradores44 encontraram hematúria 
como sintoma mais frequente de apresentação. Sinto-
mas irritativos foram menos comuns. Muco na urina é 
considerado sintoma característico de adenocarcinoma, 
porém esse achado é infrequente. A mortalidade dos pa-
cientes com adenocarcinoma músculo invasivo da bexiga 
é semelhante à de pacientes com carcinoma urotelial.45 
Ghoneim e colaboradores46 também não encontraram di-
ferença entre adenocarcinoma e carcinoma urotelial em 
termos de mortalidade. Na maioria das séries, o trata-
mento envolve cistectomia parcial com ressecção de todo 
o trajeto do úraco incluindo a cicatriz umbilical.47 Em ca-
sos selecionados a ressecção endoscópica pode ser aven-
tada44, porém acreditamos que deva ser indicada apenas a 
pacientes com múltiplas comorbidades e risco cirúrgico 
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elevado. Provavelmente a linfadenectomia pélvica deva 
ser feita, mas não há dados que comprovem o seu papel 
terapêutico (Figuras 13, 14, 15, 16 e 17).48

 
Figura 13. RNM ponderada em T2 demonstrando lesão sólida em cúpula 
de bexiga. 

Imagens gentilmente cedidas por Dr. Ravendra Moniz.

Figura 14. Corte sagital de RNM ponderada em T2 demonstrando divertículo 
de úraco com tumoração sólida junto à cúplula vesical.

Figura 15. TC demonstrando cisto de úraco. 

Arquivo pessoal dos autores.

Figura 16. Aspecto ultrassonográfico de cisto de úraco. 

Arquivo pessoal dos autores.

Figura 17. US fetal demonstrando persistência do úraco. 

 
Imagens gentilmente cedidas pela Dra. Sandra Andrade.

Os divertículos da bexiga
Divertículos congênitos da bexiga podem estar as-

sociados com bexiga neurogênica, com válvula de uretra 
posterior, ou serem primários, sendo estes últimos menos 
frequentes. Em estudo com 5084 crianças, divertículos de 
bexiga foram encontrados em 1,7% dos casos.49 Normal-
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mente são causados por defeito na musculatura da bexiga. 
Ocorrem principalmente na junção ureterovesical decorren-
tes de uma falha deixada no detrusor durante a passagem do 
ureter. Classicamente conhecido como divertículo de Hut-
ch50 está frequentemente associado a RVU. 

A maioria dos divertículos da bexiga são diagnosticados 
durante a avaliação para a infecção do trato urinário, incon-
tinência, ou retenção urinária.51 Os divertículos são fáceis de 
diagnosticar à UCM. Divertículos da bexiga congênitos têm 
sido descritos em crianças com síndrome de Ehlers-Danlos, 
uma doença do tecido conjuntivo caracterizada por altera-
ções da estrutura e função do colágeno.52 Se assintomáticos 
não requerem tratamento, porém podem estar associados a 
infecções ou RVU, necessitando de correção cirúrgica.

A sácula de Hutch quando associada ao refluxo dificulta 
a sua recuperação. Se existir indicação para tratamento ci-
rúrgico, o divertículo deverá ser tratado simultaneamente. A 
injeção endoscópica de substâncias de preenchimento para 
correção do refluxo, nesses casos, não é uma boa alternativa 
em função do elevado índice de falha (Figura 18).

Figura 18. UCM demonstrando sácula de Hutch e RVU associado. 

Imagens gentilmente cedidas pela Dra. Sandra Andrade.

Duplicidade de bexiga 
A duplicidade da bexiga pode ser completa ou incomple-

ta. Quando completa, existem duas bexigas independentes, 
com todas as camadas formadas e separadas por peritônio. 
Cada uma drenando um ureter e sendo drenada por uma ure-
tra independente. Quando incompleta, as bexigas se comu-
nicam na parte inferior e são drenadas por uma única uretra. 
Outra entidade é a bexiga septada, em que as cavidades são 
separadas por um septo de tecido areolar frouxo, com ou sem 
muscular e drenados por uma única uretra.53

 A duplicação completa da bexiga e da uretra é uma ano-
malia rara com poucos casos relatados na literatura. Algu-
mas hipóteses têm sido propostas para explicá-la, como a 
ocorrência de uma fissura na placa cloacal quando o septo 
urogenital a penetra, para separar o reto do seio urogenital53 
ou por uma duplicação na porção caudal do embrião.54

A duplicação da bexiga pode ocorrer no plano sagital ou 
coronal. A forma mais comum é a duplicação sagital, no qual 
duas bexigas estão lado a lado. Cada bexiga recebe o ureter do 
rim ipsilateral e é drenada pela sua própria uretra. Em alguns 
casos, apenas uma bexiga se comunica com uma única ure-
tra, deixando o lado oposto obstruído levando a displasia renal 

ipsilateral.54 As duas bexigas podem ser continentes ou uma 
delas ter o mecanismo esfincteriano comprometido, levando a 
incontinência urinária. Duplicação completa da bexiga no pla-
no coronal é muito mais incomum. Nessa forma de duplicação, 
existem duas bexigas que encontram-se uma em frente da outra 
e separadas por um septo fibromuscular.4

Anomalias congênitas de outros sistemas são presentes 
na maioria dos casos de duplicação completa da bexiga e 
da uretra. Em 90% dos casos, existe algum tipo de duplica-
ção dos órgãos genitais externos, e em 40% há duplicação 
da parte inferior do trato gastrointestinal. Anormalidades 
urológicas são frequentemente encontradas como RVU, 
ectopia ou displasia renal. Associação com anormalidades 
não urológicas também são encontradas, principalmente nas 
duplicidades sagitais, como espinha bífida, ou fístulas para 
o trato gastrointestinal.55 Pode também ocorrer associação 
entre duplicidade de bexiga e complexo extrofia/epispádia, 
com o paciente apresentando além da bexiga extrófica, uma 
bexiga normal intra-abdominal.4

A bexiga em apulheta é outra anomalia que consiste na 
presença de uma constrição horizontal da bexiga. Os ureteres 
podem drenar tanto na unidade superior quanto na inferior. 
Esta entidade pode ser confundida com divertículo de bexiga 
ou com casos de VUP com grande dilatação da uretra posterior. 

Cada tipo de anomalia requer um planejamento terapêuti-
co individualizado. Quando associado a duplicidade genital o 
diagnóstico costuma ser precoce e o tratamento visa primei-
ramente preservar o trato urinário alto corrigindo eventuais 
obstruções que levam a hidronefrose e infecções. Posterior-
mente o tratamento é dirigido à anomalia específica. Tanto a 
duplicidade da bexiga quanto a dos genitais são passíveis de 
correção. Uma exploração diagnóstica ampla é muito impor-
tante para identificar as alterações específicas de cada caso. 
Deve-se proceder UCM, cistoscopia, videourodinâmica, e 
exames do trato alto como UGE, TC ou RNM. Muitas vezes 
o planejamento cirúrgico final só é completado no intraope-
ratório. Pode-se cirurgicamente comunicar uma bexiga com 
a outra, se um dos esfincteres é incompetente este pode ser 
desconectado, ou se os dois são competentes as uretras distais 
podem ser conectadas. Em casos assintomáticos pode-se ado-
tar a conduta não operatória (Figura 19).

Figura 19. 1. Duplicidade vesical sagital; 2. Duplicidade vesical coronal 3. 
Aspecto ultrassonográfico de duplicidade vesical. 

Arquivo pessoal dos autores.
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Introdução 
A obstrução do trato urinário inferior no período pré-

natal afeta 2,2/10.000 crianças nascidas vivas. A válvula 
da uretra posterior (VUP) com cerca de 400 a 500 novos 
casos/ano nos Estados Unidos, continua como uma das 
doenças urinárias obstrutivas de alto impacto na qualidade 
de vida desses pacientes. Atualmente, na maioria dos me-
ninos portadores da VUP o diagnóstico é realizado na vida 
intrauterina. Embora isto permita a instituição de medidas 
terapêuticas logo após o nascimento, a lesão do parênqui-
ma renal, a displasia renal, não será alterada. Entretanto, é 
possível a preservação da função vesical.1,2 

As consequências da VUP têm influência durante toda 
a vida do paciente. Cerca de 30% desses evoluem para in-
suficiência renal crônica até os 18 anos de idade, o que 
implica na instituição de terapia renal substitutiva, diálise 
ou transplante renal. Portanto, os objetivos principais do 
tratamento devem ser de maximizar a função renal, manter 
normal a função vesical e minimizar morbidades.

Classificação 
A origem embriológica da VUP ainda permanece 

pouco clara.2,3  
Na classificação de Young, contestada por alguns au-

tores, as válvulas do tipo 1 são consideradas variantes 
hipertróficas da crista uretral inferior; podem ser obs-
trutivas e correspondem a 95% dos casos. As do tipo 2 
são constituídas por dobras mucosas que se estendem da 
região superior do verumontanum  ao colo vesical, e não 
são obstrutivas. As válvulas do tipo 3 se assemelham a 

estenose uretral e constituem 5% dos casos de VUP.4 
A figura 1 mostra o aspecto endoscópico da VUP.

Figura 1. Aspecto endoscópico da VUP. 1A. visão geral evidenciando as duas 
válvulas a partir do verumontanum. 1B - observando-se o folheto direito e, 
ao fundo, o verumontanum.
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Diagnóstico pré-natal
Com a introdução rotineira da ultrassonografia na 

avaliação pré-natal, na maioria dos pacientes o diag-
nóstico da VUP é feito ainda intrauterinamente.5 En-
tretanto, mesmo com o diagnóstico precoce e possi-
bilidade de tratamento intrauterino, é ainda grande a 
evolução para insuficiência renal crônica nas crianças 
com VUP.1   

O diagnóstico pré-natal da obstrução uretral tem 
por base o exame radiológico. As informações clás-
sicas obtidas com a ultrassonografia são o diâmetro 
anteroposterior (AP) da pelve renal, o volume de lí-
quido amniótico, a espessura do córtex renal e sua 
ecogenicidade, a distensão da bexiga, a presença ou 
não de esvaziamento periódico e a espessura do de-
trusor, além da dilatação da uretra. A presença de 
oligoidrâmnio pode indicar obstrução urinária grave 
e, se associado ao aumento da ecogenicidade renal 
e distensão vesical persistente, a causa é frequente-
mente VUP.

Alguns autores consideram que os melhores sinais 
indicadores de VUP são o aumento da espessura do de-
trusor e a dilatação vesical. Para outros, o conhecido 
sinal em “buraco de fechadura” (key hole) pode não ser 
um preditor confiável de VUP.6 

O aumento da ecogenicidade do parênquima é indi-
cativo de displasia renal (Figura 2). Considera-se que 
durante o segundo trimestre da gestação o diâmetro AP 
da pelve renal entre 4 e 10 mm represente obstrução 
leve e, em cerca de 97% dos casos, não persiste após 
o nascimento. Diâmetros maiores do que 10 mm são 
sugestivos de doença significativa, sendo aconselhado 
o acompanhamento e avaliação pós-natal.7-10 

Figura 2. Imagem ultrassonográfica renal em recém-nascido com VUP. 
O aspecto esbranquiçado do parênquima é indicativo de displasia do 
parênquima. 

Quando a uretero-hidronefrose está associada a dila-
tação vesical persistente deve-se suspeitar do diagnóstico 
de VUP, embora esses achados ultrassonográficos pos-
sam ocorrer em pacientes com síndrome de prune belly, 
megaureter primário e refluxo vesicoureteral. Entretanto, 
a associação de ecogenicidade aumentada, oligoidrâm-
nio e distensão vesical aumentam o valor preditivo da ul-
trassonografia, havendo relato de que 100% das crianças 
com esses achados apresentavam VUP.11 

Diagnóstico pós-natal
Nas crianças com obstrução infravesical e oligoi-

drâmnio pode ocorrer, já ao nascimento, dificuldade 
respiratória pela hipoplasia pulmonar secundária ao ooli-
goidrâmnio. Nesses casos não é rara a concomitância de 
pneumotórax em função de manobras de ventilação. No 
exame físico do recém-nascido pode ser detectada dis-
tensão abdominal secundária  à dilatação vesical (bexi-
goma), que costuma ser facilmente palpável. Outra possi-
bilidade é a presença de ascite urinária. A micção ocorre 
geralmente em gotejamento ou com jato fraco, embora 
jato uretral de aspecto aparentemente normal não exclua 
obstrução infravesical. Nos casos mais graves é comum 
a bexiga permanecer palpável mesmo após a micção em 
decorrência de presença de urina residual pela incapaci-
dade de esvaziamento vesical completo. 

O espectro de apresentação clínica após o período 
neonatal é bastante amplo e varia desde episódios de 
infecção urinária com ou sem urossepse, bexiga pal-
pável, retardo do desenvolvimento pôndero-estatural, 
dificuldade à micção, incontinência noturna e diurna, 
hematúria, incontinência urinária (paradoxal) e disfun-
ção da ejaculação até quadro de uremia e insuficiência 
renal crônica.2,12,13 

Todos os recém-nascidos com história de hidrone-
frose pré-natal devem ser avaliados quanto à possibi-
lidade de apresentarem obstrução uretral. Embora os 
exames ultrassonográficos realizados pós-parto possam 
apresentar resultado falso-negativo para hidronefrose 
atribuído a depleção costumeira de volume dentro das 
48 horas seguintes ao nascimento. Nos casos mais gra-
ves é possível a detecção da hidronefrose.

A uretrocistografia é o exame padrão para avaliação do 
trato urinário e confirmação da presença da VUP. O con-
torno vesical pode aparecer liso ou trabeculado, irregular, 
com pseudodivertículos de dimensões variadas (bexiga de 
esforço). Tipicamente, a uretra prostática aparece alonga-
da e dilatada, com colo vesical elevado (Figura 3). Pode 
ocorrer refluxo vesicoureteral uni ou bilateral.14

A dosagem sérica de ureia e creatinina dão indícios 
da função renal no momento do diagnóstico. Devem ser 
realizados exames de urina (rotina e cultura). Após o 
primeiro mês de vida deve ser feita a avaliação da fun-
ção renal relativa pela cintilografia renal com DMSA.
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Figura 3. Uretrocistografia de paciente com VUP. O contorno vesical irregular 
mostra a hipertrofia do detrusor (bexiga de esforço). Observa-se a dilatação 
da uretra prostática devido à presença da válvula e enchimento escasso da 
uretra bulbar e peniana.

Consequências da válvula 
de uretra posterior

Já são bem conhecidas as repercussões para o sistema 
urinário secundárias à obstrução parcial infravesical. Em 
resumo, a resistência imposta ao fluxo da urina induz hi-
pertrofia do detrusor, gerando tensão muscular e pressão 
intravesical capazes de esvaziar totalmente o conteúdo 
vesical. Essa fase de compensação permanece enquanto a 
progressiva hipertrofia do detrusor for suficiente para ven-
cer a resistência uretral.

Com o passar do tempo, que depende da intensidade 
do processo obstrutivo, a pressão intravesical gerada pela 
hipertrofia do detrusor não consegue mais vencer a resis-
tência uretral, resultando no aparecimento progressivo de 
urina residual. Com a descompensação da função do detru-
sor, a pressão intravesical é transmitida aos ureteres, pelve 
renal, cálices e glomérulos ocasionando a perda progressi-
va da função renal.

Os trabalhos pioneiros de Harrison e colaboradores na 
década de 80 e 90, hoje considerados clássicos, foram fun-
damentais em esclarecer a correlação entre obstrução uretral 
intrauterina e oligoidrâmnio no desenvolvimento da displa-
sia renal e da hipoplasia pulmonar, geralmente responsáveis 
pela evolução a insuficiência renal a primeira, e óbito pós-
natal a segunda alteração. Esses estudos deram aos autores a 
base para realizarem cirurgias intrauterinas.15-22 

A figura 4, ressonância magnética realizada em re-
cém-nascido portador de VUP, exemplifica o intenso 

comprometimento do sistema urinário decorrente da obs-
trução infravesical: acentuada hidronefrose com megado-
licoureter bilateral; hipertrofia do detrusor e dilatação da 
uretra prostática.

Figura 4. Ressonância magnética em criança portadora de VUP: acentuada 
uretero-hidronefrose e megadólico ureter bilateral, bexiga de esforço 
(hipertrofia do detrusor) e dilatação da uretra prostática. 

Existem vários fatores considerados prognósticos 
quanto à evolução da função renal, como a não redução 
dos níveis séricos de creatinina após tratamento, a ecoge-
nicidade renal aumentada, a presença da síndrome da “be-
xiga da válvula”, oligoidrâmnio, necessidade de suporte 
ventilatório e déficit funcional renal na admissão.23-25 

A presença de cicatrizes renais na cintilografia com 
DMSA tem valor prognóstico. No estudo de Lopez Pereira 
e cols., 94% dos pacientes com insuficiência renal crôni-
ca apresentavam uma ou mais cicatrizes em comparação 
com 43% dos pacientes com função renal normal. A taxa 
de filtração glomerular ao final do primeiro ano de vida é 
considerada importante fator prognóstico por estes e outros 
autores.26,27 Conforme estudos mais recentes, os pacientes 
com maior risco de desenvolver cicatriz renal são os que 
apresentam infecções urinárias de repetição, incontinência 
diurna, dilatação ureteral ao exame ultrassonográfico e bai-
xa drenagem de urina piélica no renograma com DTPA.28-30  

 A associação com refluxo vesicoureteral (RVU) bila-
teral acarreta risco adicional de progressão para insufici-
ência renal crônica, e há tendência à resolução espontâ-
nea do RVU dentro do primeiro ano após tratamento da 
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VUP.31 Entretanto, em crianças com refluxo vesicourete-
ral unilateral a função do rim contralateral pode estar pre-
servada. Considera-se que a pressão gerada pelo detrusor 
hipertrófico é, em grande parte, transmitida ao ureter re-
fluxivo (mecanismo “pop-off”) preservando assim, o rim 
contralateral.32,33   

Opções terapêuticas
Nos recém-nascidos com suspeita diagnóstica de VUP, 

o cateterismo vesical e a antibioticoprofilaxia devem ser 
prontamente instituídos até que a criança tenha condições 
clínicas de realizar a avaliação radiológica. A estabilização 
respiratória e hemodinâmica, além da monitorização rigo-
rosa dos eletrólitos e da função renal, devem ser obtidas 
para a posterior definição da conduta.

O objetivo terapêutico é a resolução do processo obs-
trutivo na tentativa de preservar a função renal e vesical, 
minimizando a morbidade e as lesões iatrogênicas.

Nos casos de crianças com estabilidade respiratória, 
função renal normal, ausência de infecção e uretra que 
possibilite manipulação deve-se optar pelo tratamen-
to endoscópico visando a destruição da válvula. Já nas 
crianças de baixo peso (< 2000 gramas), rins palpáveis, 
ascite, refluxo vesicoureteral bilateral de alto grau, insu-
ficiência respiratória, infecção urinária refratária ou sep-
ticemia deve-se optar pela derivação externa.34,35 

Ablação endoscópica primária
Os avanços no diagnóstico antenatal da VUP asso-

ciados à melhoria do suporte clínico nas Unidades de 
Terapia Intensivas Neonatais, bem como a maior dispo-
nibilidade de aparelhos endoscópicos pediátricos cada 
vez menos calibrosos, tornaram a ablação endoscópi-
ca o procedimento de eleição no tratamento da VUP. O 
procedimento pode ser realizado mesmo em prematuros 
com Cistoscópio 7 Fr utilizando o eletrodo Hook, ou nas 
crianças a termo com ressectoscópio 8-9 Fr. 

A cauterização das válvulas deve ser feita nas posi-
ções posterolaterais e, quando necessário, anteriormen-
te (às 12 h), assegurando a completa desobstrução. Após 
o procedimento, pode ser mantida a sondagem uretral 
por 1 ou 2 dias.36 

Nos pacientes com derivação urinária em que o trata-
mento cirúrgico da válvula foi postergado, é recomendada 
a reconstrução do trato urinário (fechamento da vesicosto-
mia ou ureterostomia) concomitante à ablação da válvu-
la. A vigilância com ultrassonografia após a realização da 
ablação endoscópica auxilia no direcionamento de trata-
mentos futuros. A melhora da uretero-hidronefrose após a 
incisão da válvula de uretra posterior, sem melhora corres-
pondente da creatinina, sugere presença de displasia renal 
importante. Essas crianças em geral evoluem para insufici-
ência renal, a despeito da derivação urinária.36 

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA

Derivações urinárias
A vesicostomia é procedimento simples e efetivo para 

resolução da obstrução vesical, além de apresentar baixas 
taxas de complicações.37

A derivação urinária pela vesicostomia, apesar de pru-
dente em casos selecionados, não deve ser proposta como 
vantajosa em relação à ablação endoscópica quando com-
parados os parâmetros mortalidade, preservação da função 
renal, ou complicações no pós-operatório.34 Atualmen-
te, sua indicação fica restrita aos casos de inviabilidade 
de abordagem endoscópica em função do baixo peso do 
recém-nascido e em crianças com refluxo vesicoureteral 
bilateral de alto grau, com piora da função renal ou sep-
ticemia.34,38 A vesicostomia pós-ablação primária deve ser 
considerada quando o resíduo pós-miccional é elevado, 
especialmente se a uretero-hidronefrose e/ou a perda da 
função renal (creatinina > 1,8 mg/dl) são persistentes.36 

As derivações proximais são indicadas em situações de 
exceção, embora existam relatos de que esses procedimen-
tos possam preservar a função renal nos casos de obstru-
ção grave e persistente.39,40 A ureterostomia e a pielosto-
mia podem ser indicadas nos casos em que ocorre a piora 
progressiva da função renal e/ou da uretero-hidronefrose, 
apesar da ablação ou derivação vesical.41 Prefere-se a pie-
lostomia cutânea à ureterostomia pelo risco de comprome-
timento vascular na eventual reconstrução.42 

Existem relatos que sustentam o conceito de que a 
derivação proximal preservaria a função renal em lacten-
tes com VUP grave40,41,43, no entanto, a alta incidência de 
displasia renal nesta população  limita qualquer benefício 
sustentável da função renal  além da infância.26,44 

Síndrome da bexiga de válvula
A bexiga de válvula ocorre quando há progressão ou 

persistência da dilatação do trato urinário superior mesmo 
com a desobstrução uretral adequada. No estudo urodinâ-
mico, caracteriza-se por baixa capacidade e complacência 
vesical, elevada pressão de micção e, na grande maioria 
dos casos, por hiperatividade detrusora. As alterações da 
função vesical associadas a poliúria decorrente da nefro-
patia concorrem para o agravamento da função vesical por 
hiperdistensão e aumento da urina residual, além da piora 
progressiva da função renal pela pressão do trato urinário 
inferior persistentemente elevada.

O tratamento da “bexiga de válvula” deve ser indivi-
dualizado e direcionado pelos exames de imagem e estudo 
urodinâmico (Figura 5). A realização de fisioterapia uriná-
ria com orientação de micções programadas, cateterismo 
intermitente e uso de anticolinérgicos deve ser analisada 
caso a caso. Em situações mais complexas e com evolução 
desfavorável, a ampliação vesical ou a confecção de con-
duto continente cateterizável podem ser indicadas.36 

Koff e cols., em 2002, definiram a síndrome da hiper-
distensão vesical noturna e sugeriram que o cateterismo 
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noturno relaciona-se com melhora da incontinência, dimi-

nuição da urina residual e melhora da função renal.45 

Abordagem antenatal
Apesar dos avanços no diagnóstico antenatal da VUP 

obtidos com a ultrassonografia, as taxas de evolução para 
insuficiência renal não foram alteradas de maneira impac-
tante com o diagnóstico precoce.46,47 Tal fato correlacio-
na-se com a ocorrência precoce do dano no trato urinário 
fetal assim que se inicia a produção urinária. Metade das 
crianças com VUP podem demonstrar alterações ultrasso-
nográficas antes da 24a semana de gestação. A identifica-
ção precoce dessas alterações caracteriza um grupo de alto 
risco com 50 % de chance de ocorrência de insuficiência 
renal crônica ou óbito.48

Apesar da lógica existente na abordagem antenatal pro-
movendo a desobstrução uretral e permitindo o desenvolvi-
mento vesical e renal normais na fase intrauterina, os shunts 
vesicoamnióticos têm sido indicados somente nos casos gra-
ves de VUP, diagnosticados precocemente, e que cursam com 

oligoidrâmnio grave, eletrólitos urinários favoráveis e retardo 
do crescimento fetal.  Essa abordagem não tem demonstrado 
melhora no prognóstico da função renal durante a evolução, 
apesar de melhorar a sobrevida fetal por favorecer a maturida-
de pulmonar. Além disso, existe o risco do trabalho de parto 
prematuro e óbito fetal relacionados com a intervenção.49,50 

Em alguns centros de medicina fetal estudos estão 
sendo realizados na tentativa de identificar os benefícios 
e riscos da desobstrução uretral no feto. As intervenções 
realizadas são a cistoscopia percutânea fetal e ablação da 
válvula, a derivação vesicoamniótica, e até mesmo a cirur-
gia fetal. Esses procedimentos complexos são realizados 
quando a função renal é adequada. Amostras de urina fetal 
são analisadas e o prognóstico renal é considerado bom 
caso demonstre Na < 100 meq/l, IC < 90 meq/l, osmola-
lidade < 200 mOsm/l, e beta 2 microglobulina < 6 mg/l. 
Os benefícios desses procedimentos estão sendo analisa-
dos em estudo multicêntrico e randomizado denominado 
PLUTO, e seus resultados nos auxiliarão no julgamento e 
orientação sobre este tema altamente controverso.51-53 

Algoritmo do tratamento da válvula de uretra posterior 

Cateterismo uretral Antibioticoprofilaxia

Figura 5. Algoritmo do tratamento da VUP.
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Evolução e seguimento clínico
A válvula de uretra posterior é doença com aspectos 

heterogêneos e o prognóstico no longo prazo varia desde 
pacientes com função renal normal até insuficiência renal 
crônica.54  Embora se acredite que a introdução da avalia-
ção gestacional pela ultrassonografia permita o diagnósti-
co precoce da VUP e consequente tratamento com melhor 
prognóstico.55,56 nem todos os estudos confirmam mudança 
na taxa de progressão para insuficiência renal crônica.2,54,57 
Um achado interessante foi o descrito por Heikkilä e cols. 
em que, na avaliação de 200 pacientes, nenhum evoluiu 
para IRC após a idade de 34 anos.

Após o tratamento cirúrgico, uma preocupação muito 
frequente para os médicos que assistem aos pacientes é a 
persistência da uretero-hidronefrose. Embora esse fato pos-
sa ser interpretado como secundário à obstrução ureteral 
na junção ureterovesical, sabe-se que a resolução da dila-
tação do sistema urinário não é imediata. Entretanto, isto 
pode levar à realização desnecessária de derivação vesical 
ou supravesical principalmente se os níveis de creatinina 
estiverem elevados. Acredita-se que a obstrução na junção 
vesicoureteral possa ocorrer em cerca de apenas 4% das uni-
dades renais após derivação. Nesses pacientes, o encontro 
relativamente comum de displasia renal, tanto à avaliação 
por ultrassonografia quanto em biopsias, é considerada a 
causa maior de evolução para insuficiência renal terminal.

O seguimento pós-operatório por longo período da 
criança com VUP é essencial.58 A hidronefrose e a fun-
ção vesical devem ser monitoradas, assim como a função 
renal, na tentativa de prever a evolução da doença. Além 
da displasia renal, diagnóstico tardio e infecções urinárias 
repetidas, diversos estudos caracterizaram outros fatores 
de risco para IRC como níveis elevados de creatinina sé-
rica após cateterismo vesical59,60, atraso no diagnóstico61 
refluxo vesicoureteral persistente e disfunção vesical62 
e proteinúria.26  Embora no estudo de Bernardes e cols. 
os parâmetros ultrassonográficos avaliados em fetos com 
VUP63  não foram considerados confiáveis em prever a 
função renal, segundo o estudo de Pohl e cols.64 a ultras-
sonografia renal pode ser útil em identificar paciente com 
risco de perda da taxa de filtração glomerular utilizando 
volume renal (quando abaixo do 3º percentil), aumento da 
ecogenicidade e perda da diferenciação corticomedular 
como indicadores obtidos na primeira avaliação pós-natal.

Níveis séricos de creatinina inferiores a 1mg/dl antes 
da ablação da VUP estão associados a melhor prognósti-
co funcional, enquanto níveis séricos superiores a 1,0 mg/
dl correlacionam-se com maior probabilidade de evolução 
para IRC.65,66

Alguns autores consideram que os valores séricos de 
creatinina inferiores a 0,8 mg/dl após 1 ano de tratamento 
têm melhor valor prognóstico em comparação aos valo-
res presentes no momento do diagnóstico, associando-se a 
função renal final praticamente normal.67-69

Especial atenção deve ser dada à função vesical. A ava-

liação urodinâmica, invasiva ou não, auxilia no seguimen-
to clínico desses meninos.70 Pacientes com VUP, disfunção 
vesical grave e elevados níveis de creatinina sérica estão 
sob risco de deterioração da função renal, necessitando 
terapia renal substitutiva.71 Em média, disfunção vesical 
após o tratamento pode ser observada em > 50% dos pa-
cientes, variando nos relatos entre 0 e 72%, refletindo o 
amplo espectro clínico da doença.72  

Embora o transplante renal em crianças tratadas da 
VUP possa ter boa evolução73, a presença da “síndrome da 
bexiga de válvula” com potencial para disfunção vesical e 
para perda do enxerto torna necessária a avaliação cons-
tante com intervenção e tratamento individualizado.74,75 Se 
houver indicação de nefrectomia no preparo pré-transplan-
te, a preservação dos ureteres pode ser útil para cateteris-
mo, ampliação vesical ou para anastomose do ureter do 
rim transplantado, caso ocorram problemas.76

O adulto tratado de VUP na infância pode também 
apresentar intercorrências, sendo que os sintomas do trato 
urinário inferior são duas vezes mais frequentes do que na 
população geral77 e a qualidade de vida está comprometida 
em dimensões variáveis naqueles com insuficiência renal ou 
incontinência urinária.78 Por outro lado, adultos tratados de 
VUP na infância apresentam taxas de função erétil e pater-
nidade que podem ser satisfatórias apesar da insuficiência 
renal crônica. No estudo de Taskinen e cols. o maior fator de 
risco para disfunção erétil foi o aumento da idade.79,80
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Introdução
As disfunções não neurogênicas são alterações frequen-

temente vistas em crianças. Neste capítulo abordaremos 
a disfunção do trato urinário inferior (DTUI) e a enurese 
noturna. Ambas são condições frequentes e que causam 
sintomas incomodativos às crianças. Não incluiremos as 
disfunções urinárias relacionadas a problemas neurológicos 
ou provenientes de alterações anatômicas do trato urinário 
inferior. O sintoma predominante nestas condições é a in-
continência urinária, sintoma este que afeta o dia a dia da 
criança. Também, em muitas situações, condições como a 
infecção do trato urinário (ITU), o refluxo vesicoureteral 
(RVU) e a constipação intestinal estão associados à DTUI. 
Também pode haver alterações de ordem emocional e com-
portamental. Por todos esses aspectos a DTUI e a enurese 
devem ser apropriadamente diagnosticadas e tratadas. 

Epidemiologia
Estima-se que aos cinco anos de idade, 85% das crian-

ças tenham controle miccional diurno completo.1 As de-
mais podem apresentar DTUI, que corresponde aos dis-
túrbios miccionais em crianças neurologicamente normais 
que completaram seu treinamento miccional. A frequência 
dos sintomas urinários tem sido relatada com uma grande 
variação, refletindo as diferenças nos desenhos dos estu-
dos, definições e seleção de participantes. Em um estudo 
populacional sueco, com 3.556 crianças com sete anos de 
idade, detectou-se que 26% delas apresentavam um ou 
mais sintomas de DTUI, sendo a maior parte com urgência 
miccional. Incontinência diurna foi relatada em 6,0% das 

meninas e 3,8% dos meninos e era geralmente combina-
da com outros sintomas.2 Esse percentual de incontinência 
diurna aumenta para 26% quando se associa a anemia fal-
ciforme. Outros sintomas que aumentam a apresentação 
com a anemia falciforme são a urgência e a polaciúria.3

Classificação e quadro clínico
Em uma das primeiras descrições sobre a DTUI, Beer, 

em 1915, relata crianças neurologicamente normais com 
características de dificuldade miccional associada a in-
fecções urinárias e RVU.4 Mas, foi somente em 1973 que 
Hinman e Baumann descreveram detalhadamente esse pa-
drão de esvaziamento vesical determinado por uma incoor-
denação miccional, produzindo sintomas de incontinência 
urinária diurna e enurese noturna, frequentemente associa-
dos a perda fecal, ITU, dilatação leve a moderada do trato 
urinário superior e alterações de ordem psicológica.5

O conjunto desses sintomas ficou conhecido como sín-
drome de Hinman ou bexiga neurogênica não neurogênica, 
pois apresentava semelhanças com bexigas neurogênicas, no 
entanto, não havia nenhuma alteração neurológica detectá-
vel.6 A ICCS (International Continence Children’s Society) 
recomenda a utilização do terno DTUI, por se saber que a 
disfunção pode representar uma alteração das fases de enchi-
mento e/ou esvaziamento vesical.1

Quando o distúrbio é da fase de armazenamento e há 
urgência miccional, é classificado como bexiga hiperativa 
(BH). Nesse caso, frequentemente coexistem a inconti-
nência urinária diurna e a polaciúria.1 Polaciúria é definida 
como a presença de 8 ou mais micções nas 24 horas. Esses 
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sintomas podem ser decorrentes de contrações involuntá-
rias do detrusor, geralmente numa fase precoce do enchi-
mento vesical ou por urgência sensória. Na tentativa de 
reter a urina na bexiga e evitar a perda urinária, a criança 
tende a contrair a musculatura pélvica propositadamente, 
assumindo, não raramente, posturas clássicas que evitam 
a perda, como agachar sobre o calcanhar, cruzar as pernas 
ou segurar a região genital.7 Quando a criança não alcança 
uma pressão uretral suficiente durante a contração inade-
quada do detrusor, ocorre então a perda urinária. 

A criança pode, ao contrário da bexiga hiperativa, ten-
der a armazenar mais urina, postergando a micção. Nesse 
caso, a criança vai ao toalete cerca de três vezes por dia, ou 
passa turnos sem apresentar micção. Essa condição é mui-
tas vezes associada a urgência miccional e frequentemente 
relaciona-se a alterações comportamentais. É frequente os 
pais acreditarem que a criança tem preguiça de urinar, o 
que retarda bastante a procura assistencial. Apesar de ha-
ver um armazenamento excessivo de urina, a micção é sa-
tisfatória e a bexiga esvazia-se completamente.1

Quando a disfunção apresenta-se na fase do esvazia-
mento é caracterizada por uma incoordenação detrusor-es-
fincteriana, que propicia uma micção com fluxo irregular, 
podendo levar a um resíduo pós-miccional aumentado. Isso 
é atribuído a contrações ou dificuldade no relaxamento da 
musculatura perineal no momento da micção. Essa altera-
ção é denominada micção disfuncional. Por fim, quando 
esta incoordenação à micção é importante o suficiente para 
causar uma falência da musculatura vesical e,consequente-
mente, certa incapacidade de esvaziamento vesical duran-
te a micção levando a importante resíduo pós-miccional 
e a necessidade de um auxilio da musculatura abdominal 
(prensa abdominal) para realizar o esvaziamento, gerando 
uma micção interrompida, a esta disfunção chamamos be-
xiga hipoativa.1 Nesse caso, a criança urina poucas vezes 
ao dia e pode haver incontinência por transbordamento.

Hipotetizando a existência de uma sequência de uma 
mesma doença, a BH levaria à disfunção miccional que, por 
sua vez, numa fase de descompensação e tardia resultaria 
na hipoatividade vesical.8 Contudo, isto jamais foi compro-
vado.9 Muitas vezes as alterações da fase de armazenamen-
to se associam às da fase de esvaziamento. Nessa situação, 
uma mesma criança pode apresentar sintomas que caracteri-
zem mais de um tipo de disfunção, demonstrando que pode 
existir uma interseção entre as classificações da DTUI.

Uma situação relativamente frequente que ocorre nas 
meninas é a incontinência pós-miccional por refluxo de uri-
na para a vagina (vaginal dribbling). Nesse caso, a criança 
assume uma postura inadequada para a micção e a urina ten-
de a ser coletada no canal vaginal. Quando ela passa para a 
posição ortostática, há perda urinária. Crianças podem tam-
bém perder urina aos esforços principalmente meninas que 
fazem exercícios de impacto, como a ginástica.

Fisiopatologia 
Espera-se que a partir dos 5 anos de idade a criança te-

nha uma função do trato urinário inferior semelhante à de 
um adulto. Em outras palavras, o enchimento vesical deve 
ocorrer sem contrações involuntárias do detrusor, com 
uma capacidade vesical que seja adequada para a idade e 
a micção realizada de forma voluntária, com esvaziamen-
to completo da bexiga. A criança, com o amadurecimento 
neurofisiológico do sistema nervoso central, passa a ter 
a capacidade de interpretar o desejo miccional e decidir 
sobre o melhor momento de urinar.

Uma criança com menos de um ano de idade urina de 
forma interrompida, mas esvazia completamente a bexiga. 
Nessa idade a micção dá-se primordialmente por reflexo. à 
medida que a criança vai amadurecendo, a micção passa a 
ser voluntária e com jato urinário contínuo. A coordenação 
da micção, grosso modo, é responsabilidade da ponte e a 
sensação e a interpretação do enchimento vesical (escolha 
do melhor momento de iniciar a micção) provêm do cór-
tex cerebral pré-frontal e giro do cíngulo.10 Área cinzenta 
periaquedutal e ínsula também participam ativamente de 
todo o processo. Entretanto, algumas crianças persistem 
com a forma imatura de urinar. Em outras palavras, elas 
podem urinar de forma incoordenada ou não conseguirem 
inibir o reflexo da micção, desenvolvendo a BH. A teoria 
mais aceita é de que a disfunção vesical não neurogênica 
seria por uma imaturidade pontina ou de estruturas do cór-
tex cerebral ou mesencéfalo.11 A atividade serotoninérgica 
facilita o armazenamento urinário por parte do giro do 
cíngulo anterior. Isso faz com que haja estímulo à ativida-
de simpática e consequentemente inibição parassimpática. 
Neurônios serotoninérgicos supraespinhais projetam-se 
até o núcleo de Onuf na medula e estimulam liberação do 
glutamato que contrai o esfíncter uretral externo. O núcleo 
de Onuf é inundado por receptores à ação noradrenérgica 
e à 5 hidroxitriptamina (5-HT).12,13 Estudos demonstram 
que a 5-HT tem um papel modulatório na contração es-
fincteriana. Além disso, a noradrenalina e a 5-HT estão 
presentes em áreas do sistema nervoso central as quais es-
tão diretamente relacionadas à percepção de dor, regula-
ção do humor, atenção, temperatura, motilidade gastroin-
testinal, sono, função sexual e micção.13

Isso explicaria porque crianças com alterações de re-
gulação nos centros sensórios da micção possuem além da 
DTUI, alterações psicológicas e da atenção, além de cons-
tipação intestinal. Esta é uma teoria integrada que faz mais 
sentido do que acreditar que todos esses aspectos ocorrem 
separadamente.

Porém, não se pode descartar que haja disfunção dos 
neurônios do trato reticuloespinhal na medula, na própria 
bexiga, por ativação de fibras tipo C, nos interneurônios 
medulares, ou no próprio assoalho pélvico, por neuroplas-
ticidade.14 Se a causa da BH for um aumento da atividade 
sensória dos receptores vesicais, novos tratamentos pode-
riam ser endereçados para um efeito aferente. Porém, essa 
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teoria ainda está por ser comprovada.
A falta de inibição do reflexo espinhal da micção faz 

com que haja aparecimento de contrações involuntárias da 
bexiga. A criança contrai voluntariamente o esfíncter ure-
tral externo para conter a urina durante a contração vesical 
involuntária. A contração do esfíncter causa relaxamento 
reflexo do detrusor e permite que a criança retenha mais 
urina. Esse esforço da musculatura vesical, seja na fase de 
enchimento ou na fase de esvaziamento, por uma ausência 
de relaxamento completo do esfíncter uretral externo pode 
causar hipertrofia do detrusor. Isso pode acarretar redução 
da capacidade e da complacência vesical e aumento da ati-
vidade detrusora. 

Condições associadas
O grupo do Dr. Koff foi o primeiro a demonstrar a cor-

relação entre a DTUI e a ITU, o RVU, a constipação in-
testinal e que cada uma dessas condições tende a melhorar 
quando a outra melhora.15, 16

Infecção urinária
Qualquer criança que se apresente com ITU após ter 

adquirido o treinamento miccional deve ser investigada 
para sintomas de DTUI. Nosso grupo avaliou crianças aci-
ma de 4 anos de idade com ITU febril.17 Observamos que a 
DTUI esteve presente em 87% dos casos e foi o fator mais 
associado a infecção. A associação de ITU com DTUI é fa-
tor de risco para cicatriz renal por conta da hiperatividade 
detrusora e aumento da pressão intravesical.18

A razão para a frequência aumentada de ITU na DTUI 
pode ser multifatorial. A retenção de urina parece ser uma 
causa. Mesmo crianças com BH tendem a conter urina por 
um período prolongado. Elas aprendem a contrair o esfínc-
ter uretral externo para evitar a perda urinária o que faz 
relaxar a bexiga, permitindo um maior enchimento vesical. 
Além disso, crianças com urgência miccional e inconti-
nência urinária tendem a beber pouco líquido para evitar a 
sintomatologia desagradável. Isso reduz o trânsito de urina 
na bexiga favorecendo o crescimento bacteriano. Em ou-
tras situações, a criança tem uma bexiga de elevada capa-
cidade e urina a grandes volumes, numa frequência redu-
zida. Esses postergadores da micção são frequentemente 
acometidos por ITU. Uma teoria é a de que meninas, ao 
contraírem o esfíncter uretral externo após a contração 
involuntária da bexiga fariam com que a urina carreasse 
bactérias da porção distal da uretra para dentro da bexiga 
facilitando a infecção. A presença de constipação intesti-
nal pode aumentar a chance de ITU ou por alterar a função 
do trato urinário inferior ou pelo acúmulo de bactérias no 
reto e vestíbulo vaginal. Também, o resíduo urinário pós-
miccional presente em algumas crianças pode favorecer a 
ITU. Outro fator que pode ser facilitador para a infecção é 
a hipertrofia detrusora que, por isquemia da parede vesical, 
pode reduzir as defesas da bexiga contra infecção.

Refluxo vesicoureteral
Koff et al. avaliaram 53 crianças com DTUI e ITU e re-

portaram RVU em 50% dos casos.15 O RVU na DTUI em 
geral é secundário ao aumento da pressão vesical durante a 
contração involuntária do detrusor ou durante a incoordena-
çãovesicoperineal. É normalmente de baixo grau e tende a 
se resolver espontaneamente quando a DTUI é tratada.19A 
DTUI aumenta o custo do tratamento do refluxo em 51%.20 

Com o biofeedback a taxa de resolução do refluxo é de 55% 
e melhora em 16% em crianças entre 6 e 10 anos de idade.21

Hoje se sabe que é a DTUI e não o RVU a maior causa 
de infecção.22,23 Numa avaliação de 107 crianças com RVU 
e ITU refratária, os pacientes com DTUI tiveram mais ITU 
que as sem essa disfunção (43% versus 11%, p < 0,001).22 

Em um estudo, Barroso et al. observaram que após o trata-
mento cirúrgico do RVU, os pacientes com DTUI mantive-
ram uma taxa mais elevada de ITU que as assintomáticas 
(50% versus 15%, p < 0,005).23

O RVU não deve ser tratado cirurgicamente sem o trata-
mento antes da DTUI. A persistência da BH ou da incoorde-
naçãovesicoperineal pode fazer com que o RVU recorra. 

Constipação intestinal
Um sintoma que acompanha frequentemente a DTUI é a 

constipação. Número de defecações inferior a quatro vezes 
por semana, fezes muito endurecidas, em síbalos, defeca-
ções muito dolorosas, fezes volumosas que entopem o vaso 
sanitário são indícios de que haja constipação associada aos 
sintomas urinários. A constipação associa-se à DTUI por 
várias teóricas razões. Primeiramente, as mesmas alterações 
do sistema nervoso central responsáveis pela disfunção uri-
nária, por origem comum, pode também ocasionar a disfun-
ção defecatória. Também, durante a contração do esfíncter 
uretral externo para contrapor a contração involuntária da 
bexiga, ocasiona também contração do esfíncter anal. Este, 
por sua vez, por reflexo, inibe a contratilidade retal, predis-
pondo a retenção de fezes. O inverso também pode ocorrer. 
A contração do esfíncter anal em crianças constipadas faz 
com que o esfíncter uretral externo também contraia, rela-
xando a bexiga, predispondo o acúmulo de urina. 

Um reto repleto de fezes endurecidas, comum em 
crianças constipadas, pode reduzir a capacidade vesical, 
estimular contrações involuntárias da bexiga e dificultar o 
esvaziamento urinário (Figura 1). Burgers et al. realizaram 
estudo urodinâmico em 26 crianças com e sem balão retal 
hiperinsuflado simulando constipação.24 Observou-se que 
quando o balão estava hiperinflado havia modificações dos 
parâmetros urodinâmicos em 70% dos casos. Há evidên-
cias de que crianças constipadas têm resíduo urinário pós-
miccional maior do que as não constipadas. O tratamento 
da constipação aumenta a probabilidade de resolução da 
incontinência urinária. Em um estudo de 234 pacientes 
com constipação crônica, sendo que 29% destes apresen-
tavam incontinência urinária, a melhora da retenção fecal 
ocasionou resolução da incontinência em 89% dos casos.25
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Figura 1. Demonstração em imagem de uma tomografia computadorizada 
evidenciando impactação fecal.

Alterações psicológicas
O urologista também tem que estar atento para a as-

sociação existente entre a DTUI e alterações emocionais 
como baixa autoestima, isolamento social, introversão e 
ansiedade.26,27 Além disso, podem haver problemas com-
portamentais como agressividade, transgressão e presença 
de transtorno de déficit de atenção.

A associação entre a DTUI e alterações psicológicas pa-
rece ser multifatorial. Com o entendimento da atividade ce-
rebral e suas diversas funções tem-se evidenciado que áreas 
do SNC podem ser responsáveis por diversas atividades e 
respostas. Sabe-se que as áreas estimuladas no cérebro quan-
do a bexiga se enche estão envolvidas e atividades cogniti-
vas, memória, atenção, humor, dentre outras. Portanto, as al-
terações psicológicas e a DTUI podem comungar da mesma 
fisiopatologia. Além disso, os sintomas urinários como ur-
gência, incontinência e polaciúria podem afetar a qualidade 
de vida das crianças e provocar problemas de ordem emocio-
nal e comportamental. O inverso também é verdadeiro. Não 
é incomum que crianças assintomáticas passem a apresentar 
sintomas miccionais após eventos de grande estresse para ela. 
Alguns autores apontam que aquelas crianças que têm baixa 
frequência miccional, que têm que ser lembradas ou se recusam 
a ire ao toalete, têm maior chance de apresentarem problemas 
comportamentais.28 Também as crianças com transtorno de 
déficit de atenção e de hiperatividade cursam mais com in-
continência urinária.29

Diagnóstico
Anamnese

O diagnóstico de DTUI é iniciado por uma investigação 
clínica, ou seja, deve ser feita uma avaliação sobre a história 
miccional. Quando possível, os pacientes devem ser interro-
gados sobre a apresentação de urgência à micção, associada 
ou não a incontinência urinária e as respostas complementa-
das pelos pais ou responsáveis.30 Os pais tendem a perceber 
a roupa íntima muitas vezes úmida e com odor caracterís-
tico. Em casos mais extremos, a roupa chega a encharcar. 
A incontinência deve ser diferenciada entre contínua e in-

termitente. Deve-se avaliar se há incontinência diurna e/ou 
noturna. A criança tende a postergar a micção e assume pos-
turas de contenção, ou seja, para evitar as “perdas”, cruza 
as pernas e toca a região genital, esta, algumas vezes, con-
fundida com masturbação. Meninas tendem a se queixar de 
ardência ou corrimento vaginal pela irritação da presença de 
urina na vagina, levando a dermatites por contato. Algumas 
crianças referem também dor suprapúbica ou pélvica. Em 
outras, percebe-se uma alteração na frequência miccional, o 
que deve ser confirmado por meio do diário miccional, uma 
vez que os dados subjetivos nem sempre refletem os dados 
obtidos objetivamente.31

Ainda na anamnese deve-se avaliar o período gestacio-
nal, como a presença de hidronefrose fetal ou oligoidrâm-
nio, e intercorrências durante o parto, para afastar formações 
congênitas e alterações neurológicas, respectivamente. O 
desenvolvimento do controle miccional e início do treino ao 
toalete são informações necessárias para se distinguir crian-
ças com maior potencial de apresentação de uma DTUI.

A função intestinal, tanto incontinência fecal como 
constipação, deve ser criteriosamente avaliada no momen-
to da anamnese, pois a relação com a DTUI já é bem reco-
nhecida.32,33 A utilização de instrumentos como o questio-
nário do Critério de Roma III34 e a escala de Bristol35 são 
ferramentas úteis no processo de investigação.

Por existir uma associação com as infecções urinárias, 
com ou sem pielonefrite, esta informação não deve ser ig-
norada. Todos os exames de sumário de urina e uroculturas 
ou medidas terapêuticas anteriores devem ser considera-
dos. Não se deve esquecer de avaliar o histórico de cirur-
gias prévias e questões relevantes para anomalias congêni-
tas e/ou neurológicas.

Os sintomas da DTUI podem ser quantificados. Um 
dos escores mais utilizados, com uma boa sensibilidade e 
especificidade é o Dysfunctional Voiding Score Symptom 
(DVSS)36, do grupo da Universidade de Toronto, e que já 
foi validado no Brasil.37 Consiste de um questionário com 
10 itens, direcionados às crianças e seus pais e/ou respon-
sáveis, sobre os hábitos miccionais e defecatórios para,-
dessa forma, auxiliar no diagnóstico de disfunções miccio-
nais. É também uma ferramenta para avaliar a evolução de 
resultados terapêuticos.

Exame físico
No exame físico, deve-se observar a existência de le-

sões ortopédicas e neurológicas grosseiras. Um exame 
neurológico, para se constatar integridade da inervação de 
dermátomos de S2 a S4, onde está localizado o centro mic-
cional medular, deve ser realizado em todos os casos. Para 
isso avalia-se a sensibilidade nos membros inferiores, os 
reflexos bulbocavernoso e cutâneo anal em todas as crian-
ças, e reflexo cremastérico nos meninos. A coluna lom-
bossacra deve ser avaliada por inspeção e palpação para 
identificação de sinais de espinha bífida oculta, como tufos 
de pelos, manchas e lipomas. A região suprapúbica deve 
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ser palpada e percutida no intuito de investigar um possível 
resíduo urinário pós-miccional elevado. A palpação do ab-
dômen em busca da presença de impactação fecal deve ser 
realizada, além de solicitação verbal para a contração do 
períneo buscando identificar a consciência perineal.38 Re-
aliza-se inspeção da região genital, em especial, avaliando 
a posição do meato uretral e a aparência genital, excluindo, 
desta forma, malformações congênitas.

Diário miccional
Apesar de o diagnóstico da DTUI ser clínico, o conjunto 

de sintomas não permite identificar a micção disfuncional.31 

A principal avaliação complementar deve ser por meio da 
tríade: diário miccional, urofluxometria e ultrassonografia 
do trato urinário com avaliação do resíduo pós-miccional.39 

O estudo urodinâmico completo é raramente necessário.
O diário miccional é um recurso importante, pois além 

das informações de frequência miccional, intervalos entre 
as micções, volume miccional máximo, mínimo e médio, 
e volume e horário de ingestão hídrica, pode-se quantificar 
os episódios de incontinência urinária. O diário miccional 
deve ser realizado no mínimo por 48 horas.1,30 Anota-se o 
horário e o volume de todo líquido ingerido pela criança, 
assim como o horário de cada micção e o volume urinado. 
Além disso, a cada micção, deve-se checar os episódios de 
perda. Além da função diagnóstica o diário tem uma função 
terapêutica, uma vez que auxilia a criança a adquirir a cons-
cientização necessária dos horários que as micções devem 
ser realizadas, assim como a de aumentar a motivação e par-
ticipação durante o tratamento. 

Urofluxometria
A urofluxometria consiste na medida do fluxo uriná-

rio durante uma micção livre, sem resistência. Nela são 
descritos os fluxos máximo (Qmáx) e médio, tempo to-
tal de fluxo e o tempo até o Qmáx, e o volume urinado. 
Entretanto, esse exame não avalia a função muscular da 
bexiga e nem a atividade muscular abdominoperineal e 
esfincteriana, o que pode ser investigado pela eletromio-
grafia (EMG).40,41 Esse último exame registra a atividade 
muscular, abdominal e/ou perineal durante a micção, que 
normalmente deve estar ausente nesse momento. A ICCS 
recomenda que a EMG seja realizada conjuntamente à 
urofluxometria, pois auxiliaria na interpretação destas in-
formações.1 Entretanto, o real valor dessa combinação de 
exames ainda está por ser estabelecido, pois a EMG é pas-
sível de artefatos e pode não ser específica da atividade da 
musculatura do esfíncter externo.42

Na urofluxometria, o Qmáx tem sido considerado sa-
tisfatório se atingir pelo menos a raiz quadrada do volume 
miccional.43 Em um estudo do nosso grupo, foi prevista uma 
equação para crianças normais, com a idade entre 5 e 7 anos, 
para o Qmáx, sendo (Qmáx = 11,2 x vol. urinado x 0,02) para 
meninos e (Qmáx = 13 x vol. urinado x 0,02) para meninas. 44

É importante avaliar o formato do fluxo urinário,sendo 

considerado normal quando há uma característica de curva 
senoidal. São consideradas alteradas as curvas que fogem 
a esse padrão. A curva em torre é comum em crianças com 
BH, a achatada ou irregular sugerem uma micção disfun-
cional e a interrompida é característica da bexiga hipoativa. 
É importante salientar, porém, que crianças assintomáticas 
podem apresentar curvas alteradas em torno de 10% a 30% 
dos casos.40,44 A presença de silêncio EMG e um retardo no 
início da micção (lagtime) pode representar disfunção do 
colo vesical.

Ultrassonografia
A ultrassonografia dos rins e das vias urinárias é um 

exame importante e visa, principalmente, a avaliação do re-
síduo pós-miccional e a observação do espessamento da pa-
rede vesical, que pode demonstrar sinais de esforço da bexi-
ga. O resíduo pós-miccional é considerado elevado quando 
o valor encontrado, repetido por no mínino duas avaliações 
em condições adequadas, for maior do que 10% da capaci-
dade esperada para a idade (emmL = (idade em anos + 2) 
x 30, ou, idade x 30 + 30) ou for superior a 20 mL indica 
esvaziamento incompleto.1 Um espessamento vesical maior 
do que 3 mm no momento do desejo miccional poderia ser 
considerado anormal.45 Entretanto, deve-se reconhecer que 
as evidências científicas sobre qual o resíduo pós-miccio-
nal e espessura da parede devem ser considerados anormais 
ainda sejam insuficientes.

Uma avaliação que também pode ser realizada é a ul-
trassonografia dinâmica. Apesar de esse método poder de-
tectar possíveis contrações involuntárias da bexiga, parece 
não influenciar no diagnóstico, que é clínico, bem como na 
conduta terapêutica. Por isso, tem sido pouco utilizado.

Urodinâmica
No paciente pediátrico com DTUI a indicação do estu-

do urodinâmico tem sido cada vez mais restrita, e princi-
palmente é realizado nos casos de falha ao tratamento con-
servador ou se há resíduo pós-miccional muito elevado.46 

O estudo urodinâmico investiga as fases de enchimento e 
esvaziamento vesical. São necessárias adaptações especí-
ficas referentes ao ambiente e formação do profissional, 
quando se refere a pacientes pediátricos.47 É um exame de 
difícil realização em crianças sem anormalidades neuro-
lógicas. Na nossa experiência, cerca de 90% das crianças 
com bexiga hiperativa têm hiperatividade detrusora (dados 
enviados para publicação, tese de mestrado de Marcelo 
Tomás Carvalho). Quando não há resíduo pós-miccional 
elevado, a bexiga tem normalmente boa complacência. 
Crianças com micção disfuncional apresentarão hiper-
contratilidade e fluxo alterado. Não há nomogramas que 
permitam identificar crianças com obstrução infravesical. 
A EMG pode auxiliar no diagnóstico. A presença de hipo-
contratilidade, uso da musculatura abdominal e micção in-
terrompida mostram descompensação vesical, numa fase 
mais tardia da DTUI.
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Exames complementares
A urocultura deve ser realizada para afastar a presença 

de infecção urinária vigente, uma vez que os sintomas da 
disfunção devem permanecer mesmo com urina estéril, para 
ser confirmada uma DTUI. Considera-se infecção urinária 
os casos sintomáticos, confirmados por urocultura, em que 
existam mais de 100.000 colônias por mL de urina, colhida 
do jato urinário médio. O sumário de urina também é um 
exame relevante, pois pode fornecer informações quepo-
dem ter sido ignoradas durante a anamnese e que possam 
caracterizar doenças como diabetes e danos renais.

A cistouretrografia miccional deve ser solicitada em 
crianças com ITU recorrentes e febris, em função da as-
sociaçãoda DTUI com o RVU. Um achado comum nesse 
exame é a uretra em pião, que consiste na dilatação do colo 
vesical em decorrência da contração do esfíncter externo 
contrapondo a uma contração involuntária do detrusor (Fi-
gura 2). 48 Pode-se também observar divertículos e trabecu-
lações. A cintilografia com DMSA deve ser solicitada nos 
casos de histórico de pielonefrite. 

Figura 2. Cistouretrografia miccional evidenciando uma uretra em pião e 
refluxo vesicoureteral grau 3 à esquerda.

Tratamento
Bases do tratamento

A base do tratamento da DTUI é a uroterapia, que é 
um tipo de tratamento comportamental que se baseia numa 
série de orientações de bons hábitos miccionais, defecató-
rios e dietéticos, nos quais se usa reforços. Este é um trata-
mento definitivo em alguns casos, principalmente aqueles 
relacionados à postergação da micção. Contudo, a maioria 
necessitará de métodos mais específicos. O tratamento mais 
utilizado é o medicamentoso. Porém a uroterapia especí-
fica, orientada por métodos fisioterapêuticos como a ele-
troestimulação e o biofeedback, tem emergido como uma 
excelente alternativa e, em muitos centros, como o nosso, é 
o método inicial de escolha. Alguns pacientes falharão aos 
métodos terapêuticos apresentados e necessitarão de outras 
medidas como implantes sacrais para neuromodulação, in-

jeção de toxina botulínica ou cirurgia de ampliação vesical.
Deve-se enfatizar que a constipação deve ser tratada 

concomitantemente. Quando medidas mais conservadoras 
falham para esse fim, a desimpactação fecal por meio do 
polietilenoglicol, por via oral, costuma ser efetivo.

Uroterapia padrão 
A uroterapia significa tratamento não cirúrgico e não 

farmacológico para a DTUI. Dessa forma é sinônimo de um 
termo reconhecido na prática com adultos, a reabilitação 
do trato urinario inferior.49 É uma modalidade terapêutica 
utilizada há muito e em 2006 a ICCS1 padronizou essas 
orientações, seguindo os critérios da padronização da ICS 
(International Continence Society).49

A uroterapia padrão refere-se a um conjunto, não inter-
vencionista, de medidas que auxiliarão no tratamento des-
sas crianças. Constam de:

1) Informações e desmistificações sobre a função nor-
mal do trato urinário inferior explicando como pode 
ocorrer uma alteração nessa função;

2) Manter hábitos normais, ou seja, urinar em interva-
los regulares, a cada 3 horas, a postura ideal de es-
vaziamento (nádegas e pés apoiados, com uma leve 
inclinação do tronco) e, reconhecimento de um som 
contínuo e com boa força do jato miccional, não pos-
tergar a micção quando houver desejo ou urgência 
miccional, evitando as manobras de contenção, uri-
nar antes de dormir e imediatamente após acordar;

3) Aconselhamento sobre a ingestão de líquidos, ou seja, 
evitar a ingestão de cafeína (café, chá, refrigerantes, 
chocolate) e frutas cítricas durante o tratamento; in-
gerir um maior volume de líquidos durante o dia e 
diminuir à noite nos casos de enurese;

4) Registro dos sintomas da DTUI e dos hábitos miccio-
nais usando diários miccionais;

5) Apoio e incentivo regular à manutenção dos hábitos 
e realizações das orientações por parte do cuidador. 
Sendo detectada a constipação intestinal, as crianças 
deverão ser orientadas a comer alimentos ricos em 
fibras e aconselhadas a procurar um especialista.

Uroterapia específica
Eletroestimulação

Um diagnóstico preciso é fundamental para uma conduta 
terapêutica adequada, pois o tratamento será de acordo com o 
tipo de DTUI. A eletroestimulação é uma alternativa fisiote-
rapêutica, pois tem uma ação eficaz nos sintomas de urgência 
miccional.50 A eletricidade é uma das formas básicas de ener-
gia física e vem sendo usada desde os tempos mais primórdios, 
pois ela pode produzir efeitos significativos sobre os tecidos 
biológicos. A eletroestimulação reúne um conjunto de proce-
dimentos mediante os quais circula uma corrente elétrica, com 
a finalidade de se obter uma determinada resposta fisiológica, 
que vai depender da intensidade, frequência e da largura de 
pulso utilizadas, além do tipo de corrente utilizada.51
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Em 1952, surgem os primeiros escritos da utilização 
da eletroestimulação no tratamento da incontinência 
urinária de esforço, realizados por Huffman e colabo-
radores.52 Caldwell, em 1964, descreveu a sua primei-
ra experiência de eletroestimulação no tratamento da 
incontinência urinária.53 Obteve resultados favoráveis, 
utilizando eletrodos implantados periuretrais. Em 1968, 
Alexander e Rowan apresentaram alguns modelos de 
eletroestimuladores, também utilizando eletrodos im-
plantados, para tratamento da incontinência urinária 
com 66% de bons resultados.54 Apesar dos resultados 
favoráveis, por se tratar de um procedimento cirúrgico, 
incentiva a busca por outros modos de aplicação da téc-
nica. Uma modificação muito utilizada é a estimulação 
de raízes sacrais, que pode ser realizada por eletrodos 
implantados, percutâneos ou transcutâ neos.50,55-57 Em 
crianças, a eletroestimulação foi inicialmente utilizada 
para o tratamento de distúrbios miccionais neurogêni-
cos.58 Até hoje sabe-se que em pacientes neurológicos 
mesmo apresentando melhora na sensibilidade vesical, 
complacência vesical e continência, existe a necessida-
de de associar outras técnicas terapêuticas.59 Esta não é 
uma verdade para os pacientes de DTUI.

Para o tratamento da BH, não associada a distúrbios 
neurológicos, a eletroestimulação foi utilizada com suces-
so, inicialmente, em adultos60, tendo como proposta desse 
procedimento a prevenção de contrações do detrusor na 
fase do enchimento, que é a principal fonte dos sintomas 
de urgência e incontinência na BH.61

Nosso grupo iniciou a utilização da eletroestimula-
ção ambulatorial, em raízes sacrais com eletrodos de su-
perfície no tratamento de crianças com BH alcançando 
uma taxa de cura de cerca de 70% e de melhora de 24% 
(94% de sucesso).62 Essa taxa de sucesso foi confirmada 
por nosso grupo em um estudo randomizado que com-
para a eletroestimulação parassacral (EEPS) com um 
grupo controle de eletroestimulação escapular.50 En-
contramos uma taxa de resposta completa de 63% no 
grupo teste e de 0% no grupo controle, o que confirma 
que a terapêutica com EEPS é um método eficaz. De-
monstramos também que os resultados permanecem no 
longo prazo, e que 76% dos pacientes continuam sem 
sintomas num período mínimo de acompanhamento de 
dois anos.63 Por esses motivos, esta técnica terapêutica 
associada a terapia comportamental é o tratamento pre-
ferencial aos nossos pacientes que apresentam a BH. 
Temos evidenciado também que crianças que tendem a 
reter muita urina, alto resíduo pós-miccional e com bai-
xa sensibilidade vesical, a sensação de enchimento pode 
ser melhorada com a EEPS e, por isso, a temos utilizado 
também nesses casos.

A técnica consiste na aplicação de correntes elétri-
cas por meio de eletrodos de superfície, sendo a estimu-
lação elétrica produzida por um gerador de estímulos 
elétricos, uma corrente quadrada, bifásica, simétrica, 

com frequência de 10 Hz, largura de pulso de 700 µs 
e intensidade aumentada até o nível exatamente abai-
xo do limiar motor; aplicada três vezes por semana, em 
dias alternados, com sessões de 20 minutos de duração, 
ambulatorialmente. Os dois eletrodos de superfície são 
fixados na região parassacral, de forma simétrica (Fi-
gura 3). Para a colocação dos eletrodos, palpam-se as 
fossas ilíacas posterossuperiores, traçando-se entre elas 
uma linha imaginária na qual se localiza a vértebra S1. 
A partir daí, palpam-se as vértebras sacrais, e colocam-
se os eletrodos paralelos entre S2 e S4. 

Figura 3. Demonstração para colocação e disposição dos eletrodos de 
superfície na região parassacral durante a aplicação da eletroestimulação.

Numa revisão sistemática, demonstramos que não 
existe um consenso dotipo de corrente, local de aplica-
ção, parâmetros de utilização da técnica no tratamento 
da DTUI com a eletroestimulação64 sendo necessária 
a realização de mais ensaios clínicos, com qualidade 
metodológica e padronização dos critérios de seleção 
e avaliação dos resultados para confirmar um protocolo 
ideal de utilização.

Biofeedback
O biofeedback está indicado nas disfunções do esva-

ziamento, disfunção miccional e hipoatividade vesical, 
apesar de alguns casos se beneficiarem com o uso de 
alfabloqueadores, o tratamento fisioterapêutico tem sido 
utilizado e com bons resultados. Baseia-se no treino da 
musculatura perineal com o biofeedback e orientações 
miccionais, com o objetivo de relaxar a musculatura pe-
rineal durante a micção, promovendo uma micção co-
ordenada.

O biofeedback é um treinamento no qual informações 
sobre um processo fisiológico inconsciente tornam-se 
claras para a criança por meio de sinais visuais, auditi-
vos e táteis, isso tudo traduzido em dados. Dessa forma, 
o processo fisiológico pode ser modificado ou influen-
ciado.65 Esse método foi empregado nas disfunções do 
assoalho pélvico para aumentar a propriocepção dos 
músculos dessa região, permitindo melhor consciência 
perineal.66

O aparelho de biofeedback consiste em eletrodos ou 
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sensores, cabos condutores e a unidade de biofeedback 
propriamente dita, que pode ser computadorizada. Os 
sensores, que em crianças deverão ser de superfície, são 
acoplados na musculatura perineal e abdominal, regis-
trando assim, sua atividade muscular. Existem relatos de 
utilização de eletrodos intracavitários anais em crianças, 
mas são inconvenientes e desnecessários.67 Nosso grupo 
usa, exclusivamente, eletrodos de superfícies, pois além 
do desconforto na colocação do eletrodo intra-anal, isso 
pode ativar o reflexo de contração perineal, uma vez que 
existe um aumento da pressão intrarretal com a introdu-
ção do dispositivo, podendo ocasionar uma dificuldade 
maior no relaxamento perineal. 

Para a aplicação do biofeedback, a criança receberá 
informações visuais e/ou auditivas sobre sua atividade 
muscular, sendo visualizada na tela do computador a 
resposta eletromiográfica dessa musculatura, na forma 
de jogos animados e interativos, de forma que ela possa 
aprender a aumentar ou diminuir essa ativação fisioló-
gica de sua musculatura esquelética. Esse aprendizado 
deverá ser por tentativa, com erro e acerto, fazendo com 
que a criança consiga isolar os músculos perineais e 
conscientize-se da sua função muscular correta. Com 
isso, é possível resolver a incoordenação vesicoperine-
al durante a micção e reduzir o volume residual pós-
miccional. Utilizamos um protocolo próprio de uma vez 
por semana, sessões de 40 minutos, durante as quais a 
criança é estimulada a realizar uma ou duas micções, na 
posição sentada com pés apoiados e tronco levemente 
inclinado para afrente, na tentativa de assimilar a for-
ma correta de eliminação, ou seja, musculatura perineal 
relaxada e sem esforço abdominal.62 Além disso, orien-
tamos a utilização de métodos de treinamento em casa, 
como, ouvir o som do jato contínuo produzido por uma 
seringa, ou uma torneira aberta, para que o aprendizado 
seja mais efetivo. Dessa forma, temos conseguido uma 
resolução dos sintomas da disfunção de esvaziamento 
e modificação do padrão da curva de fluxo com poucas 
sessões, variado de 4 a 12. Isso também é confirmado 
por Drzewieckie colaboradores, que descrevem uma 
modificação do fluxo urinário com apenas 3 sessões de 
aplicação da técnica de biofeedback.68

Dos aparelhos computadorizados, ainda existem os 
animados, que podem vircom jogos interativos, facili-
tando a adesão e maior motivação da criança ao trata-
mento.69 O biofeedback animado pode auxiliar no trata-
mento, diminuindo o número de sessões e sendo mais 
eficiente do que os métodos de biofeedback sem ani-
mação. Um aparelho de biofeedback computadorizado 
e a representação das telasanimadas estão ilustrados na 
figura 4.

Figura 4. Figuras do aparelho de biofeedback computadorizado da marca 
Laborie, modelo Urostyn e figuras representando as telas animadas dos jogos 
interativos.

Em uma revisão sistemática, o grupo da Universidade 
de Ottawa conclui que a técnica de biofeedback não invasi-
vo para tratar as disfunções na fase do esvaziamento parece 
ser eficaz, e cerca de 80% das crianças se beneficiaram des-
se tratamento.70 Porém, a maioria dos relatos foi de baixo 
nível de evidência científica e estudos de bases mais sólidas 
metodologicamente, como ensaios clínicos randomizados, 
devem ser realizados.

Tratamento medicamentoso
Anticolinérgicos 

Para a bexiga hiperativa, o tratamento deve ser centrado 
na melhora do armazenamento vesical. Isso pode ser alcan-
çado por meio de medicação antimuscarínica. A oxibutinina 
tem sido amais utilizada. A taxa de resolução completa dos 
sintomas com esta medicação gira em torno de 70% das 
crianças, mas apenas cerca de 30% têm os sintomas com-
pletamente resolvidos.71 Recentes dados têm demonstrado 
que a oxibutinina age mais nas vias sensórias do que nas 
motoras, como antes se imaginava.72 Os receptores musca-
rínicos que predominam na bexiga são os M2 e M3, sendo 
este último o principal responsável pela contração vesical. 
Porém há outros receptores muscarínicos distribuídos em 
outras regiões como cérebro, intestino e glândulas salivares. 
Portanto, um inconveniente dos anticolinérgicos é a taxa de 
efeitos adversos como boca seca, constipação, intolerância 
ao calor e turvamento da visão, efeitos esses que podem 
chegar a 50% dos casos, além da necessidade de usar a 
medicação todos os dias, durante meses.73,74 Pode também 
haver visão turva e confusão mental geralmente em super-
doses. Os efeitos adversos tendem a ceder rapidamente após 
a suspensão da droga. Anticolinérgicos de longa ação têm 
sido testados em crianças, porém em estudos com amostra 
pouco homogênea e desfechos mal definidos.

A oxibutinina pode ser utilizada na forma de ação curta, 
de liberação lenta ou transdérmica. A oxibutinina de ação 
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lenta parece ter eficácia similar ao de liberação curta, mas 
possivelmente com menos efeitos adversos. A dose de oxi-
butinina é de 0,2 a 0,4 mg/dia em 2 a 3 tomadas diárias 
na droga de ação curta e uma vez ao dia na de liberação 
longa. A oxibutinina pode ser utilizada por via transdérmi-
ca. Nesse caso os efeitos colaterais sistêmicos parecem ser 
menores, mas pode haver muita irritação da pele no lugar 
de aplicação. Seu uso em crianças é limitado.

Apesar de a oxibutinina ser a medicação mais empre-
gada, não há ensaios clínicos randomizados que avaliem 
sua utilização em crianças com bexiga hiperativa. A tolte-
rodina também tem sido utilizada e os resultados parecem 
ser similares aos da oxibutinina.75,76 Os efeitos colaterais 
podem ser um pouco inferiores com a tolterodina, mas isso 
é controverso. Um inconveniente da tolterodina é que esta 
somente possui apresentação em comprimidos. A toltero-
dina existe em apresentação de ação curta e longa. A dose 
mais comumente utilizada é de 1 mg por dia na droga de 
longa ação. Outra medicação que tem sido tentada para o 
tratamento da bexiga hiperativa é a solifenacina. Em uma 
série de casos, 70% das crianças melhoraram os sintomas 
com solifenacina, numa dose de 5 mg por dia.77 Um estudo 
randomizado demonstrou que a propiverina foi superior ao 
placebo.78

α-bloqueadores
O uso de α-bloqueadores no tratamento da DTUI não 

neurogênica foi introduzido por Austin et al.79 Em um 
ensaio clínico randomizado de 62 crianças com RVU e 
disfunção do colo vesical comprovado por estudo urodi-
nâmico que usaram prazosina (40) ou placebo (20).80 O 
grupo da prazosina foi o único a obter melhora nos se-
guintes parâmetros urodinâmicos: redução da pressa de-
trusora máxima, da pressão uretral de abertura, do resíduo 
pós-miccional e melhora do fluxo máximo. Houve também 
mais redução do RVU no grupo teste que no controle (60% 
e 17%, respectivamente).

Os α-bloqueadores podem também ter alguma eficácia 
nos sintomas de bexiga hiperativa. Porém, sua principal 
indicação é nos casos de suspeita de disfunção primária do 
colo vesical. Bons resultados têm sido observados quando 
há demora no início do jato urinário, quando há abertura 
esfincteriana na urofluxometria (lag time), o que sugere a 
disfunção do colo. 

Outras formas de tratamento
Quando essas formas de tratamento falham e os sinto-

mas persistem de forma intensa, métodos mais invasivos 
precisam ser tentados. Entre eles estão incluídas a toxina 
botulínica, a neuromodulação com implantes sacrais e, por 
último, a ampliação vesical com intestino. A toxina botu-
línica pode ser usada com taxas favoráveis de sucesso, na 
ordem de 60%.81 A quantidade ideal de toxina botulínica 
a ser usada ainda não está determinada, mas em geral é de 
10 UI/kg, num máximo de 300 UI. Quando esta falha, im-

plantes parassacrais devem ser tentados antes da amplia-
ção da bexiga, apesar de a experiência com esta técnica 
ainda ser limitada.82

Quando há alteração da fase de esvaziamento, muitas 
vezes é necessário realizar o cateterismo intermitente. Ou-
tras vezes, em casos extremos de grande resíduo pós-mic-
cional, pode-se optar por uma combinação de tratamentos 
como o cateterismo, eletroestimulação, biofeedback e al-
fabloqueadores.

Em situações raras em que há uma bexiga de baixa 
complacência se faz necessário ampliar a bexiga com in-
testino.

Enurese noturna
Introdução

A enurese noturna é um problema bastante prevalen-
te na população pediátrica e ocorre também em alguns 
adultos. São chamadas monossintomáticas quando ela é 
o único sintoma e não monossintomáticas quando, além 
da perda de urina noturna, há sintomas diurnos associados 
como alteração da frequência miccional, urgência e incon-
tinência urinária diurna. É chamada primária ou secundá-
ria. Na primeira ele sempre urinou na cama; na última o 
indivíduo deixou de urinar na cama por pelo menos 6 me-
ses ininterruptamente. A frequência de enurese é variável, 
sendo mais importante quanto mais episódios ocorrerem 
por semana. Pela Organização Mundial da Saúde, torna-se 
uma condição quando há pelo menos dois episódios por 
mês. Pelo Código Internacional de Doenças, quando há 
pelo menos dois episódios no mês.

Enurese monossintomática
Fisiopatologia

Três fatores estão relacionados ao aparecimento de 
enurese: a dificuldade de despertar com o enchimento 
da bexiga, a poliúria noturna e incapacidade de a bexiga 
armazenar adequadamente a urina durante a noite (hipe-
ratividade vesical noturna). Esses três fatores podem vir 
associados.

Bexiga hiperativa durante o sono
Yeung et al. realizaram estudo urodinâmico em crian-

ças enuréticas.83 Numa avaliação de 41 crianças com 
enurese refratária, 35% com capacidade vesical normal 
e detrusor estável durante o dia apresentaram capacidade 
vesical reduzida e hiperatividade detrusora durante o sono. 
Isso demonstra que a origem da enurese possa estar rela-
cionada a centros supraespinhais não manterem a função 
de armazenamento vesical adequadamente enquanto a pes-
soa está dormindo. 

No entanto esta teoria não explica todos os casos. Por 
exemplo, o porquê boa parte das crianças com bexiga hi-
perativa durante o dia não tem enurese. Também porque 
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a oxibutinina falha na enurese monossintomática. Não 
explica a poliúria e porque grande parte das crianças não 
acordam quando urinam na cama.

Poliúria
Cerca de 50% das crianças com enurese têm poliúria e 

baixa osmolaridade urinária durante o sono e em torno de 
70% das crianças com poliúria têm redução da produção 
noturna de vasopressina.84 Além disso, o efeito positivo da 
desmopressina na enurese falam a favor da teoria da poliú-
ria como causa dessa condição.

Nessa teoria, a redução da produção de vasopressina 
seria a causa da poliúria. A vasopressina é produzida na 
hipófise e parece também ter algum efeito regulador no 
sono.85 Isso poderia explicar porque as crianças têm difi-
culdade de acordar. Nesse caso, a ação benéfica da des-
mopressina não seria somente reduzir o aporte de urina 
noturna na bexiga, mas também por facilitar o despertar ao 
enchimento vesical.

Outros fatores poderiam explicar também a poliúria. 
Ela pode decorrer da alteração da produção e ação das 
aquaporinas, prostaglandinas e hormônio natriurético. 
Mas também pode ser atribuído ao aumento da ingestão 
hídrica noturna ou a doenças como diabetes insipidus.

Entretanto, a poliúria sozinha não explica também to-
dos os casos. Por exemplo, o porquê de muitas crianças 
enuréticas não apresentarem poliúria; adultos com noctú-
ria têm alteração do ritmo circadiano da vasopressina se-
melhante às crianças, entretanto não são enuréticos; não 
explica porque as crianças com vasopressina normal não 
acordam; além disso cerca de 50% dos pacientes enuréti-
cos não são poliúricos.85,86

Diminuição da capacidade de despertar
Não há um distúrbio específico das fases do sono rela-

cionados à enurese. Entretanto, quando instrumentos espe-
cíficos que avaliam o sono como o Pittsburgh Sleep Qua-
lity Index (PSQI) foram usados, observou-se que crianças 
enuréticas têm pior PSQI que aquelas sem enurese e que, 
com o tratamento essa diferença deixa de existir.87 Em um 
estudo de 15 enuréticos e 18 controles em um laboratório 
de polissonografia com medição no limiar de acordar, os 
pacientes foram expostos a dois dias com privação do sono 
e estudo nos outros dois dias para estudo. Como resultado, 
40% dos controles e 9% dos enuréticos acordaram e a dife-
rença permaneceu significativamente independentemente 
da fase do sono ou hora da noite.88

O que apóia o fato de que a regulação do sono tem papel 
importante na enurese é a maior incidência desta em crian-
ças roncadoras e com apneia noturna. O locus coeruleus 
é o principal responsável pelo despertar e uma imaturida-
de dessa área poderia justificar as crianças não acordarem 
com o enchimento vesical. Sabe-se também que o locus 
coeruleus tem conexões com a ponte, que, por sua vez, 
regula a contração vesical. Por conseguinte, uma disfunção 

do locus coeruleus poderia tornar mais difícil a inibição 
vesical durante o sono e predispor a hiperatividade da be-
xiga enquanto a criança dorme. Também, locus coeruleus 
tem conexões com a neuro-hipófise onde a vasopressina é 
produzida. Portanto, alteração do locus coeruleus poderia, 
por conseguinte, reduzir a produção da vasopressina e pre-
dispor a criança à poliúria noturna.

Acordar do sono é um estímulo prepoderantemente 
simpático, com inibição parassimpática. Em estudo de 72 
pacientes no grupo com enurese, 26 no grupo controle e 
13 no grupo tratado da enurese, no qual o sistema nervoso 
autônomo foi avaliado por análise da variação da taxa car-
díaca (heart rate variability) por eletrocardiografia Hol-
ter-24h, evidenciou-se um maior tônus parassimpático nos 
enuréticos. Portanto, essa preponderância parassimpática 
das crianças enuréticas poderia resultar em: 1) poliúria por 
redução da liberação da vasopressina e ação direta na iner-
vação renal89; 2) contrações vesicais via ação na ponte ou 
na inervação vesical e dificuldade do acordar via ativação 
do sistema reticular/locus coeruleus90; 3) o tônus paras-
simpático reduz com a idade, o que justificaria a melhora 
espontânea da enurese com o crescimento da criança.91

Influência genética
Notadamente há uma grande influência genética na 

ocorrência da enurese. O risco de o filho ser afetado é de 
44% e 77% se um ou dois pais forem afetados, respecti-
vamente.92 O irmão é afetado em 40% dos casos e gêmeos 
monozigóticos em 68%.93 Os cromossomos envolvidos são 
os 8, 12, 13 e 22 e o modo de transmissão é autossômica 
dominante.

Teoria integrada
Acredita-se que a enurese seja causada por uma ima-

turidade neurofisiológica em que há predominância paras-
simpática frente ao tono simpático, isso geneticamente in-
fluenciado. Essa imaturidade justificaria as crianças terem 
dificuldade de acordar pela redução da ativação do locus 
coeruleus; a poliúria pela redução da produção da vaso-
pressina ou por ação direta na inervação renal; e a hipera-
tividade vesical noturna pela preponderância parassimpá-
tica, que aumenta liberação de cálcio do detrusor ou por 
inação da ponte durante o sono. Com o amadurecimento, 
o tônus simpático passa a predominar e a enurese tende a 
seresolver.

Tratamento
Bases do tratamento

A enurese noturna não monossintomática deve ser 
tratada como a DTUI, a qual já foi discutida previamen-
te. Nossos dados demonstaram que com o tratamento da 
DTUI a enurese noturna resolve completamente em 42% 
dos casos e outros 21% reduzem a intensidade dos episó-
dios.94 Portanto, quase a metade dos casos precisa ser trata-
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da como enurese noturna monossintomática. 
A enurese noturna monossintomática primária e a secun-

dária são tratadas, ambas, da mesma maneira. Pela associa-
ção da não monossintomática com eventos estressantes e al-
terações psicológicas das crianças, recomenda-se nesse caso, 
acompanhamento concomitantemente com o psicólogo.

A enurese noturna monossintomática pode ser tratada 
por método comportamental ou por medicação. O trata-
mento comportamental, por sua vez, pode ser realizado por 
meio de orientações ou por um método mais específico que 
é o alarme de enurese.

Tratamento comportamental
É importante enfatizar que a despeito de qualquer trata-

mento de enurese há uma taxa de resolução espontânea des-
sa condição em torno de 15% ao ano.95 Portanto, a avaliação 
de qualquer tratamento deve levar em consideração essa pro-
babilidade anual de a enurese resolver-se. O tratamento com-
portamental baseia-se em técnicas que se destinam a reforçar 
ou reduzir comportamentos do indivíduo por meio de refor-
ços, onde se procura reforçar os comportamentos desejados 
e eliminar os indesejados. Entre as bases do tratamento com-
portamental incluem-se a criação de hábitos para que haja 
reorganização cerebral por estímulos sensórios, experiências 
e aprendizado (neuroplasticidade), sempre por meio de um 
objetivo específico. No caso da enurese noturna, o objetivo 
específico é deixar de urinar na cama.

Faz parte do tratamento a criança entender o que é a 
bexiga, que a enurese noturna tende a se resolver espon-
taneamente e que o objetivo será acelerar esse processo. 
Lembrar também a criançade que ela não é a única pessoa 
do mundo a urinar na cama e que muito provavelmente ou-
tros colegas também o fazem. 

É preciso esclarecer os pais, ansiosos por um tratamen-
to rápido que, na enurese, o tratamento leva algum tempo, 
geralmente meses, e é fundamental que haja motivação de-
les e dos filhos, para que obtenham sucesso. 

As medidas comportamentais são:
Evitar punições e culpa. 
Evitar cafeína (baixo nível de evidência) e dieta rica em 

sódio (medida importante, pois a criança sente sede após 
alimentos salgados, além de haver retenção hídrica inicial e 
estímulo à diurese posteriormente, na madrugada).

Espaço de pelo menos 2h entre o jantar e sono. Com 
isso espera-se que o líquido ingerido no jantar seja elimi-
nado antes de dormir.

Melhorar a ingestão diurna de líquidos. Isso hidrata os 
tecidos e reduz a sede à noite. 

Melhorar hábitos miccionais diurnos. 
Melhorar a qualidade da dieta. Isso melhora a função 

intestinal, importante para uma boa função miccional. 
Evitar beber líquidos após o jantar. 
Urinar antes de dormir. Urinar quando os pais forem 

dormir. O último a dormir pode levá-lo ao toalete. Essa me-
dida ajuda, mas não é essencial.

Calendário sol e chuva. É uma forma de a criança com-
prometer-se com o tratamento e de haver reforço positivo. 
Quando a criança urina na cama coloca uma imagem de 
nuvem no dia do calendário e quando fica seca coloca um 
sol. Esse é um bom exemplo de reforço positivo. 

Infelizmente, o tratamento comportamental isolado tem 
uma taxa de sucesso de cerca de 18% e outros métodos 
serão necessários.96 Tentativas de maximizar o sucesso do 
tratamento comportamental como acordar a criança várias 
vezes à noite (drybed training)97 ou retardar a micção du-
rante o dia têm se mostrado infrutíferas. Numa revisão da 
Cochrane observou-se que os estudos publicados acerca do 
tratamento comportamental para enurese avaliam um nú-
mero reduzido de pessoas, há um elevado número de desis-
tências e o seguimento é de curto prazo.96 Entretanto, o tra-
tamento comportamental, apesar de apresentar resultados 
inferiores aos métodos mais específicos, é melhor do que 
não tratar, pois os pacientes tratados apresentam um menor 
número de noites secas do que aqueles não tratados. Por-
tanto, é um bom método terapêutico inicial para a enurese e 
serve também como adjuvante de outros métodos.

Os resultados do tratamento comportamental podem ser 
melhorados quando há uma interação boa entre o terapeu-
ta e o paciente e em visitas mais frequentes (semanais ou 
quinzenais).

Alarme de enurese
O alarme de enurese foi inventado em 1938 por 

Orval Hobart Mowrer. Esse aparelho consta de um sensor 
de umidade que, quando ativado por urina, aciona um cir-
cuito sonoro que apita. Por princípio, os pacientes deve-
riam acordar (por si ou pelos pais) e completar a micção no 
toalete. Não se sabe qual o mecanismo de ação do alarme, 
se por condicionamento ou por reforço positivo.

O alarme é um tratamento nível 1 de evidência científica e 
tem os melhores resultados no longo prazo. Ele geralmente é 
usado de 3 a 4 meses, ou até o paciente permanecer 14 noites 
secas. Alguns mantêm o uso do alarme por um mês até ates-
tar que não há perda urinária noturna. Outros recomendam o 
over learning, que é o aumento da ingestão hídrica noturna 
para forçar a enurese e o alarme ser mais acionado. O valor 
desse método é controvertido. O que nós fazemos na prática 
é, após a criança ficar 14 noites secas, mantermos mais 14 
noites com ingestão sem restrições de líquido à noite.

A taxa de sucesso varia de 50% a 70% no longo prazo, 
a depender se aqueles que desistem do tratamento são con-
tabilizados na análise.98,99

Estima-se que a taxa de desistência do uso do alarme 
varie de 26% a 60%. É interessante anotar que após o uso 
bem-sucedido do alarme apenas 1/3 das crianças tornam-se 
noctúricas, as demais conseguem dormir a noite inteira sem 
urinar na cama. 

De acordo com a revisão da Cochrane, em análise de 
56 estudos randomizados, sendo que 2412 pacientes foram 
tratados com alarme100, desses, 2/3 reduziram os episódios 
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de enurese e 50% permaneceram secos. O alarme mostrou-
se melhor que o tratamento comportamental isolado. Ape-
sar do baixo nível de evidência, parece ser mais efetivo no 
longo prazo que a desmopressina. Entretanto, um estudo 
recente, randomizado, multicêntrico, demonstrou que a 
taxa de desistência com o uso do alarme foi maior do que 
com a desmopressina (32% versus 7%) e a taxa de suces-
so foi parecida (37% versus 32%).101 A associação entre o 
alarme e a desmopressina parece ser mais efetiva a príncí-
pio que ambos os tratamentos isoladamente, mas ao final 
do tratamento sugere que os resultados são similares.100

A adição da oxibutinina ao alarme nos casos de enurese 
noturna monossintomática não tem mostrado benefícios.102 

O alarme deve ser usado com cautela ou evitados em pais 
punitivos, pais e crianças pouco motivados, ou quando a 
criança dorme com outras no mesmo quarto pelo risco de 
bulying. 

Existem alguns preditores de falha do alarme: capaci-
dade vesical ≥ 65% da capacidade esperada para a idade; 
menos de 4 episódios de enurese por semana; quando a 
criança não acorda com o alarme; intolerância dos pais e 
crianças com alterações comportamentais.

A adesão ao alarme será aumentada se os pais e as 
crianças estiverem motivados, se o aparelho for usado 
diariamente e se os pais forem devidamente treinados. Se 
houver recorrência da enurese, o alarme poderá ser reuti-
lizado. 

Enfim, o alarme de enurese é um tratamento que se 
apresenta com grau nível de evidência um e grau de reco-
mendação A.

Tratamento medicamentoso
Desmopressina

O tratamento com a desmopressina (DDAVP), um 
análogo da vasopressina baseia-se no fato de que muitas 
crianças com enurese noturna têm poliúria noturna e que 
estas tendem a ter ritmo circadiano alterado de vasopres-
sina. Em um recente artigo, Rittiget al. demonstraram 
que são poliúricos aqueles que têm um volume de diu-
rese noturna maior do que 20 x (idade + 9) mL.103 Essa 
fórmula teve maior acurácia do que os 130% de diurese 
além da capacidade vesical esperada para a idade como 
preconizado pela ICCS.1

A meia-vida da desmopressina é de 1,5 a 3,5h e a 
dose recomendada é de 0,1 a 0,4 mg/dia. A taxa de re-
dução dos episódios de enurese está em torno de 80%, 
mas cerca de 35% apresentam resolução completa dos 
sintomas. Existem vários esquemas de tratamento pro-
postos. Em nosso serviço usamos a desmopressina por 
3-4 meses e depois em dias alternados por 2 meses. Em 
conjunto, mantemos as orientações comportamentais 
com reforços. 

Há algum indício que a desmopressinapossa também 
facilitar o despertar do sono. Em um estudo randomizado 

entre desmopressina e placebo, 18 pacientes em cada grupo, 
com o uso de um sino especial para despertar, observou-se 
maior dificuldade de despertar no placebo.104

Em revisão Cochrane de 47 estudos randomizados, num 
total de 3.448 pacientes, observou-se que a desmopressi-
na foi melhor que o placebo.104 Demonstrou-se que doses 
maiores da desmopressina reduzem a frequência de enu-
rese, mas a taxa de cura é a mesma. Comparando com o 
alarme de enurese, a taxa de sucesso da desmopressina foi 
similar, mas houve uma maior taxa de relapsos após o tér-
mino do uso desta medicação. A desmopressina mostrou-se 
melhor que a imipramina. Com relação ao tratamento com 
alarme ou desmopressina versus o tratamento combinado, 
evidenciou-se que neste há mais noites secas, sem contu-
do, alterar a taxa de cura. Pelo custo elevado, o tratamento 
combinado pode ser tentado quando os dois métodos fa-
lham isoladamente.

Os seguintes fatores estão associados a uma menor taxa 
de sucesso da desmopressina: baixo volume urinado (po-
laciúria), enurese mais intensa (≥ 4 vezes/semana e mais 
do que 1 episódio por noite), falta de resposta inicialmente 
com 0,2 mg.105

A desmopressina é uma medicação muito bem tolera-
da, havendo poucos efeitos adversos. O principal receio 
com o uso da desmopressina é a hiponatremia, por excesso 
de retenção de água. Porém, em análise de 689 pacientes, 
os efeitos adversos mais observados foram cefaleia em 4 
pacientes e dor gástrica em 3.106 Em um artigo de revisão, 
Robson et al. reportaram até à época apenas 11 casos de 
hiponatremia, sendo 6 por excesso de fluido.107

O tratamento com a desmopressina tem nível de evidên-
cia um e grau de recomendação A.

Imipramina
A imipramina é um antidepressivo tricíclico. O meca-

nismo de ação da imipramina na enurese não está claro. Sa-
be-se que ela tem ação anticolinérgica e músculo-relaxante, 
além de efeito noradrenérgico central. Teoriza-se que uma 
de suas ações seja por estímulo à produção de vasopressina. 
A taxa de sucesso inicial com essa medicação é cerca de 
60% - 70%, porém os resultados no longo prazo são desa-
pontadores, girando e torno dos 17%.

Na revisão Cochrane de 58 estudos randomizados, num 
total de 3.721 crianças, observou-se que a imipramina é 
melhor que placebo. Além disso, não houve diferença com 
relação à desmopressina, apesar dos trabalhos que fizeram 
essa avaliação sofrer de grandes problemas metodológicos. 
Apenas 20% tornaram-se continentes após o tratamento, 
mas quase todos recorreram.108

O maior inconveniente da imipramina são o maior nú-
mero de efeitos adversos e alguns desses potencialmente 
graves. Pode haver mudanças de personalidade, irritabilida-
de e cardiotoxicidade. Esse último não tem sido reportado 
nas doses recomendadas. Um risco notório do uso da impi-
pramina é a superdosagem, por isso a sua utilização deve 
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ser cercada de extremo cuidado.
Enfim, a imipramina é um tratamento que se apresenta 

com grau nível de evidência 1, mas grau de recomendação 
C pelos possíveis efeitos adversos relacionados com a su-
perdosagem.

Outras drogas e métodos
•	 Indometacina, diclofenaco, oxibutinina: não há evi-

dências de que sejam efetivas;
•	 Hipnose, psicoterapia, acupuntura, quiropraxia, ho-

meopatia: não justificados por pobreza metodológi-
ca dos trabalhos publicados até o momento.

O alarme/contração 
esfincteriana (uricontrol)

O grande problema do alarme de enurese é que cer-
ca da metade dos pacientes desiste do método por não se 
adaptarem, mas principalmente porque a criança persiste 
urinando na cama durante dias ou semanas, o que frustra 
pais e crianças, que perdem a motivação.

Nosso grupo desenvolveu um aparelho que tenta so-
brepor essa desvantagem. Ele consta de um sensor de 
umidade. Além disso, eletrodos de superfície são colo-
cados a cada lado do ânus (2 e 10 horas). Quando o 
sensor de umidade é ativado, dispara-se ao mesmo tem-
po um circuito sonoro e elétrico. Em consequência, o 
alarme apita como o alarme de enurese convencional 
e ao mesmo tempo, sem dor, há contração do esfíncter 
uretral externo interrompendo a micção. A criança sente 
um leve formigamento na região, já que a intensidade 
da corrente elétrica deve ir até o limiar sensitivo. Acre-
ditamos que com a contração do esfíncter externo com 
apenas poucos pingos de urina, haja um relaxamento 
reflexo da bexiga. Isso faz com que a criança acorde es-
pontaneamente ou com a ajuda dos pais, e vá ao toalete 
urinar com a bexiga cheia. A foto desse aparelho está 
demonstrada na figura 3. 

Usamos esse método em 6 crianças até o momento, 
todas com enurese noturna refratária e diária. Cinco re-
solveram completamente a enurese e um paciente desistiu 
do método.

Estamos realizando um estudo randomizado com-
parando o uricontrol com orientações comportamentais 
para avaliar a eficácia desse método num nível melhor 
de evidência. As vantagens desse método são: funciona 
como um alarme de enurese convencional; a contração 
muscular aumenta o estímulo aferente ao cérebro, o que 
pode melhorar a capacidade de despertar; a criança não 
molha a cama e isso é um aspecto importante na motiva-
ção; a criança vai ao toalete urinar com a bexiga cheia, 
teoricamente maximizando o condicionamento com o 
aparelho, ou pelo menos funciona melhor como reforço 
positivo. Entretanto, um seguimento de longo prazo é 
necessário para avaliar a sua eficácia.

Falha do tratamento
Quando há pouca resposta a um determinado método, 

deve-se avaliar a presença de sintomas diurnos e refazer 
o diário miccional. Não raro a enurese é não monossinto-
mática e foi erroneamente classificada como monossinto-
mática. Nesse caso, a adição de oxibutinina ou eletrotera-
pia pode ser tentada. Deve-se avaliar a presença de outras 
doenças associadas como anemia falciforme e TDAH.11,63 

É preciso, também, dosar calciúria de 24 horas, pois o 
aumento da excreção de cálcio pode estar associado a 
enurese persistente. A constipação, se presente, deve ser 
tratada. Se sintomas diurnos ausentes, uma boa estratégia 
é usar a desmopressina quando o alarme falha ou vice-
versa. Se esta estratégia não funcionarpode-se tentar os 
dois, ou mesmo a adição de imipramina, oxibutinina e 
eletroterapia. 

Enurese não monossintomática
O quadro clínico é similar à DTUI, porém em associa-

ção à incontinência urinária durante o sono. O diagnóstico 
e o tratamento são similares à DTUI. Pode-se utilizar au-
roterapia e a oxibutinina, assim como a TENS parassacral. 
Em um estudo de 19 crianças com enurese não monossin-
tomática tratadas por esse método, observamos resolução 
completa da enurese em 42% dos casos, 21% de redução 
da enurese para menos de 1 semana e 37% não melhora-
ram.93 Provavelmente estes últimos possuem uma associa-
ção de problemas com fisiopatologias distintas, ou seja, a 
DTUI e a enurese monossintomática.

Enurese secundária
O tratamento da enurese secundária é similar à primá-

ria com mesmo índice de sucesso. Entretanto, na enurese 
secundária, em razão das alterações emocionais relaciona-
das, convém um acompanhamento com o psicólogo duran-
te o tratamento urológico.
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Introdução
Bexiga neuropática ou neurogênica (BN) é defini-

da como toda alteração da função vesical fisiológica que 
ocorre em decorrência de lesão neurológica, seja no sis-
tema nervoso central (encéfalo ou medula) ou periférico 
(inervação vesical).1,2 Sua principal causa na criança é o 
disrafismo espinhal aberto, sendo a mielomeningocele 
(MMC) a forma mais comum3 presente em até 90% dos 
casos, porém o disrafismo oculto tem sido diagnosticado 
com maior frequência, decorrente do uso mais abrangente 
da ultrassonografia (USG) e ressonância nuclear magnéti-
ca (RNM) na investigação de estigmas cutâneos lombares 
e malformações da prega interglútea.4 Outras causas de BN 
incluem agenesia sacral, medula ancorada, ânus imperfu-
rado, malformações cloacais e traumatismos. (Tabela 1).

Tabela 1. Principais causas de bexiga neurogênica na criança.

Causas de bexiga neurogênica na criança

Disrafismo espinhal Outras

Mielomeningocele
Disrafismo oculto

Agenesia sacral
Trauma

Paralisia cerebral
Isquemia da medula

Tumor
Esquistossomose

Anomalias anorretais

O fechamento do canal medular ocorre na direção cau-
dal e a falha no crescimento mesodérmico sobre o canal em 
formação resulta numa lesão aberta, mais frequentemente 

observada na região lombossacral.5 A lesão neural é variável 
e afeta a inervação vesical, colônica e de membros inferio-
res (MMII), de acordo com as raízes nervosas acometidas.

Crianças com disfunção vesical neurogênica têm risco 
elevado de infecção urinária de repetição, incontinência 
urinária e de deterioração da função renal, se não tratadas 
adequadamente.

É importante entender um pouco da função da bexiga 
e do esfíncter urinário para poder compreender melhor as 
alterações da bexiga neurogênica. A tabela 2 mostra as 
funções do trato urinário inferior bem como os fatores re-
lacionados a essas funções.

Tabela 2. Função do trato urinário inferior.

Trato urinário inferior

Armazenamento Eliminação

Capacidade vesical
Complacência

Competência esfincteriana

Contração vesical
Coordenação esfincteriana

Qualquer alteração num desses parâmetros ocasio-
nará alteração da função vesical, seja na sua fase de 
armazenamento de urina ou durante sua eliminação. A 
intensidade e localização da lesão no sistema nervoso 
determinarão o tipo de alteração que ocorrerá no trato 
urinário inferior.

O esfíncter anal externo é inervado pelo mesmo ner-
vo ou nervos similares aos que inervam o esfíncter uretral 
externo. Dessa forma, na grande maioria dos casos, crian-
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11/09 ças com bexiga neurogênica terão alterações também do 
esvaziamento intestinal que por sua vez pioram a função 
vesical e predispõem a infecção urinária.

Na avaliação da criança, os principais pontos a observar 
em relação à função vesical estão relacionados a possível 
presença de dissinergia vesicoesfincteriana e à capacidade 
de esvaziamento vesical completo sob baixa pressão.

Classificação
Crianças com bexiga neurogênica podem ser ca-

tegorizadas em grupos de alto ou baixo risco para o 
trato urinário superior, com base na pressão vesical. 
As crianças com pressão intravesical elevada estão sob 
maior risco de refluxo vesicoureteral, hidronefrose e 
lesão do trato urinário superior. A presença de pres-
são detrusora elevada durante a micção, dissinergia 
vesicoesfincteriana ou pressão de perda acima de 40 
cmH

2
O oferecem maior risco. Por outro lado, crianças 

com incompetência esfincteriana apresentarão inconti-
nência urinária de baixa pressão e menor risco para o 
trato urinário superior.

Baixo risco para o trato urinário superior

Bexiga hiperativa com  
incompetência esfincteriana

Ocorrem contrações vesicais não inibidas e, como o es-
fíncter é incompetente, haverá perda urinária, sem aumen-
to significativo da pressão intravesical. A pressão de perda 
é baixa e a criança incontinente (Figura 1).

Figura 1. Desenho esquemático de bexiga hiperativa com esfíncter 
incompetente.

Bexiga hipotônica com  incompetência esfincteriana
A bexiga não contrai ou contrai muito pouco, porém o 

esfíncter incompetente permite o extravasamento de urina, 
não ocorrendo aumento da pressão vesical. A bexiga tem 
baixa capacidade funcional e a criança é incontinente. Re-
síduo vesical pode estar elevado (Figura 2).

Figura 2. Desenho esquemático de bexiga hipotônica com esfíncter 
incompetente.

Bexiga hipotônica com esfíncter dissinérgico
A bexiga não contrai ou contrai pouco, porém o esfínc-

ter permanece fechado. A capacidade vesical está preser-
vada ou aumentada e a pressão vesical não se eleva muito. 
O esvaziamento vesical é ineficiente e por transbordamen-
to. Resíduo vesical muito elevado (Figura 3).

Figura 3. Desenho esquemático de bexiga hipotônica com esfíncter 
dissinérgico.

Bexiga com baixa complacência e esfíncter incompetente
A bexiga apresenta diminuição da capacidade e elasti-

cidade, porém não ocorre um aumento expressivo da pres-
são vesical em função da baixa resistência esfincteriana. A 
criança é incontinente (Figura 4).

Figura 4. Desenho esquemático de bexiga de baixa complacência com 
esfíncter incompetente.
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Alto risco para o trato urinário superior

Bexiga hiperativa com esfíncter dissinérgico
As contrações vesicais aumentam a pressão vesical e, 

como ocorre uma resistência esfincteriana no momento 
da contração (dissinergia), haverá aumento da pressão in-
travesical. Quando ocorre perda urinária, é sob alta pres-
são (Figura 5).

Figura 5. Desenho esquemático de bexiga hiperativa com esfíncter dissinérgico.

Bexiga com baixa complacência e esfíncter dissinérgico
A bexiga não se distende adequadamente durante a 

fase de enchimento e como o esfíncter está contraído, não 
ocorre perda urinária, aumentando a pressão intravesical. 
Quando há perda urinária, é sob alta pressão. O resíduo 
vesical é elevado (Figura 6).

Figura 6. Desenho esquemático de bexiga pouco complacente e com 
esfíncter dissinérgico.

Avaliação e diagnóstico
O diagnóstico de bexiga neurogênica, nos casos de 

mielomeningocele, já é suspeitado no pré-natal ou pós-na-
tal imediato. Em crianças sem lesão neurológica aparen-
te, o diagnóstico só é feito após a confirmação da lesão 
neurológica por meio de exames de imagem (Ressonância 
Nuclear Magnética) do sistema nervoso. Nos casos de im-
perfuração anal, o diagnóstico é clínico, pois a lesão é da 
inervação periférica e ocorre após a realização da cirurgia 
pélvica para tratamento da doença.

Do ponto de vista urológico, os principais sintomas 
clínicos são a infecção urinária de repetição, incontinên-
cia urinária, dificuldade de esvaziamento vesical, bexiga 
distendida e palpável em região suprapúbica e ausência 
de jato urinário.1

A avaliação de crianças com bexiga neurogênica deve con-
ter investigação tanto do trato urinário baixo quanto do supe-
rior. E os principais exames que devem ser solicitados são:1,6,7

Ultrassonografia do aparelho urinário (USG) 
Avalia hidronefrose e aspectos anatômicos do rim, es-

pessura da parede vesical, presença ou não de divertícu-
los e urina residual (melhor método). A USG pode servir 
como um preditor em pacientes com MMC, pois quando 
a espessura vesical é superior a 3,3 cm está relacionada 
com achados urodinâmicos de risco para o trato urinário 
superior (pressões de enchimento elevadas com DLPP > 
40 cmH

2
O e dissinergia  vesicoesfincteriana)8 e com maior 

número de cicatrizes renais na cintilografia com DMSA.9 

Uretrocistografia miccional (UCM)
Avalia aspectos da bexiga (forma, trabeculações, diver-

tículos), presença ou não de refluxo vesicoureteral e esva-
ziamento vesical.1 É um importante instrumento também 
na programação pré-operatória quando poderemos compa-
rar a capacidade vesical com aquela mensurada no estudo 
urodinâmico, bem como visualizar a forma da bexiga para 
melhor programação cirúrgica (Figura 7).

Figura 7. A- UCM demonstrando bexiga trabeculada com divertículos e 
RVU à direita; B- UCM demonstrando bexiga pouco complacente e de baixa 
capacidade.

Urodinâmica com eletromiografia 
do esfíncter urinário:

É muito importante que antes da realização do Estudo 
Urodinâmico (EUD) seja mostrado à criança e aos pais o 
equipamento a ser utilizado, e explicar passo a passo o que 
será realizado a fim de diminuir a ansiedade relacionada 
ao procedimento. Este exame é primordial para o enten-
dimento da função vesical e avaliação do risco para o tra-
to urinário superior, pois determina parâmetros da função 
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to vesical (capacidade, complacência, pressão de perda 
urinária), quanto durante seu esvaziamento (pressão de 
micção, dissinergia vsicoesfincteriana, resíduo pós-mic-
cional) (Quadro 1). Os achados desse exame não sofrem 
influência da posição da criança durante o procedimento.10 
A presença de pressão detrusora elevada durante o enchi-
mento, dissinergia vesicoesfincteriana ou pressão de perda 
do detrusor (DLPP) > 40 cmH

2
O, podem estar associadas 

a lesões no trato urinário superior em mais de 63% das 
crianças e autoriza a intervenção precoce com CIL e anti-
colinérgicos.11-13

Cintilografia renal estática (DMSA)
 Avalia a função renal e presença de cicatriz renal. 

Deve ser realizado particularmente quando há hidronefro-
se e RVU, além de parâmetros de risco para o trato urinário 
superior no EUD.

Tratamento e recomendações
O objetivo do tratamento de crianças com BN é pri-

meiramente evitar danos ao trato urinário superior, além 
de promover continência a essas crianças, melhorando sua 
qualidade de vida.14 Existem vários procedimentos para 
atingir estes objetivos que podem ser divididos em duas 
modalidades principais: o tratamento clínico e o cirúrgi-
co.15 O tratamento e acompanhamento de crianças com 
bexiga neurogênica devem ser feitos de maneira indivi-
dualizada, pois as características clínicas são diversas e a 
criança e/ou a família aceita as modalidades terapêuticas 
de formas diferentes.1

O tratamento tem início no momento do diagnóstico da 
doença e a criança deve ser acompanhada periodicamente 
por toda a sua vida. O ideal é que haja uma equipe mul-
tidisciplinar composta por pessoas treinadas no tratamen-
to de crianças, incluindo, além do urologista pediátrico, 
pediatra, neurologista/neurocirurgião, gastroenterologista, 
ortopedista, fisioterapeuta, terapeuta ocupacional, enfer-
meiro e psicólogo.1

Pós-natal imediato
O urologista deve iniciar o acompanhamento das 

crianças com mielomeningocele logo após o fechamento 
da lesão da coluna. Esse acompanhamento inclui uma in-
vestigação do trato urinário com ultrassonografia precoce, 
UCM após o primeiro mês de vida e a urodinâmica em 
torno do terceiro mês (após o período de choque medular). 
Existem basicamente três tipos diferentes de abordagens 
que podem ser seguidas, dependendo da preferência do 
urologista que está acompanhando a criança,16 que são: 

1. Iniciar CIL com ou sem anticolinérgicos para to-
das as crianças independentemente dos exames, 

2. Observação com avaliação radiológica periódica 
reservando anticolinérgicos e CIL para crianças 
que desenvolvam trabeculações vesicais, refluxo 
vesicoureteral e/ou hidronefrose e, 

3. Manejo com base no estudo urodinâmico usando CIL 
preferencialmente para crianças com achados adversos 
(neste caso deve-se iniciar o CIL e mantê-lo até a reali-
zação do EUD com 2 a 3 meses de vida).

As vantagens de iniciar o CIL e anticolinérgicos pre-
cocemente, quando indicado pelos achados adversos ao 
EUD, são muitas e incluem a melhor adaptação da criança 
e da família ao CIL do que se tiver que iniciar numa fase 
mais tardia da infância. A complacência da bexiga se ex-
pande com o crescimento somático e a espessura se man-
tém aceitável à USG; a continência é atingida em mais da 
metade dos casos sem necessidade de nenhuma outra in-
tervenção e a necessidade de ampliação vesical cai de 60 
para 16% quando comparado com crianças que seguem a 
abordagem expectante (nº 2).17-19 

Tratamento clínico (não cirúrgico) 
Existem vários tratamentos clínicos para tentar dimi-

nuir a pressão intravesical e a hiperatividade detrusora e 
aumentar a complacência, porém o pilar do tratamento se 
dá com o uso de anticolinérgicos associados ao CIL. Dis-
cutiremos a seguir essas duas principais estratégias.  

Anticolinérgicos (oxibutinina ou tolterodina) 
Os anticolinérgicos atuam bloqueando os receptores 

Quadro 1. Parâmetros urodinâmicos avaliados durante a fase de armazenamento e esvaziamento vesical.
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muscarínicos na bexiga. Existem 5 subtipos de receptores 
muscarínicos denominados M1a M520, sendo que os que 
estão presentes na bexiga são o M2 (66%) e M3 (33%).21,22  
Existem vários anticolinérgicos no mercado, entretanto só 
a oxibutinina é liberada nos Estados Unidos por seu órgão 
regulador, o FDA, para uso em crianças. A tolterodina vem 
sendo utilizada em vários estudos com segurança e eficá-
cia semelhantes à oxibutinina, mas ainda não foi liberada 
para uso em crianças pelo FDA, embora venha sendo em-
pregada em vários estudos. Os anticolinérgicos possuem 
nível de evidência 1 para a diminuição da pressão detruso-
ra e da hiperatividade detrusora.23

A dose da oxibutinina é de 0,2 mg/Kg/dose de 8/8 h 
ou simplificadamente 1mg/idade em anos/dose sendo o 
máximo de 5 mg/dose. 

Podem ocorrer vários efeitos colaterais em 6 a 57% 
das criança24, como boca seca, constipação, flushing facial, 
desconforto gástrico, etc. Dentre os efeitos colaterais le-
vanta muita preocupação a possível queda de rendimento 
escolar; entretanto foi demonstrado que nem a oxibutinina 
nem a tolterodina diminuem a atenção ou memória nessas 
crianças.25 Para as crianças com muitos efeitos colaterais 
pode-se usar a oxibutinina intravesical, pois esta via evita a 
primeira passagem e a metabolização hepática26 e com isso 
os efeitos colaterais caem para 9% em média.27 Outra alter-
nativa que ainda não tem sua farmacocinética nem eficácia 
definidas é a oxibutinina transdérmica.     

Cateterismo intermitente limpo (CIL)
O tratamento dos pacientes com bexiga neurogênica 

mudou bastante com o avanço da urologia pediátrica na 
segunda metade do século 20 e uma das maiores contri-
buições foi dada por Lapides em 1971 com a introdução 
do cateterismo intermitente limpo.28

O CIL deve ser realizado em intervalos de 3 a 4 horas 
para o esvaziamento da bexiga. Pode ser utilizado um cate-
ter uretral de 8 a 12 Fr, dependendo da idade da criança e é 
muito importante que os pais e a criança sejam orientados 
sobre o procedimento. 

Antes da passagem do cateter, a criança ou o cuida-
dor deve lavar as mãos e secá-las em pano limpo. Depois, 
deve aplicar uma pequena quantidade de gel lubrificante 
no cateter. Geralmente usamos xilocaína gel ou geleia a 
2%. É importante a lubrificação para evitar microtraumas 
e facilitar a passagem do cateter aumentando a aderência. 

Após o uso o cateter deve ser lavado em água corren-
te, seco e guardado em recipiente limpo. O mesmo cateter 
pode ser usado várias vezes podendo durar até 5 a 7 dias. 

Uma das maiores preocupações dos pais e de alguns mé-
dicos é de que a reutilização de cateteres possa aumentar os 
índices de ITU, mas os estudos realizados até o momento 
não encontraram vantagem da utilização de técnica estéril 
em vez da técnica limpa com reutilização dos cateteres29, 

nem qualquer outra estratégia postulada para tentar diminuir 
o índice de ITU com o cateterismo realizado por cuidadores 

ou utilização de cateteres preparados com lubrificantes.30  
Outra grande preocupação de muitos médicos e pais 

é quanto à bacteriúria assintomática que em crianças que 
fazem CIL pode chegar a até  76%29e nos meninos que têm 
prepúcio até 93%.30 É, portanto, um achado considerado 
normal para essas crianças e só deve ser tratada se estiver 
associada a sintomas, principalmente com associação de 
febre. Vários estudos mostram que a antibioticoprofilaxia 
não diminui a incidência de ITU sintomática nessas crian-
ças quando comparado com o placebo31-33 e que na realida-
de provocam seleção de bactérias mais virulentas como a 
Klebsiela e Pseudomonas.33

Outros tratamentos clínicos 
Podemos destacar, entre as alternativas para se evitar a 

cirurgia de ampliação vesical, a aplicação de toxina botulí-
nica do tipo A e as técnicas de neuromodulação. 

Quanto à toxina botulínica deve-se saber que ainda 
não foi aprovada pelo FDA nem pelo EMEA (organis-
mo europeu de controle de medicamentos) para uso em 
bexiga de crianças e portanto, é considerado um trata-
mento “off-label”. A maioria dos estudos com crianças 
maiores de 2 anos mostra uma melhora nos parâmetros 
urodinâmicos e na continência; entretanto tem a desvan-
tagem de os efeitos serem passageiros (duram em média 
3 a 8 meses)34 e portanto, há a necessidade de aplicações 
repetidas. Ainda não se sabe qual o efeito dessa toxina na 
musculatura vesical com uso contínuo.15 

Quanto aos tratamentos de neuromodulação desta-
cam-se a eletroestimulação intravesical, a estimulação 
do nervo sacral e a neuromodulação transcutânea. As três 
modalidades têm sido usadas com certo sucesso para o 
tratamento das disfunções não neurogênicas da bexiga 
em crianças; mas não se mostraram efetivas para o trata-
mento de bexiga neurogênica, visto que a via de transpor-
te do estímulo elétrico (nervos) está lesada.15

Tratamento cirúrgico
O tratamento cirúrgico está indicado aos pacientes que 

estão apresentando deterioração do trato urinário apesar do 
tratamento clínico adequado e nos casos de incontinência 
urinária ou fecal. 

Os objetivos do tratamento cirúrgico são: aumentar 
a capacidade vesical, diminuir as pressões de armazena-
mento e melhorar a drenagem do trato urinário superior. 
Além disso, pacientes com pressões de perda inferiores 
a 20 cmH

2
O na urodinâmica devem ser submetidos a um 

procedimento no colo vesical para garantir a continência. 
Essas crianças geralmente têm sensibilidade uretral 

normal e o cateterismo pode ser doloroso; portanto é 
adequado realizar um procedimento de derivação uriná-
ria associado. 

Procedimentos para melhorar a continência 
Como relatado acima, estão indicados a pacientes 

que apresentam pressão de perda inferior a 20 cmH
2
O 
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11/09 quando está indicada a enterocistoplastia. Vários pro-
cedimentos têm sido descritos para aumentar a pressão 
no colo vesical. Dentre eles destacamos os slings e es-
fíncteres artificiais e os procedimentos do colo vesical. 

Os slings podem ser realizados com fáscia autóloga 
do paciente ou com material sintético; porém apresen-
tam taxas de sucesso controversas nos estudos publica-
dos,35 sendo difícil comparar as várias taxas que podem 
variar de 40 a 100% de continência. De forma geral, não 
costumamos usá-los na urologia pediátrica. 

Os esfíncteres artificiais têm taxa de continência que 
variam de 70 a 85%36-38, porém o paciente ideal é aquele 
que já passou da puberdade e que pode urinar e esvaziar 
a bexiga36 e tem sido reservado para o caso de crianças 
que chegaram à adolescência sem atingir a continência 
com outros métodos. 

 Dentre os procedimentos no colo vesical foi de-
monstrado que o procedimento de Young-Dess-Ledbet-
ter, que tem índices de continência de até 80% para os 
casos de extrofia, não tem apresentado sucesso no tra-
tamento da incontinência na bexiga neurogênica. Temos 
utilizado ultimamente o procedimento de Pippi-Salle 
(Figura 8) para tentar atingir a continência nos casos 
com pressões de perda inferior a 20 cmH

2
0.

Figura 8. Procedimento de Pippi-Salle: A- Isolamento do segmento da 
parede anterior da bexiga (seta); B- Incisões paralelas até 0,5 a 1,0 cm 
(setas) acima dos meatos ureterais; C- Sutura do flap da parede anterior da 
bexiga à parede posterior alongando o colo vesical (seta). 

Imagens gentilmente cedidas por Dr. Antonio Macedo Jr.
Ampliação vesical e derivação urinária. 

A enterocistoplastia é eficaz para aumentar a capa-
cidade vesical, diminuir pressões de armazenamento e 
melhorar a drenagem do trato urinário superior.39,40 De-
vemos utilizar sempre que possível o íleo terminal e, na 
sua impossibilidade, o cólon. A utilização do estômago 
deve ser evitada em função das conhecidas complicações 
como síndrome hematúria disúria e desenvolvimento de 
adenocarcinoma gástrico na mucosa do reservatório em 
3% dos casos.41,42 

Como relatado anteriormente, a derivação urinária é 
um procedimento comumente realizado em crianças com 
bexiga neurogênica que precisam de ampliação vesical. 
Devemos realizar a derivação para evitar a dor e o des-
conforto uretral com o cateterismo, uma vez que essas 
crianças geralmente têm sensibilidade uretral preserva-
da. Outro motivo é que muitas dessas crianças, princi-
palmente meninas, têm dificuldade de se autocateterizar, 
seja por deformidades na coluna óssea, seja por serem 
cadeirantes ou outros motivos. 

Por isso a colocação de uma derivação urinária para ca-
teterismo no abdômen melhora o desconforto do procedi-
mento, bem como o facilita, melhorando assim a aderência 
ao CIL por parte da criança. Para realizar o conduto uriná-
rio cateterizável deve-se utilizar o princípio de Mitrofanoff 
com apêndice.43 Na ausência do apêndice foi desenvolvido 
em nosso meio, por Monti.44 uma alternativa de detubula-
rizar um pequeno segmento intestinal de 2 cm e retubulari-
zar verticalmente formando um tubo de aproximadamente 
5 cm de comprimento e diâmetro de 12 a 14 Fr. 

Na mesma linha, foi desenvolvida também no Brasil, 
uma outra técnica de derivação,  chamada Macedo’s Pou-
ch, na qual após a detubularização da alça de intestino para 
ampliação vesical isola-se na metade da alça, um flap na 
borda antimesentérica de aproximadamente 5 cm de com-
primento e depois faz-se sua tubularização. A seguir, a 
alça é retubularizada para ampliar a bexiga de forma que 
o conduto já estará acoplado ao segmento, evitando assim, 
mais uma anastomose. Recente publicação demonstrou 
os resultados de seguimento de pelo menos 10 anos com 



987

Urologia Pediátrica

pacientes submetidos a esta técnica e foram evidenciadas 
taxas de sucesso de 71%45 (Figura 9). Uma das compli-
cações operatórias mais comuns é a incontinência pelo 
conduto urinário que pode ser abordada com a passagem 
do conduto através do músculo reto abdominal cruzado na 
linha média como descrito por Yachia.46 Esta abordagem 
tem demonstrado ser efetiva em diminuir os índices de in-
continência pelo conduto na ampliação vesical utilizando 
a técnica de Macedo’s Pouch47 (Figura 10). 

Figura 9. A- Incisão transversa para realização da ampliação vesical; B- 
Segmento de íleo terminal com aproximadamente 30 cm e com “flap” para 
realização do tubo já isolado; C- Alça detubularizada e já reanastomosada 
na sua porção posterior para formar o reservatório e tubo também já 
confeccionado; D- Aspecto do reservatório, E- Realização do primeiro 
mecanismo de continência do tubo; F- Reservatório sendo anastomosado 
na bexiga nativa.

 
Imagens gentilmente cedidas por Dr. Antonio Macedo Jr.

Figura 10. Segundo mecanismo de continência para o conduto (princípio de 
Yachia): A- Isolamento de dois feixes de músculo reto abdominal de 1,0 cm 
de cada lado; B- Cruzamento dos feixes do músculo reto; C- Passagem do 
conduto pelos feixes de músculo reto cruzados. 

 
Imagens gentilmente cedidas por Dr. Antonio Macedo Jr.

Complicações das enterocistoplastias
Após a realização da enterocistoplastia devemos estar 

atentos a possíveis complicações inerentes à ampliação ve-
sical com segmentos intestinais. A formação de muco pela 

mucosa intestinal, embora diminua com o tempo, pode ser 
responsável pelo aparecimento de cálculos urinários, que 
podem se desenvolver em até 15% dos casos.48 Outro tipo 
comum de complicação são as alterações metabólicas que 
podem interferir no crescimento da criança, sendo a mais 
comum a acidose metabólica hiperclorêmica49,50, que deve 
ser investigada de rotina no acompanhamento pós-operató-
rio e prontamente tratada quando identificada por meio de 
alcalinização da urina. Além disso, a ressecção do intestino 
pode levar a uma deficiência de absorção de vitamina B12,50 
que deve ser também sempre lembrada e tratada. O risco de 
malignização utilizando segmentos intestinais é de 0,6% e 
deve ser lembrado e investigado com citologias urinárias e 
eventuais cistoscopias após 5 a 10 anos da cirurgia.  
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Introdução 
No desenvolvimento normal por volta da 8ª semana, as 

dobras urogenitais (bordas mediais das dobras da uretra endo-
dérmica) se fundem para formar a uretra peniana e as bordas 
ectodérmicas do sulco uretral se fundem para dar forma à rafe 
mediana. Na 12ª semana o sulco coronal separa a glande do 
corpo do pênis e pela 16ª semana surge a uretra glandar por 
intermédio de um mecanismo que ainda não está muito bem 
esclarecido. Existem duas teorias para a formação da uretra 
glandar: a 1ª ou teoria antiga é de que existe uma invaginação 
do tecido ectodérmico da glande para formar esta uretra dis-
tal1; a 2ª ou teoria nova em que a uretra glandar seria desen-
volvida por uma diferenciação celular endodérmica por meio 
do crescimento dorsal da placa uretral no tubérculo genital e 
pelo crescimento ventral e fusão das dobras uretrais2, ou seja, 
por uma tubularização dos tecidos embrionários. 

A hipospádia resulta de um desenvolvimento anormal 
do pênis nessa fase embriológica, que leva à formação in-
completa da uretra anterior, corpo cavernoso e prepúcio e 
é caracterizada pela presença de três alterações:1 um meato 
uretral ectópico e proximal à sua posição normal na glande, 
com localização ventral ao longo do pênis, escroto ou períneo 
associado ou não à anormalidade2 do prepúcio (excesso dor-
sal do prepúcio), o chamado “capuz” e3 curvatura ventral do 
pênis o chamado “chordee” ou corda3,4 (Figura 1). Existem 
outras anomalias que podem acompanhar as hipospádias que 
são uma rafe mediana lateralizada, uma implantação alta do 
escroto ou transposição penoescrotal entre outros.

É a segunda malformação urológica mais frequente em 
recém-natos depois do criptorquidismo, com incidência va-
riando conforme a localização geográfica.3-5 Nos países oci-

Figura 1. Principais características presentes nas hipospádias: A- Meato 
uretral ectópico proximal a sua localização habitual; B- Excesso dorsal do 
prepúcio (capucho); C- Curvatura peniana (chordee).
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dentais observa-se um aumento na sua incidência, atualmente 
estimada em 1:300 a 1:150 meninos nascidos vivos.6 Alguns 
autores sugerem que esse aumento não esteja relacionado a 
fatores endócrinos ou exógenos, mas sim a uma notificação 
mais eficiente. Além disso, a comparação entre a prevalência 
em diversas localidades é difícil, uma vez que critérios dife-
rentes são utilizados para inclusão dos casos e classificação 
das hipospádias. Sabemos, por exemplo, que algumas bases 
de dados nacionais como as do Japão e Austrália não compu-
tam as hipospádias distais em seus dados, diminuindo dessa 
maneira a prevalência nessas localidades.

Está frequentemente associada a outras anomalias congê-
nitas, sendo a criptorquidia a patologia mais associada com 
uma incidência média concomitante de 7%7,8, sendo mais fre-
quente esta associação nas formas mais proximais (10%) do 
que nas distais (3,8%). A ocorrência simultânea de testículos 
não palpáveis e hipospádia, particularmente nas formas mais 
proximais aumenta a probabilidade de associação com De-
sordens do Desenvolvimento Sexual (DDS), que pode chegar 
até 50% e torna imperativa a realização de um cariótipo para 
determinação do sexo genético da criança. Embora a maioria 
das hipospádias ocorra de forma isolada pode haver associa-
ção com algumas síndromes genéticas principalmente quando 
há a presença de outras anomalias, dessa maneira uma inves-
tigação genética também deve ser realizada se houver atraso 
no desenvolvimento da criança, dimorfismo facial, malforma-
ções anorretais ou outras anomalias genitais. Outro achado 
raro associado às hipospádias é a presença de um utrículo 
prostático alargado, o que por vezes pode dificultar a sonda-
gem nesses pacientes. 

Etiologia das hipospádias 
A maioria das hipospádias não tem etiologia definida e 

é provavelmente uma associação entre formas monogênicas 
e multifatoriais estando implicados tanto fatores genéticos 
como ambientais. Em recente revisão sistemática da literatura, 
foi concluído que mutações simples não são a causa da maio-
ria dos casos de hipospádias isoladas, mas que na realidade 
a maioria dos casos está associada a polimorfismo. Existem 
vários genes candidatos a estarem implicados a esta condi-
ção, mas nenhuma associação foi replicada consistentemente. 
Os hormônios exógenos e os disruptores químicos endócri-
nos têm potencial para induzir a formação das hipospádias 
e foram muito implicados na sua gênese no passado, porém 
não está claro se a exposição em humanos é suficiente para 
exercer esse efeito. A única associação consistente encontrada 
para fatores ambientais foi com baixo peso ao nascer, a hiper-
tensão arterial sistêmica materna e a pré-eclâmpsia, sugerin-
do que a insuficiência placentária pode ser um fator de risco 
maior para a gênese das hipospádias.9

A distância anogenital (DAG) está reduzida em defeitos 
genitais masculinos associados a disfunção endócrina em 
modelos animais e também tem sido estudada em huma-
nos. Para as hipospádias foi encontrada uma diminuição da 
DAG, porém os achados ainda são preliminares e com nível 
de evidência baixo, não podendo ainda ser considerado uma 

verdade.10 O tamanho do pênis de crianças com hipospá-
dia não é menor do que o tamanho do pênis em crianças 
sem patologias genitais mesmo naquelas hipospádias mais 
proximais.11 Esse dado é importante para orientarmos os 
pais que, talvez pela presença do chordee, sempre têm a 
impressão de que o pênis da criança é pequeno.

Classificação
Existem diferentes classificações para as hipospádias, 

geralmente com base na localização do meato uretral. A 
mais utilizada é a proposta por Duckett que divide as hipos-
pádias em distais (glandar e subcoronal), mediopeniana (pe-
niana distal, mediopeniana e peniana proximal) e proximais 
(penoescrotal, escrotal e perineal).3,4 Também se costuma 
classificar as hipospádias em anteriores (distais e mediope-
nianas) e posteriores (proximais). Esta classificação baseia-
se unicamente na posição do meato sem considerar a curva-
tura peniana ou transposição escrotal. Recentemente alguns 
autores vêm experimentando usar a altura em que os corpos 
esponjosos se dividem em relação ao osso do púbis para ten-
tar classificar as hipospádias de forma mais precisa12, contu-
do, independentemente do método utilizado para a classifi-
cação a real localização do meato só pode ser definida após 
o desenluvar do pênis e sua retificação no intraoperatório e 
isto deve ser considerado na avaliação pré-operatória.13 

Avaliação clínica do paciente 
com hipospádia

A hipospádia é confirmada pela presença de um me-
ato uretral ectópico proximal à sua localização habitual 
na glande. Entretanto, ao nascimento, o que logo chama 
a atenção do neonatologista é a anomalia do prepúcio. Em 
raros casos pode haver hipospádia sem anomalias do pre-
púcio o que leva a um diagnóstico mais tardio, após o rela-
xamento da fimose fisiológica do recém-nato. 

A maioria dos casos de hipospádia é distal e não está 
associada a nenhuma outra patologia ou anomalia congê-
nita e, portanto uma investigação mais pormenorizada não 
se faz necessária. 

Alguns casos, porém, devem ser investigados principal-
mente nos pacientes com criptorquidia não palpável asso-
ciada, nos quais a realização de um cariótipo é obrigatória 
para determinação do sexo da criança. É importante nesses 
casos que os pais sejam orientados a não registrar a criança 
até que seja determinado o sexo para evitar problemas futu-
ros tanto de ordem legal como de ordem psicológica.

Tratamento
O único tratamento possível para a correção das hipospá-

dias é o cirúrgico. O objetivo do tratamento cirúrgico é tanto 
estético quanto funcional e deve buscar reconstruir um pênis 
com um meato uretral reposicionado na glande de forma a 
permitir o intercurso sexual e ejaculação apropriada, bem 
como um jato urinário adequado e dirigido para frente.4,14,15
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Existem relatos históricos de tentativas de correção de 
hipospádias desde a antiguidade por Heliodorus, Antyllus.3 

e Galen, este último era um cirurgião romano que cuidava 
dos gladiadores e já descrevia a implicação da curvatura na 
micção e dificuldade para procriar. Naquela época, para o 
tratamento, era realizada uma penectomia parcial no nível 
do meato uretral ectópico com uma incisão cônica de forma 
a preservar o formato da glande e a hemostasia era realiza-
da com vinagre ou curativos compressivos e quando neces-
sário com cauterização. Após a queda do império romano 
já na Idade Média, a literatura médica foi dominada pelos 
médicos islâmicos, que além da penectomia introduziram a 
ideia de que um cateter deveria ser mantido na uretra para 
evitar estenoses.16 

Na Renascença começaram a surgir novas técnicas cirúr-
gicas que avançaram da amputação peniana para técnicas de 
canalização com cânulas de prata e mais tarde tubularizações 
e utilização de retalhos. Na era moderna, várias centenas de 
técnicas ou modificações técnicas foram descritas para o re-
paro de hipospádias3,4,16 sendo que existem mais de 300 téc-
nicas ou modificações técnicas descritas.15 Vários aspectos 
estão envolvidos na tomada de decisão sobre qual técnica 
deverá ser utilizada, levando em consideração desde o aspec-
to cultural e vontade dos pais, passando pela localização e 
complexidade da hipospádia, até a familiarização do cirur-
gião com as várias técnicas existentes. Não há, portanto, um 
padrão e cada caso deve ser individualizado, a fim de se obter 
o melhor resultado.3,4,15

Nas últimas décadas um dos maiores avanços no trata-
mento das hipospádias foi a caracterização da placa uretral. 
Até meados da década de 1980 a placa uretral era conside-
rada um tecido displásico ou digenético e estava fortemente 
implicada na fisiopatologia do “chordee”.17 O conceito de 
placa uretral começou a ganhar força após a publicação de 
Elder que modificou o retalho de prepúcio de Duckett de 
tubular para “onlay”.18,19 

A placa uretral é definida como a faixa de tecido que vai 
desde o meato uretral ectópico até a glande do pênis hipos-
pádico.20 Baskin demonstrou com seus estudos anatômicos 
que se trata de um tecido bem vascularizado, possui um 
rico suprimento nervoso e um extensivo tecido conectivo e 
muscular de suporte.21,22 A experiência tem mostrado que 
ela raramente é a causa da curvatura peniana e dessa forma 
pode servir como parede dorsal da uretra, enquanto a parede 
ventral pode ser criada por um retalho “onlay” vasculariza-
do de tecido do prepúcio interno nos casos das hipospádias 
proximais.15,23 No caso das hipospádias distais, a placa pode 
ser tubularizada sem uma incisão longitudinal na linha média 
(Thiersch Duplay) ou com uma incisão longitudinal (TIP).24 
Assim, é hoje, conduta padrão a preservação da placa uretral 
sempre que possível15, o que acontece em cerca de 90% dos 
casos de hipospádias proximais.25

Nos últimos, anos dois trabalhos tentaram mostrar quais 
são as preferências dos cirurgiões na correção das hipos-
pádias.26,27 Para correção das formas distais 92% dos 101 
urologistas pediátricos entrevistados em um estudo26 e 52,9 

a 71% de 377 urologistas, cirurgiões pediátricos e cirurgiões 
plásticos em outro27, preferiam a técnica de TIP (do inglês 
Tubularized Incised Plate urethroplasty). Fato interessante é 
que em um dos estudos 12% dos entrevistados escolheram 
por não operar as formas distais.27

Para correção das hipospádias proximais, em um dos es-
tudos as duas técnicas mais utilizadas foram o retalho ilhado 
transverso onlay de prepúcio (RITP) e o TIP com 43% cada 
para os casos sem curvatura e 35 e 24% respectivamente nos 
casos com curvatura moderada. Já nos casos de curvatura acen-
tuada 37% usam técnicas estagiadas enquanto 40% ainda usam 
o retalho ilhado transverso tubularizado de prepúcio (Retalho 
de Duckett) apesar de seus índices elevados de complicações. 
No outro estudo o reparo estagiado foi preferido por 43 a 76% 
dos entrevistados enquanto os retalhos onlay ou tubularizados 
eram preferidos por 11 a 29% e apenas 0,9 a 16% preferiam o 
TIP. Podemos notar que há uma diferença entre as preferências 
dos cirurgiões do 1º estudo (apenas urologistas pediátricos do 
continente americano) e do 2º estudo (urologistas, cirurgiões 
pediátricos e cirurgiões plásticos do continente europeu). Ain-
da nesses dois estudos, também foi verificado que a maioria 
dos cirurgiões escolhe a técnica com base em sua experiência 
pessoal e não pela facilidade ou viabilidade da técnica, ou mes-
mo por seus resultados na literatura.26,27 Os autores preferem, 
nesses casos, a utilização de técnica para correção em tempo 
único, uma vez que os índices de complicações giram em torno 
de 30% contra 20% das cirurgias estagiadas, mas tem a vanta-
gem de resolver o problema da criança com apenas 1 cirurgia 
em 70% dos casos enquanto nas técnicas estagiadas 100% das 
crianças necessitaram de pelo menos 2 procedimentos cirúrgi-
cos e 20% de pelo menos 3 procedimentos. 

Nesses dois estudos percebemos que há uma tendência de 
aceitação cada vez maior para a realização da técnica de TIP 
nas formas distais, porém estamos longe de um procedimento 
que se destaque para as formas proximais28, até porque nesses 
casos nos deparamos mais frequentemente com curvaturas pe-
nianas mais acentuadas, transposição peno-escrotal, placa ure-
tral com baixa qualidade e glande pequena e rasa, o que nos 
obriga a lançar mão de várias estratégias para corrigir os defei-
tos uretrais. Tentaremos, neste capítulo, descrever os tratamen-
tos mais utilizados na atualidade para correção desta patologia, 
porém ressaltamos que não se tratam de técnicas padrão, mas 
sim as mais utilizadas para cada tipo de hipospádia. 

Aspectos gerais do tratamento das hipospádias
Os pacientes com hipospádia caso não sejam tratados 

têm necessidade de sentar-se para urinar, e, quando adultos 
tendem a evitar relacionamentos íntimos por causa dos me-
dos relacionados ao aspecto da genitália.15 Vários aspectos 
estão envolvidos na tomada de decisão sobre a técnica a ser 
utilizada no reparo das hipospádias desde o aspecto cultural 
e vontade dos pais, passando pela localização e complexida-
de da hipospádia, até a familiarização do cirurgião com as 
várias técnicas. Uma grande variedade de retalhos e enxer-
tos vem sendo utilizada29, principalmente em procedimentos 
para hipospádia complexa e estenose de uretra. De forma 
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geral, para atingirmos os objetivos estéticos e funcionais 
do tratamento das hipospádias, devemos seguir alguns pas-
sos que são: a uretroplastia, retificação peniana ou ortofa-
loplastia, glanduloplastia e meatoplastia, escrotoplastia e a 
reconstrução estética da pele.

Ortofaloplastia
A ortofaloplastia geralmente é necessária quando há cur-

vaturas maiores do que 30º, uma vez que curvaturas menos 
intensas geralmente se corrigem apenas com o desenluva-
mento do pênis. Quando a curvatura é menor do que 50º ge-
ralmente a correção é feita com uma plicatura dorsal. Hoje 
se pratica a plicatura proposta por Baskin21 na linha média 
do pênis (Figura 2), pois foi demonstrado que essa região é 
desprovida de nervos e vasos e, portanto segura para tal pro-
cedimento. Esta deve ser feita com fios não absorvíveis. Nas 
curvaturas maiores que 50º geralmente é necessário além da 
plicatura a secção da placa uretral (Figura 3A), porém em 
raros casos mesmo após estas manobras o chordee perma-
nece e deve então ser realizada a corporoplastia por meio de 
uma incisão no corpo cavernoso e o defeito deve ser reco-
berto por um retalho de túnica vaginal do testículo (Figura 
3B e Figura 3C) e na sua ausência ou em crianças maiores 
com enxerto de derme. Uma vez realizada a corporoplastia é 
consenso que a cirurgia deva ser feita em dois tempos.

Figura 2. Ortofaloplastia: Plicatura dorsal à Baskin (na linha média do pênis).

Figura 3. Ortofaloplastia: A- Placa uretral seccionada; B- Corporoplastia 
para retificação do pênis; C- Retalho de túnica vaginal recobrindo o defeito 
do corpo cavernoso.

Glandoplastia
O aspecto da glande influencia no resultado final do 

reparo bem como na escolha da técnica que será usada. É 
importante avaliarmos alguns aspectos da glande como o 
formato cônico ou achatado, um sulco glandar raso ou pro-
fundo, a qualidade da placa uretral e a disponibilidade de 
prepúcio. Algumas vezes, em função de a glande ser acha-
tada ou o sulco glandar raso, ao realizarmos um reparo ci-
rúrgico devemos proceder uma glandoplastia por meio da 
liberação das asas laterais da glande e sua reconfiguração 
(Figura 4A). Além disso, devemos observar outros aspec-
tos do pênis como o comprimento peniano, a presença de 
transposição penoescrotal, a localização do meato uretral e 
possível presença de uretra atrófica proximal a este meato 
(o que pode tornar a hipospádia mais proximal) e o local 
de divisão dos corpos esponjosos.

Escrotoplastia
Alguns pacientes portadores de hipospádia apresentam 

uma implantação alta do escroto e algumas vezes uma trans-
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posição penoescrotal, situação que deve ser corrigida com 
ajuda de escrotoplastia (Figura 4B). Por fim, a pele do pênis 
e prepúcio dorsal devem ser reconfiguradas de forma a per-
mitir a melhor aparência estética possível (Figura 4C). 

As uretroplastias serão vistas a seguir juntamente com 
cada técnica descrita.

Figura 4. A- Glandoplastia; B- Escrotoplastia; C- Reconfiguração da pele do 
pênis e prepúcio.

Além dos fatores anatômicos, vários outros fatores téc-
nicos podem influenciar no resultado final do tratamento 
tanto estética como funcionalmente, contribuindo para di-
minuir as taxas de complicações. 

Idade para a cirurgia
Atualmente a idade ideal para a cirurgia é dos 6 aos 18 

meses de vida, pois diminui o trauma psicológico para a 
criança que nessa idade ainda não começou a identificar 
sua genitália14 e provém uma melhor recuperação e melhor 
cicatrização dos tecidos, embora não tenha sido compro-
vado que os resultados em relação à uretra sejam melho-
res nessa faixa etária.30 Alguns autores têm advogado que 
nos casos distais e em crianças saudáveis o reparo deva ser 
feito já a partir dos 3 meses de idade, o que por enquanto 
permanece discutível. 

Uso de hormônios no pré-operatório 
O uso de hormonioterapia pré-operatória continua 

controverso mesmo em estudos recentes.31,32 O estímulo 
hormonal pode resultar em aumento do tamanho do pênis, 
diminuição das complicações precoces e melhora no as-
pecto estético e sugere incremento na neovascularização, 
embora isto não tenha sido totalmente provado.31,32 Outros 
estudos sugerem que apesar do incremento na neovasculi-
zação a utilização de hormônios no pré-operatório possas 
aumentar os índices de complicações como fístulas.31,32 
Portanto, ainda não temos definido na literatura o real pa-
pel da hormonioterapia pré-operatória, por isso reserva-
mos esse tratamento para quando nos depararmos com um 
pênis muito pequeno ou com uma glande hipotrófica.

Há vários esquemas que podem ser utilizados. Desta-
camos os seguintes: 

•	 Testosterona creme 2 mg/Kg/semana (testosterona 
a 1% = 1000 mg/100 g) , diariamente, na genitália, 
por 4 a 6 semanas33;  

•	 Testosterona IM 2 mg/Kg, 5 e 2 semanas antes da 
cirurgia.34,35

Podem ocorrer efeitos colaterais como crescimento de 
pelos pubianos e comportamento agressivo. Aceleração do 
crescimento e da idade óssea não foram documentados.33,34,36

Material cirúrgico
É essencial o uso de fios de sutura (PDS® ou Vicryl® 

6.0/7.0) e materiais cirúrgicos adequados e delicados, bem 
como magnificação óptica com lupa de aumento. Sabemos 
que fios de sutura de rápida absorção (Vicryl®) permitem 
melhor cicatrização em curto prazo, porém no seguimen-
to não há diferença estatística entre os de rápida e lenta 
absorção.37 Também é utilizada cola de fibrina na confec-
ção do curativo, pois esta diminui o risco de complicações 
como fístulas no pós-operatório.38

Técnica cirúrgica
É necessário que o urologista tenha experiência no tra-

to de hipospádias e conheça várias técnicas cirúrgicas, pois 
pode ter que lançar mão de vários princípios em um mes-
mo procedimento, uma vez que frequentemente a apresen-
tação intraoperatória é diferente da qual se imaginava no 
pré-operatório.14 A utilização de retalhos vascularizados 
de tecidos adjacentes à neouretra como a túnica dartos do 
prepúcio ou a túnica vaginal do testículo diminui as taxas 
de fístulas uretrocutâneas.3

A configuração da glande deve ser avaliada uma vez 
que um sulco glandar profundo e largo é aplicável à tubu-
larização preliminar e uma glande rasa exigirá um procedi-
mento de retalho ou incisão da placa uretral. 

Quanto ao curativo
Os autores têm utilizado ultimamente curativos trans-

parentes autocolantes (Tegaderm®) que nos permitem ob-
servar o pênis e detectar hematomas ou outras alterações 
pós-operatórias. Esses curativos são facilmente retirados 
pelo paciente (ou pelos pais) durante o banho, após 3 a 5 
dias, mesmo quando se usa colas biológicas. 
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Quanto ao uso de cateteres 
Ultimamente temos preferido deixar um cateter para 

moldar a uretroplastia de forma a manter a continência do 
paciente. Assim moldamos uma sonda de Foley de silicone 
de maneira que sua extremidade fique após o esfíncter. Isso 
permite que os pacientes mais velhos que já têm controle 
urinário, mantenham o cateter independentemente do tem-
po em que fiquem sondados e naqueles que ainda não têm 
continência, permite que não fiquem 24 horas molhados. 
Além disso, o fato de não haver um coletor de urina da son-
da diminui o risco de ela pressionar a linha de sutura da ure-
troplastia contribuindo para melhores resultados. Atentando 
para esse fato e tentando melhorar ainda mais os resultados 
fixamos o cateter na parte dorsal da glande com dois pontos 
de fios inabsorvíveis, evitando mais uma vez a pressão do 
cateter sobre a linha de sutura da uretroplastia (Figura 5).

Figura 5. A- Preparo do cateter para moldar a uretra e derivar a urina: 
geralmente na criança um comprimento de 5 a 10 cm é suficiente (linha 
tracejada); B e C- Sonda fixada na parte dorsal da glande, evitando tensão 
na linha de sutura da neouretra.

Cirurgias para o tratamento das hipospádias

Cirurgia para tratamento das 
hipospádias anteriores 

Muitos pacientes com hipospádias anteriores não têm 
defeito funcional da curvatura peniana significativo e pode-
rão ter uma micção com um jato reto. Consequentemente, o 
objetivo de colocar o meato em sua posição normal dentro 
da glande pode ser essencialmente cosmético. O resultado 
necessita ser o mais perfeito possível. A técnica escolhida 
dependerá da anatomia do pênis hipospádico e da familia-
ridade do urologista com a técnica.39-41 Na atualidade tem 

ganhado cada vez mais aceitação a técnica de TIP, para cor-
reção das hipospádias distais sem curvatura peniana, entre-
tanto outras técnicas com Thiersch-Duplay, Mathieu e MA-
GPI ainda são utilizadas por muitos cirurgiões. 

Técnica da tubularização distal ao 
meato (Thiersch-Duplay)

Em 1869 foi descrita por Karl Thiersch um método para 
correção de epispádias que foi adaptado por Theophile An-
ger em 1874. Esta adaptação ganhou mais aceitação depois 
que Duplay delineou três passos em separado para correção 
das hipospádias que foram a correção do chordee, a uretro-
plastia e a conexão da neouretra ao meato uretral proximal, 
por isso esta técnica ficou conhecida como Thiersch-Du-
play.16 Consiste no isolamento de uma faixa de tecido atra-
vés de duas incisões paralelas ao sulco uretral e posterior 
tubularização para formar a neouretra, ou seja, trata-se de 
uma tubularização da placa uretral. Na era moderna reco-
brimos a neouretra com um retalho vascularizado de tecido 
adjacente, que geralmente é o dartos do prepúcio. A pele 
exterior é então suturada borda a borda (Figura 6). Este 
princípio básico da tubularização é simples e ainda utilizado 
hoje em dia por muitos cirurgiões, inclusive pelos autores. 
Entretanto, nos casos em que a placa uretral é estreita e o 
sulco uretral raso deve-se realizar uma incisão longitudinal 
na placa como veremos a seguir.42 

Figura 6. Técnica de Thiersch-Duplay: A – Incisão isolando a placa uretral; 
B - Tubularização da neouretra; C - Retalho vascularizado recobrindo e 
protegendo a sutura da neouretra; D- Aspecto final.

Técnica de retalho perimeatal (Mathieu)
A técnica de mobilização de retalho perimeatal mais 

comumente empregada é a de Mathieu (1932), embora 
outras tenham sido descritas (por exemplo a de Barcat). 
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Esta técnica inicia-se pela mensuração do defeito desde 
o meato uretral até o topo da glande e a mesma distância 
é calculada na pele proximal ao meato uretral. Após a 
ortofaloplastia o segmento de pele previamente delimi-
tado é mobilizado de uma direção proximal para dis-
tal e suturado bilateralmente com uma sutura contínua. 
Atualmente recobrimos a neouretra com um retalho de 
dartos. Após isso é realizada a glandoplastia e recons-
trução estética da pele (Figura 7). Apesar da recente po-
pularização da técnica de Snodgrass (ver a seguir), o 
procedimento de Mathieu adicionado à cobertura com 
retalho de dartos, também apresenta excelentes resulta-
dos cosméticos e funcionais com taxas de sucesso va-
riando de 96 a 99%.

Figura 7. Técnica de Mathieu: A- Retalho de pele proximal ao meato uretral; 
B- Rotação distal da pele para confecção da neouretra; C- Aspecto final.

Uretroplastia com base na tubularização de 
placa incisada (TIP)  

Conceito introduzido por Snodgrass em 1994 e que ga-
nhou popularidade em função dos bons resultados iniciais. 
Atualmente é o reparo mais utilizado para correção de hi-
pospádias distais. Revisões recentes da literatura mostram 
ótimos resultados desse tipo de uretroplastia para hipos-
pádias distais. Snodgrass apresentou uma revisão de sua 
série de 669 pacientes com idade variando entre 3 a 144 
meses (media 17,1) e concluiu que a idade da cirurgia não 
influenciou nas taxas de complicações e que ela pode ser 
feita a qualquer momento a partir dos 3 meses de idade 
(desde que em crianças a termo e sadias).30 Eu outro estu-
do o mesmo autor demonstrou que a deiscência da glan-
de ocorreu em 5% dos casos e que a idade da cirurgia, 
o uso de testosterona pré-operatória e a glandoplastia não 
influenciaram no risco de deiscência, que entretanto au-
mentava quanto mais proximal era a localização do meato 
uretral hipospádico.43 

O procedimento de TIP baseia-se numa incisão longi-
tudinal mediana na placa uretral, que deve ser feita desde 
o meato uretral até o topo da glande, a fim de aumentar o 
diâmetro final da neouretra e posterior tubularização desta 
placa incisada (Figura 8). Estudos recentes comprovaram 
que essa incisão não provoca fibrose na uretra, como é visto 
nas uretrotomias internas em adultos, provavelmente por ser 
a placa uretral um tecido ricamente vascularizado e por esta 

Figura 8. Técnica de Snodgrass: A– Hipospádia subcoronal; B- Incisão 
circunferencial e paralela à placa uretral, C- Incisão na linha média da placa 
uretral; D- Uretra tubularizada; E- Retalho de dartos para recobrir a linha de 
sutura da neouretra; F- Aspecto final.
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repousar sobre um tecido conectivo abundante. Entretanto, 
foi demonstrado em um estudo que acompanhou as crianças 
por longo período de tempo que até 32% dos pacientes apre-
sentam uma fluxometria de padrão obstrutivo após 7 anos de 
cirurgia, embora fossem assintomáticos. Este padrão obs-
trutivo é particularmente mais importante nas hipospádias 
mais proximais. Conclui-se então que essas crianças devem 
ser acompanhadas por um período longo a fim de se detec-
tar sintomas obstrutivos e que se assume um risco maior de 
obstrução ao tentar realizar este procedimento em hipospá-
dias proximais.44 Um meato amplo deve ser confeccionado 
e um retalho de dartos dorsal deve recobrir a neouretra. As 
taxas gerais de sucesso descritas para esta técnica quando 
utilizadas em hipospádias distais giram em torno de 95%.

Cirurgias para as hipospádias posteriores 
O tratamento das hipospádias posteriores (ou comple-

xas) tem sofrido importantes mudanças nas últimas déca-
das. Historicamente, essas hipospádias eram tratadas com 
cirurgias estagiadas. Nas décadas de 60 e 70, as técnicas 
em 2 tempos eram consideradas padrão para a correção 
das hipospádias proximais45; entretanto já naquela época 
podíamos encontrar relatos de técnicas de correção em um 
só tempo.46,47 No início da década de 80, Duckett propôs 
a correção da hipospádia proximal com retalho tubulariza-
do de prepúcio.48 Nessa abordagem tratava as hipospádias 
pela ressecção completa da placa uretral (conceito até en-
tão não introduzido na hipospadiologia) e de todo tecido 
abaixo desta até os corpos cavernosos, e a placa uretral era 
substituída por um flap tubularizado vascularizado do pre-
púcio interno ou externo. Posteriormente observou-se que 
esta abordagem apresenta índices de complicações elevadas 
em torno de 40%45 podendo chegar até 69%, porém foi esta 
estratégia que iniciou a era moderna da hipospadiologia.49

Elder23 modificou o retalho de prepúcio de Duckett de 
tubularizado para onlay e contribuiu para a popularização 
da preservação da placa uretral. Um pequeno grupo de pa-
cientes (10%)25, portadores de hipospádias proximais mais 
graves e com curvatura peniana acentuada pode necessitar 
além de plicatura dorsal, de secção da placa uretral para 
retificação do pênis.15 Nesses casos permanece até hoje o 
grande dilema entre a cirurgia em tempo único ou em dois 
estágios. Não há entre os urologistas pediátricos uma pre-
ferência por uma técnica específica26, nem mesmo entre ex-
perts28, sendo que a maioria dos cirurgiões, nesses casos, 
prefere a cirurgia em dois tempos27, embora conforme visto 
antes, esta preferência seja com base na experiência pessoal 
e não pela facilidade ou viabilidade da técnica, ou mesmo 
por seus resultados na literatura.26,27

Em nosso meio foi desenvolvida uma técnica para cor-
reção desses complexos defeitos em um único tempo: a 
chamada abordagem 3 em 150 e recentemente foram publi-
cados os resultados de acompanhamento de longo tempo 
deste procedimento mostrando índices de sucesso em tor-
no de 70%51 o que se compara a outras técnicas de corre-

ção em tempo único e um pouco inferior às técnicas em 
dois tempos que têm índices de complicações em torno de 
22%45, mas com a desvantagem de sempre necessitarem de 
no mínimo dois procedimentos cirúrgicos.

Com placa uretral preservada
Reparo do retalho ilhado transverso onlay de prepúcio 

A fonte de sangue do tecido prepucial das hipospá-
dias é confiável e facilmente identificada. A placa uretral 
intacta evita complicações como a estenose proximal e 
a fonte excelente de sangue do prepúcio diminuiu a taxa 
de fístulas em aproximadamente 5% a 10% para todos 
os casos dos reparos das hipospádias com retalho ilha-
do onlay. Após a correção da curvatura peniana (quando 
esta é necessária) realiza-se a medida da placa uretral. 
Feito isto, separa-se o retalho de prepúcio com uma lar-
gura aproximada de 1,0 cm. O retalho retangular é então 
passado para a face ventral e suturado na borda lateral de 
cada lado da placa. Depois, um segundo plano vasculari-
zado é criado para recobrir a neouretra, seja com dartos 
do prepúcio remanescente ou com retalho de túnica vagi-
nal do testículo (Figura 9).

Figura 9. Técnica do retalho ilhado onlay de prepúcio: A- Hipospádia escrotal 
sem curvatura; B- Retalho de prepúcio com seu pedículo vascularizado  
C – Neouretra já confeccionada com retalho de prepúcio onlay.
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Com necessidade de secção da placa uretral

Correção em tempo único para hipospádias 
posteriores – técnica 3 em 1 

O procedimento em si consiste em, após a secção da 
placa e correção do chordee, recobrir o defeito com um 
enxerto ventral de mucosa oral (passo 1), seguido da con-
fecção de uma uretra ventral com um retalho onlay de 
prepúcio interno (passo 2). Após a construção da neou-
retra, esta é protegida e reforçada por um retalho pedicu-
lado de túnica vaginal testicular (passo 3) (Figura 10). A 
aplicação desse procedimento como primeira intervenção 
em hipospádias proximais, num período apropriado para 
esta correção (6 meses a 1 ano de vida), tem demonstrado 
índices de complicações semelhantes aos de outras técni-
cas para hipospádias distais (30%) e permitiu que cerca 
de 70% dos pacientes fossem curados com apenas um 
procedimento, diferentemente das cirurgias estagiadas 
nas quais 100% dos paciente necessitarão de pelo menos 
2 procedimentos. 

Figura 10. Técnica 3 em 1 de reparo de hipospádias complexas em tempo 
único. A- Secção da placa uretral; B- Pênis retificado após secção da placa 
uretral e plicatura dorsal; C- Mucosa bucal formando a parede posterior da 
neouretra; D- Retalho de prepúcio sendo anastomosado à placa uretral e 
mucosa bucal; E- Retalho de prepúcio formando a neouretra e túnica vaginal 
isolada para recobri-la; F- Aspecto final.

Reparo de hipospádias em dois estágios - oral de Bracka 
Outra alternativa para correção de hipospádias comple-

xas é a realização da estratégia estagiada de Bracka, que 
também é muito utilizada nos casos de reoperações. Para 
esses pacientes, Bracka descreveu um reparo em dois es-
tágios substituindo a placa uretral por um enxerto livre de 
mucosa oral. Deve-se atentar que o enxerto esteja desprovi-
do de tecido adiposo sendo muitas vezes necessário realizar 
uma cirurgia de banco para “limpar” o enxerto. Além disso, 
o enxerto deve ser fixado não apenas nas bordas, mas devem 
ser dados alguns pontos centrais para fixação ao leito de for-
ma a evitar hematomas e consequente perda do enxerto. Um 
curativo à Denis Brown deve ser confeccionado e fixado por 
7 dias para garantir a “pega” do enxerto (Figura 11). Em al-
guns casos, principalmente nas reoperações a área a ser en-
xertada pode ser muito extensa, então podemos lançar mão 
da estratégia de confeccionar o enxerto em forma de “U” 
conforme descrito por Barroso Jr et al. Experimentalmente 
também foi demonstrado que é possível fenestrar o enxerto 
de mucosa oral aumentando em 20% sua área. A uretroplas-
tia, no segundo tempo, é empreendida ao menos seis meses 
após o primeiro estágio e à semelhança do procedimento 
de Byars é feito por meio de tubularização da mucosa oral. 
Bracka relatou bons resultados para o tratamento das com-
plexas reoperações de hipospádias e também de hipospádias 
previamente graves com a abordagem em dois estágios.

Figura 11. Reparo de hipospádia em dois estágios de Bracka. Primeiro 
estágio: A- A placa uretral ou fibrose é incisada; B- Mucosa oral implantada 
no leito uretral; C- Curativo compressivo. Segundo estágio: D- A mucosa 
bucal é incisada com dois cortes longitudinais paralelos; E- Tubularização da 
neouretra sob sonda uretral; F- Aspecto final.
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Outras técnicas 
Para correção em tempo único desses pacientes com 

hipospádia complexa que necessitam de secção da pla-
ca uretral, recentemente foi publicada uma nova abor-
dagem52 na qual a uretroplastia é realizada por meio de 
um retalho ilhado transverso onlay de prepúcio suturado 
diretamente à túnica albugínea do corpo cavernoso sem 
interposição de nenhum tecido para substituir a placa 
uretral e formar a parede posterior da neouretra. Em um 
seguimento médio de sete meses os autores observaram 
três complicações em 14 pacientes operados (21%). Não 
sabemos, entretanto, ao certo, como se dá a cicatrização 
nesses reparos nem quais serão os índices de complica-
ções após um período mais longo de acompanhamento. 
Por isso esperamos ainda novos dados para melhor ava-
liação desta técnica.

Para a correção em dois tempos uma técnica muito uti-
lizada é a de Byars que consiste num primeiro tempo em 
realizar a retificação do pênis e reconfiguração da pele do 
pênis e prepúcio, de forma que esta recubra o defeito ure-
tral. Assim, a placa uretral passa a ser formada pela pró-
pria pele do pênis e prepúcio. O segundo tempo é realizado 
após 6 meses por meio de uma tubularização desta nova 
placa à semelhança da técnica de Thiersch-Duplay. 
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Introdução
Os distúrbios de diferenciação sexual (DDS) estão entre 

as mais complexas condições com as quais lida o urologis-
ta. Sob este nome está englobada uma grande variedade de 
diagnósticos e condições clínicas cujo diagnóstico e trata-
mento são igualmente variáveis e em muitos casos perma-
necem controversos.

Estima-se que os DDS ocorram em 1 a cada 4.500 nas-
cimentos1 e a maioria dos pacientes apresenta ao nascimen-
to um aspecto de genitália ambígua, gerando grande ansie-
dade na equipe de saúde e nos pais. 

Recentemente houve uma tentativa de padronizar a no-
menclatura e o tratamento por meio da publicação de um 
conjunto de diretrizes, em 20062, da qual participaram espe-
cialistas e pacientes, e a partir da qual tais condições foram 
definidas como anomalias ou distúrbios de diferenciação se-
xual (DSD - disorders of sex development). A adoção de no-
vos termos tem como objetivo facilitar a comunicação entre 
os profissionais de saúde, ajudar no entendimento por parte 
dos responsáveis e ser mais aceitável entre os indivíduos 
acometidos, acabando com termos de gênero intermediário 
como intersexo e hermafroditismo.

No Brasil, uma Resolução do Conselho Federal de Me-
dicina3 de 2003 define as normas técnicas para o tratamento 
de pacientes portadores de DDS. Apesar de ser anterior às 
últimas diretrizes e ainda utilizar termos antigos, a resolução 
reconhece a importância da abordagem multidisciplinar e su-
gere alguns passos na investigação de um caso de DDS, além 
do posicionamento frente às questões éticas.

Outra referência essencial é o novo Código de Ética Mé-

dica, que apresenta a autonomia da vontade dos pacientes 
como um dos itens de maior destaque. Essa dimensão tam-
bém deve ser seriamente incluída nas bases do tratamento 
dos casos de DDS, fazendo com que pais, responsáveis e, 
quando possível, o próprio paciente, participem ativamente 
das decisões, após amplamente esclarecidos.

Os avanços nas pesquisas de biologia molecular e ge-
nética têm revelado os mecanismos responsáveis pela dife-
renciação sexual e seus distúrbios. Porém, a discussão sobre 
gênero precisa ser aprofundada e para isso é imprescindível 
a participação multiprofissional. A observação científica de 
casos de DSS ensina que sexo genético, sexo anatômico e 
identidade de gênero são características independentes e o 
paciente precisa ser observado nesta integralidade.

Desenvolvimento genital
A genitália externa permanece indiferenciada até cerca 

de 6 a 7 semanas de gestação e os dutos de Wolff e Müller 
estão presentes. De acordo com as características genéticas, 
as gônadas se diferenciam em testículos ou ovários e as 
células germinativas em oócitos e espermatócitos.

A região SRY do cromossoma Y é o principal fator que 
induz uma cascata de expressões gênicas que promovem a 
diferenciação da gônada em testículo. As células de Ser-
toli passam a secretar o hormônio anti-Mülleriano (AMH 
- anti-müllerian hormone), que promove uma inibição do 
desenvolvimento das estruturas Müllerianas (terço superior 
da vagina, útero e tubas uterinas).4

As células de Leydig produzem testosterona, com cer-
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ca de 9 semanas de gestação, o que promove a virilização 
da genitália interna, com o desenvolvimento dos dutos de 
Wolff. Quando convertida em dihidrotestosterna, um an-
drógeno mais potente, pela 5-alfa-redutase intracelular, li-
ga-se ao receptor de androgênio e estimula a diferenciação 
da genitália externa masculina5 (Figura 1).

Na ausência da região SRY, a organogênese ocorre no 
sentido de desenvolvimento de ovários e genitália femi-
nina, sem a necessidade da ação de estrógenos. A presen-
ça de dois cromossomas X parece ser importante, mas o 
controle genético do processo é pouco conhecido. 

A maioria dos DDS resulta da ação inadequada da 
testosterona (excesso ou insuficiência) ou da disfunção 
da gônada, causando virilização na genitália feminina ou 
subvirilização da genitália masculina.

Figura 1. Esquema do mecanismo de virilização genital normal. A coluna 
da direita apresenta a ação final dos hormônios. AMH – hormônio anti-
mülleriano. DHT – dehidrotestosterona.

Classificação dos DDS
Os DDS representam condições em que o desenvolvi-

mento cromossômico, gonadal ou do sexo anatômico é atí-
pico. Uma terminologia confusa era utilizada e termos que 
sugeriam a ideia de um terceiro gênero ou de um gênero 
intermediário, como intersexo, hermafroditismo, pseudo
-hermafroditismo e sexo reverso, foram reconhecidos como 
potencialmente pejorativos e estigmatizantes.6 Além disso, 
não identificava as condições genéticas e etiológicas. Uma 
mudança na terminologia foi então proposta (Figura 2).

Figura 2. Nova terminologia proposta. A coluna da esquerda representa a 
nova nomenclatura e a coluna da direita apresenta a antiga, considerada 
potencialmente pejorativa. 

Distúrbios de diferenciação sexual Intersexo

DDS 46,XY Pseudo-hermafrodita 
masculino

DDS 46,XX Pseudo-hermafrodita 
feminino

DDS ovotesticular Hermafrodita 
verdadeiro

DDS 46,XX testicular XX masculino 
XX sexo reverso

46,XY Disgenesia gonadal completa XY sexo reverso

Hughes, 2006.

A nova terminologia2 tem sido bem aceita pelas 
equipes de saúde e comunidades de pacientes.7-9 Nas 
recomendações, os DDS foram então classificados de 
acordo com o cariótipo, em três grandes grupos: DDS 
46 XX; DDS 46 XY; e DDS por anomalias do cromos-
soma sexual. A seguir, a etiologia é identificada: distúr-
bios do desenvolvimento gonadal ou distúrbios relacio-
nados à síntese ou ação de androgênios. Um resumo dos 
principais DDS e a proposta de classificação é demons-
trado na figura 3.

DDS por anomalias do 
cromossoma sexual DDS 46,XY DDS 46XX

(A) 45,X (Turner e variantes) (A) Distúrbios do desenvolvimento gonodal (testicular) (A) Distúrbios do desenvolvimento gonodal (ovariano)

(B) 47,XXY (Klinefelter e variantes)

1. Disgenesia gonadal completa (Sd Swyer) 
2. Disgenesia gonadal parcial 
3. Regressão gonadal 
4. Regressão ovotesticular

1. DDS ovotesticular 
2. DDS testicular (ex.: SRY+) 
3. Disgenesia gonadal

(C) 45,X/46,XY (disgenesia gonadal 
mista, DDS ovotesticular) (B) Distúrbios da síntese ou ação androgênica (B) Excesso androgênico

(D) 46,XX/46,XY (DDS ovotesticular)

1. Defeitos da biossíntese de androgênios (ex.: def. 5-α 
redutase)
2. Defeitos na ação androgênica (ex.: CAIS, PAIS) 
3. Defeitos no receptor de LH 
4. Distúrbios na produção ou receptor de AMH

1. Fetal (ex.: Def. 21-Hidroxilase, def. 11-Hidroxilase) 
2. Fetoplacentário (ex.: def. aromatase) 
3. Materno (ex.: luteoma, andrógeno externo, etc.)

(C) Outros (C) Outros

Hipospádia severe, extrofia de cloaca. Extrofia de cloaca, atresia vaginal, etc.

Figura 3. Classificação dos DDS baseada no cariótipo e etiologia. 

Hughes, 2006.
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Desenvolvimento psicossocial de 
gênero e designação de gênero

O desenvolvimento psicossocial é tradicionalmente 
dividido em três componentes: identidade de gênero, pa-
pel de gênero e orientação sexual. A identidade de gêne-
ro refere-se ao autorreconhecimento do indivíduo como 
masculino ou feminino, podendo não ser exclusivo de 
um ou outro grupo. O papel de gênero descreve as carac-
terísticas psicossociais de comportamento típico de um 
gênero na população em geral, preferências e atitudes. E 
a orientação sexual refere-se ao interesse sexual e inclui 
comportamentos, fantasias e atrações (heterossexual, 
homossexual, bissexual, etc.). 

Estas características de gênero não são determi-
nadas isoladamente por órgãos genitais, nem por cro-
mossomos. É impossível, por exemplo, prever com 
total confiança a futura identidade de gênero de uma 
criança com DDS. A insatisfação com o gênero ocorre 
mais frequentemente nesses indivíduos do que na po-
pulação em geral e é difícil predizê-la com base nos 
fatores conhecidos como cariótipo, exposição pré-natal 
a androgênios, grau de virilização e gênero designado. 
Observa-se que um número pequeno, mas significativo 
de pacientes com DDS desenvolverá uma identidade de 
gênero em desacordo com o gênero designado inicial-
mente.10,11

A identificação das características de gênero são es-
pecialmente importantes nessa avaliação de longo prazo, 
para padronizar termos e comparar resultados nas con-
dutas controversas. Em última análise, são essas carac-
terísticas do indivíduo no futuro que deveriam indicar o 
gênero a ser designado no momento.

Múltiplos fatores são referidos como integrantes na 
decisão de designação de gênero, incluindo o próprio 
diagnóstico, aparência genital, potencial de fertilidade, 
opções cirúrgicas, necessidade de terapia de reposição 
hormonal prolongada, a posição da família e, se possí-
vel, a opinião do paciente. A exposição pré-natal a an-
drogênios tem efeitos claros no comportamento sexual, 
mais especificamente no papel de gênero, porém não 
está clara sua determinação na identidade de gênero, que 
é, na análise de congruência com a designação inicial, o 
fator mais importante.10,12,13

A incerteza na definição de gênero é extremamente 
desgastante para a família e após uma avaliação com-
pleta, a maioria dos autores concorda que uma decisão 
sobre o gênero é necessária.2 Entretanto, a sugestão de 
que nenhuma cirurgia genital seja realizada em crian-
ças até que elas possam participar do processo decisório 
também é encontrada na literatura.14,15 

O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
(TCLE) é indispensável na prática médica atual, em es-
pecial nesses casos de condutas controversas, mesmo se 
for optado por conduta não-cirúrgica. Informações sobre 
as outras possibilidades terapêuticas, riscos e benefícios, 

e o registro das decisões da equipe multiprofissional, de-
vem constar nos documentos apresentados aos respon-
sáveis. Portanto, TCLEs genéricos não são adequados 
nesses casos.

Abordagem da criança com genitália ambígua
A maioria dos pacientes com DDS apresentam am-

biguidade genital no período neonatal. Cerca de 10-20% 
surgem tardiamente na própria infância ou na idade 
adulta e as causas mais comuns de encaminhamento in-
cluem: genitália ambígua não reconhecida previamente; 
hérnia inguinal em meninas, que pode representar uma 
gônada palpável na região inguinal ou grandes lábios; 
puberdade tardia ou incompleta; virilização em uma me-
nina; amenorreia primária; ginecomastia em um menino; 
hematúria cíclica em um menino.16

O neonato pode apresentar um aspecto de genitália 
ambígua evidente, genitália feminina virilizada (clitóris 
aumentado, fusão labial posterior e massa inguinal ou la-
bial) ou genitália masculina hipovirilizada (micropênis, 
criptorquia bilateral, associação de hipospádia proximal 
com criptorquia). Ao verificar-se um desses quadros, um 
especialista em DDS deve ser consultado antes de esta-
belecer o gênero com base na genitália externa.17

Os pacientes devem ser avaliados em um local com 
estrutura mínima para a realização dos exames com-
plementares e deve existir obrigatoriamente uma equi-
pe multiprofissional, englobando várias especialidades, 
com o objetivo de não apenas descobrir a etiologia, mas 
também obter uma definição racional sobre o sexo de 
criação.3

A equipe deve incluir idealmente subespecialidades 
pediátricas como endocrinologia, cirurgia ou urologia, 
ou os dois, saúde mental (psicologia/psiquiatria), gi-
necologia, genética, neonatologia, serviço social, en-
fermagem especializada e grupo de ética médica. Essa 
equipe tem a função de educar os outros profissionais 
na abordagem inicial, dar suporte à família e desenvol-
ver um plano de diagnóstico, designação de gênero e 
opções de tratamento, antes de fazer qualquer recomen-
dação.

A avaliação clínica inclui uma história detalhada fa-
miliar e pré-natal incluindo: consanguinidade dos pais; 
história de DDS; ingestão de drogas durante a gravidez 
como estrogênios ou esteroides; aborto ou morte infantil 
anterior; uso de reprodução assistida; virilização mater-
na durante a gestação, etc.18,19

Exame físico
O exame físico inicial é realizado com atenção para 

anomalias associadas e estados que levem a risco ime-
diato para a criança, como o diagnóstico de desidratação 
grave associada a perda de sal na hiperplasia adrenal con-
gênita (HAC). Registra-se a presença de dismorfismos as-
sociados e uma análise da anatomia genital comparada a 
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dados antropométricos de referência.2,20

Os critérios que sugerem DDS são: genitália am-
bígua evidente, como extrofia de cloaca; genitália fe-
minina aparente, mas com aumento de clitóris, fusão 
labial posterior ou massa inguinal/labial; genitália mas-
culina aparente com criptorquia bilateral, micropênis 
(< 2,0/2,5 cm), hipospádia proximal associada a crip-
torquia; discordância entre a aparência genital e o cari-
ótipo pré-natal.2

O exame da genitália, portanto, deve incluir a descri-
ção genital detalhada, tamanho do falo, número, calibre 
e posição dos meatos (uretral, vaginal ou do seio uro-
genital), grau de fusão, rugosidade e pigmentação das 
pregas lábio-escrotais, simetria, palpação gonadal (gô-
nada palpável/não palpável), localização, forma, volume 
e mobilidade da gônada. Observa-se ainda a posição e 
perviedade anal.16,18,21

Dependendo do grau de virilização, a genitália femi-
nina pode apresentar apenas uma abertura perineal visí-
vel além do ânus, associada a graus variados de aumento 
do clitóris, representando um seio urogenital (SUG). A 
classificação de Prader descreve os graus de virilização 
e a correspondência com a anatomia interna, numa es-
cala de 1 a 5, em que o grau menor é representado por 
clitoromegalia discreta e o grau maior por uma viriliza-
ção completa com a abertura do SUG na ponta do falo 
(Figura 4).

Testes diagnósticos
Grande progresso no entendimento das bases genéti-

cas do desenvolvimento sexual tem sido obtido. Porém, 
o diagnóstico molecular específico é identificado em 

apenas cerca de 20% dos casos de DDS. A maioria dos 
DDS 46,XX são diagnosticados como HAC, enquanto em 
50% dos DDS 46,XY não se encontra o diagnóstico de-
finitivo.22 Algoritmos diagnósticos foram desenvolvidos, 
mas com a grande variedade de achados e diagnósticos 
nenhum protocolo isoladamente se aplica a todas as con-
dições.23

Os exames iniciais mais importantes incluem carióti-
po, ultrassonografia (USG) pélvica para identificação de 
possíveis estruturas müllerianas e dosagem de 17-hidro-
xiprogesterona (17-OHP), sódio e potássio após 3 dias 
de vida. O cariótipo é necessário mesmo se o cariótipo 
pré-natal estiver disponível. Outras dosagens também 
são utilizadas como androgênios (testosterona, dehidro-
testosterona, androstenediona), gonadotrofinas, cortisol, 
hormônio antimülleriano (AMH), testes de estímulo com 
hCG e ACTH, para avaliar a função testicular e adrenal, 
em crianças com mais de 3-6 meses ou se há suspeita de 
um defeito na produção de androgênios.3

A análise de biópsia ou gônada removida, realizada 
por patologista experiente, capaz de identificar disgene-
sias gonadais e a estrutura básica da gônada, são úteis na 
formulação de diagnósticos mais completos, porém rara-
mente realizada na abordagem inicial.

Exames de imagem podem ser necessários como ge-
nitograma contrastado e procedimentos endoscópicos 
(genitoscopia, laparoscopia), que facilitam o entendi-
mento da anatomia e a programação da correção cirúr-
gica. Além da classificação de Prader, foram propostas 
outras classificações, com base também na anatomia 
interna, para tentar abranger o grande espectro de ano-
malias. A descrição ideal de uma genitália ambígua e do 

Figura 4. Classificação de Prader de virilização da genitália. Prader 1 corresponde a clitoromegalia discreta. De Prader 2 a 4 observa-se a progressão da 
virilização com aumento do falo e do comprimento do seio urogenital. Prader 5 representa o estado mais avançado de virilização, com o seio urogenital 
alongado e terminando na ponta do falo aumentado, externamente com aspecto de genitália masculina normal. 

Prader A. Die Haufigkeit der kongenitalen androgenitalen Syndroms. Helv Pediatr Acta 1958;13:426.
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seio urogenital deve incluir, além do grau de virilização, 
a exata localização da confluência vaginal em relação ao 
colo vesical e ao orifício perineal.24 

Análise genética para diagnóstico molecular é limitada 
por custo e acessibilidade e seu benefício na abordagem 
inicial é discutível.25,26 No entanto, o desenvolvimento de 
tal tecnologia poderá no futuro auxiliar no diagnóstico dos 
casos e no aconselhamento genético das famílias.

DDS 46,XX
Hiperplasia adrenal congênita (HAC)

A HAC é no geral o DDS mais comum e dentro do 
grupo DDS 46,XX é sem dúvida a mais frequente. É trans-
mitida de forma autossômica recessiva e tem incidência 
estimada em 1 caso para cada 15.000 nascimentos.16,19,27,28 

Um defeito enzimático na biossíntese do cortisol adre-
nal leva a um acúmulo de precursores metabólicos e ao 
excesso na produção de androgênios (Figura 5).

O defeito enzimático mais comum é o da 21-hidroxila-
se (95%) seguido da 11-beta-hidroxilase (5%), enquanto o 
envolvimento de outras enzimas é muito raro.29

A HAC é classificada em forma clássica, que pode ser 
perdedora de sal ou não perdedora de sal, também chama-
da de virilizante simples, ou forma não clássica, que tem 
início tardio.

Cerca de 60-75% dos casos apresentarão a HAC forma 

perdedora de sal, que pode cursar com crises de perda de 
sal, desidratação hiponatrêmica grave e risco de morte, na 
primeira ou segunda semana de vida.18,30

A genitália externa apresenta graus de virilização va-
riados e gônadas não palpáveis.

A USG demonstra a presença de estruturas mülleria-
nas e nos testes laboratoriais, observa-se a elevação da 17-
OHP, na forma mais comum de defeito enzimático, que en-
volve a enzima 21-hidroxilase. Essa dosagem faz parte do 
“teste do pezinho” como forma de rastreamento neonatal.

Tratamento inicial
O tratamento da HAC baseia-se na reposição de glico-

corticoides com o objetivo de repor o cortisol e de exercer 
um feedback negativo no eixo e suprimir desta forma o 
excesso de produção de androgênios.

Em crianças, a droga de escolha é a hidrocortisona em 
função da meia-vida curta, com doses entre 10 a 15 mg/
m2/d. Em adultos, drogas mais potentes e de meia-vida 
mais longa podem ser utilizadas, como prednisona e dexa-
metasona. O uso de mineralocorticoides (fludocortisona) 
é necessário em casos de HAC forma clássica perdedora 
de sal.30,31

A adrenalectomia bilateral não faz parte do tratamento 
habitual, mas deve ser considerada em casos refratários ao 
tratamento clínico, especialmente em mulheres com HAC 
forma perdedora de sal e infertilidade.30

 O tratamento é acompanhado com dosagens matinais 
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Figura 5. Principais etapas da esteroidogênese adrenal, com a formação de mineralocorticoide, glicocorticoide e hormônios esteroides sexuais.
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de 17-OHP e androstenediona e, nos casos de perda de sal, 
sódio, potássio e renina. Na criança, peso, altura e idade 
óssea são avaliados evolutivamente, pois o uso de cortisol 
em doses acima do necessário são também prejudiciais e 
essa relação é titulada por meio das dosagens de 17-OHP.

Uma dose extra de esteroides deve ser utilizada em 
caso de febre, cirurgia ou trauma.30

O tratamento pré-natal em HAC ainda é experimental. 
Apesar de os dados demonstrarem redução da virilização 
sem efeitos colaterais significativos, parece haver altera-
ções de comportamento em crianças expostas a dexameta-
sona durante a gravidez.32 A maioria dos estudos, entretan-
to, é observacional e de baixa qualidade e o assunto ainda 
é controverso.33

Designação de gênero
As diretrizes de 2006 recomendam a designação de gê-

nero feminino nos casos de DDS 46,XX por HAC, com 
base em dados que demonstram que 90% dos pacientes se 
identificam dessa forma, mesmo em casos com alto grau 
de virilização (Prader 4 e 5).19 Além disso, a incidência de 
disforia grave nesses casos fica em torno de 5%, o que foi 
considerado aceitável para designação de gênero feminino 
de forma rotineira.34

Entretanto, o assunto é controverso. Os casos de disfo-
ria grave são de difícil manejo psicológico e cirúrgico, e 
talvez fossem menos frequentes se uma designação correta 
fosse inicialmente realizada ou se as expressões de gêne-
ro pudessem ser observadas, com uma cirurgia mais tar-
dia. Grupos de pacientes e especialistas em ética sugerem 
que nenhuma cirurgia genital seja realizada em crianças 
até que elas possam participar do processo decisório.14,15 
Trabalhos recentes têm questionado ainda a designação de 
gênero feminino nos casos de virilização Prader 5 e alguns 
casos de Prader 4, sugerindo que a designação de gênero 
masculino deva ser considerada nessas situações.35,36 

Atualmente, o que se pode afirmar é que a maioria 
dos pacientes DDS 46,XX por HAC necessitarão de uma 
designação de gênero feminino. Há necessidade de uma 
avaliação multidisciplinar na qual todos os aspectos sejam 
discutidos e analisados, para que a possibilidade de insa-
tisfação seja mínima. No entanto, a decisão final sobre o 
momento da cirurgia deve ser da família, após esclareci-
mentos amplos, com tempo e oportunidades de rever as 
informações fornecidas.

Tratamento cirúrgico
A designação feminina para meninas com HAC é chama-

da de genitoplastia feminilizante e envolve a clitoroplastia re-
dutora, com preservação do feixe neurovascular, labioplastia 
e vaginoplastia, com o objetivo de exteriorizar a vagina e criar 
dois orifícios separados para a uretra e a vagina.37,38

A vaginoplastia pode ser realizada de forma precoce, 
no mesmo tempo cirúrgico da clitoroplastia e labioplas-
tia, com a vantagem de poder utilizar tecidos do SUG na 
correção de uma confluência vaginal alta. Além disso, 

trabalhos mostram que a qualidade de vida em pacientes 
adultos submetidos à cirurgia precoce não é diferente de 
outros pacientes com doenças crônicas39,40 e pesquisas su-
gerem que a maioria das mulheres prefere cirurgia antes 
da adolescência.41,42 Outros autores, no entanto, sugerem a 
realização tardia da vaginoplastia, em um segundo tempo, 
próximo à puberdade, o que se atribui ao número signifi-
cativo de pacientes que necessitam de dilatações vaginais 
nessa faixa etária, com pior resultado estético e funcional 
quando a cirurgia é realizada precocemente43 e com neces-
sidade de reoperações na idade adulta.40

A técnica cirúrgica utilizada depende da altura da con-
fluência da vagina com a uretra e, consequentemente, do 
comprimento do SUG. As opções de mobilização total ou 
parcial do SUG44,45 e o acesso sagital anterior transretal 
(“anterior sagittal transrectal approach” - ASTRA)46,47 
como variação da técnica de Passerini-Glazel, tem forne-
cido resultados promissores.

XX testicular
O DDS 46,XX testicular é definido pelo sexo fenotí-

pico diferente do esperado com base no cariótipo. É ca-
racterizado pelo desenvolvimento testicular em indivíduos 
com dois cromossomas X. A maioria desses pacientes tem 
genitália externa masculina, porém alguns apresentam hi-
pospádia e todos são inférteis.48

O pacientes apresentam sinais de hipogonadismo, gi-
necomastia e azoospermia. Muitas vezes o diagnóstico é 
feito em meninos em idade puberal e com queixa de gine-
comastia.

A maioria dos pacientes (90%) apresenta um SRY posi-
tivo, demonstrando uma translocação de uma região gênica 
do cromossoma Y, contendo o SRY, para o cromossoma X.

Alguns pacientes apresentam benefício com a reposi-
ção de testosterona e a mamoplastia redutora, principal-
mente pelo risco aumentado de carcinoma de mama e tu-
mor de testículo, semelhante aos pacientes com síndrome 
de Klinefelter.49,50 

DDS 46,XY
Síndrome de insensibilidade androgênica parcial 
(PAIS – Partial Androgen Insensitivity Syndrome)

O DDS 46,XY por PAIS resulta da resposta parcial da 
célula ao estímulo androgênico, resultando em virilização 
parcial da genitália fetal e não desenvolvimento adequado 
dos caracteres sexuais secundários na puberdade.

A síndrome é definida por graus variados de subviri-
lização com produção normal de androgênios, histologia 
testicular normal e ausência de estruturas müllerianas 
(produção normal de AMH). A identificação da mutação 
do receptor androgênico, entretanto, ocorre apenas em 
50% dos casos.26

Muitas mutações têm sido descritas associadas às sín-
dromes de insensibilidade androgênica e uma grande va-
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riedade de fenótipos são encontrados.51 Porém, mais pes-
quisas são necessárias para estabelecer novas mutações e 
sua relação com fatores ambientais até que se possa esta-
belecer critérios prognósticos.38

Os pacientes apresentam um espectro de subvirilização 
desde uma genitália masculina até genitália de aspecto fe-
minino, passando por variados fenótipos de genitália am-
bígua ao nascimento. 

Entre os pacientes com PAIS, 25% apresentam insatis-
fação com o gênero designado, independentemente de ser 
masculino ou feminino (Migeon, 2002). 

Mulheres XY parcialmente virilizadas apresentam as 
maiores taxas de disforia de gênero e redesignação entre os 
pacientes com DDS, além de insatisfação com o resultado 
cirúrgico.52 Dessa forma, a tendência atual é designação 
masculina para pacientes XY com pelo menos um testícu-
lo funcional e pênis de tamanho razoável.35,38,53

A maioria dos pacientes subvirilizados necessitará de 
correção da hipospádia e/ou da criptorquia. 

Os critérios para escolha da técnica cirúrgica para cor-
reção da hipospádia seguem os mesmos critérios de casos 
sem PAIS, e dependem das preferências e experiência de 
cada cirurgião.

A criptorquia no caso de pacientes designados mascu-
linos deve ser corrigida seguindo os mesmos padrões de 
pacientes sem insensibilidade androgênica, preferencial-
mente corrigida entre os 6-12 meses de vida. 

Nos casos em que o paciente foi designado como sexo 
feminino, as gônadas devem ser removidas pelo risco de 
neoplasia.54 Entretanto, a determinação do grau de subvi-
rilização que indica uma designação de gênero feminino 
ainda é assunto controverso.

Síndrome de insensibilidade androgênica 
completa (CAIS - Complete Androgen 
Insensitivity Syndrome)

O DDS 46, XY por CAIS resulta da ausência de resposta 
da célula ao estímulo androgênico, por um defeito em seu 
receptor, transmitido por herança ligada ao X, resultando 
em ausência de virilização da genitália fetal. Os pacientes, 
portanto, não apresentam genitália ambígua ao nascimento.

Os pacientes são fenotipicamente do sexo feminino e 
podem ser diagnosticados na infância, com testículos pal-
páveis, na região inguinal ou grandes lábios, ou achados 
durante uma cirurgia de correção de hérnia inguinal. Os 
testículos são formados por um processo independente do 
estímulo androgênico sob a influência do gene SRY no 
cromossoma Y. Outros apresentam-se durante a puberda-
de, com amenorreia primária.

O perfil hormonal é tipicamente masculino, sem estru-
turas müllerianas nos exames de imagem.

Existe consenso em manter a designação de gênero femi-
nino, com excelentes resultados em termos de congruência 
de identidade de gênero.55 Raríssimos relatos de redesigna-
ção na idade adulta para o sexo masculino são descritos.56,57 

A gonadectomia é classicamente indicada após o diag-
nóstico pelo risco aumentado de malignidade, mantendo-
se a reposição hormonal para garantir a puberdade e os 
caracteres sexuais secundários femininos. Entretanto, re-
latos recentes consideram a manutenção da gônada com 
o objetivo de obter uma puberdade espontânea, reduzir os 
riscos da reposição hormonal prolongada e manter células 
germinativas que no futuro poderão ser utilizadas em téc-
nicas de fertilização.58

A profundidade da vagina é variável, porém tipicamen-
te menor que as de mulheres não acometidas59, causando 
dificuldade para a penetração vaginal e dispareunia. Os 
métodos para correção variam desde dilatação não cirúr-
gica até procedimentos mais complexos, como o uso de 
segmentos intestinais (sigmoide).60

Disgenesia gonadal completa ou parcial
No DDS 46,XY por disgenesia gonadal completa 

(ou pura), síndrome de Swyer, não ocorre a diferen-
ciação correta da gônada em testículo e portanto não 
há produção adequada de testosterona e AMH. Dessa 
forma, a genitália externa não viriliza, resultando em 
aspecto feminino, e os dutos de Müller se diferenciam 
em órgãos internos femininos. Nesse caso, identifica-
se um indivíduo fenotipicamente feminino, porém com 
gônadas em fita, disfuncionais e portanto incapazes de 
produzir hormônios e promover o surgimento de carac-
teres sexuais secundários. Esses pacientes normalmente 
são encaminhados na adolescência, com queixa de ame-
norreia primária. 

O fenótipo na disgenesia gonadal parcial varia de acor-
do com a capacidade da gônada de produzir testosterona e/
ou AMH, podendo haver a diferenciação incongruente da 
genitália interna e externa. Portanto, pacientes com geni-
tália externa masculina e estruturas Müllerianas internas 
podem ser observados.18

Uma variedade de genes estão associados a disgenesia 
gonadal, como GATA4, DAX1, SOX9 e as mutações no 
gene WT1, também associado ao tumor de Wilms (síndro-
me de Denys-Drash e Frasier). No entanto, na maioria dos 
casos não se identifica a causa genética.61

Nos casos de disgenesia gonadal completa, o consenso 
é manter a designação de gênero feminino.

Entretanto, os casos de disgenesia gonadal parcial são 
extremamente variados e a conduta deve ser individualiza-
da, de acordo com múltiplos fatores, apresentação clínica 
e perfil hormonal.

Pacientes com o diagnóstico de disgenesia gonadal 
completa devem ter as gônadas retiradas precocemente, 
em função do risco aumentado de malignidade.61

HAC em XY/def. de 5-alfa-redutase/
defeitos de síntese androgênica

Os pacientes do sexo masculino com HAC por defeito 
da enzima 21-hidroxilase não apresentam genitália ambí-
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gua e a preocupação nesses casos é a presença de tumor 
de restos adrenais testiculares, promovendo infertilidade.30 

Os outros defeitos enzimáticos causam graus variados de 
subvirilização, mais evidente na puberdade.

Pacientes com deficiência de 5-alfa-redutase apresentam 
aumento da relação testosterona/5-alfa-di-hidrotestosterona.62 

Outros defeitos na síntese de androgênios, como a 
deficiência de 17-beta-hidroxisteoide desidrogenase, 
frequentemente causam subvirilização importante, al-
guns com fenótipo feminino. Entretanto, mais de 50% 
desses pacientes quando adultos se identificam como 
homens, o que em conjunto com a possibilidade de fer-
tilidade, justificaria a recomendação de designação de 
gênero masculino, exceto em casos com fenótipo com-
pletamente feminino.21

DDS por anomalias do cromossoma sexual
Nesta categoria estão incluídos os pacientes com cari-

ótipos em mosaico, síndrome de Turner (45X), Klinefel-
ter (47XXY) e suas variantes. Os cariótipos em mosaico 
representam condições com uma variedade de arranjos 
cromossômicos tão grande que se torna difícil agrupá-los 
ou recomendar condutas gerais. Comentaremos aqui os 
diagnósticos mais comuns. Entretanto, a conduta deve ser 
individualizada.

45,X (síndrome de Turner)
A DDS 45,X, ou síndrome de Turner, é caracterizada 

pela presença de apenas um cromossoma X funcionante. 
O outro cromossoma sexual pode ser ausente, anormal ou 
apresentar mosaico. O cariótipo em mosaico mais comum 
é o 45X/46XY.16

As características clássicas são o fenótipo feminino, 
baixa estatura, não desenvolvimento de caracteres sexuais 
secundários e uma variedade de alterações somáticas. 
Normalmente o diagnóstico é feito em meninas de baixa 
estatura e amenorreia primária ou crianças com linfedema. 

Os pacientes apresentam ovários em fita, e uma série 
de anomalias congênitas associadas podem estar presen-
tes, incluindo renais, e devem ser pesquisadas ativamente 
em conjunto com a identificação do cromossoma Y.

A presença do cromossoma Y no mosaicismo é im-
portante pela predisposição a virilização e desenvolvi-
mento de gonadoblastoma.63 Dessa forma, caso se identi-
fique a presença do cromossoma Y, a retirada da gônada 
em fita é indicada.

47,XXY (síndrome de Klinefelter)
A síndrome de Klinefelter é definida pela presença de 

pelo menos um cromossoma Y e pelo menos dois cromos-
somas X. Nesses pacientes ocorre a degeneração dos túbu-
los seminíferos e sua substituição por hialina. O resultado 
é a presença de testículos pequenos e firmes e o fenótipo 
hipogonádico. Os pacientes apresentam distribuição de 
gordura ginecoide, ginecomastia, pelos da face rarefeitos, 

azoospermia, níveis de testosterona abaixo do normal e 
gonadotrofinas elevadas.

Existe o risco elevado de carcinoma de mama, 
comparado com homens normais49, e uma predispo-
sição para o desenvolvimento de tumores de células 
germinativas extragonadais e tumores de células de 
Leydig e Sertoli.50

O tratamento consiste na reposição de androgênio e 
mamoplastia redutora se necessário.

Disgenesia gonadal mista
A disgenesia gonadal mista é o diagnóstico mais 

comum associado às DDS do cromossoma sexual e o 
segundo mais comum dentre as DDS, atrás apenas da 
HAC. 

Os pacientes geralmente apresentam genitália am-
bígua, assimetria da genitália externa e frequentemente 
hérnia inguinal. De um lado normalmente encontra-se 
uma gônada em fita e do outro um testículo disgenético 
e, não raro, observa-se virilização apenas no lado do tes-
tículo, enquanto estruturas müllerianas estão presentes 
no lado da gônada em fita.16

O grau de virilização é variável e depende da capa-
cidade de o testículo disgenético produzir testosterona.

O risco de desenvolver um tumor gonadal é aumen-
tado, sendo o gonadoblastoma o subtipo mais comum, 
porém também há associação com tumor de Wilms, prin-
cipalmente na síndrome de Denys-Drash.64

O tratamento inclui a designação de gênero, gona-
dectomia e pesquisa de tumor de Wilms.

Na designação de gênero, a exposição ao androgênio 
e o fenótipo masculino podem servir como guia. Porém, 
a abordagem sistemática para designação de gênero e o 
momento de realizar a cirurgia genital são assuntos ain-
da controversos. Se for optado pelo gênero masculino, 
será preciso avaliar se a gônada poderá ser posicionada 
no escroto, para melhor acompanhamento, em função de 
risco de gonadoblastoma, ou se a gonadectomia profilá-
tica e a reposição hormonal serão necessárias.

DDS ovotesticular
A DDS ovotesticular é rara e é definida pela presença 

de tecido testicular normal com túbulos e tecido ovaria-
no normal contendo folículos em um mesmo indivíduo. 
Os tecidos podem estar numa mesma gônada (ovotestis) 
ou independentes em um ovário e um testículo.16

O cariótipo mais comum é 46,XX, em 60% dos ca-
sos, seguido de mosaicismo com a presença do cromos-
soma Y, 25% dos casos, e XY em 15%.65

De forma semelhante aos casos de disgenesia gona-
dal mista, os pacientes apresentam genitália ambígua, 
assimetria da genitália externa e comumente hérnia in-
guinal.

A designação de gênero deve ser individualizada, ba-
seada no perfil hormonal, aparência da genitália externa 
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e resposta ao hCG. Não há maior tendência para desig-
nação para um ou outro gênero.65

O tratamento cirúrgico consiste na retirada dos te-
cidos gonadais e estruturas discordantes com o gênero 
designado. O momento de se realizar a cirurgia, entre-
tanto, permanece controverso.

Abordagem multiprofissional 
e multidisciplinar

Uma das mais importantes contribuições das diretri-
zes de 2006 e da resolução do CFM é o reconhecimento 
da importância do grupo multiprofissional e multidis-
ciplinar, e da participação dos responsáveis e, quando 
possível, do próprio paciente no processo decisório. O 
objetivo do grupo precisa ser essencialmente a defesa 
dos interesses do paciente, sob uma visão integral, sem 
que o aspecto biológico, genético e anatômico, tenha 
mais peso que o psicossocial.66

A equipe deve incluir idealmente subespecialidades 
pediátricas como endocrinologia, cirurgia ou urologia, 
ou os dois, saúde mental (psicologia/psiquiatria), gi-
necologia, genética, neonatologia, serviço social, en-
fermagem especializada e grupo de ética médica. Essa 
equipe tem a função de educar os outros profissionais na 
abordagem inicial, dar suporte à família e desenvolver 
um plano de diagnóstico, designação de gênero e opções 
de tratamento, antes de fazer qualquer recomendação.

Uma dimensão ainda pouco abordada da equipe mul-
tiprofissional, mas de caráter essencial é a da necessida-
de de uma assessoria jurídica aos pais. Nossa sociedade 
é estruturada baseando-se numa dicotomia de gênero, 
que obriga a uma definição entre masculino e feminino, 
para que se tenha direitos sociais garantidos. A assesso-
ria jurídica orienta quanto às opções que permitem que 
os direitos de cidadão sejam garantidos sem que se pre-
judique a abordagem da equipe de saúde, dos casos que 
não se encaixam nessa dicotomia. As condutas devem 
se orientar em evidências científicas e nas reflexões do 
grupo multiprofissional e multidisciplinar, e não na es-
trutura social que ainda não considera a complexidade 
da diversidade humana, natural ou patológica.

A equipe de saúde mental, incluindo psicólogos e 
psiquiatras, ajuda a construir uma relação positiva en-
tre os pais e a equipe médica. Dessa forma, observa-
se maior fortalecimento emocional e enfrentamento à 
angústia que a situação provoca.3 A equipe de genética 
participa do aconselhamento e dá suporte ao processo 
diagnóstico e ao entendimento dos mecanismos fisiopa-
tológicos envolvidos. Os endocrinologistas e cirurgiões/
urologistas pediátricos atuam no tratamento das DDS 
colocando em prática as decisões tomadas idealmente 
nos grupos de discussão. A equipe de Serviço Social 
tem papel fundamental no suporte às famílias em ques-
tões que estão além do ambiente hospitalar.36
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Introdução
A extrofia vesical é parte integrante do largo espec-

tro de anomalias extróficas que se estendem desde a 
epispádia glandar à extrofia de cloaca, correspondendo 
a diferentes graus do mesmo defeito embriológico. O 
complexo extrofia-epispádia (CEE) é a forma mais grave 
de malformações da linha média abdominal. Os defei-
tos característicos da CEE envolvem o sistema urinário, 
sistema musculoesquelético, pélvis, assoalho pélvico, 
parede abdominal, genitália e às vezes a coluna verte-
bral e o ânus.1 A CEE abrange um espectro que vai desde 
epispádia (E) que representa a forma mais branda, para 
um quadro completo da extrofia vesical clássica (CEB) e 
OEIS (onfalocele, extrofia, ânus imperfurado e defeitos 
da coluna vertebral) até extrofia da cloaca (CE) como a 
forma mais grave. CEE pode se apresentar de formas atí-
picas: extrofia duplicada, pseudoextrofia e extrofia com 
alças intestinais exclusas na parede abdominal.

 Do ponto de vista embriológico acredita-se que o de-
feito básico seja a falha na penetração do folheto meso-
dérmico entre os folhetos ectodérmico e endodérmico da 
membrana cloacal, anormalmente ampla e fraca, facili-
tando a deiscência precoce e exteriorização das estruturas 
que estão abaixo da parede abdominal, como acontece 
com a extrofia vesical. A falha na fusão dos tubérculos 
genitais pode determinar epispádia e/ou duplicação no 
genital masculino ou feminino.

Extrofia vesical pode ser detectada após a 20ª sema-
na gestacional, por meio da avaliação ultrassonográfica 
fetal rotineira com equipamentos de alta resolução. Tra-

ta-se do feto com parâmetros biométricos normais, trato 
urinário superior e líquido amniótico também sem anor-
malidades. A análise acurada pode revelar massa sólida 
com protrusão baixa e intacta do cordão umbilical; não 
se visibiliza bexiga com conteúdo líquido. A inserção do 
pênis não necessariamente é identificada na porção ab-
dominal inferior do feto entre os dois vasos arteriais um-
bilicais; o diagnóstico diferencial inclui extrofia cloacal, 
onfalocele e gastrosquise.2

Além de vislumbrar uma anomalia complexa do apa-
relho geniturinário, o diagnóstico antenatal, quando ela-
borado, deverá se constituir em explanações muito conci-
sas e claras aos pais, envolvendo desde a futura qualidade 
de vida do neonato, discussões sobre abordagens cirúrgi-
cas terapêuticas e sobre prognósticos relacionados a con-
tinência urinária, reconstrução de genitais, sexualidade, 
entre outras. A literatura médica pertinente relata casos 
de interrupção voluntária da gestação, dentro dos limites 
das leis de determinados países.3,4

Evolução histórica
A partir do século passado, várias técnicas foram des-

critas, sendo classificadas em três categorias:
a) Retalhos autoplásticos, objetivando cobrir a face 

anterior da bexiga protegendo-a de irritações 
externas. Insucessos cirúrgicos eram quase que 
universais, consequentes a infecções, a desvita-
lização dos tecidos e aos inadequados recursos 
antissépticos que existiam na época.5

b) Fechamento anatômico da bexiga. Trendelemburg6, no 
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final do último século, com base em estudos realiza-
dos em cadáveres, tentou aproximar os ossos pubianos 
e corrigir a diástase no ato da reconstrução vesical. 
Propôs a artrotomia da articulação sacrilíaca e rotação 
medial dos ossos do púbis. A aproximação pubiana es-
tabeleceu um marco no tratamento da extrofia vesical, 
criando a osteotomia ilíaca.

c) Derivação urinária, com ou sem reconstrução ve-
sical. Até 1950, a ureterossigmoidostomia era a 
derivação urinária universal para tratar extrofia de 
bexiga; complicações tardias como estenose da 
anastomose ureterossigmoideana, pielonefrite, aci-
dose hiperclorêmica e possibilidade de neoplasia 
justificaram a não aceitação geral dessa técnica.7,8  
Neobexiga retal e conduto ileal foram desenvolvi-
dos tentando evitar tais complicações. 

Paralelamente às derivações urinárias, Young9, em 
1922, publicou uma técnica para tratamento de epispádias 
incontinentes, que consistia em estreitar o colo vesical e 
uretra posterior. Dees e Duran10, em 1942, confecciona-
ram tubo uretral envolvendo o colo vesical. Essa técnica, 
também conhecida como Young-Dees, foi por longo tem-
po usada como tratamento de incontinência urinária na 
extrofia, epispádia, anomalias do seio urogenital e bexi-
ga neurogênica.11,12 Em 1964, Leadbetter propôs alongar 
ainda mais o tubo uretral avançando no trígono vesical na 
tentativa de melhorar a continência urinária.13

A reconstrução primária da extrofia vesical, por cons-
trição do colo vesical e cistorrafia evidenciou refluxo ve-
sicoureteral em aproximadamente 90% dos casos seguida 
de uretero-hidronefrose e lesão renal. Em artigo de revi-
são, publicado em 1974, Johnston e Kogan14 analisaram 
a reconstrução de extrofia vesical primária pela técnica 
de Young-Dees, associada à osteotomia, e relacionaram 
21,9% de continência urinária e percentuais elevados de 
uretero-hidronefrose. 

Em nossa instituição, no período de 1959 a 1971, a re-
construção de extrofia vesical primária mostrou resulta-
dos desalentadores. De 23 pacientes, obteve-se continên-
cia urinária completa com preservação da função renal 
em apenas um caso. Os 22 pacientes restantes mostraram 
complicações, como capacidade vesical reduzida, refluxo 
vesicoureteral com uretero-hidronefrose, alta incidência 
de fístula urinária e recidiva da extrofia.15,16

Extrofia vesical
Extrofia vesical, epispádia são malformações raras e 

complexas; constituem um defeito de linha média que en-
volve a parede abdominal infraumbilical, incluindo pelve, 
trato urinário e genitália externa; com muita frequência 
compromete estruturas esqueléticas da parede abdominal 
inferior e ocasionalmente afeta o aparelho gastrointestinal 
terminal. Em diferentes comunidades, a incidência da ex-
trofia vesical varia entre 1/30.000 e 1/50.000 nascimentos 
e são 2,3: 1 até 5:1, mais comuns no sexo masculino do 

que no feminino. O risco de recorrência familiar é 1:100; é 
extremamente rara e probabilidade de recorrência.17,18

Com relação à participação genética, existem várias 
citações na literatura pertinente, principalmente enfocan-
do questionários aos familiares. Assim, com o objetivo de 
identificar fatores genéticos e não genéticos que poderiam 
contribuir para o risco de extrofia-epispádia, 232 famílias 
fizeram análise molecular. Houve associação significativa 
com idade avançada dos pais e sem nenhuma evidência re-
lacionada com idade gestacional, tabaco, álcool ou drogas 
e detectadas somente duas anormalidades cromossômicas 
e nenhuma alteração molecular.19 Outro estudo parecido 
envolvendo 214 famílias recrutadas, 2 famílias mostraram 
recorrência da patologia; interessante nesse estudo euro-
peu, somente 16,4% de mulheres seguiram recomendação 
de suplementação periconcepcional de ácido fólico. 

O tamanho e características da bexiga exposta são vari-
áveis, podendo ela ser elástica e facilmente invertida com 
manobra digital ou, ao contrário, ser rígida e fibrótica e 
não permitir a inversão ou reconstrução (Figura 1A-1B).

Figura 1. A- Extrofia vesical no sexo feminino; exposição da placa vesical e 
clitóris fendido, uretra ampla.

Figura 1. B- Extrofia vesical no sexo masculino; o trato urinário inferior fica 
exposto desde a cicatriz umbilical até a extremidade da uretra.
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A mucosa vesical pode ser lisa, delgada, com parede 
muscular elástica ao nascer ou se apresentar com alte-
rações congênitas e/ou adquiridas, como metaplasia es-
camosa, glandular ou polipoide. Processos inflamatórios 
associados podem infiltrar a camada muscular e, assim, 
a placa vesical perde progressivamente sua elasticidade, 
tornando-se fibrótica e rígida. A maioria das alterações 
patológicas pode ser evitada por meio do fechamento 
precoce da extrofia vesical.20,21 O umbigo é ligado cra-
nialmente à extrofia.

O trato urinário superior geralmente é normal, mesmo 
em pacientes não tratados; poucos pacientes podem apre-
sentar agenesia renal ou uropatia obstrutiva. A diástase 
pubiana é o marco do complexo extrofia-epispádia; ela 
é menor na epispádia e maior na extrofia vesical e cloa-
cal e está sempre associada à rotação lateral do fêmur e 
acetábulo. O defeito da parede abdominal que permanece 
após o fechamento da bexiga é triangular e está limitado 
lateralmente pelo músculo reto abdominal e inferiormen-
te pela banda fibrótica intersinfiseal, na qual se inclui o 
esfíncter externo urinário. O assoalho perineal está com-
prometido pela malformação, explicando o frequente 
prolapso retal. O ânus é anteriorizado com relação a sua 
posição original, em ambos os sexos. 

Os meninos apresentam-se com pênis epispádico, 
curto, largo na sua base e com curvatura dorsal. A ure-
tra é representada por mucosa dorsal exposta. O tama-
nho do pênis é variável, mas é frequentemente pequeno, 
impondo sérias dificuldades na obtenção de falo adequa-
do mesmo após reconstrução. O escroto é fendido e os 
testículos habitualmente são palpáveis. A criptorquidia 
é uma anomalia raramente associada e mais comumente 
os testículos estão localizados no anel inguinal externo e 
podem ser levados à bolsa testicular. Hérnias inguinais, 
provavelmente relacionadas à fragilidade da face lateral 
do abdômen, são comuns.

Tipicamente, a menina tem um clitóris bífido; a ge-
nitália interna é normal, podendo ocorrer anomalias va-
ginal e uterina. A uretra também é epispádica e extrema-
mente curta.

Epispádia 
É a segunda anomalia extrófica em frequência, poden-

do ser classificada de acordo com a posição do meato 
uretral: balânica, peniana e penopubiana no sexo mas-
culino. É uma forma menor das anomalias extróficas, re-
presentando uma anomalia rara, com uma incidência de 
1: 117.600 em meninos e 1: 481.000 em nascimentos fe-
mininos, sendo que neste o diagnóstico pode passar des-
percebido. A característica da genitália externa – clitóris 
bífido – é visível apenas ao exame mais minucioso da 
genitália. Epispádias representam 30% de todas as ano-
malias extróficas (Figuras 2A-2B).

Figura 2. A- Epispádia penopubiana no sexo masculino.

Figura 2. B- Epispádia no sexo feminino; uretra aberta e clitóris duplicado.

Extrofia da cloaca
Embriologicamente ocorre quando a deiscência da 

membrana cloacal precede a formação do septo uror-
retal. A placa medial extrófica é representada pela ex-
posição da mucosa intestinal, na transição ileocecal. 
Dois orifícios são vistos na placa intestinal, um su-
perior (íleo) e um inferior (remanescente do intestino 
grosso), que termina em fundo cego na pélvis. A por-
ção lateral da placa extrófica é formada por duas hemi-
bexigas, cada uma com seu orifício ureteral. Prolapso 
ileal e ânus imperfurado estão quase sempre presentes 
e o apêndice abre-se no intestino extrofiado (Figura 
3). A genitália externa mostra formas bizarras, como 
duplicação fálica e ectopia escrotal, tornando difícil 
definir o fenótipo sexual.22, 23
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Figura 3. Extrofia de cloaca clássica, duas hemibexigas separadas por 
segmento intestinal (ceco).

Extrofia x câncer vesical
A associação entre risco de câncer de bexiga e extrofia 

vesical permanece indefinida, principalmente quando rela-
cionada à extrofia que não foi reconstruída na infância. A 
incidência de câncer relatada varia de 4 a 7%, com maior 
frequência entre a quarta e sexta década de vida no sexo 
masculino. Na extrofia vesical, o tipo histológico predo-
minante é o adenocarcinoma em 95% dos casos. Quan-
to à etiologia existem várias teorias, dentre elas a teoria 
embrionária, que tenta explicar o aparecimento de tecido 
glandular sobre o urotélio; destaca que durante o processo 
de septação da cloaca pelo septo urorretal, ilhotas de célu-
las intestinais permaneceriam na mucosa vesical; mediante 
processo de ectopia, produzir-se-ia epitélio glandular e a 
partir dele, desenvolver-se-ia o adenocarcinoma. Atual-
mente, a metaplasia do urotélio é a teoria mais aceita; a 
partir de fatores irritativos e agentes carcinogênicos em 
contato com a mucosa vesical exposta se desenvolveriam 
cistite glandular e cística e a próxima etapa seria o ade-
nocarcinoma. De forma semelhante combinando com o 
mesmo processo de metaplasia, ocorrem em porcentagem 
menor de casos a relação extrofia e carcinoma epidermoi-
de de bexiga. Existem propostas de reconstrução precoce 
da extrofia vesical como profilaxia do adenocarcinoma de 
bexiga. Muitos autores preconizam a cistectomia e deriva-
ção urinária (externa ou interna) apesar de que a ureteros-
sigmoidostomia – embora amplamente utilizada – possa 
desenvolver tumores intestinais em 11% dos casos.24 

Anomalias associadas

Anomalias urológicas
Malformações urológicas: obstrução da junção pielo-

calicial, rim ectópico pélvico, rim em ferradura, agenesia 
renal, megaureter, estão presentes em cerca de um terço 
dos casos de extrofia de cloaca.1 Existe uma prevalência 
de 100% de refluxo vesicoureteral bilateral decorrente de 
uma falha no desenvolvimento da junção ureterovesical 
em todo o espectro de extrofia-epispádia.

Anomalias espinhais e ortopédicas
A incidência de anomalias da coluna vertebral varia 

amplamente dentro do espectro CEE. Em crianças nascidas 
com extrofia, anomalias vertebrais ocorrem em cerca de 7% 
dos casos; pacientes recém-nascidos com extrofia de cloaca 
devem ter ultrassom e radiografia de coluna para definir as 
alterações individuais que variam desde hemivértebra a mie-
lomeningocele (deformidades do pé torto, ausência de pés, 
deformidade da tíbia ou da fíbula e luxações do quadril). A 
ressonância magnética é mais recomendada para identificar 
anormalidades espinhais com acurácia em quase 100% dos 
pacientes com extrofia de cloaca.25,26

Além do exame clínico, uma avaliação radiográfica das 
articulações do quadril é de importância fundamental para 
todos os pacientes CEE. Apesar disso, ainda não há relató-
rios extraordinários sobre a displasia do quadril em longo 
prazo de acompanhamento da CEE. Observação deve ser 
mantida em mente ao planejar a reconstrução operatória da 
pelve; raios X da pelve pode ser útil para estimar a dimen-
são da diástase pubiana.

Anomalias gastrointestinais
Anomalias do trato gastrointestinal são predominante-

mente associadas com extrofia de cloaca: cólon atrésico de 
tamanho variável, é encontrado em 88-100% da extrofia de 
cloaca e onfalocele. Má rotação gastrointestinal ou dupli-
cação, bem como síndrome do intestino curto, podem ser 
vistos em até 46% dos casos.26

Anomalias ginecológicas
Além de órgãos genitais femininos externos, como 

descritos acima a anatomia e função do útero e dos anexos 
são normais.1,27 No entanto, o assoalho pélvico e fragili-
dade dos músculos elevadores, juntamente com a ausên-
cia dos ligamentos cardinais, predispõem mulheres para o 
prolapso vaginal ou uterino elevando em 50% dos casos. 
Anomalias de Müller são bastante comuns em extrofia de 
cloaca, respectivamente, de duplicação da vagina e útero, 
bem como agenesia vaginal.1

Reconstrução cirúrgica 
Os objetivos da reconstrução cirúrgica da extrofia ve-

sical visam a obtenção de continência urinária, manuten-
ção da função renal normal e do trato urinário superior, 
reconstrução da genitália externa/parede abdominal com 
possibilidades de vida social e sexual normais.

O tratamento deve ser individualizado para cada pa-
ciente, com base em parâmetros clínicos, radiológicos e 
urodinâmicos. Pacientes cuja capacidade vesical (volume 
e complacência) não foi obtida, exige-se ampliação vesi-
cal/reservatórios continentes que em nosso meio é realiza-
da com segmentos de alça intestinal às vezes com esfíncter 
artificial.28,29

A reconstrução cirúrgica da extrofia vesical, no mo-
mento atual pode ser feita em uma etapa ou em estágios:
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Reconstrução em estágios
É o método de eleição por meio do qual nós reconstru-

ímos a extrofia vesical. A reconstrução funcional da extro-
fia vesical em estágios foi proposta em 1952 por Sweetser 
e cols.30 e difundida para centros referenciais que cuidam 
dessa patologia, incluindo três etapas cirúrgicas:31-34 

1ª Cistorrafia e abdominoplastia;
2ª Reconstrução do colo vesical – para obtenção de 

continência urinária;
3ª Uretroplastia ou clitoroplastia.

Aspectos cirúrgicos
Primeiro estágio

Cistorrafia e abdominoplastia: nesse estágio o fecha-
mento da bexiga é feito sem nenhuma tentativa de obter 
continência urinária; a bexiga extrófica é então transfor-
mada em epispádia incontinente. O objetivo do procedi-
mento é permitir, simultaneamente, o desenvolvimento da 
capacidade volumétrica e funcional da bexiga e proteção 
da mucosa vesical de infecções, alterações metaplásicas e 
consequente fibrose muscular. Esse procedimento é reali-
zado na idade de apresentação do paciente e preferencial-
mente no período neonatal.

Nessa mesma etapa realiza-se a abdominoplastia que 
consiste no fechamento do defeito parietal por meio da 
rotação medial de retalhos do hipogástrico, demarcados 
bilateralmente ao lado do defeito deixado pela extrofia, 
incluindo pele e aponeuroses dos músculos retos e oblí-
quos externos. Não realizamos osteotomia e a rotação de 
retalhos oferece vantagens promovendo a reconstrução do 
monte de Vênus com deslocamento medial de pele pilifi-
cada. A reconstrução torna a parede relativamente sólida e 
não retrai o pênis como na osteotomia; nesse ato são rea-
lizados herniorrafia, orquidopexia e onfaloplastia, quando 
necessário.35,36 

Segundo estágio 
Consiste na reconstrução do colo vesical (tubuliza-

ção uretrotrigonal) para obtenção da continência uriná-
ria. A média de idade das crianças operadas situou-se ao 
redor de três anos e meio com capacidade vesical míni-
ma superior a 80 cm3.

A bexiga é distendida com soro fisiológico para fa-
cilitar a dissecção e por meio de incisão mediana longi-
tudinal hipogástrica; dissecam-se amplamente as faces 
anteriores e laterais da bexiga junto ao colo; a bexiga 
é aberta por incisão longitudinal até o colo vesical, ex-
pondo-se o trígono vesical. Os ureteres são reimplan-
tados bilateralmente ou com trajeto submucoso cranial, 
liberando o trígono vesical para tubulização. São feitas 
duas incisões longitudinais e laterais ao trígono vesi-
cal, desde o meato uretral, estendendo-se cranialmente 
na base da bexiga, até ultrapassar os meatos ureterais 
originais. Delimita-se assim retângulo na parede pos-
terior da bexiga de 2 x 4 cm; lateralmente resseca-se a 

mucosa permanecendo uma faixa de mucosa central de 
1 cm de largura por 4 cm de comprimento; a mucosa é 
tubulizada ao redor de sonda uretral no 6 ou 8. O mús-
culo é fechado sobre o tubo de mucosa, com pontos se-
parados; o objetivo é construir um tubo muscular com 
“função esfincteriana”. Completa-se o fechamento da 
bexiga com pontos separados e cistostomia como dre-
nagem urinária. Depois de retirada da sonda uretral, a 
cistostomia permanece fechada estimulando a micção; 
a micção se inicia por gotejamento. O resíduo urinário 
continua sendo medido e, quando adequado, retira-se 
cistostomia. 

Terceiro estágio
A neouretroplastia e clitoroplastia são realizadas quan-

do a continência urinária é estabelecida. Em determinados 
pacientes nos quais a bexiga permanece com pequena ca-
pacidade após cistorrafia, realiza-se neouretroplastia ou 
constrição do colo vesical antes da cirurgia de Leadbetter 
com o objetivo de aumentar a resistência e promover au-
mento da capacidade vesical.

A partir de 1980, 81 pacientes com extrofia vesical 
clássica foram tratados por meio da reconstrução em 
estágios na Unidade de Urologia Pediátrica do Hospi-
tal das Clínicas de São Paulo. A faixa etária variou de 
1 a 17 anos, sendo 63 do sexo masculino e 18 do sexo 
feminino; três pacientes perderam o seguimento ambu-
latorial.37

A cistorrafia neonatal foi feita em 12 recém-nascidos e 
nesse período o fechamento da parede abdominal foi rea-
lizada pela simples aproximação da sínfise pubiana, dada 
a maleabilidade óssea, dispensando a rotação dos retalhos 
hipogástricos de pele e aponeuroses.

A reconstrução do colo vesical foi utilizada no trata-
mento da incontinência urinária em 41 pacientes (35 mas-
culinos e 6 femininos); cuja capacidade vesical variava de 
50 mL até 160 mL (Tabela 1).

Trinta e nove por cento dos pacientes são continentes 
por mais de 4 horas; permanecem secos, sem uso de qual-
quer protetor urinário diurno e à noite a maioria tem per-
das urinárias; 34,1% são continentes por períodos de 2 a 3 
horas, não usam proteção (fraldas) ou a utilizam durante 
esportes ou esforços. Os incontinentes foram retubuliza-
dos e/ou submetidos a ampliação vesical (sete pacientes); 
três pacientes incontinentes se submeteram a ureterossig-
moidostomia.

Tabela 1. Complicações precoces da reconstrução do colo vesical.

Retenção urinária temporária 35,3%

Fístula vesicocutânea 7,3%

Anúria obstrutiva 2,4%

Pielonefrite aguda  4,8%
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A retenção urinária aguda consiste em parâmetro de 
bom prognóstico para continência urinária; todos os pa-
cientes com tal complicação temporária ficaram conti-
nentes. A cistostomia permanece por tempo prolongado, 
abrindo e fechando, estimulando a micção. As compli-
cações tardias: 11,2% de unidades ureterais com refluxo 
vesicoureteral, 7,5% de unidades evidenciaram obstrução 
ureterovesical; 12,1% de pacientes desenvolveram obs-
trução do tubo uretrotrigonal e 17% litíase vesical. Esses 
dados são igualmente citados nos centros de referência de 
tratamento de extrofia vesical.

A avaliação urodinâmica tardia realizada somente em 
25 pacientes, pela dificuldade de sondagem uretral; evi-
denciaram perfil pressórico uretral com amplitude mé-
dia de 89,3 cmH

2
O e uretral com extensão de 2,6 cm. A 

complacência vesical estava comprometida em todos os 
pacientes, em graus variáveis; sete deles submeteram-se 
a enterocistoplastia por alterações importantes da compla-
cência vesical.38,39

Epispádia
O tratamento cirúrgico inicial depende da apresentação 

clínica do paciente; assim, quando a criança se apresen-
ta no primeiro ano de vida, recomendamos que a abor-
dagem inicial seja a reconstrução peniana, que consiste 
na uretroplastia (técnica de Cantwell-Ransley).40 A placa 
uretral dorsal é separada lateralmente dos corpos caverno-
sos mantendo sua inserção glandar; os corpos cavernosos 
são desinseridos dos ramos descendentes do púbis até sua 
base. A placa uretral é fechada e fica em posição ventral. A 
curvatura dorsal é corrigida por meio de caverno-cavernos-
tomia, suturando um corpo contra o outro acima da uretra 
que permanece em posição ventral. Quando necessário 
corrigir a incontinência urinária, o que ocorre em 80% das 
epispádias, a técnica utilizada é a mesma descrita no capí-
tulo da extrofia vesical; a continência urinária satisfatória 
é alcançada em 70% dos pacientes.

Extrofia de cloaca
A estratégia cirúrgica consiste em três etapas, quando 

possível: 
1) separar as 2 hemibexigas do trato intestinal e juntar as 

duas metades da bexiga, transformando em extrofia vesical 
clássica. O pequeno segmento de colo é tubulizado (color-
rafia) e exteriorizado no flanco esquerdo – colostomia fecal. 
O fechamento da parede abdominal além dos retalhos hipo-
gástricos descritos acima utilizou osteotomia ilíaca e fixador 
externo para retirar a tensão nas linhas de sutura.

2) O segundo estágio inclui ampliação vesical após 5 a 
6 anos de idade.

3) No terceiro estágio procede-se a genitoplastia. Nossa 
casuística soma sete pacientes: 4 pacientes tornaram-se con-
tinentes, 3 submeteram-se a ampliação com fechamento de 
colo vesical e cateterismo do reservatório (procedimento de 
Mitrofanoff). Uma paciente com colostomia perineal foi a 

óbito por septicemia. A parede abdominal com osteotomia e 
fixador externo foi satisfatória em 100% dos casos.

Reconstrução da extrofia em única etapa
A reconstrução primária da extrofia vesical no recém-

nascido, proposta por Grady41 está alicerçada no conceito 
de que o defeito primário da extrofia de bexiga e cloaca 
é simplesmente uma herniação anterior da bexiga. Entre-
tanto, o defeito não é somente essa “herniação”, mas são 
conhecidas as alterações musculares da bexiga, tipo de 
colágeno, inervação neural, anormalidades envolvendo o 
assoalho pélvico, diástase pubiana, encurtamento dos os-
sos da pélvis. Nessa proposta cirúrgica, nenhuma tentativa 
é feita para reconstruir o colo vesical; os autores reforçam 
que a dissecção ampla da bexiga e uretra, como unidade 
única e colocação desse segmento, profundamente na ca-
vidade pélvica, contribuem para a obtenção da continência 
urinária. Justificam que não há necessidade de reimplante 
ureteral, embora o refluxo vesicoureteral esteja presente 
em quase todos os pacientes; nessa idade a bexiga é imatu-
ra e o refluxo pode ser avaliado tardiamente.

Técnica cirúrgica
Bexiga 

No sexo masculino a bexiga extrofiada é dissecada 
circunferencialmente dos planos de pele, aponeuroses e 
musculares; o peritônio deve ser amplamente liberado na 
cúpula para facilitar a interiorização da bexiga dentro da 
cavidade pélvica; cateteres de nelaton fino são inseridos 
nos ureteres. A dissecção prossegue de cada lado da bexi-
ga, liberando-a profundamente dos ligamentos intersinfisi-
ários, na diástase pubiana (Figuras 4 A a 4 F).

Placa uretral 
Após demarcação com corante na placa uretral, são fei-

tas duas incisões paralelas ao longo da placa, em direção 
à glande. Na base do pênis, as incisões dão continuidade à 
incisão circunferencial na bexiga.

Figura 4. A – Extrofia vesical.
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A placa uretral é separada dos corpos cavernosos; a 
dissecção deve se iniciar na parte ventral dos corpos onde 
é mais fácil identificar e prosseguir em direção ao dorso 
do pênis. Modificamos a confecção da uretra, mantendo 
fixa a placa uretral na extremidade da glande. Dessa forma, 
seguimos os princípios propostos por Cantwell-Ransley- 
Lottmann40 (Figura 4 B).

Figura 4. B – Após dissecção circunferencial e cistorrafia; na uretra está 
sendo realizada a cirurgia de Cantwell-Ransley.

O tecido esponjoso deve permanecer junto à placa 
uretral para preservar a irrigação sanguínea; os feixes 
neurovasculares são identificados lateralmente na fáscia 
de Buck, sobre os corpos cavernosos. A separação da pla-
ca uretral dos corpos cavernosos prossegue em direção 
ao tecido prostático permitindo mobilização posterior da 
próstata; os corpos cavernosos são liberados dos ramos 
descendentes do osso ísquio, permitindo o alongamento 
peniano e rotação medial dos corpos cavernosos sobre a 
futura neouretra.

A placa uretral é tubulizada com suturas interrompidas 
para evitar encurtamento; sobre cateter os corpos caverno-
sos suturados entre si medialmente, permitem que a uretra 
adquira posição ventral no pênis. A glandoplastia confere 
o efeito cosmético final do pênis; é feita ressecando-se o 
excesso de mucosa lateral à placa e a glande adquire sua 
forma cônica por meio de dois ou três planos de sutura 
com fios finos de PDS.

A tubulização uretral tem continuidade com a cistorra-
fia e a unidade bexiga-uretra é colocada profundamente na 
cavidade pélvica e abaixo da sínfise pubiana. 

Essa manobra é que pode estabelecer a continência uri-
nária. O pênis é recoberto por pele adjacente; entretanto 
pode ser necessário o uso de retalho pediculado de prepú-

cio para cobrir dorsalmente o pênis. A drenagem urinária é 
feita por meio de cateter uretral multiperfurado de silicone, 
por um período de 10 a 12 dias. 

Figura 4. C – Cistorrafia e neouretroplastia.

Figura 4. D – Abdominoplastia.

Figura 4. E – Períodos de continência com jatos urinários aos esforços.
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Figura 4. F – Cistografia tardia mostrando desenvolvimento de capacidade.

Para o fechamento da parede abdominal, em recém-
nascido até 48h é possível aproximar a sínfise pubiana 
sem muita tensão e sem osteotomia; essa aproximação e 
mantida utilizando além da sutura interpubiana, faixas de 
contensão elástica ao nível da bacia e fêmur. Em crianças 
maiores utilizamos abdominoplastia com retalhos hipo-
gástricos (Figura 5 A a 5 D). Nas reconstruções em etapa 
única, úteis no sexo masculino; podem ocorrer complica-
ções: reextrofia completa, fístulas vesicouretrocutâneas. 
Extrofias virgens de tratamento, independentemente da 
idade podem ser reconstruídas em única etapa.

Até o momento realizamos 14 reconstruções no sexo 
masculino em etapa única, com tempo de seguimento 
de 5 anos, idade variando de 1 mês a 23 anos. Um caso 
evoluiu com reextrofia completa (em recém-nascido) e 
seis meses após foi igualmente refeita a reconstrução 
em única etapa. Duas crianças referenciadas, com idade 
acima de 2 anos, após reextrofia foram reconstruídas em 
tempo único, sem dificuldades e o fechamento da parede 
abdominal feito com rotação de retalhos de pele e apo-
neuroses. Outro caso que vale comentar, tratava-se de 
paciente com 23 anos sem nenhum tratamento anterior 
o qual foi reconstruído em única etapa, adicionando ci-
rurgia de Young-Dees no colo vesical e hoje permanece 
continente entre 1 a 2 horas.

Figura 5. A – Os retalhos hipogástricos são demarcados lateralmente ao 
defeito parietal após cistorrafia.

Figura 5. B – A pele é totalmente dissecada no plano aponevrótico mantendo 
inferiormente sua base fixa por onde entra a irrigação (aa. pudendas e 
circunflexas ilíacas superficiais).

Figura 5. C - São demarcados 2 retalhos de aponevrose dos mm. retos e oblíquos 
externos, mantendo a fixação nas bordas internas dos mm. retos. As aponevroses 
são dobradas medialmente entre si, configurando uma parede sólida.
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Figura 5. D – Os retalhos de pele são deslizados medialmente e suturados 
entre si com sutura intradérmica.

Conclusões
O tratamento da extrofia vesical representa um exemplo 

de como persistência e habilidade cirúrgica podem melhorar 
os resultados da cirurgia urinária reconstrutiva.

Cada paciente deve receber seguimento individualizado e 
personalizado, com cuidadosa avaliação dos dados radiológicos, 
clínicos e urodinâmicos para planejar as etapas da reconstrução. 

Deve ser enfatizado que o sucesso na reconstrução está 
diretamente relacionado à experiência cirúrgica: esses pa-
cientes devem ser operados em centros com cirurgiões ex-
perientes e disponíveis.

Urologistas e cirurgiões que recebem apenas um caso a 
cada dois a três anos devem encaminhá-los a centros espe-
cializados, oferecendo melhores possibilidades à criança de 
obter resultados funcionais mais adequados, uma vida psi-
cológica e social normais. 

A percentagem de sucessos é maior em casos primaria-
mente virgens do que naqueles em que cirurgias prévias te-
nham sido realizadas.42
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Introdução
Neste capítulo reservado às neoplasias geniturinárias 

serão abordados aqueles mais importantes na faixa etária 
pediátrica, especificamente os tumores renais, os rabdomios-
sarcomas geniturinários, os tumores testiculares e da adrenal.

Tumores renais
Entre os tumores renais da infância, o tumor de Wilms 

é o mais frequente, seguido pelo nefroma mesoblástico e 
outros, conforme demonstra a tabela 1.1,2

Tabela 1. Tumores renais da infância: tipos histológicos e frequência.2

Neoplasia renal Frequência

Tumor de Wilms 85%

Nefroma mesoblástico 5%

Sarcoma de células claras 4%

Tumor rabdoide 2%

Miscelânea (carcinoma de células 
claras, adenoma, lipoma, linfoma, 
nefroma cístico, angiomiolipoma)

4%

Tumor de Wilms
O tumor de Wilms ou nefroblastoma é a neoplasia ma-

ligna geniturinária mais comum na infância. A incidência 
nos Estados Unidos é de 7 casos por milhão de crianças 
abaixo de 15 anos, e no Brasil varia de 4 a 15 casos por 
milhão, dependendo da região. O pico de incidência ocorre 
entre dois e três anos de idade.3,4

Algumas síndromes correlacionam-se com maior 

risco de desenvolvimento desse tumor, como a de 
Beckwith-Wiedemann, Denys-Drash, WAGR (Wilms, ani-
ridia, malformações geniturinárias e retardo mental) e a 
hemi-hipertrofia corporal.5 Mutações nos genes WT1 no 
cromossomo 11p13 e WT2 no cromossomo 11p15.5 estão 
presentes numa minoria dos tumores de Wilms. O gene 
WTX apresenta mutação em 29% dos pacientes. A perda 
da heterozigozidade (LOH) do cromossomo 1p e/ou 16q 
é um fator adverso de prognóstico.6

A maioria dos tumores de Wilms caracteriza-se por 
ter histologia trifásica, com um componente blastemato-
so, um componente epitelial e um componente estromal. 
A predominância epitelial é mais frequente em lactentes 
com doença localizada e tem bom prognóstico. O fator 
histológico mais importante no prognóstico é a presença 
de anaplasia, encontrada em 5% dos casos e caracterizada 
pela presença de múltiplas figuras mitóticas, aumento de 
tamanho e hipercromasia do núcleo. Sua presença, tanto 
focal quanto difusa, indica maior agressividade do tumor, 
mesmo quando localizados (estádios I e II).7 

O tumor de Wilms se apresenta como massa abdomi-
nal assintomática, palpada pelos familiares em 90% dos 
casos. Hematúria macroscópica ocorre em 25% dos casos. 
Dor abdominal é descrita em 30% e hipertensão arterial 
em 60% dos pacientes. A ultrassonografia abdominal é o 
exame inicial, que confirma a presença de massa renal, 
mas é a tomografia computadorizada que fornece infor-
mações mais precisas para o diagnóstico e estadiamento 
desse tumor [Figura 1- tumor de Wilms antes (A) e após 
quimioterapia (B)]. A ultrassonografia com Doppler per-
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mite a pesquisa trombo na veia renal ou cava. A tomografia 
de tórax é necessária para a detecção de metástases pulmo-
nares. O diagnóstico diferencial inclui neuroblastoma, que 
acomete crianças na mesma faixa etária. A tabela 2 mostra 
o sistema de estadiamento utilizado nos tumores de Wilms.

Figura 1. Tomografia computadorizada de abdômen demonstrando tumor 
de Wilms antes (A) e após (B) tratamento com quimioterapia neoadjuvante.

Tabela 2. Sistema de estadiamento para o tumor de Wilms.8

I - Tumor restrito ao rim

II - Tumor estendido além do rim acometendo a cápsula renal, mas sem 
ultrapassá-la, seio renal, e trombo na veia cava, mas completamente 
removido 

III - Tumor residual local, incluindo margens positivas, linfonodos 
intra-abdominais com sinais de infiltração pela neoplasia, implantes 
peritoneais ou ruptura tumoral

IV - Metástases hematogênicas (pulmão, fígado, etc) ou linfonodos 
extra- abdominais 

V - Tumor bilateral 

Duas estratégias de abordagem inicial do tratamen-
to do tumor de Wilms são mundialmente utilizadas: o 
sistema americano do “National Wilms Tumor Study” 
(NWTS) e o protocolo europeu da “Société Internationa-
le d’Oncologie Pediatrique” (SIOP). A SIOP preconiza a 
quimioterapia pré-operatória, enquanto o NWTS advoga 
para os tumores unilaterais a abordagem cirúrgica inicial 
e a seguir quimioterapia. O argumento da SIOP é que a 
avaliação inicial por meio de imagens permite o diagnós-
tico e o estadiamento bastante acurados e a quimioterapia 
pré-operatória facilita a cirurgia, pois torna o tumor 
menos friável, de menores dimensões e com uma pseu-
docápsula que diminui o risco de ruptura tumoral. Em 
contrapartida, o NWTS ressalta que a cirurgia primária 
permite uma avaliação histológica precisa, sem influên-
cia das drogas antineoplásicas e um estadiamento deta-
lhado, informações estas que orientam as etapas terapêu-
ticas seguintes, além de uma acurada análise citogenética 
da neoplasia. Em longo prazo, os resultados de sobrevida 
de ambas estratégias são equivalentes com mais de 90% 
dos pacientes curados, reflexo da associação de quimio-
terapia, radioterapia e cirurgia.8,9 No Brasil, o Grupo Bra-
sileiro para o Tratamento do Tumor de Wilms (GBTTW) 
segue o programa da SIOP.

A biópsia percutânea antes da quimioterapia não está 
indicada nos pacientes de idade compatível com tumor 

de Wilms, pois os recursos atuais de imagem apresentam 
uma margem de erro diagnóstico de menos de 5%. A bi-
ópsia está indicada quando as imagens tomográficas não 
permitem o diagnóstico seguro ou em crianças menores 
de seis meses ou maiores do que seis anos, faixas etárias 
em que outros tumores renais são mais frequentes.

A cirurgia clássica para o tumor de Wilms é a nefrec-
tomia radical aberta, por acesso transperitoneal, sendo a 
opção terapêutica primária no protocolo do NWTS. Tam-
bém é recomendada para tumores de grandes dimensões, 
particularmente para aqueles que não regridem satisfa-
toriamente com quimioterapia pré-operatória, bem como 
tumores bilaterais ou com trombos venosos, e ainda em 
lactentes menores de seis meses.8,10 Amostras de linfono-
dos perihilares e interaortocavais devem ser obtidas em 
todos os casos, pois são imprescindíveis para o estadia-
mento correto e a orientação da conduta pós-operatória. 
Não há necessidade de linfadenectomia total. 

Seguindo a experiência consolidada no tratamento 
dos tumores renais em adultos, estendemos os benefí-
cios da técnica laparoscópica a pacientes selecionados 
portadores do tumor de Wilms. Aplicamos essa técnica 
em pacientes com tumores unilaterais e que apresentam 
uma redução significativa do tumor após a quimioterapia 
pré-operatória, com resultados muito animadores.11,12 Os 
benefícios dessa técnica são o menor tempo de interna-
ção e uso de analgésicos, menor tempo de recuperação 
pós-operatória e melhores resultados estéticos. 

Em 5 a 7% dos casos, o tumor de Wilms se apresenta 
como doença bilateral. Nessa situação, além da remoção 
e a cura da neoplasia, o objetivo do tratamento é a preser-
vação da maior quantidade de tecido renal sadio possível 
(“nephron sparing surgery”).13 Inicialmente, realiza-se 
uma biópsia do tumor e após a quimioterapia pré-opera-
tória por seis a oito semanas. Depois disso, o paciente é 
reavaliado por meio de imagens para planejar a cirurgia 
definitiva, que poderá ser uma nefrectomia total, parcial 
ou tumorectomia, sempre com o objetivo de remover to-
talmente a neoplasia, preservando o máximo possível de 
parênquima renal funcionante. Raramente há necessidade 
de nefrectomia radical bilateral, o que exigiria a pronta 
instalação de diálise e programação de transplante renal.

O tumor de Wilms pode se apresentar com trombo 
em veia renal, veia cava ou átrio em 4 a 10% dos casos, 
os quais são identificados por meio da ultrassonografia 
com doppler, tomografia computadorizada ou ressonân-
cia magnética.8,10 Nesta situação, recomenda-se o uso de 
quimioterapia pré-operatória para uma eventual redução 
de tamanho tumoral e do trombo venoso. Os trombos nos 
vasos do hilo renal ou na cava inferior devem ser removi-
dos por meio da abertura dos vasos abaixo do diafragma e 
remoção do trombo. Nos trombos acima do diafragma há 
necessidade de circulação extracorpórea, eventualmente 
com toracotomia e cardiotomia.

O tratamento pós-operatório depende do estadiamen-
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to e também da análise histopatológica do espécimen e 
dos linfonodos removidos na cirurgia. Via de regra, os 
pacientes recebem quimioterapia adjuvante em todos os 
estágios, sendo que a radioterapia está indicada nos casos 
que apresentam metástases em linfonodos ou peritônio 
e nos casos em que ocorre rotura do tumor pré ou intra-
operatória.8,9

Nefroma mesoblástico
É o tumor sólido mais comum no recém-nascido, 

também denominado hamartoma renal ou hamartoma 
leiomiomatoso. Geralmente esse tumor surge nos primei-
ros três meses de vida, com discreta predominância em 
meninos. Caracteriza-se por massa abdominal palpável 
e assintomática. Em alguns casos, o tumor já é detectado 
na ultrassonografia pré-natal, acompanhado de polihi-
drâminio, hidropsia e parto prematuro. Os exames de 
imagem demonstram massa intrarrenal, sólida, grande e 
envolvendo o seio renal, que pode conter áreas císticas, 
hemorrágicas e necróticas.2 O tratamento baseia-se na 
nefrectomia com margens amplas em função da tendên-
cia infiltrativa do tumor. O prognóstico é bom, especial-
mente nos casos operados antes do sexto mês de vida.14

Tumor rabdoide do rim
Esse tumor é raro, com cerca de 80% dos casos ocor-

rendo em crianças menores de dois anos de idade. Há 
predominância do sexo masculino 1,5/1.2,8 Lesões cere-
brais concomitantes que ocorrem em poucos pacientes 
se assemelham a tumores neuroectodérmicos primitivos, 
que possuem a mesma mutação genética HSNF5/INI-1 
encontrada no tumor rabdoide renal.14 

Hematúria é um sintoma comum que faz pesquisar a 
origem. Frequentemente o diagnóstico se faz à custa dos 
sinais e sintomas causados pelas metástases, presentes 
em até 80% das crianças na fase do diagnóstico: pulmão, 
fígado e cérebro.2,14 Exérese do tumor ou biópsia são ne-
cessárias para a definição do diagnóstico anatomopato-
lógico. Este é um tumor agressivo, resistente a agentes 
quimioterápicos, e entre as drogas mais usadas destaca-se 
a VCR, ACTD, DOXO, CBDCA, ETO e radioterapia. A 
sobrevida em quatro anos varia de 20 a 36%.8,15

Sarcoma renal de células claras
Este tumor tem pico de incidência entre um a quatro 

anos de idade, predominando nos meninos (2:1). Não se 
conhece associação sindrômica ou familiar. Não há des-
crição de casos bilaterais.2,14 Massa abdominal palpável é 
o principal sinal a ser investigado. Cerca de 15% a 60% 
dos casos apresentam metástases ósseas ao diagnóstico, 
razão pela qual a dor pode ser o sintoma inicial. Os mé-
todos de imagem não permitem a diferenciação com o 
tumor de Wilms. O tratamento é nefrectomia radical as-
sociada a quimioterapia. Esse tumor é sensível aos agen-
tes quimioterápicos e os índices de sobrevida atingem até 
60% em cinco anos.15

Carcinoma renal
O carcinoma renal corresponde a 2 a 5% dos tumores 

renais pediátricos. De 0,5 a 2% de todos os carcinomas 
renais ocorrem em pacientes menores de 21 anos. A idade 
média do diagnóstico varia de 9 a 15 anos.2,8,14 Pode estar 
associado à síndrome de von Hippel-Lindau, na qual os 
tumores tendem a ser múltiplos e de manifestação mais 
precoce.2 Via de regra o carcinoma renal é de tamanho 
menor que o tumor de Wilms. A incidência dos diferentes 
tipos histológicos é distinta daquela dos adultos. A forma 
papilar ocorre em 20% a 50% dos casos de crianças e o 
restante é representado por carcinoma de células claras 
clássico.8,14 Translocações genéticas são encontradas em 
30% dos carcinomas renais na infância, a maioria envol-
vendo o cromossomo X p 11.2, resultando em fusões de 
TFE 3. Morfologicamente esses carcinomas parecem o 
tumor de células claras convencional, mas possuem áreas 
de arquitetura papilar. Atualmente formam classe distinta 
de carcinoma na classificação da OMS.2,8

As manifestações clínicas são similares às dos adul-
tos: hematúria macroscópica indolor, dor no flanco, e 
massa palpável. Metástases para pulmões, fígado ou cé-
rebro estão presentes em 20% dos pacientes ao diagnós-
tico.2 O diagnóstico se realiza por métodos de imagem 
como a ultrassonografia, inicialmente, e tomografia com-
putadorizada, que mostram lesão sólida intrarrenal pouco 
contrastada, com áreas de hemorragia, necrose e às vezes 
calcificações (Figura 2).

Figura 2. Tomografia computadorizada de abdômen em criança com 
carcinoma renal.

O tratamento consiste em remoção cirúrgica com-
pleta do tumor pela nefrectomia radical, podendo ser 
realizada pela via aberta ou laparoscópica. A exérese 
dos linfonodos está indicada para estadiamento. A pre-
servação da adrenal pode ser considerada nos tumores 
de polo inferior. O tumor é resistente à quimioterapia e 
radioterapia, sendo o tratamento das metástases um de-
safio. Novas drogas inibidoras da angiogênese e terapia 
imune (vacinas, interferon, interleucina II, sorafenibe, 
sirolimus) são alternativas, com limitados resultados 
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temporários. Estudos recentes indicam que a sobrevida 
em crianças com tumores metastáticos somente em lin-
fonodos é mais provável (adultos 20% versus 72% em 
crianças por cinco anos).8,15

Carcinoma medular renal
É um tumor descrito recentemente, em 1995, que 

afeta adultos jovens da raça negra portadores de estig-
ma falciforme. Esse tumor é agressivo com índices de 
metástase elevados, acarretando uma taxa de mortalidade 
próxima a 100%. O carcinoma medular renal é raro e o 
tratamento consiste em nefrectomia radical, por ser pou-
co responsivo a quimioterapia e radioterapia.15

Rabdomiossarcomas
Os rabdomiossarcomas (RMS) são tumores malignos 

originários da célula mesenquimal embrionária, que dá 
origem à musculatura estriada. Podem surgir em vários 
locais do corpo, mesmo naqueles em que o músculo es-
triado não é usualmente encontrado. No trato genituriná-
rio, os rabdomiossarcomas acometem principalmente a 
bexiga, próstata, região paratesticular e a vagina.16

Os RMS compõem 4 a 8% das neoplasias malignas 
em paciente menores do que 15 anos e cerca de 21% de-
les acometem o trato geniturinário. A incidência anual 
nos Estados Unidos é de 4,5 casos/milhão de crianças 
abaixo de 15 anos. O pico de incidência é entre 2 e 5 anos 
de idade e mais da metade dos casos ocorre na primeira 
década de vida. A etiologia é desconhecida, mas alguns 
fatores ambientais são associados ao aumento do risco de 
desenvolver RMS, como hábito paterno de fumar, idade 
materna avançada, exposição intrauterina a raio X e uso 
de drogas ilícitas pela mãe. Malformações congênitas são 
descritas em até 32% das crianças portadoras de RMS, 
quando comparadas à população geral, cuja frequência 
é de 3%.17

Este é um grupo heterogêneo de tumores, que apre-
sentam duas variáveis histológicas principais: embrioná-
ria (predominante) e a alveolar (Tabela 3). Os RMS de 
trato geniturinário podem apresentar histologia fusiforme 
e botrioide, são comuns em crianças menores de 10 anos, 
e têm prognóstico favorável. A histologia alveolar é mais 
frequente em adolescentes e confere uma menor chance 
de cura.17 O subtipo alveolar de RMS é associado a duas 
translocações genéticas recíprocas, o que confere um 
prognóstico desfavorável a esta variedade histológica. A 
expressão difusa de miogenina no tumor pode ser um fa-
tor adverso na sobrevida. A ativação da via AKt-mTOR 
parece contribuir de modo favorável à sobrevida. Outras 
tirosina quinases, como EGFR, PDGFR-α/β, Bcl-2 e Bax 
também são expressas nos RMS e podem ser úteis para 
o futuro emprego de terapias-alvo no tratamento desses 
tumores.18,19

O quadro clínico depende da localização do tumor. 
Tumores paratesticulares se apresentam como massa es-

crotal não dolorosa, geralmente palpada ao acaso (Figura 
3). Cerca de 40% dos pacientes com tumores paratesti-
culares têm envolvimento de linfonodos retroperitoneais. 
Tumores que surgem na bexiga e na próstata causam sin-
tomas urinários, e o mais frequente é a retenção urinária 
(Figura 4). Em meninas, quando o tumor se origina da 
vagina ou colo uterino, pode ocorrer sangramento vaginal 
e exteriorização de massa pela vulva.17

Figura 3. Rabdomiossarcoma paratesticular D em paciente de 12 anos. 
Aumento de volume escrotal com nódulo palpável (A), Orquiectomia radical 
por inguinotomia (B).

Figura 4. Imagem cistográfica (A) e tomográfica (B) de rabdomiossarcoma 
vesical em menino de 4 anos de idade.

A investigação por imagens, nos casos de bexiga, 
próstata e vagina, deve ser feita preferencialmente pela 
ressonância magnética da pelve. O tórax deve ser avalia-
do pela tomografia computadorizada. A cintilografia ós-
sea é útil para pesquisa de metástases ósseas. O papel do 
“positron emission tomographic scan” (PET-CT) ainda 
está por ser determinado nesta neoplasia. Dados iniciais 
estimam uma sensibilidade de 77% a 100% para o tumor 
primário e de 62% a 77% para as metástases regionais ou 
à distância, com 83 a 95% de especificidade.20 

O diagnóstico se confirma pela biópsia ou exérese 
da lesão. Nos tumores paratesticulares, inicia-se pela 
orquiectomia radical por via inguinal, sendo obrigató-
rio o estadiamento com coleta de linfonodos femorais 
e ilíacos, principalmente em idade acima de 10 anos. 
Nas lesões vesicais ou prostáticas o acesso à massa pode 
ser tentado por meio de cistoscopia; em caso de impos-
sibilidade realiza-se acesso por via aberta. Nas lesões 
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de vagina exteriorizadas, realiza-se biópsia do tecido 
vegetante. O material deve ser encaminhado para aná-
lise histopatológica, imunohistoquímica, citogenética e 
molecular. O princípio terapêutico é a cura com máxima 
preservação anatômica e funcional do órgão acometi-
do, evitando-se procedimentos mutiladores e de gran-
de morbidade. Após as avaliações de imagem e biópsia 
para definição histológica do tumor, realiza-se quimio-
terapia neoadjuvante. Em um segundo momento, após 
reavaliação que confirma a redução do tumor, pode-se 
realizar cirurgia definitiva, mais conservadora. O trata-
mento químio e radioterápico é definido pelo grau de 
disseminação da doença.21 

O Soft Tissue Sarcoma Committee (STS) divide os 
pacientes em categorias de baixo, intermediário e alto 
risco, que orientam a conduta terapêutica.21 A categoria 
de risco se baseia na idade, histologia, estadiamento pré
-operatório TNM e classificação de grupo pós-operatória, 
definida pelo grau de ressecção e tumor residual. Consi-
derando-se o tamanho do tumor, envolvimento de linfo-
nodos, e metástases à distância (classificação de TMN), 
os tumores de bexiga e próstata são designados estádio II 
ou III, com base no tamanho (maior ou menor do que 5 
cm), invasão de estruturas vizinhas ou envolvimento de 
linfonodos. Na ausência de metástases distantes, os tu-
mores não vesicais ou prostáticos são designados estádio 
I, independentemente do tamanho do tumor ou envolvi-
mento nodal (Tabelas 3 e 4). 

Tabela 3. Estadiamento pré-cirúrgico (Soft Tissue Sarcoma Committee).22

Estádio Local Tumor
(T) Tamanho Linfonodo

(N)
Metástases

(M)

I

Órbita, 
cabeça e 
pescoço,
paratesticular

T1 ou T2 A ou B N0,N1,Nx M0

II

Bexiga/prós-
tata,
extremidade, 
 paramenín-
geo e outros

T1 ou T2 A N0,Nx M0

III

Bexiga/prós-
tata,
extremidade, 
paramenín-
geo e outros

T1 ou T2 A 
B

N1
N0,N1,Nx M0

IV Todos T1 ou T2 A ou B N0 ou N1 M1

Nota: 
•	 T1-tumor confinado ao local de origem, (A) menor 

ou igual a 5 cm de diâmetro, (B) maior que 5 cm de 
diâmetro;

•	 T2- extensão e/ou aderência ou infiltração local, (A) 

menor ou igual a 5 cm de diâmetro, (B) maior que 5 
cm de diâmetro;

•	 Linfonodos: N0 linfonodos regionais negativos; 
N1linfonodos regionais positivos, Nx linfonodos em 
situação desconhecida; Metástases M0 sem metás-
tases à distância, M1 metástases presentes. 

•	

Tabela 4. Classificação pós-cirúrgica de grupo (Soft Tissue Sarcoma 
Committee).22

Grupo 1 Doença localizada, completamente removida, sem 
resíduo microscópico

A Confinada ao local de origem, completamente removida

B Infiltração além do local de origem, completamente 
removida

Grupo 2 Ressecção macroscópica total

A Ressecção macroscópica com evidência de lesão residu-
al microscópica

B Doença regional com envolvimento de linfonodos, com-
pletamente ressecada, sem resíduos microscópicos

C Resíduos microscópicos locais e ou linfonodos residuais

Grupo 3 Ressecção incompleta ou biópsia, com massa residual

Grupo 4 Metástases a distância

O papel da cirurgia é decisivo na evolução dos pacien-
tes porque o controle local da doença tem correlação com 
o prognóstico. A ressecção completa do tumor primário 
é o ideal. Embora imprecisa, recomenda-se a avaliação 
de margens cirúrgicas na sala de operação por meio de 
exame anatomopatológico, além de coleta de linfonodos 
para estadiamento. Nos tumores de bexiga e próstata, cer-
ca de 70% se originam da bexiga e é possível salvar a 
função vesical em cerca de 50-60% dos casos pela cistec-
tomia parcial, com sobrevida livre de doença na maioria 
dos casos. Tumores de cúpula vesical são mais facilmente 
ressecados. Lesões mais baixas ou extensas, resistentes a 
quimioterapia requerem reimplante de ureteres ou even-
tual ampliação ou substituição vesical.23 Os tumores de 
vagina respondem bem à quimioterapia, sendo raramente 
necessárias ressecções mutiladoras. Os tumores parates-
ticulares devem ser tratados com orquiectomia radical, 
sendo que crianças maiores de 10 anos necessitam ser 
submetidas a linfadenectomia retroperitoneal ipsilateral 
para estadiamento, antes da quimioterapia. Aqueles com 
linfonodos positivos devem ser submetidos a quimiotera-
pia e eventual radioterapia. Com esse esquema multimo-
dal, obtem-se sobrevida de 90% dos pacientes.24

O esquema básico de quimioterapia baseia-se em vin-
cristina, actinomicina D e ciclofosfamida para os pacien-
tes de baixo risco. O grupo de risco intermédio pode re-
ceber o mesmo esquema, acrescentado de ifosfamida ou 
etoposide. Pacientes com doença de alto risco recebem 
combinação de ifosfamida, etoposide e doxorubicina. A 
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combinação de vincristina/irinotecano pode ser útil em 
tumores metastáticos. A terapia-alvo para receptores de 
mTOR (rapamicina, tensirolimus e everolimus) e IGF-1R 
está em investigação. Crianças com tumores de baixo ris-
co têm sobrevida acima de 90% em cinco anos. Casos de 
risco intermediário têm sobrevida variável entre 55% a 
70%. Os casos de alto risco têm menos de 50% de chan-
ces de sobreviver cinco anos (Figura 2 e tabela 3).24-26

Tumores de testículo
Os tumores de testículo na criança são menos fre-

quentes que na idade pós-puberal. Apresentam incidên-
cia anual de 5,9 / 100.000 meninos com menos de 15 
anos, com pico aos 2 anos de idade. Constituem 2% dos 
tumores pediátricos, sendo que em dois terços dos casos 
as lesões são benignas27,28 (Tabela 5). 

Tabela 5. Frequência relativa dos tipos tumorais registrados no “Prepuberal 
Testis Tumor Registry”.29

Tipo de tumor No % Potencial de malignidade

Tu. de células. vitelínicas 244 62 Maligno

Teratoma 92 23 Benigno

Estromal indiferenciado 16 4 Ocasionalmente maligno

Cisto epidermoide 13 3 Benigno

Células juvenis da granulosa 11 3 Benigno

Células de Sertoli 10 3 Maligno nas crianças maiores

Células de Leydig 5 1 Benigno

Gonadoblastoma 4 1 Comumente benigno

Em 88% dos pacientes a manifestação é de aumento 
volumétrico de testículo, devendo-se excluir processos 
inflamatórios, hérnia, hidrocele, cistos epididimários e 
principalmente torção testicular.29 A avaliação ultrassono-
gráfica confirma a presença de massa, porém não distingue 
afecções benignas das malignas, embora alguns tumores 
tenham características específicas, como os teratomas e 
os cistos epidermoides. O exame físico complementar é 
importante, pesquisando-se sinais de virilização ou femi-
nização, Nos casos confirmados de neoplasia maligna, é 
necessário pesquisar metástases retroperitoneais ou pul-
monares com a tomografia de abdômen e tórax. A alfa-
fetoproteína (AFP) é um importante marcador tumoral em 
crianças com mais de oito meses de idade, estando elevado 
nos tumores de saco vitelínico. A gonadotropina coriôni-
ca (β-HCG) raramente está elevada nos tumores pré-pu-
berais. O estadiamento baseia-se em estudos de imagem, 
marcadores tumorais e achados patológicos. O tratamento 
habitual inicial é a orquiectomia radical, reservando-se a 
orquiectomia parcial apenas aos casos confirmados de te-
ratoma ou cisto epidermoide, que são considerados benig-
nos nas crianças pré-puberais.30 

Tumor de saco vitelínico
É o tumor mais comum em crianças menores de dois 

anos, manifestando-se como massa sólida associada à 
elevação da AFP.28 A maioria dos casos se apresenta com 
doença localizada, e apenas em 4-6% ocorrem metástases 
pulmonares ou retroperitoneais, evidenciadas por exames 
de imagem ou pela persistência de níveis elevados de AFP 
após a orquiectomia. A orquiectomia radical é curativa nos 
casos de doença localizada, sendo que se o estadiamento 
pós-operatório com estudos de imagem e dosagem de AFP 
for normal, não há necessidade de tratamento adjuvante.31 
Os casos com adenopatia retroperitoneal ou AFP elevadas 
devem ser tratados com quimioterapia com base em cispla-
tina, etoposide e bleomicina, cujos resultados em termos 
de sobrevida atingem 100% em seis anos.31-33 

Teratoma
É o segundo tumor pré-puberal mais frequente, com 

pico de incidência aos 13 meses de idade.31 Ao contrário 
de teratoma de adultos, os da infância têm comportamento 
benigno.34  Embora inespecífico, o achado ultrassonográfi-
co de cistos pode sugerir o diagnóstico (Figura 5). Como já 
mencionado previamente, o tratamento é cirúrgico, poden-
do ser realizada uma cirurgia conservadora com ressecção 
do nódulo e preservação do testículo, exceto nos casos com 
sinais evidentes de puberdade, quando está indicada a or-
quiectomia radical.35

Figura 5. Teratoma em menino de 11 meses (A), com imagem ultrassonográfica 
da lesão (B).

Cisto epidermoide
São compostos inteiramente de epitélio produtor de 

queratina, o que permite na maioria dos casos a identi-
ficação pela ultrassonografia, em função do aspecto que 
lembra as camadas de uma cebola.36 Esse tumor prova-
velmente representa um teratoma monodérmico, e tem 
uma evolução benigna, podendo ser tratado com cirurgia 
conservadora.27,29,30

Tumores estromais
São muito raros na infância. São representados pelas 

seguintes linhagens.37

•	 Tumores de células de Leydig: ocorrem entre cinco e 
10 anos de idade, são benignos, mas podem se manifes-
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tar pela virilização. Podem ser tratados com orquiec-
tomia parcial.

•	 Tumores de células de Sertoli: ocorrem entre 4 meses 
e 10 anos. Embora hormonalmente inativo na maioria 
dos casos, pode ocasionalmente causar ginecomastia 
ou puberdade precoce. Não há casos de doença me-
tastática nessa faixa etária, mas em crianças maiores 
pode haver disseminação da doença. Desse modo, a 
orquiectomia simples pode ser curativa nas crianças 
menores, mas nas maiores o estadiamento por ima-
gens é importante para identificar metástases. 

•	 Tumor	 de	 células	 juvenis	 da	 granulosa: assim de-
nominado pela presença de células que lembram a 
camada granulosa do ovário juvenil. Ocorrem prin-
cipalmente no primeiro semestre de vida, e estão as-
sociados a alterações do cromossomo Y. Pode haver 
associação com ambiguidade genital. O tratamento é a 
orquiectomia simples.

•	 Tumor estromal indiferenciado: apresentam áreas 
de neoplasia estromal associadas a regiões indiferen-
ciadas de células fusiformes com alto índice de mi-
tose. A maioria dos casos é benigna, podendo haver 
malignidade nas crianças maiores. O tratamento ro-
tineiro é a orquiectomia, sendo necessário tratamento 
adjuvante nos casos confirmados de malignidade.

Gonadoblastoma 
Pacientes com desordens de diferenciação sexual 

(DDS) apresentam uma maior incidência de tumores 
gonadais na presença do cromossomo Y, principalmente 
quando associados a disgenesia e criptorquidia. Embora 
predominem na idade pós-puberal, ocorrem raramente 
na infância. São geralmente benignos e assintomáticos, 
porém podem estar associados a virilização. Se não fo-
rem extirpados, podem evoluir para o disgerminoma, 
que tem características malignas. O tratamento é a go-
nadectomia por via laparoscópica, que deve ser realiza-
da profilaticamente nos pacientes com as características 
descritas acima.37,38

Tumores de adrenal
A adrenal pode ser sítio de vários tipos de tumores 

benignos e malignos, tanto primários quanto metastáti-
cos. O achado incidental de tumores de adrenal (“inci-
dentalomas”) tem aumentado significativamente com os 
exames de rotina e atinge cerca de 8,7% em autópsias. 
Entre os “incidentalomas” no adulto, aproximadamente 
80% têm adenoma não funcionantes, 5% apresentam sín-
drome de Cushing subclínica, 5% têm feocromocitomas 
e 1% têm aldosteronoma. Menos de 5% dos pacientes 
têm um carcinoma adrenocortical e 2,5% têm uma lesão 
metastática, com o restante dos casos correspondendo a 
ganglioneuromas, mielolipomas e cistos benignos. Em 
crianças, predominam os neuroblastomas e os adenomas 
adrenais como as lesões mais frequentes da adrenal.39 

A avaliação inclui investigação clínica completa, 
inclusive hormonal, para identificar lesões adrenais 
funcionantes. A tomografia computadorizada ou res-
sônancia magnética é obtida para determinar o local, o 
tamanho e a extensão do tumor, bem como a presença 
de eventuais trombos venosos, infiltração de órgãos vi-
zinhos e de metástases à distância.

Pacientes com lesões adrenais medulares funcionan-
tes e neuroblastomas devem ser submetidos a cintilogra-
fia com metaiodobenzilguanidina (MIBG). Na suspeita 
de feocromocitoma, utilizam-se alfabloqueadores para 
controle da pressão arterial e betabloqueadores para 
controle da frequência cardíaca. Os cuidados anestési-
cos de pacientes com feocromocitoma incluem monito-
rização invasiva contínua da pressão arterial intraopera-
tória e controle da frequência cardíaca com hidratação 
adequada, bem como o uso titulado de nitroprussiato 
e betabloqueadores (juntamente com pausa cirúrgica) 
conforme necessário.39

Neuroblastomas
A adrenal é o sítio mais comum de envolvimento dos 

tumores de origem de células ganglionares. Esses tumo-
res incluem o ganglioneuroma (benigno), o neuroblasto-
ma (maligno) e ganglioneuroblastoma (intermediário). 
Neuroblastoma e ganglioneuroblastoma ocorrem mais 
frequentemente em crianças, enquanto o ganglioneuro-
ma tende a ocorrer em adolescentes e adultos jovens. 
Neuroblastoma é o tumor adrenal maligno mais comum 
na infância, consiste de neuroblastos primitivos e pode 
surgir dentro do plexo simpático ou medula adrenal. 
Ocorre mais comumente durante os primeiros 10 anos de 
vida, com cerca de 80% em crianças menores de 5 anos. 
O neuroblastoma tende a se infiltrar e às vezes invade os 
vasos e órgãos adjacentes, podendo sofrer hemorragia e 
necrose. Cerca de 70% dos doentes têm doença metas-
tática no diagnóstico. A conduta em crianças pequenas 
é expectante, pois podem regredir e desaparecer, sendo 
indicada a adrenalectomia laparoscópica para casos com 
persistência ou progressão.40

Adenomas 
Geralmente de caráter benigno em crianças, são de-

tectados quando funcionantes, manifestando-se pelas 
alterações hormonais que produzem (virilização, sín-
drome de Cushing ou hipertensão). Após investigação 
clínica, que inclui estudos hormonais, a adrenalectomia 
laparoscópica pode ser realizada com excelentes resul-
tados. Em todos os pacientes, os sintomas clínicos são 
resolvidos com a cirurgia41 (Figura 6). Pacientes com tu-
mores não funcionantes ou que não preenchem critérios 
de ressecção podem ser seguidos clinicamente, deven-
do ser avaliados radiologicamente a cada 3 a 6 meses 
no primeiro ano e depois anualmente, por pelo menos 
5 anos. Em caso de aumento progressivo do tumor, in-
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dica-se a cirurgia.38,39 Em adultos, sabe-se que tumores 
com mais de 4 cm têm maior risco de carcinoma adrenal. 
Embora seja difícil definir o que é um grande tumor em 
crianças, casos evidentes e com exames de sugestivos de 
malignidade como heterogeneidade, invasão vascular e/
ou de órgãos adjacentes, “washout” lento nos exames de 
imagem, devem ser submetidos a ressecção cirúrgica. A 
cirurgia laparoscópica nesses casos tem maior risco de 
recidiva e mortalidade.39

Figura 6. Imagem tomográfica de tumor de adrenal esquerda em menina de 
5 anos (A), com virilização da genitália (B). Ressecção do tumor realizada 
por videolaparoscopia.

Feocromocitomas
São tumores raros em crianças e adolescentes. Estes, 

contudo, têm uma maior frequência de tumores bilate-
rais que os adultos (20% versus 5-10%). A maioria dos 
feocromocitomas são esporádicos, mas pode ser herdada 
como traço autossômico dominante e familiar. Feocro-
mocitomas familiares estão associados com síndromes, 
como neoplasia endócrina tipo 2, doença de Von Recklin-
ghausen, Von Hippel-Lindau e Sturge-Weber. Manifes-
ta-se pela alteração dos níveis pressóricos, palpitação e 
sudorese, decorrente do excesso de produção de cateco-
laminas. O tratamento clássico é a ressecção da adrenal 
tumoral, no entanto, nos últimos anos, a adrenalectomia 
parcial laparoscópica vem ganhando terreno como tera-
pia de primeira linha para pequenos tumores adrenais. 
Está amplamente justificada na abordagem de pacientes 
com as síndromes hereditárias supracitadas, uma vez que 
esses tumores são frequentemente bilaterais e podem re-
correr, e uma ressecção econômica da adrenal é desejável 
para se evitar a reposição de corticoide. Caso lesões adre-
nais contralaterais metacrônicas se desenvolvam após 
uma adrenalectomia unilateral, a adrenalectomia parcial 
laparoscópica também pode ser considerada.41 
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Capítulo 115

Princípios de 
cirurgia robótica e 
laparoscópica em urologia

Dr. Hamilton de Campos Zampolli

Palavras-chave: laparoscopia, cirurgia robótica, da Vinci, LESS, NOTES

Introdução
Em 1876 era fundado o Johns Hopkins Hospital, em 

Baltimore, EUA. Dentre os seus quatro pródigos funda-
dores, William Halsted, Howard Kelly, William Welch e 
William Ostler, foi o canadense, considerado o “Pai da 
Medicina Moderna”, Sir Willian Ostler, que com sua visão 
humanística e dedicada à prática médica passa a desafiar 
os grandes cirurgiões da época, acostumados às grandes 
incisões, a refinarem o seu ofício, tendo em mente o con-
ceito de oferecer tratamentos com a menor agressividade 
possível, obrigatoriamente, menos danosos que a própria 
doença.1,2 A partir de então, os cirurgiões buscam inces-
santemente adquirir refinamento e habilidade técnica, que 
aliada a inovações tecnológicas, possam promover maior 
eficiência terapêutica com operações mais precisas, menor 
morbidade e rápida convalescença. Este ideal apresentou 
maior evolução nos últimos 25 anos, quando a cirurgia 
minimamente invasiva conquistou e firmou seu papel, tor-
nando-se padrão no tratamento de diferentes patologias 
urológicas, bem como de outras especialidades médicas.2 

O conceito de mínima invasão em cirurgia associa-se a 
eficácia comparável aos procedimentos padronizados por 
via aberta, agregando-se a menor dor pós-operatória, rá-
pida recuperação, redução das complicações relacionadas 
à ferida operatória, menor sangramento, menor tempo de 
hospitalização, resultados cosméticos superiores e, em al-
guns casos, menor custo.3

Na urologia, a primeira nefrectomia laparoscópica, re-
alizada em 1991 por Clayman4 foi um marco. A partir daí 
houve um grande incremento no número de procedimentos 

laparoscópicos e, o que antes restringia-se a procedimentos 
ablativos, tornou-se também opção para cirurgias reconstru-
tivas de maior complexidade, em campos videolaparoscó-
picos mais restritos e com ângulos menos ergonômicos.3,5 

As instituições acadêmicas foram o berço do desen-
volvimento da cirurgia laparoscópica e robótica, cujas 
técnicas têm sido continuamente validadas e melhoradas. 
Subsequentemente, um número crescente de instituições 
tem publicado estudos comparando procedimentos lapa-
roscópicos e robóticos com seus homólogos por via aberta, 
mostrando eficácia equivalente, eficiência aceitável, além 
das já descritas vantagens de menor agressão cirúrgica. A 
adoção, nos últimos 15 anos, do ensino exaustivo da lapa-
roscopia, em programas de residência médica, com treina-
mento e tutoria bem estabelecidos, levou a padronização e 
reprodutibilidade de resultados, transformando a cirurgia 
videolaparoscópica em “padrão ouro”, ou excelente opção 
para o tratamento das patologias das adrenais, rins, ureter, 
bexiga, linfonodos e próstata.2,3,6 

Desafios da cirurgia laparoscópica pura
O principal benefício da cirurgia laparoscópica está no 

fato de minimizar o trauma relativo ao acesso cirúrgico, 
entretanto, diversos obstáculos devem ser superados para 
que esta finalidade seja alcançada. O manuseio do instru-
mental laparoscópico, assim como a ergonomia, deverão 
ser aprendidos em adição à técnica cirúrgica laparoscó-
pica propriamente dita. O cirurgião deverá aceitar que a 
destreza e visualização do campo operatório serão com-
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prometidos, os múltiplos graus de liberdade de movimen-
tos das mãos serão reduzidos a apenas 57, em particular 
a limitação de movimento da ponteira dos instrumentos 
em apenas 2 planos.8 Instrumentos rígidos, movimentos 
contraintuitivos e imprecisos, visão em espelho e em duas 
dimensões, e o desconforto ergonômico geram grande 
estresse físico e emocional ao cirurgião.9-11 Tais desafios 
podem levar a recusa da adoção da cirurgia laparoscópica 
para determinados procedimentos, a despeito de seus po-
tenciais benefícios ao paciente.12,13 Essas dificuldades tor-
nam-se ainda mais evidentes nos procedimentos de portais 
únicos - LESS (LaparoEndoscopic Single-Site Surgery), 
ou através de orifícios naturais - NOTES (Natural Orifice 
Transluminal Endoscopic Surgery).14

Benefícios da cirurgia laparoscópica 
assistida por robô

Com o objetivo de superar os obstáculos da cirurgia 
laparoscópica pura, soma-se ao armamentário cirúrgico a 
assistência robótica com a adoção do “da Vinci Surgical 
System®” (DV). Dentre outros, o sistema devolve ao cirur-
gião a visão estereoscópica em 3 dimensões o que melhora 
significativamente a destreza cirúrgica, de acordo com mo-
delos experimentais.15-17 Os instrumentos apresentam am-
pla liberdade de movimentos, e a articulação das ponteiras 
reproduz fielmente a gama de movimentos das mãos do 
cirurgião, que embora distantes do paciente, manuseiam o 
instrumental de forma natural e intuitiva na cavidade ab-
dominal. A posição do cirurgião no console é ergonômica, 
mantendo mãos e cotovelos descansados, e um filtro de 
tremor estabiliza braços robóticos e os instrumentos. Essas 
características do DV propiciam movimentos delicados, 
permitindo a realização de suturas e anastomoses de ma-
neira fácil, eficiente e segura.18-22 

Cirurgia laparoscópica assistida 
por robô: história

O desenvolvimento de robôs para uso na medicina 
advém da demanda, de cirurgiões e pacientes, em atingir 
melhor técnica e habilidade cirúrgica, com o menor grau 
de invasão, incorporando tecnologias avançadas de infor-
mática e engenharia robótica.23 

O primeiro relato da utilização de robôs com finalidade 
médica, foi em 1985, por Kwoh et al.24 utilizando um Puma 
560 industrial para realização de biópsias neurocirúrgicas 
mais precisas. Em 1987, Davier et al. realizaram uma res-
secção transuretral de próstata utilizando a mesma máqui-
na, o que originou o desenvolvimento do PROBOT®, que, 
autonomicamente realizou RTUs de próstata em uma pe-
quena série de casos.25 Em 1993, a Computer Motion Inc., 
obteve a aprovação do AESOP® pelo FDA (Food and Drug 
Administration) americano, um braço robótico comandado 

por voz, que, adaptado à mesa cirúrgica, controla a óptica 
e câmera nos procedimentos laparoscópicos.3 

Desde 1960, as Forças Armadas Americanas e a NASA 
(National Aeronautics and Space Administration) traba-
lhavam em projetos conceituais de telecirurgia, a serem 
utilizados em campos de batalha ou em missões espaciais. 
Associados à Stanford Research Institute, desenvolveu-se 
o conceito de robô do tipo mestre-escravo, que resultou 
nos sistemas robóticos ZEUS® e “da Vinci®”. 

Introduzido em 1998, o ZEUS® foi utilizado, em 2001, 
para a realização da primeira telecirurgia transatlântica até 
hoje realizada. O cirurgião Jaques Marescaux, a partir de 
Nova York, EUA, realizou uma colecistectomia em um 
paciente internado no Hospital Universitário de Estras-
burgo na França. A cirurgia, conhecida como “Operação 
Lindbergh”, somente foi realizada, quando a equipe res-
ponsável pela logística, conseguiu diminuir o delay entre 
os movimentos do cirurgião e a resposta robótica a 150 
milissegundos.26 

Em 1995, foi criada a Intuitive Surgical Inc., que veio 
a desenvolver o “da Vinci Surgical System®”. Este robô 
manteve o conceito mestre-escravo, agregou um sistema 
óptico binocular que permitia visão tridimensional, e a 
revolucionária articulação das ponteiras dos instrumentos 
denominada Endowrist®, capaz de oferecer 7° de liberda-
de de movimentos e 90° de articulação, reproduzindo o 
movimento das mãos e punhos humanos. O DV foi apro-
vado pelo FDA em 2000 e nesse mesmo ano, Bindes et al. 
realizaram a primeira prostatectomia radical robótica, logo 
seguidos por outros centros europeus.3,27 

Em 2001, o FDA aprovou o uso do DV para tratamento 
cirúrgico do câncer prostático. Naquela ocasião, a quase 
totalidade das prostatectomias radicais era realizada por 
via aberta. A dificuldade técnica para sua realização por 
via laparoscópica, particularmente a dissecção meticulosa 
dos feixes vásculo-nervosos e a anastomose vesicouretral 
(que, por sua complexidade requerem grande habilidade, 
árduo treinamento e longa curva de aprendizado) distan-
ciava os cirurgiões dessa modalidade de tratamento; assim, 
os urologistas receberam com grande entusiasmo a dispo-
nibilização do DV para esta finalidade. Os laparoscopistas 
menos experientes sentiram-se mais confortáveis ao notar 
que poderiam realizar o procedimento de maneira mais 
eficiente e menos desafiadora que a laparoscopia pura, 
enquanto outros migraram diretamente da cirurgia aberta 
para a assistida por robô, confiantes em poder realizar um 
procedimento minimamente invasivo para o tratamento do 
câncer de próstata.3,28 

Em 2003, a Intuitive Surgical Inc. adquiriu a Computer 
Motion Inc., e suspendeu o desenvolvimento do ZEUS® 
em favor do DV. Assim, o DV, atualmente na versão Si 
HD, tornou-se a única opção de robô com finalidade cirúr-
gica disponível no mercado mundial. 

A partir daí, ocorreu uma vertiginosa explosão no nú-
mero de prostatectomias radicais videolaparoscópicas as-
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sistidas por robô (PRAR), especialmente nos EUA, onde 
estima-se que mais de 89% das prostatectomias sejam rea-
lizadas por essa técnica na atualidade.29,30 

Após a aceitação dos benefícios da robótica para a ci-
rurgia ablativa da próstata, a assistência do robô expan-
diu-se para nefrectomias parciais e cistectomias, e, mais 
recentemente, às cirurgias reconstrutivas como pieloplas-
tias, reimplantes ureterais, uretero-uretero anastomoses31 e 
derivações urinárias intracorpóreas.32 

No Brasil, a cirurgia robótica teve início em 2008, quan-
do os 2 primeiros sistemas chegaram aos Hospitais Albert 
Einstein e Sírio-Libanês, ambos em São Paulo. Duran-
te os dois primeiros anos, a imensa maioria das cirurgias 
realizadas foram urológicas, especialmente prostatectomias 
radicais. Pouco a pouco, ginecologia, cirurgia geral, apa-
relho digestivo, cirurgia de tórax, cabeça e pescoço, cirur-
gia cardíaca e neurocirurgia foram iniciando a experiência 
no universo da robótica em solo brasileiro. Desde 2010, o 
número de PRAR realizadas no Hospital Albert Einstein é 
maior que o das prostatectomias por via aberta (153 contra 
33 em 2010). Atualmente existem 7 sistemas instalados no 
Brasil, sendo apenas 1 em hospital público, o Instituto Na-
cional do Câncer no Rio de Janeiro. O Hospital do Câncer 
de Barretos deverá instalar seu sistema brevemente.

A cirurgia minimamente invasiva atualmente aperfei-
çoa plataformas para o acesso por meio de um único portal 
na denominada LESS ou R-LESS (LESS robótico).33 

Seleção de pacientes
Embora a cirurgia laparoscópica pura ou assistida por 

robô esteja geralmente associada a diminuição da dor 
e morbidade operatória, deve-se lembrar de que há um 
considerável potencial para complicações graves, muitas 
vezes semelhantes ao da cirurgia aberta convencional. 
Assim, é essencial ao paciente a compreensão do risco 
inerente a tais procedimentos, alguns deles exclusiva-
mente relacionados a laparoscopia ou robótica como a 
embolia gasosa fatal, hipercapnia, crepitação pós-ope-
ratória, pneumotórax, lesão intestinal térmica ou falha 
mecânica do robô. A conversão para cirurgia aberta, em 
geral, pode ser evitada com a colocação de um ou mais 
portais, ou até um dispositivo para assistência da mão, 
entretanto, um sangramento severo, lesão intestinal, in-
capacidade de progredir nos tempos cirúrgicos ou risco 
iminente para o paciente, podem indicar a conversão \ 
qualquer momento da cirurgia.2

Uma cuidadosa seleção de pacientes, bem como a 
identificação de possíveis contraindicações, são vitais para 
o sucesso dos procedimentos laparoscópicos e robóticos. 
A experiência e principalmente o bom senso do cirurgião 
permitirão uma progressão segura na cirurgia minimamen-
te invasiva de forma geral.34 

A pesquisa da história de cirurgias prévias bem como 
a observação da localização e extensão de cicatrizes abdo-

minais são etapas iniciais da seleção de pacientes. A ava-
liação cardiológica e anestesiológica são habituais para pa-
cientes que serão submetidos a anestesia geral, e avaliação 
pneumológica, com prova de função pulmonar e gasome-
tria arterial, é mandatória naqueles portadores de DPOC 
severa. Nesses pacientes, devemos considerar a utilização 
do gás hélio como alternativa ao CO

2
.2,34

 

Contraindicações absolutas para 
cirurgias laparoscópicas

As contraindicações absolutas para cirurgia laparoscó-
pica são as mesmas de cirurgias por outra via de acesso, 
como coagulopatias incorrigíveis e doença cardiopulmonar 
severa descompensada35, infecção da parede abdominal, 
hemoperitônio ou hemoretroperitônio maciço, peritonite 
generalizada ou ascite neoplásica. Quadro de obstrução 
intestinal poderá ser contraindicação a não ser que a indi-
cação cirúrgica seja o tratamento de bridas e aderências.2 

Contraindicações relativas para 
cirurgias laparoscópicas

Devem indicar potenciais dificuldades técnicas e orien-
tar o risco-benefício do procedimento laparoscópico.
•	 Obesidade mórbida: não é considerada uma contrain-

dicação, entretanto, o comprimento inadequado de 
instrumentos, limitação de movimentos, necessidade 
de manter maior pressão do pneumoperitônio e pobre 
orientação anatômica associam-se a maiores taxas de 
complicações36, embora para cirurgias renais e adrenais, 
sejam inferiores às da cirurgia aberta37,38, mesmo para 
procedimentos complexos, como nefrectomia parcial39,40 
e nefroureterectomia.41 A prostatectomia radical, laparos-
cópica ou robótica em homens obesos, embora factível, 
associa-se a maior risco de complicações perioperatórias 
(26% contra 5%). Pacientes obesos tiveram maior taxa de 
trombose venosa profunda e embolia pulmonar (10%), e 
menor probabilidade de adquirir continência urinária aos 
3, 6, e 9 meses de acompanhamento.42 

•	 Cirurgias abdominais extensas ou cirurgias pélvicas: 
deve-se considerar a abordagem subcostal, utilizando o 
ponto de Palmer (localizado 2 a 3 cm abaixo do arco 
costal esquerdo na linha hemiclavicular)43, o ponto si-
métrico do lado direito, os pontos localizados a 2 a 3 cm 
mediais e craniais às espinhas ilíacas anterossuperiores 
de cada lado, ou ainda, utilizar a técnica aberta de Has-
son para o acesso primário, com o objetivo de reduzir o 
risco de perfuração intestinal e lesão de grandes vasos.44 
O acesso retroperitoneal é uma opção segura para abor-
dagem de rins ou ureteres.45 

•	 Fibrose pélvica: em função de cirurgias, peritonite ou 
radioterapia praticamente inviabilizam o acesso lapa-
roscópico.46 

•	 Hepatomegalia ou esplenomegalia: considerar os ou-
tros pontos de inserção da agulha de Veress ou, prefe-
rencialmente utilizar a técnica aberta de Hasson.
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•	 Ascite benigna: maior risco de lesão intestinal dada a 
maior proximidade das alças ao peritônio anterior. 

•	 Gravidez: geralmente requerem uma punção mais ce-
fálica do trocarte. O ponto de Palmer é frequentemente 
o local preferido de acesso. A pressão do pneumope-
ritônio deve ser mantida ao redor de 10 mmHg, dimi-
nuindo o risco de hipercapnia e acidose materna. O 
segundo trimestre é um período preferencial para a ci-
rurgia eletiva. Após a 20a semana de gestação, a possi-
bilidade técnica de realizar procedimentos laparoscó-
picos diminui significativamente. Tanto a nefrectomia 
laparoscópica e adrenalectomia foram realizados com 
sucesso em gestantes.47-49 

•	 Hérnias: uma hérnia diafragmática pode resultar em 
vazamento de CO

2
 para o mediastino, que eventualmen-

te, podem resultar em comprometimento respiratório ou 
tamponamento cardíaco.50 Qualquer evidência de hér-
nia umbilical não corrigida ou corrigida cirurgicamente 
ou deve excluir esses sites para obtenção do pneumo-
peritônio.

•	 Aneurisma de ilíaca ou aorta: a inserção da agulha 
de Veress deve ser no ponto de Palmer. Naturalmente, 
o acesso aberto com a técnica Hasson pode ser em-
pregado.

Preparo intestinal
Para retroperitonioscopias ou extraperitonioscopias, 

nenhum preparo intestinal é necessário. Para laparosco-
pias puras ou robóticas, recomenda-se dieta líquida e a 
realização de um enema na véspera do procedimento.51 Se 
segmentos intestinais forem ser utilizados na cirurgia, de-
ve-se proceder um preparo intestinal completo, retrógrado 
e anterógrado, associado a antibioticoprofilaxia.

Exames de imagem
A avaliação por TC ou RNM pré-operatória pode ser 

útil na determinação de relações anatômicas, e é obriga-
tória na cirurgia oncológica. Para a programação de ne-
frectomia parcial ou no paciente com obstrução da JUP, 
a angiotomografia com reconstrução em 3D pode ser útil 
para definir claramente a vascularização renal e, no caso de 
uma massa renal, pode delinear claramente o plano ideal 
e profundidade de dissecção. Para a última situação, vista 
coronal e sagital devem ser solicitadas.34 

Equipamentos
Para criar uma imagem laparoscópica, quatro compo-

nentes são necessários: laparoscópio, fonte de luz, câmera 
e monitor. Os laparoscópios mais comumente utilizados 
são de 0º ou 30º (variação de 0 a 45 graus) e estão disponí-
veis nos tamanhos 2,7-10 mm (mais comumente, 5 ou 10 
mm). Sistemas laparoscópicos com visão 3D oferecem ao 
cirurgião a vantagem da percepção de profundidade. Esses 
sistemas utilizam-se de duas lentes que duplicam a per-

cepção de 3D dos dois olhos, mantendo, desta forma, uma 
visão binocular. O sistema de visão laparoscópica 3D atu-
almente disponível é o “InSite Vision System®” (Intuitive 
Surgical), que fornece o sistema óptico/laparoscópico para 
o DV. O laparoscópio e a câmera são controlados pelo bra-
ço robótico sob o controle direto do cirurgião. As ópticas 
disponíveis atualmente para 3D são de 0º e 30º, 12 mm e 
8,5 mm (Figura 1).

Figura 1. InSite Vision System – Sistema óptico binocular para o da Vinci - 
©[2013] IntuitiveSurgical, Inc.

Há um sistema laparoscópico 3D também disponí-
vel para cirurgia videolaparoscópica pura, o “EndoSite 
3Di®”, no qual o cirurgião utiliza uma espécie de capa-
cete, com pequenas telas de vídeo, para exibir a imagem 
em 3D. Esses sistemas devem ser acoplados a robôs de 
controle de câmera como o AESOP®, já que pequenas 
movimentações desta óptica causam bastante desconfor-
to e vertigem ao cirurgião.52 

Para laparoscopia pura, a torre laparoscópica, que 
abriga o monitor, fontes de luz e insuflador, podem ser 
adaptados a diferentes procedimentos. Centros cirúrgicos 
mais modernos possuem sistemas integrados, monitores 
ajustáveis presos ao teto, alguns com controles sensíveis 
ao toque.

Qualquer centro cirúrgico moderno pode acomodar o 
sistema robótico DV (Figura 2). Este é composto por um 
console, que é a estação de trabalho de onde o cirurgião 
manipula os braços e instrumentos robóticos, através de 
2 “joysticks” ou “mestres”, que reproduzem fielmente os 
movimentos das mãos. Os 5 pedais permitem controlar o 
sistema óptico binocular (1 para posicionamento e 1 para 
foco), ajustar a posição dos braços robóticos, dos “mes-
tres” e intercambiar os braços em uso (clutch). O aciona-
mento das fontes de energia (bisturi monopolar, bipolar, 
harmônico ou laser) também é feito por pedais. No console 
também se ajusta a ergonomia de acordo com o biotipo do 
cirurgião, seleciona-se o filtro de tremor (3 níveis), esco-
lhe-se a orientação da óptica (0°, 30° para baixo ou 30° 
para cima) e escolhe-se a mão que controlará um determi-
nado braço robótico; assim, se for necessário o cruzamen-
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to dos instrumentos dentro da cavidade, será possível, por 
exemplo, utilizar a mão direita para o controle de um braço 
à esquerda e vice-versa, permitindo que a mão controle o 
instrumento visualmente posicionado do seu mesmo lado, 
extremamente útil para os procedimentos de R-LESS. O 
segundo elemento do DV é o carro do paciente. A primeira 
geração dispunha de apenas com 3 braços robóticos; as 
gerações que se seguiram, “da Vinci S®”, “da Vinci S HD®” 
e “da Vinci Si HD®”, apresentam 4 braços que acoplam-
se a trocartes especialmente desenhados para uso com o 
sistema, além do da óptica. Finalmente a torre laparoscó-
pica, com monitor para o auxiliar, fonte de luz, insuflador 
e os componentes da sistema óptico e de câmeras. Adi-
cionalmente, um segundo monitor pode ser conectado ao 
sistema, para acompanhamento e tutoria durante os pro-
cedimentos robóticos, por meio do qual o “mentor” pode 
desenhar, diretamente na tela sensível ao toque, instruções 
para a cirurgia, que serão imediatamente visualizadas pelo 
cirurgião em treinamento, no console.

Figura 2. Sistema robótico “da Vinci Si HD”, 2 consoles, carro do paciente 
e torre laparoscópica - ©[2013] IntuitiveSurgical, Inc.

Instrumental, artefatos e dispositivos

Trocartes
Uma grande variedade de modelos, descartáveis ou 

permanentes, está disponível e estes devem ser cuidado-
samente escolhidos pelo cirurgião, dependendo da cirur-

gia, anatomia do paciente, possíveis dificuldades e dis-
ponibilidade oferecida pelo hospital. Os modelos podem 
variar de 3 a 20 mm de diâmetro e 5 a 20 cm de compri-
mento. Válvulas de fluxo de sentido único permitem a 
troca de instrumental sem grande perda de gás. Válvulas 
multisseladas permitem a passagem de instrumentos de 5 
mm, ou maiores sem perda de gás. Os trocartes especial-
mente desenvolvidos para o DV, são permanentes, de 8 
mm ou de 5 mm de diâmetro; os primeiros, mais frequen-
temente utilizados.

Os trocartes com lâminas vão sendo substituídos pe-
los modelos de ponta romba, com mecanismo dilatador 
fascial, mais seguros, que oferecem menor risco de danos 
aos vasos da parede abdominal e herniações,53 como do 
“Endo Tip System®” (Karl Storz). Em formato espiral, 
como um saca-rolhas, é introduzido pela parede abdo-
minal com movimentos rotacionais. É ainda mais seguro 
contra danos à parede ou órgãos intracavitários, além de 
fixar-se muito bem na posição desejada e impedir o esca-
pe de gás.2,54 

Os trocartes primários, e alguns secundários, devem 
possuir um sistema de válvula lateral para manter a insu-
flação da cavidade, e um mecanismo contra formação de 
vácuo durante a retirada dos instrumentais.

Instrumentos de trabalho
Uma ampla variedade de pinças, dissectores, instru-

mentos de diérese, hemostasia, síntese, fontes de energia, 
clipes e seus aplicadores, adesivos, selantes e grampeado-
res estão disponíveis para a cirurgia laparoscópica pura ou 
robótica, e devem ser escolhidos de acordo com o procedi-
mento eleito. O cirurgião deve confirmar a disponibilidade 
de todo o equipamento desejado ou potencialmente útil, 
antes de iniciar a cirurgia laparoscópica.

Graspers e dissectores
Em geral utilizados na medida de 5 mm, mas dispo-

níveis de 3 a 12 mm, predominantemente reutilizáveis. 
Podem ser de ação simples, quando apenas uma das gar-
ras se move, ou de dupla ação quando ambas se movem 
durante a abertura. Apresentam grande variedade em re-
lação a características de ponta, curvatura, superfície das 
garras, empunhadura e propriedades eletrocirúrgicas a 
serem acopladas. Podem estar equipados com a ponteira 
rotacional ou não. Em alguns modelos, além da rotação, 
oferecem graus de liberdade adicionais por meio de uma 
articulação ativada a partir de movimentos do punho do 
cirurgião como o “RealHand® (Novare Surgical Systems) 
e o “Autonomy Laparo-angle®” (Cambridge Endo). Es-
ses instrumentos podem ser particularmente úteis em 
procedimentos de LESS, promovendo a triangulação de-
sejável55 (Figura 3).
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Figura 3. Dissector articulado.

Instrumentos de diérese e hemostasia
Tesouras laparoscópicas, bisturis, eletrocautérios e la-

ser são usados para cortar, incisar e coagular tecidos e va-
sos durante a cirurgia laparoscópica. 

Hemostasia 
Dispositivos monopolares: assim como em cirurgia 

aberta, a corrente monopolar é amplamente utilizada 
para hemostasia e foi a primeira ferramenta adaptada 
às necessidades laparoscópicas. Os instrumentos que 
predominantemente empregam energia monopolar são 
tesouras, fórceps e hook adaptados a um gerador mo-
nopolar. Tesouras laparoscópicas podem ser descartá-
veis ou permanentes. Quanto mais fina a ponta maior 
a densidade da corrente elétrica e poder de corte. Al-
gumas precauções devem ser tomadas durante uso do 
eletrocautério monopolar para evitar lesão térmica local 
ou a distância. O isolamento do instrumento deve ser 
cuidadosamente verificado, a ponta metálica deve ser 
visualizada por completo durante a ativação, que, por 
sua vez, só deve ser realizada quando em contato direto 
com o tecido a ser incisado ou cauterizado. Para evitar 
os perigos potenciais da utilização de equipamento mo-

nopolar, o cirurgião pode utilizá-lo em associação com 
um grasper bipolar.56 
•	 Dispositivos bipolares: requerem menos energia do 

que os monopolares e diminuem a probabilidade de 
dano ao tecido circundante, uma vez que a corrente 
elétrica passa apenas entre as garras do instrumento 
utilizado.57 Podem variar desde pinças de apreensão 
conectadas a gerador bipolar, até dispositivos mais 
elaborados. O LigaSure® (Valleylab) é um grasper/
dissector conectado a um gerador de radiofrequência 
bipolar. A estrutura vascular apreendida pelo Liga-
Sure®, recebe uma corrente de baixa tensão emitida 
pelo aparelho que causa rápida degradação proteica 
e o selamento vascular. Segundo Philips, o uso deste 
instrumento durante nefrectomia parcial não compro-
mete a avaliação da margem cirúrgica pelo patolo-
gista.58 O LigaSure® pode selar vasos de até 7 mm de 
calibre, embora estudos em modelo animal demon-
traram selamento efetivo de veias, artérias e ureter de 
até 9 mm.57,59 Apenas uma aplicação deve ser realiza-
da, uma vez que aplicações múltiplas diminuem seu 
poder selante.60

•	 Dispositivos de ultrassom, bisturi harmônico: outra 
opção para corte e hemostasia, especialmente atraente 
para quando se está trabalhando em torno dos tecidos 
particularmente delicados. O equipamento transforma 
energia elétrica em energia mecânica. As vibrações 
mecânicas produzidas na ponta do instrumento são 
capazes de provocar os seguintes efeitos sobre o teci-
do: cavitação, coaptação, coagulação, e corte,61 como 
acontece com a energia bipolar, o uso de energia ultras-
sônica durante a nefrectomia parcial não compromete 
a avaliação de margens cirúrgicas.58 Possíveis desvan-
tagens da tecnologia harmônica incluem a lentidão no 
selamento vascular62 e a elevada temperatura atingida 
pela ponteira, geralmente acima de 200°C devendo-se 
evitar seu contato com estruturas cavitárias por cerca de 
45 segundos.63

•	 Laser: embora os lasers de CO
2
, KTP, Nd: YAG e Hol-

mium possam ser úteis para corte e fulguração, não são 
utilizados em laparoscopia urológica na atualidade.2 
O “FB3.0 Floating Ball electrode®” (Salient Surgical 
Technologies) é um equipamento de radiofrequência 
refrigerado a solução salina, que promove coagulação 
e/ou selamento de vasos por meio de retração do co-
lágeno do tecido. A energia úmida resfria e mantém a 
temperatura inferior a 100° C, evitando a carbonização 
e formação de escaras. Esse dispositivo tem demons-
trado ser útil para a coagulação da falha renal após 
nefrectomia parcial.56,64,65 

•	 Bisturi de argônio: fornece uma forma de eletroco-
agulação sem contato. A corrente elétrica originada 
por um gerador monopolar é transferida para o tecido 
por meio de um fluxo de gás argônio ionizado. É pro-
duzida uma corrente de gás capaz de soprar o sangue 
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do tecido, expondo o vaso sangrante, aumentando a 
eficiência da corrente eletrocirúrgica.66 Por suas ca-
racterísticas, a principal utilização em laparoscopia 
urológica é durante uma nefrectomia parcial.2 

Agentes hemostáticos e selantes
Uma vasta gama de agentes hemostáticos de uso tópi-

co, selantes e adesivos está disponível para uso cirúrgico, 
e conforme suas propriedades individuais, podem ser de 
grande valia ao laparoscopista. 
•	 Adesivo à base de fibrina: tem sido utilizado para 

promover hemostasia de leito cirúrgico, particular-
mente após nefrectomia parcial. Seus dois compo-
nentes: fibrinogênio e trombina, são combinados na 
ponta do dispositivo aplicador. Após secagem, a cola 
à base de fibrina endurece, formando um coágulo 
com propriedade adesiva. O Tisseel VH ® (Baxter) 
tem a maior concentração de fibrinogênio humano 
disponível no mercado. Sua desvantagem é o tempo 
de preparação de cerca de 20 minutos até que pos-
sa ser empregado pelo cirurgião, portanto, em san-
gramentos inesperados, não é uma opção viável. O 
Evicel® (Johnson & Johnson) vem congelado e não 
requer reconstituição, estando pronto para uso em  
6 minutos.67 Por não conter derivados bovinos, pode 
ser aplicado em pacientes com história de alergia aos 
componentes.56

•	 Hemostáticos não derivados de fibrina: em con-
traste com adesivos à base de fibrina, outros agentes 
hemostáticos, compostos por partículas de celulose 
embebidas em trombina, como o FloSeal ® (Baxter) 
e o Surgifoam® (Johnson & Johnson), não apresen-
tam capacidade adesiva, mas são excelentes agentes 
hemostáticos na presença de hemorragia ativa de su-
perfícies parenquimatosas, como a falha renal após 
nefrectomia parcial. Em 2 minutos estão prontos 
para uso. São mais eficazes quando aplicada pressão 
após a sua aplicação, o que pode ser feito com uso 
de um bolster.56 

•	 Selantes químicos: a BioGlue® (CryoLife) é um ade-
sivo composto por albumina bovina purificada e glu-
taraldeído. Esses elementos são agregados durante 
a aplicação por meio de dispositivo próprio. Após 
aplicação, polimeriza-se em 20 segundos e a cura 
completa leva 2 minutos. Não requer preparo prévio, 
estando pronto para uso imediato. Sua atividade bio-
lógica é de selante, portanto a superfície a ser tratada 
deverá estar razoavelmente seca. O CoSeal® (Bax-
ter) é um produto totalmente sintético composto por 
dois polímeros distintos de polietilenoglicol, que se 
ligam quimicamente para selar superfícies cruentas 
e linhas de sutura. Não exige nenhum preparo espe-
cial, ficando pronto para uso em 1 minuto. Como é 
um selante, não é útil para o controle de hemorragia 
ativa.34

Instrumentos para anastomose e sutura 
As suturas e nós são considerados grandes vilões 

da cirurgia laparoscópica. Para que o laparoscopista 
alcance a proficiência nessas tarefas cirúrgicas, deve-
rá investir em treinamento incansável. Há uma enorme 
variedade de modelos de porta-agulhas com diferentes 
empunhaduras, mecanismos de travamento, articula-
ções e mecanismos rotacionais, com o objetivo de fa-
cilitar anastomoses, suturas e confecção de nós, con-
tudo, pouco resultado prático, em termos de eficiência 
e ergonomia foram obtidos até o momento. Além dos 
porta-agulhas, alguns dispositivos auxiliares para sutu-
ra e confecção de nós podem ser úteis e colaborar para 
procedimentos mais rápidos e efetivos. Dentre eles 
podemos mencionar o clipe Lapra-Ty® (Ethicon Endo 
Surgery). Este clipe de polidioxanona absorvível, de 
3,5 mm, foi desenhado para promover um ancoramento 
seguro de suturas de baixa e média tensão68,69, atuando 
como um verdadeiro nó. Em modelos experimentais, o 
LapraTy® demonstrou menor possibilidade de escapar 
ou deslizar em fios de Vicryl 0 a 3-068,69, assim como 
Monocryl 2-0 e PDS. Os autores demonstraram que em 
Monocryl 3-0 e 4-0 há boa possibilidade de desliza-
mento do clipe e perda de tensão da sutura, assim não 
seria recomendado o uso desse dispositivo em suturas 
de Monocryl 4-0. Além de ancorar suturas, o LapraTy® 
é útil para a ancoragem de bolsters em nefrectomia par-
cial.70 Bastante comum nos EUA, é infrequente a sua 
utilização no Brasil.

Instrumentos para grampeamento e clipagem
•	 Grampeadores: há várias opções de dispositivos que 

promovem oclusão e secção de tecidos. O grampe-
ador linear EndoGIA® (Covidien) requer um portal 
de 12 mm e secciona o tecido após grampeamento 
com 3 linhas de grampos. Aceita cargas de 30, 45 ou 
60 mm, podendo ser disparadas quantas vezes forem 
necessárias. Similarmente, o grampeador ETS-Flex 
45® (Ethicon) também necessita de um portal de 12 
mm e dispara 2 fileiras com 3 linhas de grampo. Tem 
um limite de 8 disparos. Grampeadores articulados 
permitem ao cirurgião alinhar o instrumental com o 
tecido para melhor secção das estruturas. Cada car-
ga de grampeador possui uma cor que diferencia o 
tamanho dos grampos: 2,0 mm (cinza) ou 2,5 mm 
(branco) preferencialmente para estruturas vascula-
res, enquanto os de 3,8 mm (azul) e 4,8 mm (verde) 
são para tecidos mais espessos (ureter, bexiga, in-
testino). Para nefrectomias em doadores-vivos, pode 
ser usado somente um grampeador Endo-TA® (linear 
não cortante) para oclusão da veia renal proximal, 
proporcionando uma veia renal maior para o recep-
tor.71 Há também grampeadores lineares não cortan-
tes, que disparam 3 ou 4 linhas de grampo, com 30 
ou 60 mm de comprimento. 
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•	 Clipadores: aplicadores de clipes descartáveis e 
permanentes estão disponíveis de acordo com a ne-
cessidade ou preferência do cirurgião. Geralmente 
contém clipes oclusivos variando de 6 a 11 mm, po-
dendo ser utilizados portais laparoscópicos de 5, 10 
ou 12 mm. Clipadores descartáveis possuem facilida-
des como rotação para aplicação, múltiplos disparos 
e autocarregamento, enquanto os permanentes, em 
sua grande maioria, necessitam de recarregamento e 
frequentemente não são rotacionais. Deve ser evita-
da eletrocauterização em áreas próximas aos clipes 
metálicos, prevenindo a condução de energia com 
consequente necrose tecidual e possível migração 
dos clipes. Clipes de polímero como o Hem-o-lok® 
(Werk Closure Systems) podem ser usados para a 
mesma função. Possuem 4 tamanhos diferenciados 
por cores, podendo ser utilizados para vasos até  
16 mm através de trocarte de 10mm. Ponsky et al. 
demonstraram que o uso do Hem-o-lok® no coto da 
artéria renal em nefrectomias é seguro, desde que 
sejam obedecidas as normas técnicas de aplicação 
de 2 clipes no coto remanescente, e um segmento 
mínimo de 2 mm do coto arterial deixado distal ao 
último clipe.72 

Instrumentos para extração de peças
O cirurgião laparoscópico pode escolher, dentre vá-

rias opções, a depender do caso, o tipo de sistema para 
extração do material da cavidade abdominal. Os mate-
riais mais utilizados consistem de sacos plásticos re-
forçados com suportes metálicos que se abrem dentro 
da cavidade proporcionando suporte para introdução da 
peça no recipiente. O espécimen pode ser extraído com 
segurança através de uma ampliação da incisão do tro-
carte até 5 a 7 cm, na maioria dos casos.2 

Instrumentos para irrigação e aspiração
Podem ser descartáveis ou permanentes, frequente-

mente associando aspiração e irrigação em um só instru-
mento.

Instrumentos para exposição 
Os afastadores possuem enorme utilidade na cirur-

gia laparoscópica, expondo o campo cirúrgico, afastan-
do tecidos e órgãos (gordura, fígado, intestino). O mais 
simples, é uma barra metálica com ponta atraumática 
romba ou curva. Há afastadores expansíveis compostos 
por pás que se abrem na cavidade proporcionando maior 
área para contato com as superfícies a serem afastadas. 
Outro método utilizado para essa finalidade, principal-
mente em estruturas tubulares como vasos ou ureter, é 
a dissecção, isolamento e tração dessas estruturas com 
fios, drenos de penrose ou vessel loops para abordagem 
de estruturas adjacentes. A mão do cirurgião pode ser 
utilizada como afastador, através de dispositivos que 
permitem a cirurgia mista (assistida por mão).34 

Instrumentais específicos para cirurgia robótica
O laparoscópio binocular utilizado pelo DV adapta-

se a uma variedade de padrões de trocartes descartáveis 
de 12 mm. Os instrumentos robóticos, de 8 mm e 5 
mm são utilizados nos trocartes metálicos permanentes 
do sistema DV. As válvulas desses trocartes são subs-
tituídas a cada procedimento. Uma ampla variedade de 
instrumentos robóticos articulados está disponível. A 
tecnologia Endowrist®, a articulação na ponta dos ins-
trumentos que permite ampla liberdade de movimen-
tos, é seguramente a maior vantagem do robô, espe-
cialmente para o uso dos porta-agulhas robóticos, que 
o transforma numa verdadeira “máquina de costura”, 
permitindo realizar esta tarefa, uma das mais difíceis 
da laparoscopia convencional, de maneira fácil, rápida 
e cômoda (Figura 4).

Figura 4. Sutura robótica: porta-agulhas robóticos com articulação Endowrist, 
e o controle através dos “mestres” - ©[2013].IntuitiveSurgical, Inc.

Assim como na laparoscopia convencional, a robó-
tica também conta com uma linha completa de instru-
mentos de 8 mm como tesouras, dissectores, eletrocau-
térios, porta-agulhas, aplicadores de clipes, afastadores 
e bisturi harmônico (Figura 5). Deve-se ter em mente 
que a linha de instrumentos de 5 mm é um pouco mais 
limitada; a articulação Endowrist® tem uma liberdade de 
movimentos reduzida em relação aos clássicos graus de 
liberdade dos de 8 mm, além do que, o laparoscópio de 5 
mm robótico oferece apenas a visão bidimensional (2D) 
e não a imagem estereoscópica 3D. 
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Figura 5. Instrumental 8 mm com a articulação Endowrist - ©[2013] 
IntuitiveSurgical, Inc.

Os instrumentos robóticos mais utilizados em nosso 
meio são os de 8 mm, especialmente a tesoura curva ligada 
a gerador monopolar, um Maryland ou PK conectados a 
um gerador bipolar, o ProGrasp Forceps e 2 porta-agulhas 
robóticos, na dependência do procedimento e preferência 
do cirurgião. Todos os instrumentos robóticos para o DV 
(exceto os laparoscópios) têm um limite de 10 casos antes 
que devam ser substituídos. Uma característica de segu-
rança adicional em todos os dispositivos de apreensão ro-
bóticos é um parafuso Allen que permite a abertura manual 
das garras do instrumento, em caso de mau funcionamento 
do braço robótico ou perda de energia. A falha do robô 
é um evento bastante raro; em série da Universidade de 
Chicago, ocorreu em menos de 1% dos casos, metade dos 
quais detectou-se a falha antes de o paciente ingressar no 
centro cirúrgico. Nos 0,4% restantes, houve falha do fun-
cionamento do robô durante o ato cirúrgico, como a perda 
de visão 3D e falha do braço robótico, ainda assim, as ci-
rurgias foram concluídas sem necessidade de conversão.73 

Dispositivos para cirurgia 
assistida por mão

A atual geração de dispositivos para laparoscopia as-
sistida por mão inclui o Gelport® (Applicad Medical), o 
Omniport® (Advanced Surgical Concepts) e o LapDisc® 
(Ethicon). Pela facilidade de uso, acoplamento perfeito 
à mão, punho e braço, permitindo passagem de instru-
mentos sem perda do pneumoperitônio, o Gelport® foi o 
dispositivo melhor avaliado em um estudo que envolveu 
130 urologistas em treinamento com laparoscopia assisti-
da por mão, entre os diferentes dispositivos.2,74 

LESS e R-LESS
Inicialmente realizadas através de uma pequena inci-

são na parede abdominal, por onde colocavam-se 2 a 5 
trocartes de 5 mm, a cirurgia por portal único, passou a 
contar atualmente, com pelos menos 3 dispositivos para 
LESS e 1 para R-LESS.34 

A inegável preocupação em diminuir as incisões em 
número e tamanho deve, contudo, ser coerente com o tra-
tamento proposto. Se o espécimen cirúrgico precisar ser 
retirado intacto e inteiro, e for de grandes dimensões como 
o produto de nefrectomia de doador vivo, a incisão deverá 
ser compatível com a retirada do órgão.2 

Os aparatos comerciais disponíveis requerem uma in-
cisão de 2 a 2,5 cm, geralmente periumbelical ou transum-
belical. O TriPort® (Advanced Surgery Concepts), compor-
ta um laparoscópio de 5 mm, 2 instrumentos de 5 mm além 
de uma válvula de insuflação (Figura 6). O mesmo fabri-
cante comercializa um modelo de 4 portais, o Quadriport®, 
com dois portais de 12 mm e dois de 5 mm, ajustável a 
incisões de 2,5 a 6,5 cm. O Silsport® (Covidien) pode ser 
colocado em uma incisão de 2 cm e acomodar 3 portais de 
5 mm, ou 2 de 5 mm e 1 de 10 mm.

Figura 6.

A literatura demonstrou resultados aceitáveis na rea-
lização de nefrectomias, adrenalectomias, pieloplastias, 
decorticação de cistos renais e crioablação renal, utili-
zando a LESS.75-80 As vantagens teóricas do LESS são a 
menor incisão com melhor resultado cosmético, diminui-
ção da dor e do tempo de recuperação. Atualmente, no 
entanto, não há dados suficientes para apoiar ou refutar 
esses benefícios potenciais.81

Ainda que factível, a dificuldade de triangulação 
adequada e o conflito de instrumentos é um grande obs-
táculo a essa modalidade cirúrgica minimamente invasi-
va. Autorino et al.33 revisaram sistematicamente o status 
atual da R-LESS. Segundo os autores, apesar do grande 
interesse mundial na LESS, o atual papel desta modali-
dade cirúrgica está para ser determinado, e suas teóricas 
vantagens devem ser demonstradas. A LESS é muito 
mais desafiadora que a laparoscopia convencional, es-
pecialmente atribuído ao efeito “briga de espadas” en-
tre instrumentos. Para tentar superar esses desafios, foi 
postulado que a tecnologia robótica poderia ser aplicada 
ao LESS.82-85 Em 2009, Kaouk et al. reportaram a pri-
meira série de procedimentos de R-LESS em humanos, 
notando maior facilidade na dissecção e sutura, graças à 
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articulação e estabilidade robótica, além da diminuição 
do conflito de instrumentos.86 A partir daí, despertou-
se um grande interesse de pesquisadores em diferentes 
especialidades cirúrgicas87,88 e o volume de procedi-
mentos urológicos de R-LESS cresceu. Até o momento, 
150 casos de R-LESS urológico foram reportados por 
diferentes instituições, com variabilidade técnica e da 
configuração do portal.

Kaouk e Goel89, reportaram nefrectomias parciais em 
2 pacientes com sucesso. O grupo da Cleveland Clinic 
reportou 4 procedimentos de R-LESS usando como por-
tal um GelPort®, realizando com sucesso, 1 nefrectomia 
radical, 1 parcial e 2 pieloplastias, seguidos por outros 
grupos que utilizaram o SILSPort®, GelPort® e GelPoint® 
com o DV Si. Han et al. descreveram 14 nefrectomias 
parciais com portal desenvolvido pelo próprio grupo.90,91 
Kaouk et al. também reportaram o benefício da assistência 
robótica em prostatectomia radical por R-LESS86 seguido 
por Barret, Leewansangtong e White, este último com 20 
prostatectomias por R-LESS.92-94 

A Intuitive Surgical colocou no mercado, em 2011, 
o “single-site da Vinci®”, (Figura 7) especialmente ide-
alizado para a realização de R-LESS. Em uma incisão 
de 2 a 2,5 cm este dispositivo acomoda um laparoscópio 
robótico de 8,5 mm, com visão tridimensional em alta 
definição, um portal de 5 a 10 mm para acessórios, um 
adaptador para manter a insulflação e 2 trocartes (câ-
nulas) curvos de 5 mm especialmente desenhados para 
manter a triangulação e evitar choques de instrumentos. 
Os instrumentos robóticos são semirrígidos de 5 mm de 
diâmetro. Graças ao mecanismo de controle robótico do 
DV, a despeito do cruzamento do instrumental poder-se
-á controlar o instrumento que está visualmente à direita 
com a mão direita, embora este portal seja o da esquerda, 
proporcionando uma maior naturalidade de movimentos. 
Os instrumentos robóticos de 5 mm, não dispõem da am-
pla gama de movimentação das ponteiras por não serem 
dotados do Endowrist® tradicional dos de 8 mm.

Figura 7. Single-Site da Vinci ©[2013] IntuitiveSurgical, Inc.

A primeira experiência laboratorial com o “single-
site da Vinci®”, foi descrita por Haber et al.95 após 16 
procedimentos renais. Nenhuma complicação foi ob-
servada, mas limitações da plataforma, como a falta da 
articulação nas ponteiras dos instrumentos robóticos fo-
ram salientadas. Mais recentemente, em 2012, Kaouk 
et al. utilizaram uma segunda geração do “single-site 
da Vinci®” para procedimentos renais em cadáveres96, 

observando que a adoção de cânulas mais curtas, de 35 
mm, facilitou os procedimentos urológicos propostos. 
Notaram, contudo, colisões do braço robótico com o as-
sistente, dificultando a aspiração ou tração das estrutu-
ras. Mais uma vez, a falta de articulação das ponteiras 
foi o ponto negativo do sistema, perdendo assim, uma 
das maiores vantagens do robô. 

A plataforma robótica ideal para R-LESS, deveria ter 
um perfil menor, ser mais flexível através do portal úni-
co, manter a triangulação dos instrumentos, e o máximo 
grau de liberdade de movimentos como o do Endowrist® de  
8 mm. Alguns protótipos nesta conformação estão atual-
mente em testes, contudo, estamos distantes da plataforma 
robótica ideal. Futuros avanços na tecnologia robótica de-
verão sobrepor as limitações atuais e facilitar a difusão da 
R-LESS.33 
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NOTES 
O conceito do NOTES baseia-se no uso da tecnologia 

endoscópica flexível para realizar procedimentos cirúrgi-
cos por uma via de acesso transgástrica (apendicectomia 
realizada em 2004 por Rao e Reddy) ou transvaginal (co-
lecistectomia realizada por Marescaux em 2007). Com 
o tempo estes endoscópios, inicialmente utilizados para 
procedimentos diagnósticos, transformaram-se em ferra-
mentas complexas e altamente funcionais, capazes de efe-
tivamente exercerem função terapêutica e conduzirem ao 
desenvolvimento de endoscópios específicos para cirurgia 
transluminal. As potenciais vantagens da cirurgia endoscó-
pica transluminal são a ausência de cicatrizes, menor dor, 
eliminação do risco de infecção da ferida operatória, hér-
nias incisionais e redução de aderências.97,98 

Atualmente existem protótipos de endoscópios em 
avaliação, com canais de instrumentação mais calibrosos, 
permitindo passagem de instrumentos que possam ofere-
cer alguma triangulação, contudo ainda existem grandes 
obstáculos em termos de desenvolvimento de instrumenta-
ção melhor e mais eficaz, especialmente, dispositivos para 
sutura e fechamento da enterotomia. 

No campo urológico, por meio de uma abordagem 
transgástrica e transvaginal, Ponsky et al.79 realizaram ne-
frectomias em porcos, enquanto Lima et al.99 usaram uma 
abordagem transgástrica e transvesical com a mesma fi-
nalidade; no entanto, até o momento, não houve procedi-
mentos utilizando NOTES em urologia clínica100,101, assim, 
a cirurgia endoscópica transluminal é ainda considerada 
uma técnica investigacional em urologia. A análise da li-
teratura sugere que questões técnicas, anatômicas, éticas e 
filosóficas deverão ser respondidas antes que esta tecnolo-
gia seja introduzida na prática clínica. A inserção de novas 
tecnologias é necessária para a evolução do NOTES, que 
somente deverá ser abraçado após uma criteriosa avaliação 
que prove um benefício mensurável em comparação com 
as técnicas minimamente invasivas estabelecidas.102 

Espaços acessíveis pela cirurgia 
minimamente invasiva

A cirurgia minimamente invasiva, seja a laparoscopia 
pura, assistida por robô, LESS ou R-LESS, essencialmen-
te difere dos procedimentos abertos por utilizar uma dife-
rente, menor, e menos traumática via de acesso. A técnica 
cirúrgica propriamente dita pode apresentar algumas va-
riações, contudo, os procedimentos são fundamentalmente 
homólogos aos realizados por via aberta. Na urologia, três 
espaços são rotineiramente utilizados como via de acesso: 
a cavidade peritoneal, o espaço extraperitoneal e o retrope-
ritônio. Esses espaços devem ser distendidos com gás, após 
a instauração de um acesso primário que poderá ser estabe-
lecido por técnica fechada, com a agulha de Veress, aberta, 
pela técnica de Hasson ou ainda com dispositivo apropria-

do para laparoscopia assistida por mão. Para acessar o re-
troperitônio ou o espaço extraperitoneal, antes de iniciar a 
distensão com gás, faz-se necessária a sua dissecção. Esta 
pode ser realizada por uma associação de dissecção digital 
com instrumentos laparoscópicos103-106, por meio de adap-
tações utilizando luvas ou dedos de luvas cirúrgicas como 
balões dilatadores107,108, ou preferencialmente, utilizando 
um balão dilatador comercial como o PDB® (Covidien). 
Trata-se de um sistema de balão dilatador, pré-montado 
em um trocarte. O balão de silicone transparente, de alta 
resistência, é insuflado com ar ambiente, por intermédio de 
um esfigmomanômetro, até a capacidade máxima de 800 
mL. A principal vantagem do uso deste dispositivo é o ba-
lão estar fixado no final de um trocarte de plástico transpa-
rente, assim, é possível acompanhar com o laparoscópio o 
seu correto posicionamento bem como a distensão gradual 
do espaço retroperitoneal ou extraperitoneal, afastando a 
gordura e deslocando anteriormente o peritônio, criando 
um espaço de trabalho equivalente ao tamanho do balão.2 
São disponíveis em duas formas diferentes: um balão arre-
dondado para dilatação do espaço extraperitoneal pélvico 
e um de formato oblongo para o retroperitônio.

Uma vez criado o acesso primário, inicia-se a distensão 
da cavidade com gás. O gás ideal deve ser inerte, inco-
lor, não irritante para o peritônio, não combustível frente 
à coagulação elétrica ou a laser, e de fácil eliminação do 
organismo. Atualmente o gás que mais se aproxima des-
tas características é o CO

2
. Quando colocado na cavidade 

abdominal, o CO
2
 não se mantém estático, difundindo-se 

através de todos os tecidos, entrando em equilíbrio com 
todos os compartimentos corporais, além de ser barato e 
amplamente disponível.109,110 No entanto, sendo absorví-
vel, ele é também biologicamente ativo, com consequên-
cias fisiológicas importantes. Os efeitos do CO

2
 no intra-

operatório podem ser desde mínimos até potencialmente 
fatais. Os mecanismos envolvidos são complexos e apenas 
parcialmente entendidos, mas, de modo geral, eles estão 
relacionados com o aumento da pressão intra-abdominal 
e a absorção.110 Em pacientes com DPOC severa, o CO

2
 

pode se acumular na corrente sanguínea para níveis peri-
gosos, causando hipercapnia. Para esses doentes, o hélio 
pode ser utilizado para manter a insuflação uma vez que o 
pneumoperitônio, pneumoextraperitônio ou pneumoretro-
peritônio tenha sido estabelecido com CO

2
.111 A desvan-

tagem do hélio é ser menos solúvel no sangue do que o 
CO

2
. Outros gases como o ar ambiente, oxigênio e óxido 

nitroso, foram testados, mas não são utilizados rotineira-
mente em razão de seus efeitos colaterais como embolia 
gasosa, explosão intracavitária e potencial para sustentar 
a combustão. Gases nobres como xenônio ou argônio são 
inertes e não inflamáveis, mas raramente utilizados pelo 
custo elevado e baixa solubilidade em sangue.2,110 

Uma vez estabelecido o pneumoperitônio, pneumoe-
xtraperitônio ou pneumoretroperitônio, são instalados os 
acessos para os trocartes secundários, sob visão laparoscó-
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pica. O número, tamanho e exata posição desses trocartes 
obedecerão os critérios determinados para os procedimen-
tos desejados, descritos nos capítulos específicos dos dife-
rentes procedimentos cirúrgicos minimamente invasivos.

Se um procedimento robótico é planejado, o portal da 
óptica será um trocarte de 12 mm, e os dois (ou três, se o 
quarto braço robótico for utilizado) portais auxiliares serão 
de 8 mm, utilizando os trocartes específicos para o robô. 
Todos os portais devem ser posicionados, distando entre 8 
e 12 cm uns dos outros, reduzindo assim a possibilidade 
de colisão entre os braços robóticos. Se o paciente estiver 
em posição de flanco, o portal mais inferior não deverá ser 
abaixo da linha da cicatriz umbilical, ou o braço robótico 
poderá ter seus movimentos bloqueados, em conflito com 
as pernas do paciente. O portal para o auxiliar deve ser 
colocado em uma linha caudal ou inferior aos braços do 
robô; se for posicionado entre os braços robóticos, fatal-
mente dificultará a movimentação do instrumental do as-
sistente e ocasionará conflito com o robô.34

Ensino e treinamento
Muitos são os modelos de treinamento para cirurgia 

laparoscópica, e mais recentemente para robótica, desde 
os simuladores mecânicos, passando por cirurgias em ani-
mais a cadáveres frescos congelados, porém há um parti-
cular e crescente interesse no desenvolvimento de simula-
dores de realidade virtual. 

O treinamento com simuladores, o denominado “dry- 
lab,” utiliza modelos mecânicos, híbridos, e virtuais. Os 
simuladores mecânicos, também chamados de “caixa-pre-
ta”, são razoavelmente baratos, facilmente acessíveis, de-
senvolvem a percepção de profundidade, a manipulação de 
instrumentos e sensibilidade, permitindo o treinamento de 
manobras básicas, porém fundamentais, como apreensão e 
transferência de objetos, cortes de diferentes tipos de teci-
dos, clipagem, suturas e nós. A caixa-preta permite o uso 
de órgãos e tecidos de animais, como estômago e esôfago 
de frangos, úteis para praticar a confecção de anastomose 
vesicouretral ou pieloplastia.2,112,113 

Os simuladores híbridos, agregam aos primeiros, recur-
sos de informática, registrando o desempenho e progresso 
do aluno durante a realização de tarefas, assim identificam 
erros e dificuldades, colaborando para uma percepção 
mais rápida e acurada das dificuldades.112 

Por fim, os simuladores virtuais utilizam instrumen-
tos cirúrgicos virtuais que manipulam objetos e órgãos 
virtuais, que por sua vez reagem a esta manipulação, re-
produzindo com muita fidelidade a cirurgia em seres hu-
manos. São úteis permitindo desde a realização de tarefas 
até um procedimento cirúrgico virtual completo. Regis-
tram informações da performance do aluno, progressão, 
precisão e outros parâmetros de interesse. Fornecem re-
latórios da evolução do aluno e orientam a correção de 
erros. Os simuladores de realidade virtual demonstraram 

melhorar as habilidades dos futuros laparoscopistas, pre-
parando-os para um procedimento real melhor e mais 
eficiente.112,114,115 A Intuitive Surgical lançou o “da Vin-
ci Skills Simulator®”, um simulador de realidade virtual 
para cirurgia robótica compatível com o “da Vinci Si”, 
que permite o treinamento de todas as tarefas realizadas 
durante o uso do DV. Os exercícios cobrem as principais 
categorias de uso do robô como o set-up ergonômico, a 
manipulação do Endowrist®, utilização e movimentação 
da câmera, intercâmbio de braços robóticos, manipulação 
de agulhas com suturas e nós, dissecção e uso de fontes 
de energia de forma bastante realista.112,116 

A literatura demonstra que a validação do treinamento 
em simuladores pode ser objetivada, utilizando o MISTELS 
(The McGill Inanimate System for Training and Evalua-
tion of Laparoscopic Skills®), que consiste em uma série 
de 5 exercícios laparoscópicos realizados em simulador. O 
MISTELS tem sido validado para uso em treinamento e na 
avaliação das habilidades laparoscópicas fundamentais de 
residentes de cirurgia e urologia112,117, tendo sido igualmente 
validado para uso em simuladores híbridos e de realidade 
virtual adaptados para ensino e treinamento de cirurgia ro-
bótica.112 O treinamento em simuladores tem comprovado 
benefício para o desenvolvimento das habilidades do cirur-
gião laparoscópico/robótico, e deve ser incentivado.118 

A utilização de modelos animais vivos para treinamen-
to, ou “wet-lab”, tem a óbvia vantagem de fornecer con-
dições cirúrgicas realistas, variedade anatômica e cuidado 
com sangramento e hemostasia. A desvantagem é a grande 
logística necessária para tal, o custo envolvido e a questão 
ética relacionada à utilização de modelos animais para en-
sino. Assim, modelos animais vivos deverão ser utilizados 
quando absolutamente necessário.2 

O uso de cadáveres frescos congelados, embora repre-
sente o modelo anatômico ideal, é usado em condições de 
exceção.

No Brasil, o residente de urologia já dispõe de uma 
grade forma de ensino em laparoscopia. Paralelamente, 
uma grande quantidade de cursos básicos, avançados ou de 
aprofundamento (procedimentos laparoscópicos específi-
cos) estão disponíveis. Infelizmente, não dispomos de cen-
tros de treinamento em cirurgia robótica nesses moldes.

Para minimizar o risco de complicações durante a cur-
va de aprendizado em cirurgia laparoscópica ou robótica, é 
recomendável uma criteriosa eleição de pacientes, incluin-
do casos de baixa complexidade, pacientes sem riscos po-
tenciais de grandes dificuldades, e boas condições clínicas. 
O cirurgião deve ter cumprido todas as etapas preconiza-
das para o treinamento adequado em cirurgia minimamen-
te invasiva com:2 

•	 Cursos detalhados de formação em laparoscopia, 
com aulas teóricas, acompanhamento de cirurgias 
ao vivo e sessões práticas em laboratório (hands-on) 
envolvendo atividade prática em simuladores manu-
ais e virtuais (“dry-lab”) e em animais (“wet-lab”). 
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•	 Sessões cirúrgicas com preceptoria de laparoscopis-
tas experientes.

•	  Cirurgias sob a tutoria de um mentor habilitado.
Para a cirurgia robótica, o cirurgião deve ter realizado o 

programa de treinamento para cirurgião “off-site”, sendo as-
sim certificado como cirurgião do console “da Vinci®”. Até 
o momento, esse treinamento é ministrado em centros cre-
denciados pela própria Intuitive Surgical. Esta certificação, 
outorgada pela indústria, e não pela “academia”, é objeto 
de discussão entre sociedades de especialistas, especialistas 
em cirurgia robótica e o meio acadêmico, que acreditam que 
este tipo de certificado deva ser obtido por meio de progra-
mas de ensino, treinamento e tutoria definidos e validados 
pelas sociedades médicas envolvidas, no seio da academia. 

Resultados da cirurgia 
robótica em urologia

Diversos procedimentos laparoscópicos urológicos são 
referenciados como padrão de tratamento. A literatura de-
monstra que, também a cirurgia robótica, tem se estabe-
lecido em procedimentos reconstrutivos como pieloplas-
tias, reimplantes ureterais e uretero-uretero anastomoses.31 
Pruthi et al. publicaram a sua experiência inicial favorável 
com derivação urinária intracorpórea, após cistectomia ra-
dical robótica119, posteriormente, Goh et al. demonstraram, 
em uma série de 24 pacientes, que a cistectomia radical 
com linfadenectomia pélvica robótica ganha maior aceita-
ção, e que a derivação urinária, conduto ileal ou neobexiga 
ortotópica, totalmente intracorpórea, pode ser realizada 
de forma profícua em tempo próximo ao da cirurgia a céu 
aberto, em centros de alto volume.32 

No tratamento cirúrgico dos tumores renais T1, as ne-
frectomias parciais robóticas (NPR) consolidam-se como 
opção à nefrectomia parcial aberta (NPA) e laparoscópica 
(NPL).120-122 Benway et al. publicaram resultados funcionais 
e oncológicos após NPR em 183 pacientes, comparáveis ao 
da NPA e NPL.123 Outros autores confirmaram estes dados, 
em relação à presença de margens positivas (2,7%), perda 
sanguínea (131,5 ml) e função renal sem alteração signifi-
cativa após 16 meses de seguimento.122,124,125 O grupo do Dr. 
Gill propôs a NPR com isquemia zero, através da microdis-
secção seletiva de ramos da artéria renal, mesmo em tumores 
mesorrenais e hilares; os autores concluem que a assistência 
robótica é fundamental para a realização desta técnica, que 
embora desafiadora, é plenamente reprodutível.126 

Após 2 dias revisando sistematicamente a literatura dis-
ponível sobre PRAR, discutindo e refinando os dados ob-
tidos, 17 dos mais eminentes experts mundiais em câncer 
de próstata e prostatectomia radical, reunidos em Pasadena, 
EUA, publicaram o denominado “Consenso de Pasadena”. A 
prostatectomia radical assistida por robô (PRAR) associa-se 
a menor sangramento, menores taxas de transfusão, compa-
rando com a prostatectomia radical aberta (PRA). Mínimas 
diferenças entre os dois grupos foram observadas em termos 

de complicações pós-operatórias. A incidência de margens 
positivas é no mínimo equivalente à PRAR. Definições so-
bre recorrência bioquímica foram difíceis de concluir, uma 
vez que os estudos avaliados têm follow-up relativamente 
curto, e a experiência com PRAR em tumores localmente 
avançados é limitada. A PRAR pode oferecer vantagens na 
recuperação da continência e função erétil, embora existam 
limitações metodológicas em alguns estudos avaliados. Os 
autores concluem que as evidências sugerem que a PRAR é 
uma opção terapêutica valiosa para o tratamento do câncer 
de próstata localizado. Estudos futuros deverão esclarecer o 
papel da PRAR na doença localmente avançada.127 Novara 
et al. publicaram uma revisão sistemática com metanálise 
com conclusões equivalentes.30 

Ficarra et al. avaliaram a recuperação da continência 
após PRAR, concluindo que a continência é influenciada 
pelas características pré-operatórias do paciente, expe-
riência do cirurgião, e técnica cirúrgica. A reconstrução 
músculo-fascial posterior, parece impactar positivamente 
na recuperação da continência aos 30 dias de pós-opera-
tório. Esta revisão sistemática da literatura, pela primeira 
vez demonstrou uma superioridade da PRAR sobre a PRA 
e prostatectomia radical laparoscópica (PRL) em termos 
de recuperação de continência em 12 meses.128 O mesmo 
grupo, avaliando a preservação da função erétil, concluiu 
que esta depende de múltiplos fatores como a função eré-
til prévia, idade, extensão da preservação neurovascular 
e técnica cirúrgica. Os dados da revisão sistemática, em-
bora não sejam definitivos, sugerem melhores resultados 
quando não se emprega fontes de energia na dissecção dos 
feixes vásculo-nervosos. A análise cumulativa dos dados 
revela significativa vantagem da PRAR sobre a PRA na 
preservação de função erétil.129

Em uma série de 60 pacientes, Ahlering et al. demons-
traram internação hospitalar reduzida (1,0 x 2,2 dias), menor 
perda sanguínea (103 x 418 mL), enquanto o controle onco-
lógico não apresentou diferenças estatísticas.130 Da mesma 
forma, em uma análise prospectiva de 30 pacientes, Menon 
et al. demonstraram recuperação mais rápida, menor dor pós
-operatória e retorno às atividades normais mais precoce em 
comparação com cirurgia aberta.131 Em uma análise pareada 
de 120 pacientes, Rocco et al. afirmaram que a PRAR, com-
parada com a PRA, resultou em menor tempo de internação 
hospitalar (3 x 6 dias), menor perda sanguínea (200 x 800 
mL), retorno mais rápido do controle da micção aos 3 me-
ses (70% x 63%) e 12 meses (97% x 88%); recuperação da 
função erétil aos 3 meses (31% x 18%) e 12 meses (61% x 
41%) e controle oncológico semelhante nos dois grupos.13 
Em um estudo prospectivo de 105 pacientes, Ficarra et al. 
confirmaram esses dados, com tempo médio para obter con-
tinência urinária de 75 x 25 dias e 81% de preservação de 
função erétil aos 12 meses nos pacientes submetidos a pre-
servação neurovascular bilateral durante PRAR, em compa-
ração a 49% do grupo da PRA. Mais uma vez, não houve 
nenhuma diferença em termos oncológicos.28 
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Badani et al. demonstraram 80% de recuperação da fun-
ção erétil, 95% de continência urinária e menos de 1% de es-
clerose de anastomose vesicouretral após 1 ano de PRAR.132 

Em um estudo multicêntrico, van Velthoven et al., analisa-
ram os resultados da anastomose vesicouretral em 1928 PRL 
e 3.307 PRAR. O tempo médio para anastomose dependeu 
mais da experiência do cirurgião (especialista: 16 min x se-
gunda geração: 23 min x estagiário: 30 min) do que na utiliza-
ção do robô (laparoscopia pura18 min x 13 min robótica).133 

Em uma análise pareada de 266 pacientes, entre PRAR 
e PRL, Rozet et al. não encontraram diferenças nas com-
plicações (6,0% x 6,8%), e margem positiva global (15,8% 
x 19,5%). A única diferença era um aumento da taxa de 
transfusão de sangue no grupo da PRL (3% x 9,8%).134

Um interessante estudo de Razmaria, demonstrou que 
a PRAR atende à expectativa dos pacientes em mais de 
90% dos casos, corroborado pelo grupo do Dr. Hohwu, 
que relatou menos de 2 semanas de mal-estar após o pro-
cedimento robótico.135,136

O principal benefício da técnica robótica foi permitir 
aos urologistas a realização de prostatectomias por técnica 
minimamente invasiva, que, quando realizada por lapa-
roscopia pura, era extremamente desafiadora mesmo para 
laparoscopistas experientes. Deve-se, entretanto, conside-
rar o agressivo marketing da Intuitive Surgical, que certa-
mente colaborou para a demanda de pacientes pela tecno-
logia robótica. Isto também levou a um rápido aumento no 
número de PRAR em nível mundial.

Todos os procedimentos realizados por laparoscopia 
pura, a princípio, poderão ser realizados com maior destre-
za, facilidade e ergonomia com o auxílio do robô, manten-
do, no mínimo, os mesmos resultados. O caminho aberto 
pela robótica é inexorável, e a literatura vem produzindo 
evidências sucessivas desta realidade. A grande discussão 
sobre a cirurgia robótica está além de suas qualidades es-
sencialmente técnicas; referindo-se a uma análise de cus-
tos associados e realidades sociais, econômicas e culturais 
dos diferentes países.

Cirurgia robótica: análise de custos
A aquisição de um sistema “da Vinci Si HD®” associa-

se a um investimento de cerca de US$ 2.3 milhões. Agre-
ga-se o custo de manutenção anual, de cerca de 10% do 
preço do aparelho. Várias análises de custos foram execu-
tadas e indicaram que a cirurgia robótica é mais cara que 
a cirurgia laparoscópica convencional. Aparentemente, o 
fator de maior impacto nesse custo é o tempo dos proce-
dimentos robóticos, geralmente mais prolongados que os 
correspondentes clássicos.3 

Os custos de manutenção e dos instrumentos robóti-
cos colaboram para encarecer o procedimento. Em uma 
análise de custos entre pieloplastia robótica e laparoscó-
pica, Link et al. observaram que, considerando a depre-
ciação ao longo de 5 anos, a técnica robótica é 2,7 vezes 

mais cara que a PRA (base de 150 procedimentos/ano).137 
De modo semelhante, Lotan et al. concluíram que, para 
prostatectomia, sem considerar depreciação, a técnica ro-
bótica é 48% mais cara que a cirurgia aberta.138 Em uma 
recente análise de 643 casos (262 robóticos, 220 laparos-
cópicos e 161 abertos), Bolenz et al. relataram que a abor-
dagem robótica é 1,5 vezes mais cara que a abordagem 
aberta (base de 126 cirurgias/ano). A principal diferença 
foi observada nos custos de suprimentos cirúrgicos (10 
vezes superiores), e relativos ao tempo de sala cirúrgica, 
1,7 vezes maior. Ao considerar a compra e os custos de 
manutenção do robô, o encargo financeiro aumenta em  
US$ 2.698 por paciente (base de 126 cirurgias/ano).139 

Embora associado a um custo presumidamente maior, 
o número de robôs DV, vendidos e instalados continua 
crescendo a cada ano de forma constante, assim como o 
número de procedimentos por sistema instalado, sugerin-
do maior utilização geral.3 Em 31 de dezembro de 2012, 
haviam 2.585 unidades instaladas, 1.878 nos EUA, 416 na 
Europa, e 291 em outros países.140 

Considerações finais
Quando equipamentos de alta tecnologia fundem-se a 

sofisticados e elaborados programas de informática, não 
podemos esperar nada menos que um grande avanço e um 
enorme e positivo impacto na prática médica. A ficção de 
ontem é a realidade de hoje. No início dos anos 90, a ci-
rurgia minimamente invasiva era vista com descrença e 
preconceito, quando não era objeto de chacota. Grandes 
cirurgiões relutaram em aceitar o que julgavam não passar 
do plano investigacional, enquanto outros, visionários, não 
se deixaram intimidar pelas dificuldades que a nova tec-
nologia impunha. Insistiram em treinamento à exaustão, 
doutrinaram suas mentes e habilidades cirúrgicas para o 
uso de novos instrumentos, e, efetivamente transforma-
ram a ficção em rotina contemporânea. A incorporação da 
tecnologia robótica, mais uma vez trouxe desconfiança e 
preconceito. Desta vez, porém, cirurgiões com menor ha-
bilidade laparoscópica viram no auxílio do robô uma real 
possibilidade de oferecer aos seus doentes tratamentos ci-
rúrgicos sofisticados com mínima invasão e alta qualidade. 
Curiosamente, poderia ser esperado por parte dos exímios 
laparoscopistas; aqueles que tanto sacrifício, tempo e re-
cursos investiram na laparoscopia pura, maiores restrições 
à aceitação da robótica, mas paradoxalmente, os maiores 
expoentes da cirurgia laparoscópica de nossa era, incor-
poraram a nova tecnologia com grande entusiasmo, en-
tendendo ser este, mais um passo, mais uma ferramenta a 
favor de médicos e pacientes, para minimizar dificuldades, 
oferecer tratamentos minimamente invasivos complexos 
com maior precisão e frequentemente melhores resultados.

A evolução tecnológica é dinâmica e incansável. As 
indicações para procedimentos de LESS, especialmente 
R-LESS, expandem-se, na medida em que novos e mais efi-
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cientes instrumentais e plataformas permitem a realização 
de cirurgias mais seguras e eficientes.33 O desenvolvimento 
da tecnologia robótica aliado aos instrumentos guiados por 
endoscopia flexível, deverá alçar o NOTES a novos patama-
res, com possível incorporação na prática cirúrgica diária.

É fundamental a aceitação de novas tecnologias que 
possam colaborar com o tratamento de nossos doentes, seja 
melhorando ou otimizando os resultados, diminuindo a 
agressão cirúrgica e suas complicações, ou facilitando a rea-
lização técnica do procedimento. A assistência robótica não 
transforma em excelente um cirurgião regular; ela é apenas 
uma ferramenta sofisticada e como tal deve ser vista sem 
perspectivas ilusórias, mas também sem preconceitos. 

A cirurgia laparoscópica assistida por robô, aparente-
mente, não é menos traumática ou mais precisa que outras 
formas de cirurgia minimamente invasivas. No caso da 
prostatectomia radical, talvez a cirurgia mais emblemáti-
ca da era robótica, esta abordagem permitiu transferir os 
benefícios da laparoscopia diretamente aos procedimen-
tos realizados por via aberta. Quando comparada com a 
abordagem laparoscópica clássica, os benefícios não são 
tão claros em relação aos resultados para o paciente, mas 
indiscutivelmente, a cirurgia robótica oferece ao cirurgião 
um universo mais natural, intuitivo e positivo.

Em cirurgias transperitoneais, tanto a abordagem robó-
tica quanto a laparoscópica pura podem ser consideradas 
equivalentes em termos de tratamento e, embora não exista 
até o presente número suficiente de estudos clínicos de alta 
qualidade demonstrando superioridade definitiva da cirur-
gia robótica, e apesar do custo mais elevado, a PRAR é 
o procedimento cirúrgico mais realizado nos EUA.127 Em 
outras especialidades, o incremento de casos tratados por 
cirurgia robótica é igualmente surpreendente.

Os maiores inconvenientes do robô DV, são o longo 
tempo para iniciá-lo, ajustá-lo e acoplá-lo ao paciente; 
maior tempo cirúrgico total, alto custo e pouca flexibilida-
de mecânica. Em relação aos tempos de set up do robô e 
cirúrgicos, deve-se ter em mente que a cirurgia robótica é 
dependente de um perfeito entrosamento entre todos os en-
volvidos no procedimento. A equipe bem treinada (cirur-
gião, auxiliar, instrumentador, anestesiologista, circulante 
e técnico), que trabalha em sintonia, obtém resultados ex-
traordinariamente melhores, diminuindo o gasto desneces-
sário de tempo, e consequentemente, de custo.141 O grande 
volume físico do DV, especialmente do carro do paciente, 
dificulta o acesso ao doente em situações de emergência, 
para o cirurgião ou para o anestesiologista. Assim, aguar-
da-se para um futuro próximo novas plataformas robóticas 
mais leves, dinâmicas, menores e flexíveis. A falta de fee-
dback tátil deverá ser solucionada com a incorporação de 
sensores de pressão nos instrumentos robóticos.3 

Considerando-se a realidade social, econômica, políti-
ca e cultural brasileira, é indiscutível que a incorporação da 
cirurgia robótica progredirá a passos lentos. O treinamento 
formal dos cirurgiões robóticos em nosso país está em de-

bate aberto. É improvável que o robô seja disponibilizado 
amplamente na rede pública, assim como há uma grande 
dificuldade das operadoras de saúde suplementar em acei-
tar arcar com os custos desse tratamento. Dessa forma, a 
evolução técnica, dependente da curva de aprendizado, ar-
rastar-se-á ao longo do tempo, na dependência de inúmeras 
variáveis, principalmente à espera de candidatos à cirurgia 
financeiramente capazes de arcar com o custo do tratamen-
to, em número e frequência adequados para uma formação 
sólida, além, é claro, da disponibilidade de um DV no seu 
hospital, na sua região, cidade ou estado. Realidade bastante 
distante da dos EUA, onde o ensino da robótica faz parte do 
programa de 70% dos residentes de urologia. 

É possível que a robótica no Brasil acabe restrita a 
poucos centros, poucos cirurgiões e poucos pacientes. Um 
dilema a ser equacionado no futuro próximo. 
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Introdução
As doenças cirúrgicas da adrenal incluem lesões be-

nignas funcionantes e não funcionantes desta glândula, 
assim como lesões metastáticas e o carcinoma primário de 
adrenal. A abordagem cirúrgica das diversas “massas adre-
nais” depende da provável natureza da lesão, tamanho, en-
volvimento de estruturas adjacentes, biotipo do paciente e 
experiência da equipe cirúrgica. O desafio atual do urolo-
gista consiste em definir qual paciente com lesão adrenal 
necessita de tratamento cirúrgico e qual a melhor técnica 
a ser empregada. Individualização dos casos e emprego de 
cuidados pré e pós-operatórios específicos são elementos 
fundamentais do sucesso terapêutico. 

A abordagem cirúrgica da adrenalectomia foi profun-
damente modificada nas últimas duas décadas com a in-
corporação da cirurgia videolaparoscópica na Urologia.1 
A maioria dos procedimentos envolvendo indicações de 
retirada total ou parcial da glândula adrenal tem sido hoje 
realizada pela técnica laparoscópica. Esta modificação 
de abordagem tem trazido enormes benefícios à maioria 
dos pacientes operados. Entretanto, exige do urologista a 
qualificação em cirurgia minimamente invasiva, necessá-
ria para reduzir a morbidade cirúrgica e mantê-lo à frente 
de outras especialidades no tratamento das patologias da 
adrenal. A cirurgia aberta, por sua vez, mantém preserva-
do seu espaço em casos oncológicos localmente avança-
dos, lesões benignas de grandes dimensões ou na falta de 
disponibilidade da técnica laparoscópica. Seu domínio é 
também essencial em casos de conversão cirúrgica duran-
te a abordagem laparoscópica. 

Neste capítulo, vamos abordar as técnicas de adrena-
lectomia aberta e laparoscópica, com ênfase na abordagem 
minimamente invasiva, à luz das principais indicações do 
procedimento.

Anatomia cirúrgica
As glândulas adrenais localizam-se no retroperitônio, 

junto ao polo superior de cada rim, levemente desloca-
das em sentido medial e envolvidas pela fáscia de Gerota. 
Apresentam textura mais consistente e coloração amarelo-
dourada mais intensa que o tecido adiposo circunjacente, 
com bordas definidas e formato achatado e ligeiramente 
triangular, com peso variável entre 3 e 8 g cada.2,3

A glândula adrenal direita localiza-se em posição mais 
cranial que a glândula esquerda. Seus limites incluem o 
rim direito lateral e inferiormente, o duodeno e fígado 
anteriormente, o diafragma superior e posteriormente e a 
veia cava inferior medialmente. Pode se estender medial-
mente a uma posição retrocaval, e com frequência a veia 
adrenal direita drena posterolateralmente na veia cava in-
ferior. Aderências mais densas entre a glândula e a veia 
cava inferior e uma veia adrenal mais friável e curta desse 
lado, muitas vezes mais cranial do que o antecipado no 
início da abordagem cirúrgica, exige do cirurgião uma ex-
posição adequada e dissecção meticulosa a fim de evitar 
sangramento inadvertido. 

A glândula adrenal esquerda se relaciona medialmente 
com a aorta, anterior e superiormente com o baço, pâncre-
as e vasos esplênicos, lateral e inferiormente com o rim e 
veia renal e posteriormente com o diafragma. Sua posição 
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mais inferior a deixa próxima do pedículo renal esquerdo, 
devendo-se evitar lesão à artéria e veia renais esquerdas 
durante a dissecção.

A vascularização arterial de ambas as glândulas adre-
nais é múltipla e variável. Existem três principais pontos 
de irrigação arterial a partir das artérias renais, artérias 
frênicas inferiores e pequenos ramos originados da aorta. 
A drenagem venosa é mais constante, normalmente única 
(em 10% das vezes podem existir veias adrenais acessó-
rias), diretamente na veia cava inferior à direita e, à esquer-
da, na borda cranial da veia renal. A drenagem linfática 
acompanha as bordas laterais da aorta, do diafragma ao 
hilo renal, em cada lado.2,3

A tomografia computadorizada (TC) com contraste e a 
ressonância nuclear magnética (RNM), exames de imagem 
indicados para detalhamento mais adequado da anatomia 
adrenal, em geral fornecem as informações necessárias 
para o planejamento cirúrgico, avaliação da ressecabilida-
de e da relação das glândulas patológicas com as demais 
estruturas abdominais.4

Indicações, contraindicações 
e preparo pré-operatório

Tumores benignos funcionantes de adrenal, indepen-
dentemente do tamanho, apresentam indicação cirúrgica. 

O tamanho das lesões como determinante da via de 
abordagem na adrenalectomia é muito mais dependente 
da experiência da equipe cirúrgica do que de um valor 
predeterminado. Na maioria das séries laparoscópicas, 
entretanto, limites de 6-8 cm são mais comumente en-
contrados.5-11

Coagulopatia severa e condições cardiorrespiratórias 
limítrofes são as contraindicações absolutas para adrena-
lectomia, em qualquer técnica cirúrgica.

Hiperaldosteronismo primário 
(síndrome de Conn)

Aldosteronomas são geralmente lesões pequenas e 
ideais para abordagem laparoscópica.1,12 Lombotomia 
posterior ou clássica são alternativas adequadas.2,3 Ade-
nomas secretores de aldosterona são a causa da hiper-
tensão arterial em 1 a 2,5% dos casos. A presença de 
hipertensão, hipocalemia, aldosterona sérica elevada e 
baixa renina plasmática são características quando asso-
ciadas a pequena lesão adrenal à TC, em geral menor do 
que 3 cm (Figura 1). A melhor resolução da hipertensão 
costuma ocorrer em cerca de 90% dos casos. Recomen-
da-se utilizar espironolactona 3 a 5 semanas no pré-ope-
ratório para controle adequado da pressão arterial e cor-
reção da hipocalemia.12 

Figura 1. Aldosteronoma de adrenal, em aspecto tomográfico (A), 
macroscópico (B) e pós-operatório de adrenalectomia laparoscópica (C). 

Arquivo do autor

A investigação invasiva com cateterismo venoso e do-
sagem seletiva de aldosterona de ambas as veias adrenais 
deve ser indicada em casos de hiperaldosteronismo defini-
do e exames de imagem inconclusivos (CT ou RNM nor-
mais ou com nódulos/aumento glandular bilateral). Alguns 
autores consideram o cateterismo venoso o “padrão ouro” 
na determinação do lado da alteração ou bilateralidade 
(achados discordantes dos exames de imagem em até 37% 
das vezes), e defendem seu uso de rotina, ainda contro-
verso em função do caráter invasivo e especializado desse 
estudo.13 Casos relacionados a hiperplasia adrenal bilateral 
devem ser tratados clinicamente.
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Síndrome de Cushing
A remoção cirúrgica da adrenal em pacientes com síndro-

me de Cushing (excluída doença hipofisária), com excesso 
de produção de cortisol, tem indicação nos casos de adeno-
ma unilateral funcionante da adrenal (85-90% dos casos) e, 
mais raramente, em casos de hiperplasia adrenal macrono-
dular bilateral (10-15%).14-16 Consequências do hipercortiso-
lismo prévio (diabetes, hipertensão, obesidade e cicatrização 
deficiente) são responsáveis pela maior morbimortalidade 
pós-operatória desses pacientes, incluindo complicações 
tromboembólicas, infecciosas e eventos cardiovasculares.1,2 
A abordagem laparoscópica tem sido utilizada com sucesso 
na ausência de contraindicações cardiovasculares, minimi-
zando as complicações incisionais.14 Em raros casos, lesões 
com mais de 6 cm produtoras de cortisol em excesso podem 
sugerir carcinoma adrenal funcionante.2 O uso de corticoide 
suplementar no perioperatório é recomendado, em razão da 
supressão funcional prévia da glândula adrenal contralateral. 

Feocromocitoma
Inicialmente uma contraindicação relativa à abordagem 

laparoscópica, atualmente a maioria dos grupos relata redu-
ção das variações hemodinâmicas transoperatórias e menor 
morbidade com a via laparoscópica.17-20 Recentemente, com 
os avanços de imagem na localização de lesões extra-adre-
nais (RNM – é característica a hiperintensidade de sinal 
em T2 - e a cintilografia com metaiodobenzilguanetidina) 
e acúmulo de experiência com a via laparoscópica, esta téc-
nica tem se demonstrado efetiva no tratamento dos feocro-
mocitomas pequenos e médios (até 6 cm). Esses tumores 
tendem a ser maiores que os demais adenomas funcionantes 
de adrenal e apresentam maior risco cirúrgico. 

Trata-se de tumor neuroendócrino da medula adrenal, 
cuja produção em excesso de catecolaminas pode acarre-
tar hipertensão arterial crônica ou paroxística e vasocons-
trição periférica, com consequente contração do volume 
plasmático. Seu manejo perioperatório é desafio à parte 
pelas repercussões hemodinâmicas durante o ato anestési-
co. Recomenda-se o alfa-bloqueio perioperatório (mínimo 
de 2 semanas), com fenoxibenzamina ou prazosin.2 Alguns 
grupos utilizam bloqueadores do canal de cálcio.21,22 Beta
-bloqueadores podem ser úteis em casos de arritmias as-
sociadas ou taquiarritmia ao alfa-bloqueador. Monitoriza-
ção anestésica cuidadosa (linhas arterial e venosa central), 
disponibilidade de nitroprussiato, labetalol e expansores 
plasmáticos são essenciais.21 A dissecção cirúrgica do fe-
ocromocitoma objetiva minimizar a manipulação da glân-
dula adrenal, evitando a descarga abrupta de catecolami-
nas (Figura 2). A ligadura precoce da veia adrenal também 
diminui as chances de emergências hipertensivas transope-
ratórias. Após essa etapa, deve-se atentar para hipotensão 
durante o ato cirúrgico pela queda brusca de catecolaminas 
na circulação. Esta deve ser manejada com o uso de vaso-
pressores, coloides e expansores plasmáticos. 

Figura 2. Feocromocitoma em adrenal esquerda com 5 cm. Abordado por 
via laparoscópica transperitoneal. 

Arquivo do autor.

Lesões não funcionantes
A conduta no incidentaloma adrenal (achado ocasio-

nal em exame de imagem – 0,3 a 3% das TC) é ainda hoje 
controversa. Alguns autores recomendam a remoção cirúr-
gica de qualquer incidentaloma pela incapacidade atual de 
descartar malignidade (por meio de TC, RNM ou biópsia 
percutânea) e dificuldade de acompanhamento a longo 
prazo. Porém, tem sido consenso correlacionar o tamanho 
da lesão com a idade do paciente na definição da conduta. 
São sugeridos, pela maioria dos autores, alguns critérios 
de intervenção e seguimento, expostos na tabela 1.23

Tabela 1. Algoritmo no incidentaloma adrenal.23

Incidentalomas com indicação de remoção cirúrgica

Qualquer lesão acima de 5 cm (maior risco de maliginidade)

Lesões funcionantes de qualquer tamanho

Lesões não funcionantes > 3 cm, em pacientes com menos de 50 anos

Crescimento de lesões em acompanhamento anual ou semestral

Incidentalomas com indicação de acompanhamento

Lesões não funcionantes < 3 cm, em qualquer idade

Lesões entre 3 e 5 cm, em pacientes com mais de 50 anos

Todo incidentaloma deve ser avaliado quanto a ser fun-
cionante ou não (6 a 30% das vezes pode ser hiperfun-
cionante). Em casos não funcionantes, nódulos de adrenal 
com menos de 10 unidades Hounsfield (UH) na fase pré-
contraste da TC são definidamente benignos. O cálculo da 
taxa de desimpregnação do contraste (washout), quando 
superior a 60%, também indica elevada probabilidade de 



1050

adenoma benigno, com elevado teor de gordura, podendo 
também fortalecer a conduta de acompanhamento.4 A RNM 
também permite determinar esta possiblidade com adequa-
do grau de correção ao empregar a técnica de desvio quími-
co (chemical shifting), em fase e fora de fase, suprimindo o 
conteúdo de gordura da lesão em questão.4,24,25

Apesar da disponibilidade atual das técnicas minimamen-
te invasivas, a adrenalectomia laparoscópica é procedimento 
de grande porte, com potenciais riscos, e não deve influenciar 
os algoritmos de conduta no incidentaloma adrenal.

O mielolipoma de adrenal é um tumor benigno consti-
tuído por tecido adiposo e hematopoiético, característico à 
tomografia e ressonância pelo alto conteúdo gorduroso. Nos 
casos assintomáticos, a conduta é conservadora, embora al-
guns autores sugiram maior risco de hemorragia acima de 
4 cm. Dor ou suspeita de lesão maligna são indicações de 
intervenção. Cistos de adrenal (endoteliais verdadeiros ou 
pseudocistos) são raros, mais comuns em mulheres e não 
exigem intervenção quando assintomáticos e homogêneos à 
TC ou RNM.1,2 O ganglioneuroma é lesão mais rara, inci-
dental, de crescimento lento e comportamento benigno, que 
pode ser confundido com carcinoma ou feocromocitoma à 
avaliação por imagem, normalmente diagnosticado após ex-
cisão cirúrgica (Figura 3).

Figura 3. Ganglioneuroma de adrenal. Aspectos tomográfico e pós-operatório, 
observando-se mini-incisão de Pfannenstiel para extração intacta do 
espécimen ensacado. 

Arquivo do autor

Tumores malignos pequenos (primários ou metásta-
ses em adrenal), não infiltrativos em estruturas adjacentes, 
podem também ser abordados pela videolaparoscopia. En-
tretanto, lesões maiores, infiltrativas, com suspeita de trom-
bose venosa ou adenopatias são melhor abordadas por via 
aberta.1,2, 26-31 Adrenalectomia radical, com remoção em blo-
co da gordura periglandular e folheto peritoneal parietal é 
recomendada nestes casos. Lesões com 5 cm ou mais à TC 
sugerem a possibilidade de carcinoma primário de adre-
nal, cujo único tratamento efetivo é a ressecção cirúrgica. A 
diferenciação histológica entre adenoma e carcinoma nem 
sempre é conclusiva, sendo o diagnóstico orientado muitas 
vezes no comportamento clínico da lesão (Figura 4).

Figura 4. Lesão adrenal classificada como carcinoma primário após análise 
imuno-histoquímica. Livre de recorrência 5 anos após adrenalectomia 
laparoscópica. 
 A. Lesão circunscrita, com áreas de necrose central à TC.

B. Espécimen cirúrgico: extração intacta com gordura periglandular.

C. Corte do espécimen, evidenciando áreas de necrose central.

Arquivo do autor
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Lesões metastáticas para a adrenal são, por sua vez, 
menores, limitadas à glândula e mais frequentes, sendo 
os tumores primários mais comuns: pulmão, rim, mela-
noma e cólon. Sua remoção é indicada quando tratar-se 
de metástase única e o tumor primário for ressecável. 
Ainda que a cirurgia aberta seja recomendada em lesões 
suspeitas de malignidade de dimensões mais significati-
vas, a via laparoscópica é considerada viável em lesões 
menores, circunscritas e únicas, na suspeita de metástase 
em adrenal.1,2, 26-31 

Técnicas cirúrgicas

Adrenalectomia aberta
Atualmente, as técnicas abertas utilizadas para adrena-

lectomia limitam-se com mais frequência às abordagens 
subcostal anterior ou tóracoabdominal no caso de grandes 
lesões adrenais, suspeita de carcinomas invasivos ou ne-
cessidade de acesso aos grandes vasos.2,3 As incisões retro-
peritoneais, hoje menos utilizadas pela maior aplicação da 
abordagem laparoscópica, são também descritas abaixo.

Abordagem subcostal anterior
Técnica transperitoneal aberta, indicada para lesões 

volumosas ou com suspeita de malignidade não passíveis 
de remoção laparoscópica. Obtém-se ampla exposição 
cirúrgica, com adequado controle vascular em casos de 
grandes lesões, feocromocitomas mais volumosos ou ne-
oplasia maligna.2,3

Incisões subcostais podem ser ampliadas ou estendidas 
bilateralmente (incisão de Chevron), fornecendo ampla 
exposição da glândula adrenal (ou de ambas, em caso de 
adrenalectomia bilateral) e da cavidade abdominal, melhor 
que o alcançado com incisão mediana (Figura 5).

Figura 5. Incisão subcostal anterior.

Extraído de Novick AC. In Ritchie J, Damico A. Urologic Oncology, 1a edição, cap. 12, 2005.8

Desvantagens incluem penetração da cavidade peri-
toneal, com eventual ocorrência de íleo adinâmico mais 
prolongado, e localização mais profunda das glândulas 
no campo cirúrgico, especialmente em pacientes obesos.2 

Abordagem tóracoabdominal
Reservada para grandes massas adrenais, nas quais a 

exposição por meio do diafragma e musculatura abdomi-
nal torna-se a mais ampla possível, facilita sobretudo a 
manipulação do fígado, no lado direito, e a abordagem de 
grandes trombos venosos envolvendo a veia cava inferior. 
Abordagem adequada também para remoção em bloco do 
rim com a glândula adrenal, em situações de grandes volu-
mes tumorais com extensão local.3

Aspectos técnicos relevantes da incisão incluem a divi-
são circunferencial do diafragma, preservando-se a inerva-
ção frênica inferior. Existe um maior risco de morbidade 
torácica, necessidade de dreno de tórax, bem como tempo 
cirúrgico maior para confecção e fechamento da incisão.

Abordagem lombar retroperitoneal 
(Lombotomia clássica)

Abordagem retroperitoneal familiar ao urologista, a lom-
botomia pode ser empregada em casos de tumores adrenais 
de pequeno e médio volume, quando não for possível a utili-
zação da via laparoscópica. Normalmente envolve a ressec-
ção da 11a ou 12a costelas, em função da posição mais cra-
nial da glândula adrenal no retroperitônio. Evita a violação 
na cavidade peritoneal, mas pode apresentar dificuldades em 
casos de lesões mais volumosas, com campo cirúrgico mais 
reduzido do que as abordagens anteriores e dificuldade na 
avaliação de estruturas adjacentes2,3 (Figura 6).

Figura 6. Abordagem por lombotomia
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Abordagem lombar posterior
A principal vantagem desta via consiste no acesso 

facilitado (sem modificar a posição do paciente) a am-
bas as glândulas adrenais no caso de cirurgia bilateral 
simultânea. Entretanto, pelo menor campo cirúrgico, 
pode dificultar o controle de sangramento mais impor-
tante e exige a posição de pronação do paciente, com 
mais limitação respiratória. A incisão posterior pode 
acompanhar o trajeto da 11a ou 12a costela a partir da 
musculatura paraespinhal, ou ser feita verticalmente, 
em formato de “J”, estendendo-se até a região subcostal 
posterior. A glândula adrenal normalmente torna-se vi-
sível após a incisão de ligamentos entre a fáscia lombo-
dorsal e musculatura paraespinhal, sendo normalmente 
possível evitar-se a incisão do diafragma.

Deve-se evitar esta abordagem para lesões mais volu-
mosas ou na suspeita de carcinoma adrenal, pelo limitado 
campo cirúrgico.3

Adrenalectomia laparoscópica
Descrita inicialmente por Gagner, em 1992,32 é hoje 

considerada a técnica “padrão ouro” para a maioria das 
patologias benignas e em casos selecionados de suspeita 
de malignidade. Sua segurança e menor morbidade que a 
cirurgia aberta são amplamente reconhecidas na literatu-
ra.1,2,14,22,29,33-38 A maior experiência brasileira, descrita por 
Castilho e cols.,33 corrobora estes achados em nível na-
cional. A abordagem laparoscópica pode ser utilizada por 
meio das seguintes vias:

Via laparoscópica transperitoneal
Utiliza-se posição de lombotomia modificada, com 

inclinação de 60º, acolchoamento das áreas de pressão e 
fixação do paciente à mesa cirúrgica. Realiza-se o pneu-
moperitônio através de punção com agulha de Verress 
ou, como preferido pelos autores, por minilaparotomia 
(2-3 cm, técnica de Hasson) no nível da borda lateral da 

cicatriz umbilical (pacientes magros/médio porte) ou 3 
cm lateralmente e acima desta (pacientes obesos). Re-
aliza-se introdução e fixação do primeiro trocarte (10 
mm) e, sob visualização direta através da óptica lapa-
roscópica, os demais trocartes (5 e 10-12 mm) e são po-
sicionados por punção após insuflação abdominal (15 
mmHg), em disposição levemente triangular, em situ-
ação subcostal (Figuras 6 e 7). Utiliza-se preferencial-
mente óptica de 30º, embora de 0º também possa ser 
empregada.1,33,38,39

Figura 7. abordagem laparoscópica transperitoneal

Lado Esquerdo: 
a) Liberação do cólon esquerdo até exposição adequada da 

fáscia de Gerota no nível do pedículo renal e glândula 
adrenal.

b) Incisão anterior da Gerota e identificação da veia renal 
esquerda.

c) Identificação da veia adrenal esquerda, junto à borda 
cranial da veia renal, em altura semelhante à veia go-
nadal, que se localiza na borda inferior da veia renal 
(Figura 8A).

Figura 8A. Identificação da veia adrenal esquerda, junto à borda cranial da 
veia renal.

Arquivo do autor
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d) Dissecção da veia adrenal e eventuais veias adrenais 
acessórias, ligadura dupla entre clipes (metálicos ou de po-
límero – Hem-o-lok®) e sua secção (Figura 8B).

Figura 8B. Ligadura da veia adrenal esquerda com clipes de polímero 
(Hem-o-lok®). 

Arquivo do autor

e) Elevação / tração por intermédio da gordura periglandu-
lar, com exposição de pequenos ramos arteriais prove-
nientes da aorta, artéria renal e artéria frênica inferior, 
controlados com uso de eletrocautério (mono ou bipo-
lar) ou outras formas de energia (bisturi ultrassônico, p. 
ex.), bem como uso eventual de clipes.

f) Liberação de aderências residuais entre a adrenal e o 
rim esquerdo, baço e cauda do pâncreas, com especial 
atenção para evitar lesão dessas estruturas.

g) Ensacamento do espécimen e revisão da hemostasia.

Lado Direito: 
Semelhante à adrenalectomia esquerda, com as se-

guintes particularidades:

a) Exposição da veia cava inferior após liberação do ângu-
lo hepático do cólon e duodeno.

b) Necessidade frequente de trocarte adicional (5 mm) 
próximo ao apêndice xifoide para introdução de pin-
ça de elevação do fígado (afastador de fígado ou, na 
experiência dos autores, pinça com cremalheira que 
permita sua elevação ao fixar-se cuidadosamente no 
diafragma). Evita-se lesão do parênquima hepático e 
vesícula biliar nesta manobra, sendo usual a liberação 
do ligamento hepático triangular direito para sua ade-
quada mobilização.

c) Dissecção cuidadosa de plano entre a glândula adrenal 
e borda lateral da veia cava inferior, com liberação pro-
gressiva da face medial da glândula em direção cranial, 
até localização da veia adrenal direita.

d) Pequenos ramos arteriais provenientes da artéria renal 
direita e aorta (por trás da veia cava inferior) devem ser 

controlados por meio de alguma forma de energia ou 
uso de clipes nessa etapa.

e) Individualização e ligadura proximal dupla da veia 
adrenal direita entre clipes (Figuras 9A e 9B).

Figura 9A. Individualização da veia adrenal direita junto à veia cava inferior e 
borda inferior do fígado. 

Arquivo do autor 

Figura 9B. Ligadura entre clipes da veia adrenal direita, junto à borda lateral 
da veia cava inferior. Nota-se tração cuidadosa lateral sobre a glândula. 

Arquivo do autor

f) Liberação de aderências entre polo superior da 
adrenal direita e borda inferior do fígado, borda lateral e 
inferior da glândula, com posterior ensacamento e revi-
são da hemostasia.

Alguns grupos utilizam energia bipolar ou o Ligasure® 
para controle da veia adrenal, com documentada segurança 
dos métodos.34 Em nossa experiência, utilizamos de rotina 
clipes metálicos ou de polímero (Hem-o-lok®), com pelo 
menos dois clipes no lado do paciente antes da secção da 
veia adrenal. 

Embora a adrenalectomia laparoscópica transperitoneal 
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direita seja considerada por alguns autores como tecni-
camente mais difícil em função da dissecção próximo à 
veia cava inferior e duodeno, além de uma veia adrenal 
mais curta, não se detectam diferenças significativas entre 
tempo cirúrgico ou índice de complicações entre os lados 
direito e esquerdo.35 

Via laparoscópica retroperitoneal
A abordagem retroperitoneal apresenta a vantagem de 

não penetrar na cavidade abdominal, com potencial de me-
nor íleo adinâmico pós-operatório, além de ser familiar ao 
urologista, a exemplo da cirurgia aberta de lombotomia. 
Como desvantagens, apresenta menor campo de trabalho 
e parâmetros de referência anatômicos mais restritos que a 
via laparoscópica transperitoneal. Nesta abordagem, o uso 
de óptica de 30º é de grande auxílio para uma adequada 
visualização do campo cirúrgico.36

O paciente é fixado e acolchoado à mesa em posi-
ção de lombotomia clássica. O acesso é realizado por 
técnica de Hasson, através de incisão da fáscia lombar 
no nível da ponta da 12ª costela, criando-se um espaço 
com dissecção digital no nível do polo inferior do rim, 
entre este e o músculo psoas. Introduz-se neste nível 
um balão dilatador, que pode ser elaborado de forma 
caseira (balão de Gaur), através de sonda retal ou tro-
carte conectados a um dedo de luva, ou dispositivo in-
dustrializado, permitindo a expansão com cerca de 800 
mL de ar ou soro fisiológico (Figura 10). Dessa forma, 
o rim e glândula adrenal deslocam-se medialmente, 
em direção ao envelope peritoneal. Com a insuflação 
de CO

2
 a 15 mmHg, obtém-se espaço para introdução, 

sob visão, de dois trocartes adicionais (5 e 10-12 mm), 
em nível subcostal e paralelos ao trocarte inicial, em po-
sição medial e posterior a este (Figura 11). 

Figura 10. Abordagem retroperitoneoscópica.

Figura 11. Digito-dissecção através da fáscia lombo-dorsal (A) e identificação 
do espaço para introdução do balão dilatador (B). Nota-se a posição entre 
cirurgião e auxiliar (câmera com óptica de 30º) na retroperitoneoscopia em 
adrenalectomia direita (C) e ligadura da veia adrenal junto à veia cava inferior 
com clipes de polímero (D). Extração intacta do espécimen por um dos 
portais, ao final do procedimento (E). 

 
Arquivo do autor

Em ambos os lados, as etapas abaixo se seguem, con-
forme descrito por Gill e cols.:22 

a) Incisão da fáscia de Gerota no nível do músculo psoas e 
exposição precoce dos pedículos renal.

b) Identificação da artéria renal, parâmetro referencial 
para localização da veia adrenal.

c) À esquerda, identificação e ligadura (entre clipes metá-
licos ou de polímero – Hem-o-lok®) da veia adrenal cra-
nialmente à artéria renal, em direção à glândula, entre o 
polo superior do rim e músculo psoas.

d) À direita, identificação da veia cava inferior e da veia 
adrenal, entre o polo superior do rim e o músculo psoas. 
Individualização da veia adrenal e sua ligadura (clipes 
metálicos ou de polímero – Hem-o-lok®), com especial 
atenção à veia cava inferior nesta mobilização.

e) Como alternativa, em ambos os lados pode-se rebaixar 
o rim lateralmente, afastando-o da cavidade peritoneal e 
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“deitando-o” sobre a musculatura lombar. Tal manobra 
permite a identificação direta da glândula adrenal no ní-
vel do polo superior do rim e o plano avascular entre os 
dois órgãos. A partir da glândula, a dissecção progride 
até a identificação das veias adrenais e ligadura dos pe-
quenos ramos arteriais adjacentes, conforme proposto 
por Zhang e cols.40

O grupo da Cleveland Clinic realizou, em 2005, estudo 
randomizado entre as técnicas trans e retroperitoneais, num 
total de 57 pacientes. Não foram observadas diferenças en-
tre tempo cirúrgico, internação hospitalar e índice de com-
plicações. Diferença significativa foi somente encontrada 
quanto à convalescença (retorno às atividades normais dos 
pacientes), que foi uma semana e meia mais precocemente 
no grupo retroperitoneal. Ambas as técnicas, segundo os 
autores, podem ser reproduzidas com segurança e equiva-
lência de risco e eficácia.41

Via laparoscópica 
retroperitoneal posterior

A via retroperitoneoscópica pode também ser desen-
volvida por meio de abordagem posterior, com o paciente 
em decúbito ventral, a exemplo da via lombar posterior 
aberta.42 Tal modalidade é particularmente atraente para 
casos de adrenalectomia bilateral simultânea, preservan-
do-se o aspecto minimamente invasivo do procedimento.

Adrenalectomia minilaparoscópica
O uso de mini-instrumentos (2, 3 e 5 mm) para realiza-

ção da adrenalectomia laparoscópica já havia sido descrito 
em 1998 por Gill e cols.43 Em 2008, Liao e cols., descreve-
ram a maior série (112 pacientes) de adrenalectomias com 
mini-instrumentos (< 3 mm), com resultados comparáveis 
à laparoscopia convencional para lesões de até 5 cm. O 
índice de conversão para laparoscopia convencional (ins-
trumentos de 5 a 12 mm) foi de 4,5%.44

Representa uma abordagem atraente para lesões não 
volumosas de adrenal, procurando otimizar os resultados 
alcançados pela laparoscopia convencional. O desenvol-
vimento recente de mini-instrumentos mais resistentes e 
de boa qualidade ampliam cada vez mais a utilização des-
te procedimento, normalmente realizado por via trans-
peritoneal. Lesões acima de 5 cm e cirurgia abdominal 
prévia na região da adrenal são contraindicações relativas 
para esta técnica.43,44

Adrenalectomia laparoscópica robótica
Em 2002, Desai e cols. relataram os primeiros dois ca-

sos clínicos de adrenalectomia robótica,45 técnica desen-
volvida nos centros que atualmente dispõem desta tecnolo-
gia de maior custo. Por se tratar de procedimento ablativo, 
o uso da robótica atualmente ainda não alcançou superio-
ridade em relação à técnica convencional laparoscópica. 

Apresenta tempo cirúrgico maior e custo mais elevado, 
conforme estudo comparativo em 2012, de Pineda-Solis 
e cols., ainda que sejam reconhecidas suas vantagens de 
visão tridimensional, maior ergonomia para o cirurgião e 
menor tremor dos instrumentos.46

Adrenalectomia em situações especiais 
Eventualmente, a adrenalectomia parcial pode ser 

considerada em: a) pacientes com glândula adrenal única, 
b) tumores adrenais bilaterais.47 Há necessidade, nesses 
casos, de detalhada avaliação por imagem, com protocolos 
dedicados de tomografia, com cortes < 3mm, permitindo 
descartar outras alterações anatômicas na mesma glândula. 
A utilização eletiva da adrenalectomia parcial no hiperal-
dosteronismo primário, embora descrita tanto por via trans 
como retroperitoneal, permanece controversa, em função 
de uma elevada taxa de lesões multicêntricas (27%) em 
algumas séries.48,49

Adrenalectomia bilateral pode ser realizada no mes-
mo tempo cirúrgico com adequada segurança. A Doença 
de Cushing (hipofisária) refratária a tratamentos prévios 
pode ser tratada por meio da adrenalectomia bilateral.50

A adrenalectomia pode constituir parte do procedi-
mento cirúrgico de nefrectomia radical, no tratamento 
do câncer renal. Entretanto, temos evidências consistentes, 
em função do avanço nas técnicas de tomografia compu-
tadorizada e ressonância magnética, de que glândulas nor-
mais ao exame de imagem podem ser preservadas, mesmo 
em casos de tumores de polo superior renal.51

Complicações
As complicações mais conhecidas da adrenalectomia 

são: sangramento intraoperatório (veia adrenal, vasos re-
nais, veia cava inferior), lesão de estruturas adjacentes 
(baço, fígado, pâncreas, cólon, duodeno), complicações 
incisionais (hérnia, infecção de parede), eventos trom-
boembólicos e cardiovasculares.52-54 A baixa experiência 
da equipe, maior índice de massa corporal e presença de 
feocromocitoma são fatores de risco para complicações.53 
O manejo perioperatório adequado, como enfatizado ao 
longo do capítulo, e a atenção à técnica cirúrgica meti-
culosa, seja por via aberta ou laparoscópica, são aspec-
tos fundamentais na prevenção de complicações maiores 
nesses indivíduos. Avaliação simultânea de complicações 
em duas séries nacionais demonstra a reprodutibilidade 
da técnica com segurança comparável à literatura inter-
nacional.55 A descrição de um caso de recidiva em portal 
6 meses após ressecção por retroperitoneoscopia de me-
tástase única de carcinoma epidermoide de pulmão em 
adrenal reforça a necessidade de manipulação cuidadosa 
da glândula e da indicação seletiva da via laparoscópica 
na suspeita de neoplasia.55
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Perspectivas futuras
A incorporação de instrumentos robóticos mais deli-

cados e através uma plataforma de incisão única provavel-
mente será uma tendência de nossa especialidade, na área 
da cirurgia minimamente invasiva. Cirurgias por sítio de 
incisão único (LESS surgery) já têm sido realizadas por 
grupos pioneiros com o uso de instrumentos convencionais 
ou articulados, por ambas as vias trans e retroperitone-
al.56,57 Técnicas de ablação percutânea como a crioterapia 
também são promissoras na destruição de nódulos benig-
nos selecionados. 

Todas essas abordagens inovadoras devem ser analisa-
das criticamente ao longo do tempo, tal como aconteceu 
com a adrenalectomia laparoscópica convencional para a 
maioria das situações benignas, a fim de determinarmos o 
real benefício a ser oferecido aos nossos pacientes.
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Nefrectomia

Introdução
As técnicas cirúrgicas para tratamento das afecções 

renais e ureterais evoluíram significativamente desde a 
primeira nefrectomia a céu aberto realizada por Gustav 
Simon em Heidelberg em 1869.1 

O desenvolvimento das técnicas minimamente in-
vasivas – cirurgia renal percutânea, videolaparoscopia, 
ureterorrenoscopia e cirurgia robótica – vieram ocupar 
espaço significativo no tratamento de patologias renais 
e ureterais.2

Apesar do avanço dessas técnicas, a nefrectomia para 
extirpação do rim e a nefroureterectomia para a retirada 
do rim e do ureter pelas técnicas clássicas com abertura 
das paredes abdominal, lombar e torácica continuam sen-
do utilizadas para tratamento de várias patologias dos rins, 
ureteres e de algumas doenças sistêmicas.

Indicações
As indicações formais para nefrectomia ou nefrourete-

rectomia clássicas estão representadas por tumores renais 
de grandes volumes, pionefrose calculosa e tumores da 
pélvis renal e de ureter.

Traumatismo renal com importante hemorragia e des-
truição significativa de parênquima renal pode necessitar 
nefrectomia clássica de urgência, após avaliação prévia da 
função renal do rim contralateral.

A obtenção de rim cadavérico e, eventualmente, de rim 
de doador vivo para transplante renal ou, ainda, a retirada 

de rim transplantado – a transplantectomia – devem ser 
realizadas por nefrectomia a céu aberto.3-5

A hipertensão arterial renovascular, a insuficiência 
renal (rins policísticos, pielonefrite crônica), rins afun-
cionais pós-drenagem de abscesso renal e perirrenal são 
algumas das patologias que podem exigir a retirada do rim 
por cirurgia aberta.6 

Anatomia cirúrgica
Os rins são órgãos retroperitoniais localizados logo 

abaixo do diafragma na fossa lombar de cada lado da co-
luna vertebral abaixo de L1 e L2 e dos grandes vasos ab-
dominais (aorta e veia cava inferior)7 (Figuras 1 e 2).

Figura 1. Rins e ureteres e suas relações.
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Figura 2. Rins, ureteres e grandes vasos – v. cava inferior, aorta, v. ilíacos, 
v. e artérias renais D e E.

O rim direito é mais baixo e um pouco menor que o 
esquerdo, por ser deslocado caudalmente pelo grande lobo 
D do fígado.

São envolvidos por fáscias de tecido conjuntivo e gor-
dura, o que os protege de traumatismos.

Do ponto de vista cirúrgico, as três fáscias importantes 
que envolvem o rim são: a fáscia renal e suas extensões, a 
fáscia lateroconal e a fusão fáscial sob o cólon.

A fáscia renal, conhecida como fáscia de Gerota, deri-
va do tecido conjuntivo retroperitoneal e é constituída por 
uma lâmina anterior e uma lâmina posterior entre as quais 
situa-se o rim e as estruturas adjacentes.

Na lâmina anterior, conhecida como fáscia de Toldt, 
está a gordura perirrenal aderida ao rim e em contato ínti-
mo com o peritônio visceral dos órgãos intra-abdominais: 
fígado, duodeno e cólon ascendente no lado direito.

No lado esquerdo, o peritônio separa a fáscia de Toldt 
e o rim esquerdo do pâncreas, baço, estômago e ângulo 
esplênico do cólon.

A fáscia posterior, conhecida como fáscia de Zucke-
rkandl, é mais espessa e constituída por tecido conjuntivo 
e gordura em contato íntimo com os músculos quadrado 
lombar e psoas, com a veia cava inferior e a segunda por-
ção do duodeno.

Os polos superiores dos rins estão relacionados direta-
mente com o diafragma e com a pleura que se fixam à 11ª e 
12ª costelas cruzando as faces posteriores e os polos renais 
antes de se fixarem aos músculos transverso abdominal, 
oblíquo externo e grande dorsal. Entre esses músculos se 
localizam os nervos subcostais e ilioinguinais.

Mais medialmente, os polos superiores dos rins tam-
bém se relacionam com as adrenais.

A superfície superior do rim direito, o hilo renal e o 
polo inferior do rim direito estão em contato, através do 
peritônio, com o fígado, o duodeno e o ângulo hepático do 
cólon respectivamente.

As relações com o rim esquerdo se fazem com o baço, 
o pâncreas e o estômago no polo superior.

A região lateral e o polo inferior do rim esquerdo estão 
separados do cólon descendente e do ângulo esplênico do 
cólon pelo peritônio.8-11 

Os rins são constituídos por córtex e medula, medem 
entre 10 e 12 cm verticalmente, de 5 a 7 cm transversal-
mente e têm espessura em torno de 3 cm. 

Sua estrutura interna é responsável por funções funda-
mentais para a vida humana, especialmente o equilíbrio 
hidroeletrolítico.12,13

O néfron, unidade básica do rim, é formado por glo-
mérulos e túbulos urinários. Nos glomérulos ocorre a 
filtração sanguínea e nos túbulos o filtrado glomerular é 
processado.

O glomérulo é formado por arteríolas aferentes, enove-
lado arteriolar, arteríolas eferentes e cápsula de Bowman. 

O filtrado é processado à medida que passa pelos tú-
bulos contornados proximais, pelas alças de Henle, pelos 
túbulos contornados distais e túbulos coletores que termi-
nam na papila renal.14,15 

Cada papila recebe o filtrado como urina já formada e 
a distribui aos cálices que se distendem e se esvaziam na 
pélvis renal em movimentos peristálticos.

Cada rim tem em torno de 12 cálices distribuídos em 
dois ou três grupos. São constituídos por músculos lisos 
longitudinais e circulares que permitem sua expansão e 
seu esvaziamento na pélvis renal. 

Além da musculatura, os cálices são recobertos por 
epitélio transicional igual ao do ureter e da bexiga.

A pélvis renal também é constituída por músculos lisos 
circulares e longitudinais recobertos por epitélio transicio-
nal que se prolongam para o ureter. Ocupa posição poste-
rior no hilo renal, mas, com frequência, apresenta anoma-
lias que modificam seu aspecto e sua posição.15

Vascularização
Os rins situam-se de cada lado dos grandes vasos – rim 

esquerdo junto à aorta abdominal e o rim direito junto à 
veia cava inferior.9,16 

A irrigação sanguínea dos rins se faz pelas artérias re-
nais que emergem lateralmente da aorta abdominal abaixo 
da emergência da artéria mesentérica superior (Figura 3). 

Figura 3. Vascularização renal.
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Em geral, saem diretamente da aorta uma artéria para 
cada rim. Dirigem-se ao hilo renal correspondente onde 
se dividem em três ou mais ramos secundários que vão 
irrigar quatro segmentos renais nas regiões apical, anterior, 
posterior e basilar. Ramos da artéria renal principal irrigam 
as adrenais e, com alguma frequência, as arteriais renais 
principais se bifurcam antes de chegar ao hilo renal (23% 
unilateralmente e 10% bilateralmente).17 No lado direito, o 
trajeto da artéria renal para o hilo renal se faz por trás da 
veia cava inferior. 

As variações do suprimento sanguíneo são comuns e, 
eventualmente, artérias renais secundárias emergem dire-
tamente da aorta18 (Figura 4).

Figura 4. Estrutura venosa dos rins.

Nos rins displásicos, essas variações são frequentes. Em 
rins ectópicos pélvicos, por exemplo, o suprimento san-
guíneo pode ser proveniente de outras artérias importantes 
como as ilíacas comuns ou mesmo artérias lombares.19 

A drenagem venosa dos rins se faz para a veia cava 
inferior a partir das veias intrarrenais que se comunicam 
livremente umas com as outras e, em geral, formam uma 
veia renal única no hilo renal.20 

A veia renal esquerda é longa e, seu curso, desde o hilo 
renal até a veia cava inferior, se faz por cima da aorta ab-
dominal.

Em seu trajeto, a veia renal esquerda recebe, superior-
mente, ramo inferior da veia adrenal esquerda, inferior-
mente a veia gonadal esquerda e, posteriormente, uma ou 
duas veias lombares.

A veia renal direita, a partir do hilo renal, percorre 
um trajeto curto até a veia cava inferior, onde desembo-
ca abaixo da veia adrenal direita e acima da veia gona-
dal direita.

As variações venosas do rim ocorrem frequentemente. 
No lado direito pode haver mais de uma veia e à es-

querda a veia pode se bifurcar e seus ramos podem passar 
anterior e posteriormente à aorta. 

No lado esquerdo, com muita frequência, veias lombares 
importantes se terminam na face posterior da veia renal.18 

Os linfáticos intrarrenais formam uma rede na me-

dula e no córtex do rim acompanhando o curso das ar-
térias arcuadas. Essa rede drena em linfonodos localiza-
dos no hilo em torno do pedículo vascular de cada rim. 

Formam três a quatro troncos principais que se di-
rigem medialmente para a cisterna “chyli” (quilosa).21 
A inervação renal é proveniente dos sistemas nervosos 
simpático e parassimpático provenientes dos plexos es-
plâncnicos.

Os nervos passam para o plexo renal através dos gân-
glios celíacos e mesentéricos superiores.

Os nervos que entram no rim o fazem pelo hilo acom-
panhando as faces posterior e anterior das artérias. 

Ureteres
Os ureteres são estruturas fibromusculares de forma 

tubular que transportam urina da pélvis renal até a bexiga 
por meio de atividade peristáltica o que facilita sua identi-
ficação durante ato cirúrgico retroperitoneal.

Cada ureter inicia na pélvis renal atrás da artéria renal. 
A junção pieloureteral (JUP) é formada por fibras muscu-
lares circulares externas e internas da pélvis renal.22 

As fibras internas continuam longitudinalmente, for-
mando o ureter, estrutura tubular uma de mais ou menos 30 
cm (25-34 cm) que conduz a urina até a bexiga9 (Figura 5). 

Figura 5. Vascularização ureter proximal.

Em seu trajeto caudal em direção à parede vesical pos-
terior, as fibras longitudinais do ureter são abraçadas por 
fibras musculares circulares que vão se tornando oblíquas 
ao se aproximar da bexiga.14 

Essa disposição das fibras musculares do ureter per-
mite o peristaltismo que impulsiona a urina em direção à 
bexiga. 

Em seu terço terminal, as fibras musculares externas do 
ureter misturam-se com fibras musculares vesicais e tecido 
conjuntivo, criando a bainha de Waldeyer.23 

O ureter, com apenas fibras musculares longitudinais, 
passa a ter trajeto oblíquo entre a musculatura vesical até 
a mucosa da bexiga onde se forma o meato ureteral.23,24  
Na bexiga, encontram as fibras musculares longitudinais 
do ureter contralateral e formam o trígono vesical, cujas 
fibras musculares descem pela uretra e se inserem na crista 
uretralis (Figura 6). 
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Figura 6. Ureter intravesical e trígono.

O ureter durante todo seu percurso é revestido por epi-
télio transicional semelhante ao da bexiga e ao da pélvis 
renal. 

A musculatura ureteral é envolvida pela adventícia 
onde existe rede vascular e linfática que irriga e drena o 
ureter.

O ureter em seu percurso está estreitamente relacio-
nado posteriormente ao músculo psoas, aos nervos ilioin-
guinais, a bifurcação da artéria ilíaca comum e ambos os 
ureteres são cruzados pelas veias gonadais.

O ureter direito relaciona-se com a parede lateral da 
veia cava inferior, o duodeno, o ceco, o apêndice cecal e 
o cólon ascendente. O ureter esquerdo relaciona-se com a 
veia mesentérica inferior e a aorta.25

Em seu trajeto final, antes de entrar na bexiga, o ureter 
passa por trás da artéria vesical superior, ramo da artéria 
hipogástrica, e os canais deferentes no homem e, na mu-
lher, pelo ligamento de Mackenrodt de cada lado da cérvix 
uterina.23,26 

Avaliação pré-operatória
Pacientes que serão submetidos a nefrectomia ou ne-

froureterectomia devem ter avaliação clínica sistêmica 
não só porque o ato cirúrgico em si é uma agressão im-
portante ao organismo, mas, também porque a retirada do 
rim e do ureter são cirurgias de grande porte realizadas 
para a correção de patologias que ocasionam distúrbios 
sistêmicos como neoplasias, infecções, hipertensão e in-
suficiência renal.

Além disso, várias cirurgias renais exigem posicio-
namento do paciente na mesa cirúrgica que dificultam o 
mecanismo respiratório e o retorno venoso dos membros 
inferiores.

Os pacientes devem chegar ao bloco cirúrgico prefe-
rencialmente bem hidratados e com o melhor estado nu-
tricional possível, após avaliação pré-operatória clínica e 
anestésica.27 

O planejamento adequado da técnica e da tática cirúrgi-
cas deve ser realizado levando em consideração eventuais 

ocorrências cirúrgicas inesperadas como acidentes anesté-
sicos, lesão da pleura, de víscera oca e lesões vasculares.

A limpeza intestinal pré-operatória intensa e completa 
pode ser necessária em pacientes que necessitam ou so-
frem danos ou lesões no trato digestivo, mas, em geral, um 
enema glicerinado feito algumas horas antes da cirurgia é 
suficiente.

A avaliação hematimétrica deve ser realizada e, com 
alguma frequência, dependendo da patologia a ser trata-
da e do estado geral do paciente, podem ser necessárias 
transfusão de sangue, cristaloides ou, então, expansores 
plasmáticos.28

Provas de função renal, hemograma, glicemia, avalia-
ção da coagulação sanguínea, RX de tórax e eletrocardio-
grama são obrigatórios no pré-operatório de nefrectomia e 
de nefroureterectomia.

Pacientes com infecção urinária devem receber anti-
bioticoterapia, no mínimo 48 horas antes da cirurgia renal 
e, em situações especiais, terapia antibacteriana adicional, 
deve ser considerada.6,11 Uma sólida relação médico-pa-
ciente, com descrição adequada da patologia e seu trata-
mento, deve ser mantida, lembrando sempre que a opinião 
do paciente é fator importante na decisão do planejamento 
estratégico do tratamento cirúrgico.29 

Técnicas cirúrgicas
As abordagens do rim para a realização de nefrecto-

mia ou nefroureterectomia são extremamente variadas e 
dependem das patologias a serem tratadas, da extensão da 
doença e do biótipo do paciente.

As abordagens cirúrgicas ao rim podem ser agrupadas 
em lombares, toracolombares e abdominais.26 

Abordagens lombares
Lombotomia clássica

A abordagem lombar clássica extraperitoneal continua 
sendo muito utilizada por permitir acesso direto ao rim 
sem violar as cavidades abdominal e torácica.30 Evita le-
sões e infecções dos órgãos abdominais e torácicos que 
podem, eventualmente, ser contaminados por urina e se-
creções decorrentes de cirurgias renoureterais infectadas. 

A pleura, durante a abordagem lombar, pode ser lesa-
da e é importante que a lesão seja identificada e reparada 
antes do fechamento da ferida operatória para evitar pneu-
motórax no pós-operatório imediato.

Em pacientes obesos, o panículo adiposo desloca-se 
para o abdômen, permitindo o acesso mais fácil à região 
lombar.

Raramente pessoas obesas têm gordura no flanco.31 
As maiores desvantagens da lombotomia clássica são 

a dificuldade de acesso direto ao pedículo vascular e a dor 
pós-operatória.

A dor pós-operatória dificulta a ventilação pulmonar 
aumentando a possibilidade de complicações, mas pode 
ser diminuída pela analgesia regional da ferida operatória 
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com drogas anestésicas locais de longa duração, como a 
bupivaicaína ou a ropivacaína.27 

Pacientes com problemas cardiorrespiratórios não to-
leram bem a posição lombar clássica por apresentarem di-
minuição do retorno venoso dos membros inferiores com 
queda na pressão venosa central e da pressão arterial sis-
tólica.

Em crianças, o espaço entre a crista ilíaca e as últimas 
costelas é pequeno, o que dificulta o acesso ao rim.

Pacientes adultos portadores de patologias da coluna 
vertebral que impedem o posicionamento adequado para 
lombotomia clássica, devem ter a abordagem renal para 
nefrectomia por outra via.

O posicionamento do paciente deve ser orientado pelas 
equipes cirúrgica e anestésica após a indução adequada da 
anestesia e introdução do tubo endotraqueal.32 

O paciente deve ser colocado em decúbito lateral na mesa 
cirúrgica, com a região lombar contralateral apoiada acima da 
área em que a mesa cirúrgica pode ser flexionada (Figura 7).

Figura 7. Lombotomia clássica.

Algumas mesas cirúrgicas possuem dispositivo que 
eleva a região lombar contralateral (“pillet”). Quando a 
mesa cirúrgica não tem esse dispositivo, deve ser coloca-
do um “coxim” por baixo da região lombar contralateral 
e a mesa cirúrgica é flexionada. As pernas ficam em nível 
inferior ao da região lombar e o tórax e a cabeça ficam na 
posição de Trendelemburg. 

Com esse posicionamento, a região lombar a ser ope-
rada fica tensionada abrindo espaço entre a 12a costela e a 
crista ilíaca. 

Os braços do paciente são colocados horizontalmente 
em suportes transversais à mesa cirúrgica e as axilas são 
protegidas por pequenos travesseiros para evitar dano ao 
plexo braquial. 

A perna inferior é flexionada em direção ao abdômen 
e a superior permanece estendida. As pernas são vestidas 
com meias elásticas conectadas a um sistema automático 
de pressurização para prevenção de estase venosa.

Entre as pernas é colocado um pequeno travesseiro e o 
paciente é fixado à mesa.

A incisão cutânea é feita abaixo da 12a costela, mas quan-
do se pretende ressecá-la, a incisão é realizada sobre a costela. 

Alguns cirurgiões preferem incisar no espaço entre a 
11ª e a 12ª costelas, quando o rim é muito alto.33 

Preferimos a ressecção cuidadosa da 12a costela que 
permite um campo adequado na maioria das nefrectomias 
simples.34 

Quando existe intenção de retirar a 12a, a incisão é feita 
no corpo da costela, como foi referido acima, e à incisão 
deve interessar não só a pele, mas também a musculatura e 
o periósteo (Figura 8).

Figura 8. Ressecção da 12a costela.

Um elevador de periósteo - rugina reta – descola o pe-
riósteo na face anterior da costela. A rugina deve criar es-
paço nos bordos superior e inferior da costela, que permita 
a colocação do descolador de periósteo tipo Doyen, para 
liberar a face posterior.

O descolador é usado com cuidado por baixo da coste-
la até a completa separação do periósteo, o que permite a 
entrada de um costótomo, tipo Alexander, para seccionar a 
costela na sua porção superior.

As arestas da costela retirada devem ser regularizadas 
com “saca bocado” e, eventualmente, é lixada para evitar 
danos à pleura.

Para conseguir melhor exposição com a retirada da 
costela, é necessário também seccionar o ligamento costo 
vertebral que conecta superiormente 11ª e a 12ª costelas, o 
que deve ser feito após o afastamento da pleura superior-
mente.

A abertura dos planos musculares, - fáscia lombo-dor-
sal, oblíquo externo, oblíquo interno e transverso – é feita 
no mesmo sentido da incisão cutânea, evitando lesão dos 
nervos 12º torácico e 1º lombar que cruzam entre os mús-
culos oblíquo externo e o transverso.35 Antes da abertu-
ra ampla do transverso, é importante fazer uma pequena 
abertura neste músculo e na fáscia lombo-dorsal para afas-
tar anteriormente o peritônio e seu conteúdo - cólon, alças 
intestinais - com gazes montadas em pinça ou pequenas 
torundas de gaze.36 

Na porção cranial da incisão, após o afastamento an-
terior do peritônio, a pleura deve ser afastada do rebordo 
costal superior e a incisão é aumentada com a abertura su-
perior do músculo grande dorsal. 

A fáscia de Gerota é aberta no sentido da incisão, ini-
ciando a liberação da gordura perirrenal posteriormente, por 
uma combinação de dissecção com tesoura, bisturi elétrico 
e dissecção romba com torundas de gaze e pinças de Mixter.

A face posterior do rim é liberada da gordura, sem ferir 
a cápsula renal, cauterizando pequenos vasos ou laquean-
do vasos mais significativos que se dirigem à cápsula e 
para o polo inferior do rim.

Após a dissecção do polo inferior, o ureter é identifi-
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cado junto ao peritônio posterior, próximo aos vasos go-
nadais e deve ser reparado com dreno de Penrose ou fita 
cardíaca.

No lado direito, o deslocamento medial do peritônio 
afasta o duodeno, ângulo hepático do cólon e alças intesti-
nais, permitindo a identificação da veia cava inferior e a in-
serção da veia gonadal direita na cava que, eventualmente, 
pode ser lesada originando hemorragia significativa. 

Os polos renais são dissecados com cuidado para não 
lesar a pleura e a adrenal direita. 

A dissecção do hilo renal deve iniciar a partir da identi-
ficação da veia renal entrando na veia cava inferior. 

Os vasos do pedículo ocupam posição anterior à pélvis 
renal e sua identificação deve ser feita por uma combina-
ção de dissecção romba com torundas de gaze, pinças de 
Mixter e tesoura. 

A veia renal direita é curta e entra na cava inferior 
abaixo da entrada da veia adrenal direita e, após seu isola-
mento, deve ser reparada com fita cardíaca o que facilita a 
identificação e o isolamento da artéria renal direita que é 
posterior àveia e anterior à pélvis renal.

A ligadura da artéria renal direita deve ser feita previa-
mente à ligadura da veia e, em ambas, devem ser realiza-
das laqueaduras duplas com fio inabsorvível nº 0 distal e 
proximalmente à aorta.

A secção tanto da artéria quanto da veia renal deve ser 
realizada com bisturi nº 15 ou tesoura delicada entre as 
ligaduras e é importante não incluir porções da pélvis renal 
nas ligaduras vasculares. 

O rim é liberado de seu leito no músculo psoas e o 
ureter é ligado com fio absorvível a uma distância entre 10 
a 15 cm da pélvis renal direita.

A peça cirúrgica, constituída por rim e porção proximal 
do ureter, é retirada da loja renal. 

O fechamento da parede é feito por planos músculo
-aponeuróticos com fios inabsorvveis. 

É importante não incluir na linha de sutura o nervo in-
tercostal para evitar dor pós-operatória e flacidez abdomi-
nal que ocorre quando nervo é lesado.

Usualmente não deixamos drenos na loja renal, mas 
quando ocorre contaminação por tecido ou urina infectada, 
colocamos dreno de Penrose médio nº 2 ou dreno tubular. 

Dreno de tórax deve ser colocado em espaço intercos-
tal acima da incisão renal na eventualidade de lesão signi-
ficativa da pleura. A drenagem torácica deve ser realizada 
em frasco coletor com água (“selo de água”).

A nefrectomia por via lombar do lado esquerdo é se-
melhante à realizada no lado direito.

A veia renal esquerda é muito mais longa que a direi-
ta e, em seu trajeto, recebe veias adrenais superiormente, 
veia gonadal inferiormente e uma ou mais veias lombares 
posteriormente.

A artéria renal esquerda emite ramos para a adrenal 
esquerda.10 

Nefrectomia subcapsular 
Em pacientes com processos inflamatórios renais e pe-
rirrenais significativos, e mesmo em reoperações no rim, 
os tecidos perirrenais sofrem alterações importantes que 
tornam a retirada do rim extremamente difícil pela im-
possibilidade de dissecar e isolar o pedículo vascular.37 
Nessas situações a alternativa para a retirada do rim está 
representada pela nefrectomia subcapsular (Figura 9). 

Figura 9. Nefrectomia subcapsular.

Após a abertura da parede por lombotomia, a cápsu-
la renal é aberta e descolada do parênquima com cuidado 
para evitar sua lesão, o que pode ocasionar hemorragias 
importantes.

Com o descolamento da cápsula é possível discreta 
tração do rim, o que permite criar, com tesoura delicada 
ou pinça de Mixter, pequeno plano de clivagem entre a 
cápsula e o hilo renal.

Através deste espaço é possível a dissecção, a identifi-
cação e a ligadura dos vasos do pedículo renal.38

Nefrectomia em rins ectópicos 
As técnicas para nefrectomia em rins ectópicos são 

variáveis em função das anomalias que alteram signi-
ficativamente a vascularização, a posição e as relações 
do rim.

Nos rins ectópicos pélvicos, por exemplo, o hilo renal é 
anterior, desde que o defeito congênito impediu a rotação e 
ascensão do rim.39,40 Sendo o hilo renal anterior ao restante 
do parênquima, os vasos renais mais significativos estão 
localizados no hilo, ou seja, anteriormente.

Por outro lado, como o rim não ascendeu, o suprimento 
sanguíneo pode ser proveniente de outras artérias importan-
tes como as ilíacas comuns ou mesmo artérias lombares. 

Rins em “ferradura” podem ser sede de nefrectomia em 
um dos rins com secção do istmo que conecta os rins e, 
eventualmente, de ambos os rins.41

Lombotomia vertical posterior
A abordagem renal por lombotomia posterior foi a pri-

meira via de acesso utilizada por Simon para retirar o rim 
e foi popularizada por Gil Vernet da Espanha.42 Em nosso 
meio, foi difundida por Floriano de Toledo que realizou a 
abordagem renal por via lombar posterior, com sucesso, 
para tratar diferentes patologias renais e adrenais.43 
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A via posterior é útil em cirurgias renais limitadas como 
retiradas de cálculos únicos de pélvis renal, nefrectomias 
simples em rins atróficos e, eventualmente, em pieloplastias.

Lombotomia de Foley
A incisão lombar de Foley, sem secção muscular, foi 

muito utilizada para a remoção de cálculos do ureter médio. 
Com o advento da cirurgia renal percutânea e da litotripsia 
extracorpórea e intracorpórea, é raramente utilizada. 

Abordagens toracoabdominais
A incisão toracoabdominal é especialmente valiosa em 

grandes tumores renais e em tumores do polo superior.44 
Deve ser utilizada, também, quando se pretende 

realizar linfadenectomia meticulosa concomitante ou 
quando se pretende ressecar, simultaneamente, metásta-
ses pulmonares provenientes do tumor renal do mesmo 
lado. 

A técnica toracoabdominal também é extremamente 
útil quando é preciso realizar nefrectomia radical com 
retirada de trombos tumorais da veia cava em diferentes 
níveis.45 

O paciente é posicionado em decúbito dorsal com o he-
mitórax do lado a ser operado ligeiramente elevado (45º) na 
mesa cirúrgica com a pélvis do mesmo lado elevada a 15º. 

A perna do lado a ser operado deve ficar estendida e a 
contralateral em ligeira flexão sobre o abdômen.

A incisão inicia pela lombotomia a partir do rebordo 
costal entre o 10º e o 9º espaço intercostal e se estende 
até a linha média, seccionando os músculos grande dorsal, 
oblíquo externo, oblíquo interno, transverso e reto abdo-
minal (Figura 10).

Figura 10. Incisão toracoabdominal. 

Após a abertura do peritônio, a cavidade abdominal é 
inspecionada e, dependendo dos achados intra-abdomi-
nais e da avaliação do rim, a incisão se estende cranial-
mente, em geral, através no nono (9º) espaço intercostal. 
Os músculos intercostais e a cartilagem costovertebral 
são seccionados seguidos pela abertura formal do dia-
fragma e da pleura.

A secção da musculatura do 9º espaço intercostal deve 
ser feita junto ao bordo superior da costela, para evitar le-
são dos vasos e nervos intercostais.

Alguns cirurgiões preferem realizar a toracotomia com 
a retirada da 9ª ou 10ª costela.

A abertura do diafragma inicia a dois centímetros de 
sua inserção no peito e segue, circunferencialmente, para 
a região posterior do tórax, deixando margem, de mais ou 
menos três centímetros, no arco costal para permitir o fe-
chamento adequado no final da cirurgia.

A incisão toracoabdominal com abertura do peritônio 
posterior lateralmente ao cólon ascendente para a aborda-
gem do rim direito e lateralmente ao cólon descendente e 
sigmoide para tratar lesões do rim esquerdo, permite rea-
lizar nefrectomia radical com ligadura prévia do pedículo 
renal, linfadenectomia retroperitoneal e cavotomia para a 
retirada de trombos tumorais na veia cava inferior e até a 
altura do diafragma.

A ligadura prévia do pedículo renal é sempre importan-
te para evitar a manipulação do tumor renal e foi sugerida 
por Poutasse na década de 1960.46 

Mesmo que a importância da manipulação prévia pos-
sa ser atualmente discutida, esta abordagem propicia tratar 
patologias retroperitoneais junto aos grandes vasos com 
segurança e facilidade.

O fechamento da parede deve iniciar com sutura contí-
nua do peritônio com fio inabsorvível nº 00.

A pleura deve ser fechada com fio absorvível e sutura 
contínua, mas, no diafragma devem ser utilizados pontos 
em “U” que, em alguns momentos, incluem a pleura.

Antes do fechamento da pleura e do diafragma, deve 
ser posicionado na porção superior da incisão, dreno de 
tórax nº 20 ou dreno de Robinson nº 14.

A cartilagem costal deve ser aproximada com fio de 
Prolene 1-0 e as camadas musculares, tanto do tórax quan-
to de abdômen, são fechadas com fio inabsorvível.

Aproximação do tecido subcutâneo é feita com fio ab-
sorvível nº 000 e a pele com mononylon nº 000.

O dreno de tórax permanece em drenagem selada com 
água por 24 horas e só deve ser retirado após a realização 
de RX de tórax. 

Abordagem transabdominal
A abordagem transabdominal passou a ser utilizada 

com muita frequência para a retirada do rim e também do 
ureter após o advento dos antibióticos.

Além de permitir a abordagem direta ao pedículo vas-
cular, os pacientes são colocados em decúbito dorsal du-
rante todo o ato cirúrgico, o que não compromete a capa-
cidade ventilatória e causa menos dor no pós-operatório.

A abordagem transabdominal pode ser realizada por 
incisão longitudinal e por incisões transversais.35 

A incisão longitudinal mediana inicia logo abai-
xo do apêndice xifoide e pode ser estendida até o púbis 
(Figuras 11, 12 e 13). 
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Figura 11. Incisão abdominal mediana.

Figura 12. Incisão abdominal subcostal. 

Figura 13. Incisão abdominal transversa (Chevron).

As incisões transversais são, em geral, subcostais e se 
iniciam na linha axilar anterior, dois centímetros abaixo 
do arco costal e acompanham o rebordo costal atá a linha 
média abaixo do apêndice xifoide.

Eventualmente, passam para o outro lado do abdômen 
e terminam na outra linha axilar anterior, caracterizando a 
incisão conhecida como “Chevron”.44 

A abertura dos planos musculares obedece a linha de 
incisão até a abertura do peritônio.

Para a nefrectomia direita, após abertura do peritônio, 
as alças intestinais, o ceco, o cólon ascendente, e o ângulo 
hepático do cólon são rebatidos medialmente e o peritônio 
posterior é aberto na linha branca, lateralmente ao ceco, 
cólon ascendente e ângulo hepático do cólon.

Eventualmente, a incisão necessita ser aumentada para 
a mobilização do fígado, o que se consegue seccionando 
o ligamento triangular do fígado e o ligamento coronário 
anterior direito. 

A abordagem transabdominal, assim como a tóraco-abdo-
minal, possibilitam a inspeção do abdômen antes da nefrec-
tomia e o acesso ao pedículo renal sem mobilização do rim.

Após o afastamento das alças intestinais, duodeno e 
cólon, a veia cava inferior é visualizada. A veia gonadal 
direita, em sua trajetória para entrar diretamente na cava 
inferior, deve ser identificada para evitar sua lesão que 
pode causar hemorragia significativa.

O ureter direito é localizado na parede do peritônio 
posterior e deve ser isolado e reparado com fita cardíaca 
para facilitar a identificação da pélvis e do hilo renal antes 
de ser seccionado. 

A dissecção cranial do coto proximal do ureter até a 
pélvis renal facilita a dissecção do hilo e a identificação da 
veia renal direita na entrada da cava inferior.

A veia renal é isolada com fita cardíaca, facilitando 
a identificação da artéria renal direita, que fica abaixo da 
veia e acima da pélvis renal.

A artéria renal direita é isolada, ligada duplamente com 
fio inabsorvível nº 0 (zero) e seccionadas as ligaduras.

Após a ligadura da artéria, a veia renal, já isolada pre-
viamente, também é laqueada com fio inabsorvível nº 00 
(dois zeros) e seccionada.

O rim é dissecado em seus polos e depois em suas faces 
lateral e posterior.

A peça cirúrgica, constituída por rim e ureter previa-
mente seccionados, a mais ou menos 15 cm da pélvis re-
nal, é retirada da ferida operatória.

No lado esquerdo, a abertura do peritônio posterior ini-
cia caudalmente na linha branca de Told, lateral ao cólon 
descendente e se estende no sentido cranial acima do ângu-
lo esplênico, com divisão do ligamento esplenocólico para 
diminuir a tração no baço. 

Eventualmente, em tumores renais muito grandes, o 
cólon transverso pode ser liberado para permitir melhor 
acesso ao pedículo renal.

O cólon e as alças intestinais são afastados medialmen-
te e a seguir, o baço e às vezes o pâncreas, são deslocados 
cranialmente, com prévia colocação de compressas úmi-
das para evitar traumatismo desses órgãos. 

A veia e artéria renal são identificadas junto ao hilo do 
rim, dissecadas e ligadas separadamente, primeiro a artéria 
e, então, a veia.

A veia renal esquerda merece atenção especial por re-
ceber, em sua superfície inferior, a veia gonadal esquerda, 
superiormente à veia adrenal inferior e, e em sua face pos-
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terior, uma ou duas veias lombares.
O rim é liberado lateralmente e, depois, os polos su-

perior e inferior. 
O ureter é identificado, ligado com fio absorvível, 

seccionado e retirado da loja renal.
O fechamento da parede abdominal é realizado por 

planos que aproximam músculos e fáscia. O peritônio 
posterior, em geral, não necessita ser fechado, e rara-
mente é necessário deixar dreno na cavidade abdominal.

Nefrectomia radical
A nefrectomia radical está indicada, fundamental-

mente, para tratar tumores renais de grandes proporções 
e inclui linfadenectomia regional completa.

Os tumores renais comprometem a veia cava inferior 
de 4 a 10% dos casos e a remoção dos trombos junto 
com a nefrectomia radical é a única chance de cura para 
esses pacientes. 

Vários autores mostraram que a sobrevida de 5 anos 
com tratamento agressivo está entre 40% e 68%.6 

Segundo Novick, a extensão tumoral cranial em dife-
rentes níveis da veia cava, e mesmo, o comprometimento 
intra-atrial, não se acompanha de prognóstico desfavorá-
vel, desde que não existam metástases ganglionares.

A nefrectomia radical com cavotomia para retirada 
de trombos pode ser realizada por cirurgião urológico, 
mas, quando o tumor alcança o átrio do coração, é pre-
ciso uma equipe cardiovascular e circulação extracor-
pórea.16 

Os melhores resultados são obtidos quando o tumor 
não invade a gordura perirrenal e os gânglios regionais. 

A nefrectomia radical pode ser realizada por via 
transabdominal, mas a abordagem toracoabdominal per-
mite um melhor acesso para a remoção desses tumores.

As complicações transoperatórias mais importantes 
da nefrectomia radical estão representadas por hemorra-
gia, lesões pleurais, lesões no baço e no pâncreas.

A hemorragia ocorre com alguma frequência por le-
sões diretas na veia cava, mas pode acontecer por lesão 
da veia cava inferior por tração da veia gonadal direita 
quando da dissecção da veia renal. 

Eventualmente, na tentativa de isolar a veia renal di-
reita que é curta, lesamos a veia adrenal que termina 
diretamente na cava inferior. 

Outra causa de hemorragia significativa está repre-
sentada por ruptura de veias lombares que ocorre quan-
do não se visualiza apropriadamente a veia renal esquer-
da que possui veias lombares em sua face posterior. Na 
tentativa de individualizar e visualizar a veia renal se faz 
tração lateral exagerada da veia cava inferior rompendo 
as veias lombares que terminam diretamente na cava. 

A veia adrenal esquerda e a veia gonadal esquerda, 
que também terminam na veia renal esquerda, podem 
ser lesadas quando da dissecção do pedículo vascular 
esquerdo.

Lesões pleurais detectadas durante o ato cirúrgico 
devem ser corrigidas pela sutura da pleura. O fecha-
mento da sutura deve ser realizado enquanto se aspira 
com cateter a cavidade torácica e o anestesista expande 
o pulmão. Quando a lesão é grande, deve ser deixado 
dreno de tórax em espaço intercostal mais alto do que a 
incisão. O dreno torácico é mantido em drenagem selada 
e os pacientes devem ser submetidos a raio X de tórax na 
sala de recuperação para detectar possível pneumotórax 
antes da retirada do dreno.

Lesões no baço, em geral, requerem esplenectomia, 
mas lesões pequenas da cápsula podem ser observadas 
depois do uso de Surgicel ou Oxycel.

Lesões hepáticas devem receber sutura dupla do 
tipo Sarnoff e as lesões na cauda do pâncreas devem ser 
tratadas por amputação da cauda, mas quando a lesão 
compromete o duto pancreático, os pacientes devem 
permanecer com dreno adequado, pois pode ocorrer 
pancreatite, formação de fístula pancreática e pseudo-
cisto. Esses pacientes devem permanecer por longos 
períodos drenados e submetidos a hiperalimentação. 
Alguma vezes a fístula pancreática necessita ser resse-
cada completamente e o local da fístula deve ser anasto-
mosado ao jejuno (Roux-en-Y) com auxílio de cirurgião 
gastrointestinal.47 

Transplantectomia 
A transplantectomia consiste na retirada do rim após 

a falha definitiva do transplante renal.
Pacientes que apresentaram rejeição definitiva do 

enxerto, não necessariamente devem ser submetidos a 
transplantectomia, mas, em algumas situações clínicas 
como processos inflamatórios no rim transplantado, no 
entanto, tornam a retirada do enxerto – a transplantecto-
mia - obrigatória. 

Em geral, a transplantectomia, é uma nefrectomia tão 
difícil quanto a nefrectomia subcapsular, mesmo com o 
rim localizado mais superficialmente na fossa ilíaca.3 

O rim rejeitado apresenta-se sempre envolvido por 
processo inflamatório o que dificulta sua dissecção e o 
acesso ao pedículo renal.

É importante conhecer como foi feita a anastomose 
dos vasos do enxerto com os vasos do receptor para sa-
ber a localização das anastomoses vasculares. 

A disposição das anastomoses vasculares são variá-
veis o que dificulta sua localização.

O trajeto ureteral também apresenta reação inflama-
tória e a anastomose do ureter na bexiga também deve 
ser retirada. 

Nefroureterectomia
A nefroureterectomia, representada pela retirada ci-

rúrgica completa do rim e do ureter, é o tratamento fun-
damental dos tumores malignos do epitélio transicional - 
tumores de cálices, da pélvis renal e do ureter (Figura 14). 
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Figura 14. Nefroureterectomia.

Pacientes com certas anomalias renoureterais e alguns 
casos de tuberculose renoureteral devem, também, ser tra-
tados pela retirada simultânea do rim e do ureter. 

A nefroreterectomia pode ser realizada por incisão úni-
ca ou por duas incisões.

A técnica que permite a retirada do rim e do ureter por 
incisão única pode ser realizada na parede abdominal ante-
rior na linha média, iniciando abaixo do apêndice xifoide, 
terminando no púbis.

A nefroureterectomia por incisão única também pode 
ser realizada por lombotomia clássica e mesmo suas varia-
ções como a lombotomia é prolongada para a fossa ilíaca 
homolateral. Em pacientes pequenos, ou menos volumosos, 
esta lombotomia estendida pode ser realizada com sucesso.

A via toracoabdominal para a realização de nefrourete-
rectomia está indicada em tumores grandes de via excreto-
ra ou quando se pretende realizar linfadenectomia extensa 
e meticulosa.

A linfadenectomia mais agressiva nos tumores de via 
excretora tem sido recomendada para os gânglios paraaór-
ticos e interaórtico cava nos tumores do ureter esquerdo e 
ao lado da veia cava inferior nos tumores do ureter direito. 

A dissecção deve iniciar acima do pedículo renal e in-
clui a retirada dos gânglios paraaórticos e paracava até a 
altura da emergência da artéria mesentérica inferior.16 

A nefroureterectomia pode não ser necessária em al-
guns pacientes com tumores solitários do ureter terminal, 
ou em pacientes com tumores ureterais bilaterais ou, ainda, 
em pacientes com tumores no ureter terminal de rim único. 

Esses pacientes podem ser submetidos a ureterectomia 
parcial seguida do reimplante do ureter remanescente na be-
xiga, ou, então, pela substituição do ureter por segmentos 
de intestino.48 

A nefroureterectomia realizada por duas incisões é fei-
ta por lombotomia e incisão abdominal baixa, oblíqua tipo 
Gibson na fossa ilíaca. 

Com essas duas incisões é possível realizar nefrectomia 
por via lombar adequada sem secção do ureter e a incisão 
abdominal baixa, por outro lado, possibilita a dissecção do 
ureter médio e inferior, a abertura da bexiga e a retirada 
do meato ureteral e o ureter intramural com um retalho de 
bexiga em torno do meato ureteral (cuff).

A incisão lombar é semelhante à utilizada para a nefrec-
tomia simples, de preferência com retirada da 12a costela.

Inicia na região lombar e termina na fossa ilíaca. Após 
a ligadura do pedículo renal, o ureter é isolado com sua 
gordura periureteral e adventícia preservadas.

O rim, após o afastamento do peritônio posterior e dos 
tecidos que compõem sua loja, tem seu pedículo vascular 
isolado da aorta e da veia cava inferior e é ligado, com fio 
inabsorvível zero, separada e duplamente.

A gordura de Gerota em tumores pequenos de ure-
ter pode ser aberta, mas em tumores da pélvis renal e dos 
cálices, a gordura deve ser mantida em torno do rim que 
é retirado em bloco, conectado ao ureter que não deve ser 
seccionado.48 O ureter é dissecado, como foi descrito previa-
mente, com sua adventícia e sua gordura até o cruzamento 
dos vasos ilíacos. 

Os vasos ilíacos, após a bifurcação da aorta, ou seja, no 
local em que são cruzados pelos ureteres, ao contrário do que 
acontece no pedículo renal, têm a artéria ilíaca anterior à veia. 
Os ureteres ficam em contato direto com as artérias ilíacas.

O suprimento sanguíneo dos ureteres superiores é pro-
veniente das artérias renais, o ureter médio recebe ramos 
das ilíacas e o inferior, ramos da artéria vesical superior.

A drenagem venosa, os linfáticos e os nervos que deixam 
os ureteres fazem o trajeto inverso do suprimento arterial.

Os ramos provenientes desses vasos formam uma rede 
vascular na adventícia dos ureteres e é envolvida por gor-
dura periureteral.17 

Durante a dissecção do ureter, os vasos que vão ou 
deixam os ureteres médios são fulgurados ou clipados e a 
peça cirúrgica, constituída por rim e ureter, é envolvida por 
compressas de gazes e colocadas no retroperitônio junto 
aos vasos ilíacos.

A lombotomia é fechada por planos com fios absorví-
veis e não absorvíveis.

A abordagem abdominal do ureter é realizada por inci-
são oblíqua, tipo Gibson, na fossa ilíaca.

A incisão da pele e tecido celular subcutâneo inicia na 
altura da espinha ilíaca anterior, em torno de 5 cm medial-
mente a ela, e se dirige à sínfise pubiana na linha média. 

Os músculos, grande oblíquo, pequeno oblíquo e fáscia 
transversalis, são abertos e o peritônio é rebatido medial-
mente.

O ureter é dissecado preservando-se sua gordura e sua 
adventícia e eletrocoagulando ou ligando-se os vasos que 
se conectam à gordura periureteral.

A peça cirúrgica, representada por rim, ureter médio e 
inferior, é envolvida por compressas e trazida para fora da 
incisão abdominal.

A bexiga é distendida com água através de sonda vesi-
cal, tipo Foley, previamente colocada pela uretra.
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Pontos de reparo são colocados na parede vesical distendida 
e, entre eles, é feita pequena abertura naa bexiga, através da 
qual é colocado um aspirador para esvaziar o conteúdo vesical. 

A incisão da bexiga é aumentada com eletrocautério e afas-
tamento digital da musculatura vesical, permitindo sua inspe-
ção e a identificação dos meatos ureterais no trígono vesical.

Um cateter plástico, nº 05 ou 06 Fr, é introduzido por 
dois ou três centímetros no ureter a ser retirado. O cateter é 
fixado à mucosa vesical em torno do meato ureteral com um 
ponto de fio inabsorvível.

Uma pequena tração no cateter fixado ao meato facilita a 
incisão circunferencial da mucosa em torno do meato urete-
ral criando um pequeno retalho de bexiga (cuff).
A separação deste retalho contendo o meato separado da 
mucosa vesical permite dissecar e isolar o ureter intramural 
da parede muscular da bexiga.

Com pequena tração cranial da peça cirúrgica envolta em 
compressas (rim, ureter médio e inferior), as pequenas ligações 
da musculatura vesical e de tecido conjuntivo (bainha de Wal-
deyer) com o ureter intramural são desfeitas por dissecção com 
tesoura e torundas e, eventualmente, eletrocautério.

O ureter intramural é retirado em continuidade com o 
restante da peça cirúrgica.

A mucosa vesical é fechada com fio absorvível nº 4 zeros 
e as camadas musculares da parede vesical em dois planos 
com fios absorvíveis nº 2 zeros com sutura contínua e pontos 
separados. Dreno aspirativo (Penrose ou Blake) é colocado 
no retroperitônio, atrás da parede vesical e o fechamento da 
parede é realizado por planos.

O paciente é mantido com sonda uretral de Foley por 7 
a 10 dias.

As complicações mais frequentes da nefroureterectomia 
são as mesmas que ocorrem na nefrectomia, acrescidas pela 
fístula urinária da bexiga para a pele e, eventualmente para o 
útero e a vagina.49,50
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Introdução
Nas últimas décadas, a evolução tecnológica permitiu-

nos tratar nossos pacientes por meio de formas menos in-
vasivas. Embora a urologia tenha sido pioneira em acesso 
por orifícios naturais há décadas (cistoscopia, ressecção 
transuretral...), as cirurgias cavitárias tiveram seu grande 
impulso com a introdução da cirurgia videolaparoscópica 
(VL) nos anos 80. A partir daí, a contínua evolução de no-
vos equipamentos e melhor treino dos cirurgiões permiti-
ram que essas técnicas fizessem parte da rotina urológica, 
suplantando em alguns casos, como nas nefrectomias radi-
cais, a cirurgia aberta como “padrão ouro”.

Este capítulo é iniciado com a clássica descrição de uma 
nefrectomia radical. Ela servirá como base, e o que diferir 
da técnica clássica será descrito em sua respectiva seção.

Nefrectomia radical
A nefrectomia radical laparoscópica é o “padrão ouro” 

para o tratamento dos tumores renais maiores do que 7 cm 
(T2). Também está indicada para tumores menores que 
não podem ser submetidos a nefrectomia parcial.1

Técnica cirúrgica
O paciente é colocado em decúbito lateral a 90º, fixa-

do com esparadrapo sobre a bacia, e tendo as áreas com 
risco de úlcera de pressão protegidas. Um coxim sob a ar-
ticulação do ombro é colocado a fim de evitar lesões no 
plexo braquial. O dorso da mesa deve ser abaixado afim 
de aumentar a área do abdômen em que os trocartes serão 
inseridos (Figura 1).

Figura 1.

O posicionamento dos trocartes é muito variável e de-
pende da anatomia do paciente. O primeiro trocarte a ser 
colocado é de 10 mm, e será utilizado para a introdução 
da óptica. A opção dos autores é sempre a via aberta para 
realização do pneumoperitônio, sendo a preferência pela 
via transperitoneal laparoscópica (VTPL).

A óptica utilizada de rotina é de 0º e deve ser colo-
cada, de preferência, em frente ao hilo renal. A incisão 
é realizada na linha pararretal, ipsilateral ao lado que 
iremos operar, cerca de 4 a 5 cm da cicatriz umbilical no 
sentido cefálico. Em caso de utilização de uma óptica 
de 30º, nossa opção é o uso da cicatriz umbilical como 
local do primeiro trocarte.
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Na nefroureterectomia radical, a primeira punção é um 
pouco mais baixa no sentido da pelve, mantendo-se a mes-
ma altura da linha pararretal.

A colocação dos outros trocartes dependerá da anatomia 
do paciente. Após a realização do pneumoperitônio, obser-
va-se a posição do rim em relação à parede abdominal. O 
segundo trocarte a ser colocado corresponderá à mão direita 
do cirurgião. Este deverá estar também de frente para o rim, 
mais alto que o da óptica para que não haja conflito. Através 
deste trocarte passarão os instrumentos de dissecção e he-
mostasia em geral. Portanto deve ser utilizado um trocarte 
de 12 mm para que seja possível a introdução do aplicador 
de clipes de polímero grande ou stapler vascular.

Os outros 2 trocartes serão de 5 mm. Nos procedimen-
tos à direita do paciente, a mão esquerda do cirurgião de-
verá ficar o mais cefálica possível. Nos procedimentos à 
esquerda, a mão esquerda deverá posicionar-se mais em 
direção à pelve. Não há local específico; a determinação 
leva em conta a ergonomia do cirurgião, tipo de cirurgia e 
anatomia do paciente. O assistente controla a câmera com 
a mão esquerda, e auxilia com uma pinça na mão direita. 
Isto é feito através de um trocarte de 5 mm colocado de 
forma oposta ao trocarte do cirurgião da forma mais er-
gonômica possível. Nos procedimentos à direita, pode-se 
incluir um quinto trocarte abaixo do processo xifoide para 
afastamento do fígado quando necessário.

Essa técnica de colocação de trocartes, desenvolvida 
na Clinique Saint Augustin em Bordeaux (França), permi-
te que o cirurgião sempre utilize sua mão dominante para 
todas as funções básicas da cirurgia. O auxiliar utiliza so-
mente uma mão para a óptica de 0º e auxilia com outra 
pinça na mão direita. Essa técnica necessita apenas 2 ci-
rurgiões para realizar qualquer procedimento (Figura 2).

Figura 2.

O cirurgião fica em posição mais cefálica em relação 
ao auxiliar nos procedimentos à esquerda, e ao contrário 
nas nefrectomias à direita. Isto garante que a mão domi-
nante esteja sempre de frente para o órgão (Figura 3).

A cirurgia propriamente dita é iniciada pela incisão da 
linha de Toldt e rebatimento do cólon. Deve-se ter muito 

cuidado para achar o plano correto entre a fáscia de Gerota 
e o meso do cólon. Outro detalhe fundamental é que não 
se deve dissecar a parte posterior do rim, isto fará com que 
ele se desloque medialmente, sobre o hilo renal, tornando 
a cirurgia mais difícil.

A extensão do descolamento é variável, mais extensa à 
esquerda do que a direita, visto que o ângulo hepático não 
ocupa toda a face medial do rim direito. O importante é ter 
espaço suficiente para abordagem das estruturas com clareza.

Nossa rotina inclui, nas nefrectomias a esquerda, a 
secção do ligamento esplenorrenal e discretas aderên-
cias entre o baço e a parede abdominal a fim de que o 
baço se desloque medialmente. Essa manobra faz com 
que o angulo esplênico seja deslocado junto com o 
baço, permitindo um excelente acesso ao polo superior 
do rim esquerdo.

Nas nefrectomias à direita, para uma melhor exposição 
da veia cava, é frequente a necessidade de liberação da se-
gunda porção duodenal (manobra de Kocher).

Figura 3.

O próximo passo é a identificação do pedículo renal. A 
abordagem é de dissecção direta sobre os vasos. Outra tática 
possível é a identificação da v. gonadal e ureter, dissecção 
em sentido cefálico até a identificação dos vasos do hilo.

Nas nefrectomias à esquerda, após a liberação do 
cólon, realizamos uma incisão sobre a fáscia de Gerota 
logo acima da aorta. Na grande maioria das vezes, é pos-
sível visualizar a v. renal por transparência. A dissecção 
se faz em torno da v. renal, e sobre o músculo psoas 
maior. A intenção é identificar a a. renal e clipá-la, sem 
no entanto seccioná-la. Com isto, a veia fica com menor 
volume de sangue no seu interior podendo-se trabalhar 
com maior segurança. A liberação do restante da v. renal 
é realizada caso haja necessidade, e colocam-se clipes 
nas vv. lombares porventura encontradas. A ligadura da 
v. renal é realizada então com o uso de um grampeador 
vascular ou clipe de polímero grande, então sua secção 
é realizada. Assim a a. renal é melhor dissecada, clipada 
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e seccionada com maior segurança visto que a veia não 
está mais na frente.

Agora tem-se uma visão frontal de todo o rim, com os 
vasos já seccionados, o que permite uma dissecção sobre 
o músculo psoas até a parede abdominal, incluindo uma 
linfadenectomia hilar, sem a necessidade de manipulação 
excessiva do rim.

À direita, após a liberação do duodeno, a face medial da 
v. renal e da v. cava apresentam-se praticamente dissecadas. 
Uma janela logo acima da v. cava, junto a v. renal, é aberta 
para localização do músculo psoas maior e identificação da 
artéria renal (Figura 4). Os passos cirúrgicos seguintes são 
realizados igualmente à dissecção realizada à esquerda.

Nos casos de múltiplas artérias, todas devem ser clipa-
das antes da ligadura da v. renal. A realização da adrena-
lectomia, quando indicada, deve ser realizada após o con-
trole do hilo renal.

Seguimos o músculo psoas em direção à pelve do pacien-
te. Todo tecido adiposo que contém o ureter e a v.gonadal é 
dissecado e seccionado a critério do cirurgião. Não há neces-
sidade de dissecção extensa como nas nefroureterectomias. O 
ureter e v. gonadal são identificados, clipados e seccionados.

Com o rim todo liberado de sua face anterior e do mús-
culo psoas, resta somente a liberação da face posterior, 
junto à parede abdominal. Deve-se atentar aos vasos loca-
lizados na parede abdominal, que podem sangrar durante 
esse descolamento.

O rim é colocado em saco próprio para retirada do es-
pécimen. A incisão para exérese da peça fica a critério do 
cirurgião. Utilizamos habitualmente uma incisão de Pfan-
nenstiel ou Gibson.

A drenagem da cavidade é feita de rotina com dreno de 
aspiração e os portais de 10 mm e 12 mm devem ser fechados.

Figura 4.

Observações;
•	 Durante a dissecção da v. renal esquerda, a v. gonadal 

e/ou v. adrenal podem limitar o acesso à parte poste-
rior e dificultar a visualização da artéria. Nesses casos 
pode-se realizar a ligadura de ambas as veias, o que 
facilita a mobilização da v. renal (Figura 5).

Figura 5.

•	 Em pacientes muito magros ou naqueles com lin-
fonodomegalia importante que dificulta o acesso ao 
hilo pela técnica descrita, podemos liberar a quarta 
porção duodenal, ter acesso direto à aorta e clipar a 
artéria renal na sua emergência. Atenção para não 
confundir com a a. mesentérica superior (Figura 6).

Figura 6.

•	 Sempre que possível, realize a secção dos ligamen-
tos esplênicos. O acesso ao polo superior esquerdo 
fica muito mais fácil. Da mesma forma que o afas-
tamento do fígado com um trocarte extra de 5 mm 
permite uma exposição muito mais confortável do 
polo superior direito.

Papel da linfadenectomia
A extensão da linfadenectomia durante a nefrecto-

mia não está associada a melhor prognóstico;2 esta deve 
se limitar à região hilar com finalidade de estadiamento 
somente. Pacientes com linfonodomegalia à tomografia 
computadorizada (TC) ou detectados durante o ato opera-
tório, devem ter os linfonodos retirados com a intenção de 
estadiamento.1
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Variações técnicas
Via retroperitoneal laparoscópica (VRPL)

A VRP é bem conhecida pela comunidade urológica há 
anos em função do seu extenso uso nas cirurgias abertas. 
A técnica laparoscópica retroperitoneal já esta bem esta-
belecida, tendo mais de 15 anos de evolução.3 A literatu-
ra demonstra não haver diferenças oncológicas de longo 
prazo relacionadas à via de acesso, desde que respeitados 
os princípios oncológicos. O acesso ao pedículo é mais rá-
pido na VRP em comparação a VTPL, mas o tempo de 
hospitalização, necessidade de analgesia, e incidência de 
complicações foram semelhantes entre as duas técnicas.4,5

A escolha da via vai depender da experiência do cirur-
gião, do tamanho e localização da lesão.

Cirurgia de porte único (LESS)
O uso de novos dispositivos de acesso único tem cres-

cido no meio urológico. Em recente meta-análise, Fan 
et al. demonstraram que a utilização desta via é segura. 
No entanto, o índice de conversão ainda foi alto se com-
pararmos com laparoscopia convencional (6% x 0,3%, 
p = 0,001). A quantidade de analgésicos no pós-operatório 
e o tempo de internação foram significativamente melho-
res, somado a um melhor resultado estético.6 Faltam ainda 
artigos de boa qualidade metodológica para melhor avalia-
ção do método.

Robótica
Em um estudo publicado em 2009 por Hemal et al., 

não houve vantagem de utilização do robô em comparação 
à VL pura nos casos de nefrectomia radical.7

O crescente uso do acesso único, e sua intrínseca difi-
culdade técnica, fez com que se utilizasse o robô para esse 
tipo de acesso, facilitando assim, a curva de aprendizado 
do cirurgião. Algumas séries pequenas já foram publicadas 
com resultados positivos, mas ainda é cedo para confirmar 
sua utilidade clínica.8

Nefrectomia Laparoscópica 
para doenças benignas

Enquanto as primeiras nefrectomias em seres humanos 
foram realizadas em 1868 e 18699,10, a primeira nefrecto-
mia laparoscópica foi realizada em 25 de junho de 1990 
por Clayman et al., na Universidade de Washigton, St. 
Louis, nos Estados Unidos. A paciente era uma mulher de 
85 anos, portadora de uma massa mesorrenal à direita, de 
3 cm. Foi realizada embolização renal prévia e implante de 
cateter ureteral. O procedimento se deu pela via transpe-
ritoneal e utilizou cinco trocartes. O procedimento durou 
6 horas e 45 minutos, com perda sanguínea estimada em 
300 mL. A paciente recebeu alta hospitalar no 6º dia, e 
retornou às suas atividades normais no 10º dia pós-ope-
ratório. Tratava-se de um oncocitoma. O relato completo 
do caso foi inicialmente rejeitado, tendo sido publicado na 
forma de carta na edição de maio de 1991 do New England 

Journal of Medicine.11 Em agosto do mesmo ano o relato 
completo foi publicado no The Journal of Urology.12 

Com o passar dos anos, e depois do relato da aborda-
gem retroperitoneal em 1993 por Gaur13, a laparoscopia 
tornou-se o “padrão ouro” de tratamento para a doença re-
nal benigna com indicação de cirurgia. Desde a introdução 
do método tem havido um contínuo avanço com relação ao 
instrumental cirúrgico disponível. Instrumentos de menor 
calibre ou desenvolvidos para funções específicas, câme-
ras com melhor definição, e outros avanços tecnológicos 
têm ampliado as indicações e ajudado a aprimorar os resul-
tados obtidos com a técnica. Mais recentemente surgiram 
as técnicas single site (LESS), assistida por robô, e a atra-
vés de orifícios naturais (NOTES).

Várias são as vantagens que o método apresenta: me-
nor dor pós-operatória, menor tempo de permanência hos-
pitalar, mais rápido retorno às atividades cotidianas e me-
lhor aspecto cosmético.

A indicação mais comum de cirurgia renal laparoscó-
pica é a nefrectomia simples por rim atrófico, que pode ser 
de menor complexidade técnica. No entanto, há condições 
em que o procedimento pode se mostrar um verdadeiro 
desafio técnico, como na pielonefrite xantogranulomatosa, 
na nefrite tuberculosa, e na presença de cirurgia prévia.

Indicações 
São indicações de nefrectomia simples todas as con-

dições patológicas benignas que indiquem a remoção do 
rim, entre elas: doença renovascular, estenose de junção 
ureteropélvica/estenose ureteral, nefropatia de refluxo, do-
ença litiásica, displasia renal, tuberculose renal, pielone-
frite xantogranulomatosa, doença renal policística, doença 
renal cística relacionada à diálise quando sintomática e 
nefrectomia de rim nativo pré-transplante.14

As contraindicações são similares às do procedimento 
aberto: coagulopatia, peritonite ativa, doença cardiopul-
monar grave. Não são consideradas contraindicações ab-
solutas, considerando a experiência do cirurgião, a obe-
sidade, as anomalias anatômicas como rim em ferradura 
ou rim ectópico, ou a presença de rins de grande volume, 
como na doença renal policística autossômica dominante. 
A cirurgia renal laparoscópica, quando comparada ao pro-
cedimento aberto, apresenta vantagens no paciente obeso: 
menor perda sanguínea e recuperação mais rápida. Contu-
do, entre obesos e não obesos operados pela via laparos-
cópica, os primeiros apresentam maior tempo operatório e 
maior perda sanguínea estimada, com taxas de complica-
ções, conversões e tempo de recuperação semelhantes.15,16

Os casos mais complexos são aqueles em que há pre-
sença de fibrose intensa com perda dos planos anatômicos, 
como na pielonefrite xantogranulomatosa, tuberculose re-
nal e cirurgia prévia renal ou abdominal. Nesses casos as 
taxas de complicações são maiores. Em função do desafio 
técnico que representa, a pielonefrite xantogranulomatosa 
constitui contraindicação relativa à abordagem laparoscó-
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pica. Apesar de relatos iniciais de altas taxas de conversão, 
trabalhos posteriores observaram resultados semelhantes 
em se tratando de tuberculose renal quando comparado a 
casos benignos de não tuberculose.17

Na avaliação pré-operatória, o paciente candidato a 
nefrectomia simples laparoscópica deve ser submetido a 
levantamento atencioso de seu histórico, exame físico e 
exames laboratoriais. É fundamental nesses casos avalia-
ção por imagem precisa, que na maioria dos casos se dará 
por tomografia computadorizada sem e com contraste ve-
noso, e com fase tardia. Quando necessária a avaliação 
da função residual do órgão, deve ser utilizada a cintilo-
grafia renal.

Novamente são possíveis as abordagens trans e retro-
peritoneais, com ou sem o auxílio da mão. Aparentemente, 
hoje não há predileção por uma ou outra via de acesso e os 
resultados com ambas costumam ser equivalentes. A deci-
são continua sendo orientada pela preferência e experiência 
do cirurgião, sendo que em casos com cirurgia prévia e in-
flamação exuberante a opção retroperitoneal pode ser a me-
lhor alternativa, ainda que com taxas de conversão elevadas.

Complicações
É importante o reconhecimento de possíveis fatores de 

risco para complicações antes da cirurgia: cirurgias pré-
vias, idade avançada, obesidade, insuficiência renal e va-
riações anatômicas vasculares.18

As complicações relatadas costumam ser: íleo, infec-
ções de ferida, sangramento, lesões de órgãos adjacentes, 
rabdomiólise, tromboembolismo, conversão para cirurgia 
aberta e morte.

Parrek et al. em interessante meta-análise foram ca-
pazes de demonstrar taxas de complicações maiores ou 
menores (13,7% e 5,7%) mais elevadas na nefrectomia 
simples do que na cirurgia radical (10,7% e 3,3%) e na 
nefrectomia de doação (10,6% e 0,5%). Tais dados levam 
ao questionamento da denominação de cirurgia simples.19

Técnica cirúrgica
Grande parte da técnica cirúrgica da nefrectomia sim-

ples é comum às outras cirurgias descritas neste capítulo. 
Salientamos aqui apenas questões próprias de cirurgias 
não oncológicas e importantes quando em casos inflama-
tórios com fibrose intensa.

Nessas circunstâncias naturalmente não é prioridade 
a manutenção da irrigação ureteral, de forma que ele 
pode ser dissecado intimamente e tracionado de acordo 
com a necessidade que se imponha. A dissecção vascu-
lar não necessitará ser tão extensa e a inserção da veia 
gonadal na veia renal poderá ser preservada. Assim es-
pera-se que seja menos frequente a necessidade de sec-
ção de veias lombares, no entanto continua necessária 
grande atenção por parte do cirurgião à possibilidade da 
presença de tais vasos. 

Assim como descrito na nefrectomia de doação, em ca-

sos de inflamação e fibrose intensas, o plano que preserva 
a fáscia de Gerota poderá ser utilizado, da forma que se faz 
na nefrectomia radical.14 Nesse tipo de cirurgia também é 
fundamental a atenção com relação à possibilidade de le-
são de órgãos adjacentes, principalmente o cólon.

Mais uma vez é preciso cuidado na dissecção do polo 
superior do rim com relação aos vasos suprarrenais, que 
podem representar sangramento capaz de incomodar o ci-
rurgião na obtenção dos planos cirúrgicos.

Nefrectomia parcial
A nefrectomia parcial (NP) foi descrita como opção 

para o tratamento de doença malignas do rim na década 
de 1950.20 A partir de então suas indicações vêm sendo 
ampliadas e nos dias de hoje é considerada o “padrão 
ouro” para o tratamento da neoplasia renal do tipo T1 
com até 4 cm de diâmetro, sempre que for possível re-
alizá-la.20-43

A primeira NP videolaparoscópica (NPVL) foi realiza-
da em 199320,26, e suas dificuldades técnicas (por exemplo, 
controle do pedículo, sutura do sistema coletor/parênqui-
ma renal, tempo de isquemia quente) fizeram com que os 
urologistas tivessem dificuldade em colocá-la em seu ar-
senal terapêutico.20,22,23,26,27,32,37 A cirurgia robótica surgiu 
para auxiliar na mudança desse paradigma, levando a téc-
nica minimamente invasiva a um patamar mais acessível 
ao urologista em geral.20,22,23,26,30,32

Muito embora ainda hoje a NP aberta ainda seja con-
siderada o padrão para massas renais do tipo T1, o avanço 
e o desenvolvimento das técnicas minimamente invasivas, 
seja por laparoscopia convencional ou robótica, tem de-
monstrado que estas são opções viáveis para a realização 
da nefrectomia parcial.21-24,26,28,29,32,33,37

Indicações
A nefrectomia parcial está indicada como “padrão 

ouro” para o tratamento de tumorações renais do tipo T1 
até 4 cm de diâmetro e/ou outras condições benignas, e.g., 
duplicação pielocalicinal, exclusão de um polo renal por 
cálculo, entre outras.20,22,24,26,32,33,37,38 Entretanto, sua aplica-
ção em casos selecionados em tumores com mais de 4 cm 
de diâmetro tem se mostrado promissora.26,29,37

O avanço da VL como método para a realização da NP 
expôs a falta de um sistema de classificação unificado das 
tumorações renais.25,36 Isto levou à proposição de 3 siste-
mas de classificação de massas renais descritos na literatu-
ra: C – index, PADUA (Pre-operative Aspects and Dimen-
tions Used for na Anatomical classification for patients of 
nefro sparing surgery), sistema de pontuação nefrométrica 
R.E.N.A.L. (Tabela 1 e Figura 7).25,26,29,36-38 Esses sistemas 
têm poucas vantagens um em relação ao outro e se equi-
valem como preditores em relação a complicações per e 
pós-operatórias.26,43 A escolha de um ou outro sistema de 
classificação, dá-se pela preferência dos autores.
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Tabela 1.

(R)aio Diâmetro 
máximo em cm
(E) xofítico/
endofítico
(N) earness - 
proximidade do 
tumor do sistema 
coletor ou seio 
renal em mm
(A)nterior/
Posterior
(L)ocalização 
relativa as linhas 
polares

1 pt 2 pts 3 pts

≤ 4 entre 4 e 7 ≥ 7

≥ 50% < 50% todo endofífico

≥ 7 entre 4 e 7 ≤ 4

0 pontos, o sufixo A, P, ou X é colocado após a 
classificação

Completamente 
acima ou 
abaixo das 
linhas polares 
superiores ou 
inferirores

Lesão 
cruza uma 
das linhas 
polares

> 50% da massa 
cruza linha polar (A), 
ou a massa cruza 
a linha média renal 
axial (B) ou a massa 
está completamente 
entre linhas polares 
(C)

Figura 7.

Nefrectomia parcial videolaparoscópica 
convencional versus nefrectomia parcial 
robô-assistida (NPVL x NPRA)

A indicação quanto o tipo de técnica laparoscópica 
a ser utilizada na NP é uma questão em aberto ainda na 
literatura. Atualmente há uma tendência maior ao uso da 
NPRA, pois a facilidade de movimentos proporcionada 
pelas pinças robóticas permite realizar procedimentos mais 
desafiadores do ponto de vista técnico.20-24,26,28,29,31,32,34,37

Long et al. (2012) encontrou taxas de conversão para ne-
frectomias radicais (NR) (mantendo a via VL) 10 vezes supe-
riores em pacientes submetidos a NPVL quando comparados 
aos operados por NPRA. O próprio autor, porém, postula que 
talvez tais resultados tenham ocorrido, pois os cirurgiões ao 
iniciarem a série robô-assistida já apresentavam experiência 
anterior em VL convencional.26 A literatura entretanto, não 
evidencia de modo geral uma diferença significativa entre o 
número de complicações maiores ou menores, por exemplo, 
tempo operatório, perda estimada de sangue, taxas de conver-
são para NR entre os pacientes submetidos a NP seja por via 
laparoscópica convencional ou robô-assistida.22-24,26,27,29,31,35,37-39

Técnica cirúrgica
Vias de acesso

Tradicionalmente a via de acesso para a cirurgia vide-
olaparoscópica é a Via transperitoneal (VTP). A maioria 

dos trabalhos publicados na literatura utiliza a técnica TP 
e apesar de a Via retroperitoneal (VRP) ser a via clássica 
para a realização da NP aberta, na laparoscopia seu uso é 
menos frequente.40,42

Publicações recentes evidenciam que os resultados do 
ponto de vista oncológico e complicações são semelhantes 
e que a escolha da via de acesso usualmente está relacio-
nada com a preferência do cirurgião.40,42

A preferência na literatura pela VTP está relacionada ao 
maior campo operatório para o cirurgião, o que leva a me-
nor dificuldade para a manipulação do tecido renal. Tumo-
res com tamanho superiores a 4 cm de diâmetro, demons-
tram uma dificuldade muito elevada na ressecção pela VRP. 
Entretanto para tumores localizados na face posterior com 
tamanhos inferiores a 4 cm a VRP apresenta-se como uma 
alternativa viável na literatura.40,42

Via transperitoneal
A colocação dos trocartes e o acesso à cavidade retro-

peritoneal são feitos do mesmo modo que na NR. 
O tratamento do pedículo renal deve ser mais cuidadoso 

do que na NR, pois o objetivo aqui é preservar o rim operado. 
No hilo renal a separação dos componentes arterial e venoso 
deve ser tentada, entretanto no caso de variações anatômicas 
complexas (Figura 2) a interrupção do fluxo vascular renal 
(IFVR) em bloco pode ser realizada.40,42

Após dissecção do hilo renal e individualização de suas 
estruturas (quando possível), é realizada a liberaçãoda gor-
dura perirrenal (fáscia de Gerota - FG), para que se possa 
encontrar a região a ser extirpada. É importante que todo 
o rim esteja livre antes que a IFVR seja realizada. A mobi-
lidade do rim é condição vital para que o reparo do parên-
quima renal seja realizado da forma mais rápida possível 
diminuindo assim o tempo de isquemia.33,40,42

Uma vez com o hilo dissecado e com a região a ser 
operada identificada e o rim livre, podemos realizar a 
IFVR arterial (tronco principal ou secundário) (Figura 2)
ou em bloco com um bulldog ou pinça vascular (Satinsky) 
para a realização da exérese parcial do rim.33,40,42

A partir do momento da IFVR é importante atentarmos 
ao tempo de ressecção. Este não deve ultrapassar 25-28 
minutos, sendo que tempos inferiores a 20 minutos devem 
ser o objetivo.21,23,28,33As alterações e as alternativas à is-
quemia serão discutidas nos itens 3.2 e 3.3.

A ressecção da região afetada pode ser executada com 
dispositivos térmicos ou com a tesoura laparoscópica co-
mum (preferência dos autores) sem o uso da energia térmi-
ca.40,42Após ressecção total do tumor, coloca-se este em uma 
posição que não atrapalhe o reparo do parênquima renal e par-
te-se para a sua reconstrução.

A reconstrução do parênquima deve ser realizada em 2 
planos. No primeiro plano utiliza-se um fio monofilamen-
tar absorvível com agulha de 2,5 cm. Faz-se uma sutura 
contínua do sistema coletor incluindo os vasos medula-
res. O uso de cateter duplo jota para drenagem interna do 
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sistema coletor é opcional. Pode-se liberar a artéria nesse 
momento para reduzir o TIQ. Um segundo fio monofila-
mentar pode ser usado para cerrar de forma individual ou 
contínua os vasos parenquimatosos de maior calibre. O se-
gundo plano é feito com um fio multilfilamentar, poliglac-
tina, em sutura contínua ou pontos separados interrompido 
com clipes de polímero, que devem passar de um lado ao 
outro pela cápsula renal. O uso de esponjas hemostáticas 
como Surgicel®, Gelfoam®, também pode ser feito colo-
cando-as entre as duas bordas cruentas da ferida renal.40,42

Feito isto, o fluxo renal deve ser reestabelecido, caso não 
tenha sido feito antes. Observa-se a presença de possíveis san-
gramentos na região suturada. Caso haja algum, deve-se reali-
zar a sutura do parênquima renal até seu término. No caso de 
ausência de sangramento pode-se utilizar uma cola biológica 
sobre a região suturada e a critério do cirurgião cobrir ou não a 
área da ressecção com FG (fáscia de Gerota). 

A drenagem da cavidade é realizada com dreno de as-
piração de calibre mediano (16-19 Fr.).40,42

A peça então é colocada dentro do saco plástico para a 
retirada que usualmente é realizada por um dos orifícios de 
10-12 mm que caso seja necessário será alargado.

Via retroperitoneal
Apesar de menos utilizada a via retroperitoneal é uma 

excelente indicação para tumores de localização posterior 
inferiores a 4 cm.40,42

A colocação dos trocartes e o acesso à cavidade retro-
peritoneal são feitos da mesma forma que na NR retrope-
ritoneal. Uma vez com o pedículo acessado e dissecado 
seguem-se os mesmos preceitos descritos na VTP.40,42

Tempo de isquemia quente (TIQ)
O tempo de isquemia quente (TIQ) é o fator mais em 

voga na literatura relacionada à NP laparoscópica. Tradi-
cionalmente é aceito um tempo de TIQ menor ou igual a 
30 min.23,24,26,30,31,33 Entretanto, nos últimos anos diversos 
trabalhos vêm sendo publicados buscando estabelecer o 
TIQ ideal ao rim humano.22-24,30,31,33,37

 Em 2010, Thompson R.H. et al.,no artigo de título pro-
vocativo Every Minute Counts When the Renal Hilum is 
Clamped During Partial Nephrectomy (em tradução livre: 
Todo Minuto Conta Quando o Hilo Renal Está Clampeado 
Durante a Nefrectomia Parcial), fazem uma análise retros-
pectiva de 362 pacientes com rim único, submetidos a ci-
rurgia de NP aberta/NPVL/NPRA. Eles concluíram que 25 
minutos seria o máximo de tempo que um rim suportaria 
sem sofrer o risco de desenvolver uma lesão renal aguda 
ou crônica permanente.30 Na mesma publicação descrevem 
que cada minuto a mais de interrupção do fluxo sanguíneo 
renal, eleva de 5 a 6 % a chance de desenvolvimento de in-
suficiência renal aguda (IRA) no pós-operatório imediato 
desses pacientes. No caso de pacientes com alguma doen-
ça renal crônica (DRC) cada minuto adicional elevaria em 
6% a chance de mudança de estágio da DRC.30

Com isto os autores propõem que o objetivo do cirur-

gião deve ser sempre atingir o menor tempo possível de 
isquemia do parênquima renal e se possível nenhum tempo 
de isquemia (isquemia-zero – I

0
).

Em uma análise realizada na Universidade de Seoul-
com pacientes portadores de ambos os rins funcionais,os 
autores coreanos chegaram a uma conclusão semelhante 
quanto ao TIQ máximo (o TIQ < ou = 28 min. seria o limi-
te).23 Nesse estudo os pacientes foram avaliados com cinti-
lografia com Tc99m – DTPA no pré-operatório e 3 meses 
depois do ato cirúrgico. 

Abordagem “isquemia-zero” (I0)
A abordagem isquemia-zero (I

0
) tem conquistado cada 

vez mais espaço na literatura, principalmente depois da dis-
seminação mais consistente da cirurgia robótica.21,24,26,28,30,31,33

O principal objetivo da I
0 

é eliminação completa do 
TIQ para que o tecido renal não sofra com a falta de nutri-
ção. Seus defensores31,24,26,28,30,33 postulam que nenhuma is-
quemia é sempre melhor que qualquer tempo de isquemia. 

A proposta mais frequente para se realizar a I
0 
é uma 

dissecção anatômica mais fina dos ramos da artéria renal, 
até se atingir ramos terciários ou quaternários que irão nu-
trir a área que se deseja extirpar com sofrimento mínimo 
do parênquima renal subjacente, associada com uma que-
da farmacológica na pressão arterial no momento da res-
secção.21,28,30,33 A dissecção mais acurada é facilitada pelo 
estudo minucioso com reconstrução por meio de TC ou 
RM da árvore arterial renal.21,28,33Outras propostas como 
o uso de tromboembolização pré-operatória da região afe-
tada também são descritas, mas com aceitação menor em 
função de sua alta complexidade.33

A principal crítica à abordagem I
0
com microdissecção 

do parênquima renal, está no fato de que até o momento esta 
não mostrou resultados melhores nos índices de filtração re-
nal (IFR) no pós-operatório após um ano quando comparada 
à abordagem tradicional com TIQ < 25 min.28,31Além disso 
não só o TIQ é importante para a preservação renal, mas 
também o volume do parênquima ressecado.27,28,31

Complicações
As complicações na NPVL ou NPRA têm incidência 

semelhante na literatura.22,24,26,29,32,33,37-39 Inicialmente o TIQ 
era igual ou superior em ambas as abordagens, entretanto 
em 2009 foi publicado o primeiro artigo em que o TIQ foi 
inferior na NPRA comparado a NPVL.39 A partir daí, a 
literatura tem apresentado TIQ ligeiramente menores nos 
pacientes operados por NPRA.22,24,26,27,29,30,32,33,37-39

Entre as complicações mais frequentes estão a hemor-
ragia peroperatória, hematomas pós-operatórios, a fístula 
urinária e a fístula arteriovenosa.22,24-26,28,29,31,36-39 Estas apa-
rentam ser independentes da técnica cirúrgica escolhida 
(NPVL/NPRA) e da via (VTP/VRP), mas dependem da 
experiência do cirurgião e/ou do grau de complexidade do 
tumor operado (Classificações R.E.N.A.L./ PADUA/ C- 
Index).22,24-26,28,29,31,36-43

O manejo das complicações é feito de forma conserva-
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dora na maioria dos casos com a reintervenção cirúrgica 
para a realização de NR sendo necessária em pouquíssi-
mos casos.22,24-26,28,29,31,36-43

Margens cirúrgicas positivas (MCP)
Aproximadamente de 2,6% a 7%dos pacientes opera-

dos, independentemente da técnica cirurgia escolhida (NP 
Aberta/NPVL/NPRA), apresentarão MCP.26,27,35 O risco é 
inversamente proporcional ao tamanho da tumoração e seu 
grau de extrusão no parênquima renal.27,35 O uso de téc-
nicas I

0 
parece favorecer levemente a presença de MCP.27

A realização de biópsias de congelação da margem re-
nal se mostram supérfluas quando comparadas a avaliação 
macroscópica realizada pelo cirurgião no ato operatório na 
detecção das MCP.27,35

O manejo das MCP deve ser conservador. Foi obser-
vado que em pacientes submetidos a novos procedimen-
tos ou para extirpação total do rim (NR) ou para alar-
gamento da margem da NP na esmagadora maioria dos 
casos apresentavam margens cirúrgicas negativas nas pe-
ças cirúrgicas. Nos poucos pacientes nos quais a doença 
recorreu, a vigilância ativa foi suficiente para a realização 
de uma terapia de resgate. Entretanto no momento não há 
nenhum protocolo de seguimento validado para pacientes 
com MCP após NP.27,35

Prognóstico
O prognóstico oncológico na NPVL/NPRA tanto por 

VTP como VRP são semelhantes entre si e com a NP aber-
ta.21,24,26,27,29,30,32,37,39-42 As taxas de morbidade também são 
semelhantes. Muito embora as técnicas VL apresentem 
dificuldades inerentes a sua aplicação, o avanço da cirur-
gia robótica parece, pelo menos em centros com grande 
volume, contrabalancear os percalços da VL convencio-
nal.21,24,26,27,29,30,32,37,39 Com o aumento na habilidade dos ci-
rurgiões no manejo da NPVL/NPRA estas podem vir a se 
tornar dentro em breve, o “padrão ouro” para o tratamento 
das afecções renais eletivas ao tratamento parcial sejam 
elas de caráter maligno ou não.21,24,26,27,29,30,32,37,39

Situações especiais
Há diversas situações especiais na NPVL/NPRA que 

não foram abordadas de forma mais extensiva neste capí-
tulo, por exemplo, pacientes com rim único, tumores supe-
riores a 4 cm de diâmetro, embolização prévia, múltiplos 
tumores, LESS (Laparo-Endoscopic Single Site) e Notes 
(Natural Orifice Translumenal Endoscopic Surgery), etc. 

Apesar de na literatura haver diversos artigos explorando 
cada um desses temas, estes ainda não alcançaram um grau 
de consenso entre os especialistas mundiais e permanecem 
restritos a experimentação em grandes centros de estudo. 

Nefrectomia para transplante renal
As vantagens do transplante renal intervivos são várias: 

menor tempo de isquemia fria, resultando em menor lesão 
isquêmica e melhor função do enxerto em longo prazo; uti-

lização de um órgão em perfeito estado, e que apresente 
função imediatamente, com melhores sobrevidas do enxer-
to e do receptor; menor tempo de espera em fila de trans-
plante, o que permite maior precocidade no tratamento e 
diante de receptor em melhores condições de saúde, além 
da possibilidade da realização do transplante preempti-
vo.44-46 No entanto, é preciso lembrar que a doação é feita 
por indivíduo saudável, de forma que a nefrectomia deve 
corresponder à menor morbidade possível para o doador 
sem afetar a função do enxerto.47

A nefrectomia laparoscópica de doador vivo (NLDV) 
foi primeiramente descrita em 1995. Por se tratar de méto-
do menos invasivo, ela pode ser preferível caso reproduza 
os mesmos resultados e segurança para o doador ainda que, 
por motivo de segurança, se possa utilizar o procedimento 
assistido pela mão.48 No entanto, trata-se de procedimento 
mais desafiador tecnicamente do que a cirurgia aberta e 
com curva de aprendizado maior.49

A NLDV parece ter aumentado o número de candida-
tos a doação renal em alguns países como EUA, Espanha e 
Japão. Em 2005 cerca de 83% das doações renais nos EUA 
eram feitas pela técnica laparoscópica.50,51

A doação renal pode ser realizada empregando-se vá-
rias técnicas: o procedimento puramente laparoscópico 
(trans ou retroperitoneal), a técnica assistida pela mão e 
o procedimento aberto (por lombotomia clássica com ou 
sem ressecção costal ou por minilaparotomia). Uma van-
tagem do procedimento minimamente invasivo é a questão 
cosmética independentemente da técnica empregada. O 
procedimento puramente laparoscópico pode ser vantajoso 
em doadores menores, quando pode não houver espaço su-
ficiente para a introdução da mão. A cirurgia assistida pela 
mão é defendida por seus proponentes por ser mais rápi-
da, mais segura e proporcionar menor tempo de isquemia 
quente. Essa técnica ainda permite a possibilidade de sen-
sação tátil e de eventual controle manual de sangramento. 
A nefrectomia laparoscópica retroperitoneal é defendida 
por oferecer acesso mais fácil ao pedículo renal.52,53

O cirurgião deve optar pela técnica com a qual se sente 
mais confortável, uma vez que mesmo intercorrências bre-
ves podem ser decisivas tanto para o doador quanto para o 
enxerto. Algumas questões cirúrgicas são relevantes com 
ou sem relação com a técnica específica empregada.53

Rim esquerdo versus rim direito
Geralmente os estudos revelam a preferência pela 

nefrectomia esquerda em função do maior comprimento 
venoso, a não ser que existam variações anatômicas vascu-
lares significativas no rim esquerdo ou que, à cintilografia 
renal, a função relativa do rim direito seja menor que 40%. 
A nefrectomia laparoscópica do rim direito ainda é alvo de 
discussões por ser considerada tecnicamente mais difícil 
levando-se em conta a necessidade de retração hepática e 
a presença de ramos venosos delicados que drenam direta-
mente para a veia cava junto à veia renal.54
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Multiplicidade de artérias
A utilização de rins com multiplicidade de artérias tam-

bém não é mais considerada contraindicação, apesar de 
existirem estudos que relacionam o número de artérias re-
nais com a incidência de complicações ureterais55 (NE III).

Doador obeso
A NLDV no obeso pode representar verdadeiro desafio 

técnico ao cirurgião laparoscópico. Além de dificuldades 
relativas ao posicionamento do paciente e à instrumenta-
ção e do maior tempo operatório, são mais frequentes as 
complicações pós-operatórias e estéticas. Somando-se o 
maior risco cardiovascular da população obesa aos efeitos 
da obesidade na função renal (maior fração de filtração), a 
doação renal pode representar risco para o doador no se-
guimento de longo prazo. Assim, mesmo diante de resul-
tados precoces animadores, deve haver cuidadosa seleção 
entre doadores obesos56 (NE III).

Contraindicações
As contraindicações ao procedimento laparoscópico tam-

bém são motivo de discussão. Em geral são consideradas con-
traindicações do ponto de vista técnico o histórico de extenso 
procedimento cirúrgico intra-abdominal e em alguns casos a 
obesidade. Os autores deste capítulo também consideram con-
traindicação relativa o histórico de abdominoplastia, que pode 
resultar em grande dificuldade na obtenção do espaço de tra-
balho criado pelo pneumoperitônio.

Estudos comparativos
A função do enxerto e a segurança do procedimento 

têm sido discutidas desde a introdução do procedimento 
laparoscópico. Vários estudos vêm comparando as dife-
rentes técnicas disponíveis. 

Nas comparações entre a cirurgia aberta e o procedi-
mento laparoscópico a maioria dos estudos observa maior 
tempo operatório e maior tempo de isquemia quente com 
o procedimento laparoscópico. Também foram observados 
menos dor, menor permanência hospitalar8, recuperação 
mais rápida, menor perda sanguínea, retorno ao trabalho 
mais precoce e melhor qualidade de vida com o procedi-
mento laparoscópico. A maioria das revisões sistemáticas 
confirma tais achados, no entanto, uma meta-análise com-
parando o procedimento laparoscópico com a minilapa-
rotomia para nefrectomia constatou não haver diferenças 
significativas quanto ao tempo operatório e o tempo de 
isquemia quente. O mesmo estudo demonstrou menos dor 
e menor permanência hospitalar com a minilaparotomia.57

Estudos prospectivos não randomizados ou retrospec-
tivos não puderam demonstrar diferenças significativas 
quanto aos resultados peri e pós-operatórios ou quanto à 
função ou sobrevida do enxerto.58

Apesar de já ter sido demonstrada maior porcentagem 
de pacientes com creatinina acima de 1,4 mg/dl na alta 
hospitalar, após um ano de cirurgia a mesma revisão não 

observou diferenças nos níveis de creatinina, na frequência 
de rejeições agudas ou na sobrevida do enxerto.59

Um ensaio clínico randomizado comparou a cirurgia 
aberta com o procedimento assistido pela mão. A nefrecto-
mia aberta se mostrou vantajosa quanto ao tempo operató-
rio e ao tempo de isquemia quente. Por sua vez, a cirurgia 
assistida pela mão resultou em menos dor, menor perma-
nência hospitalar e menor período de convalescença.60

Os estudos que comparam o procedimento aberto com 
o assistido pela mão são de menor nível de evidência, con-
sistindo basicamente de avaliações retrospectivas. Ainda 
assim, há evidência que sugere menor tempo cirúrgico, 
tempo de recuperação e morbidade com o procedimento 
assistido pela mão, com os mesmos resultados funcionais.

As comparações entre a cirurgia puramente laparoscó-
pica e a assistida pela mão nem sempre são capazes de 
demonstrar diferenças significativas quanto ao tempo ope-
ratório médio, tempo de isquemia quente, tempo de per-
manência hospitalar, uso de analgesia venosa e função do 
enxerto. A qualidade de vida do doador em 1 e 3 meses de 
pós-operatório foi avaliada por meio de questionário espe-
cífico em ensaio clínico randomizado e não houve diferen-
ça significativa entre os dois grupos.61

Há ainda alguns estudos que comparam as três moda-
lidades técnicas que também revelaram resultados seme-
lhantes quanto ao tempo operatório, tempo de isquemia 
quente, e função do enxerto. Foi encontrada menor dor pós
-operatória e permanência hospitalar com as modalidades 
laparoscópicas (tanto a puramente laparoscópica quanto a 
assistida pela mão). O retorno às atividades físicas normais 
também foi mais rápido no grupo laparoscópico62 (NE IIa).

Complicações
As principais complicações intraoperatórias reportadas 

são: falha de material, lesão vascular, sangramento veno-
so ou arterial, lesão esplênica, conversão para a cirurgia 
aberta e transfusão, além de lesões pleurais, ureterais, he-
páticas e diafragmáticas. São descritas como complicações 
pós-operatórias: hematoma, febre, dor, pneumonia, íleo, 
náuseas, infecção de sítio cirúrgico, infecção do trato uri-
nário, perda do enxerto, reoperação, rabdomiólise, ascite 
quilosa, estreitamento ureteral e linfocele.18,63,64

Parrek et al. demonstraram em meta-análise conside-
rando mais de 1300 pacientes taxas de complicações maio-
res de 10,6% e menores de 0,5%. As complicações maio-
res mais importantes foram: sangramento venoso (1,7%), 
lesão esplênica (1,3%) e sangramento arterial (1,2%).19

Uma revisão considerando 300 pacientes na Universi-
dade da Califórnia, Los Angeles, observou complicações 
em 4% dos casos. Destas 0,6% eram maiores intraopera-
tórias e 3,3% pós-operatórias. Dentre as pós-operatórias 
apenas 1% foi descrita como maior. As referidas taxas são 
comparáveis às encontradas em outros estudos em cirurgia 
renal laparoscópica.65

As taxas de conversão para a cirurgia aberta estão entre 0 
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e 13,3%.22 Os motivos para a conversão descritos podem ser 
hemorragia ou lesão vascular (65%), dificuldade na exposi-
ção do rim ou obesidade (20%), mau funcionamento do sta-
pler vascular (12%), e perda do pneumoperitônio (3%).18,66

Tipicamente, as complicações pulmonares são mais 
comuns com a cirurgia aberta em decorrência da incisão 
necessária. Já as complicações de ferida operatória não pa-
recem ter predileção por determinada modalidade técnica.

Mortalidade após a doação renal
A literatura sugere importante redução das taxas de 

complicações com a cirurgia por vídeo de acordo com a 
experiência. As taxas de complicações com a cirurgia do 
doador em séries recentes não sugere diferenças entre as 
técnicas laparoscópicas e a cirurgia convencional.

Já foram descritas mortes por sangramento intraope-
ratório, embolia pulmonar e insuficiência respiratória. No 
entanto, existe grande preocupação com a possibilidade 
de omissão nos relatos de complicações graves e casos de 
morte. Atualmente a mortalidade está estável em 0,03% 
tanto em doações abertas quanto em procedimento lapa-
roscópicos.67

Técnica cirúrgica
Técnica laparoscópica transperitoneal

Grande parte da técnica cirúrgica já foi descrita anterior-
mente neste capítulo. Salientaremos alguns aspectos pró-
prios da cirurgia de doação renal praticados pelos autores.

Rotineiramente utilizamos a cicatriz umbilical para 
a introdução do trocarte da câmera. Também utilizamos 
óptica de 30º. O manuseio da câmera com óptica de 30º 
apenas pelada mão esquerda do auxiliar demanda habili-
dade na medida em que se fazem necessárias alterações 
no ângulo de visão ao mesmo tempo em que não se pode 
perder a referência do horizonte.

Com relação à dissecção ureteral, os autores conside-
ram melhor opção a ressecção em conjunto com a v. gona-
dal, apesar de ela já ter sido questionada. A preservação do 
suprimento vascular ureteral é fundamental na prevenção 
da estenose de ureter. Quando sua dissecção se faz mais 
proximamente, a possibilidade de desvascularização é 
maior e deve-se evitar que a manipulação do rim, antes da 
secção ureteral, gere movimento de deslizamento do ureter 
dentro da gordura que o reveste. Esse movimento pode-
rá resultar em extensa área de “esqueletização” ureteral e 
vascularização insuficiente.

A nefrectomia de doação é classicamente descrita 
com a abertura da cápsula renal e liberação da gordura 
perirrenal. No entanto, poderá ser empregada técnica que 
preserve a cápsula, em semelhança à cirurgia de nefrec-
tomia radical. Tal abordagem se dá por planos avascula-
res e aos autores parece poupar tempo operatório, além 
de também não resultar em maior incisão para a retirada 
do enxerto, pois o aumento do volume do rim é de fato 
mínimo.

Outra peculiaridade da nefrectomia de doação é a 
possibilidade de presença de veia ou veias lombares à 
esquerda que deverão ser cuidadosamente ligadas. Tais 
vasos são considerados a maior fonte de acidentes ci-
rúrgicos em nefrectomias em geral. No doador tal pro-
blema é mais importante, pois a dissecção da veia renal 
será a mais extensa possível, eventualmente se dando 
até à direita da aorta em caso de rim esquerdo. Assim, as 
veias lombares são presença frequente em campo ope-
ratório. Usualmente, são identificadas posteriormente 
à borda caudal da veia renal, frequentemente são múl-
tiplas e podem apresentar variados calibres. É comum 
que os vasos lombares se apresentem drenando num 
tronco único junto à veia, de forma que junto ao múscu-
lo psoas são empregados múltiplos clipes e junto à veia 
renal um clipe único.

Geralmente a dissecção arterial se dá após a veia já 
bastante individualizada. A grande quantidade de vasos 
linfáticos para-aórticos pode dificultar a identificação da 
artéria. Nesses casos o cirurgião pode optar por liberar a 
face posterior do rim junto ao músculo psoas cuidadosa-
mente até enfim encontrá-la.

Após toda a dissecção renal e hilar, cirurgião e auxi-
liar realizam a incisão pela qual será retirado o enxerto. 
Na maioria das vezes optamos pela incisão de Pfannes-
tiel, mas na dependência da anatomia do doador pode 
ser empregada incisão do tipo Gibson. Após a abertura 
da parede e do peritônio o assistente introduz a mão no 
abdômen (mão direita em caso de rim esquerdo, mão es-
querda em caso de rim direito) (Figura 8). O punho cer-
rado do assistente levemente tracionado para fora do ab-
dômen funcionará como válvula que impedirá a perda do 
pneumoperitônio. Assim, a incisão não deve ser grande 
demais que dificulte a manutenção do pneumoperitônio 
nem pequena demais que dificulte a retirada do rim. A 
técnica descrita sem o emprego de bolsa laparoscópica 
própria permite baixar os custos da cirurgia sem afetar o 
tempo de isquemia quente.

Figura 8.
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Com o pneumoperitônio refeito e o leito sobre a aorta 
o mais seco possível, já com todo o rim liberado e o ure-
ter seccionado, o cirurgião procederá a ligadura vascular. 
Na maioria das vezes é possível obtermos a visualização 
da emergência arterial junto à aorta com a pinça da mão 
esquerda posicionada entre artéria e veia (anteriormente à 
veia) e exercendo leve tração para o alto. A artéria é assim 
ligada junto à aorta (Figura 9). A ligadura venosa é feita en-
tão com o pinçamento cuidadoso da própria veia e tração 
superior, de forma que muitas vezes é possível o posiciona-
mento do clipe à direita da aorta. Os vasos são seccionados 
e o assistente retira o rim com a mão direita. Esta estratégia 
permite curto tempo de isquemia quente: na maioria das ve-
zes entre um minuto e meio e quatro minutos. Ao final se faz 
uma inspeção na ligadura dos vasos (Figura 10).

Figura 9.

Ainda deve ser mencionada como estratégia técnica fun-
damental, diante de acidente vascular que determine conver-
são cirúrgica, a necessidade de controle mínimo da hemorra-
gia ainda pela via laparoscópica. Ainda que tal controle não se 
dê por completo, essa abordagem é preferível à conversão in-
tempestiva para a técnica aberta com sangramento importante 
ativo. O cirurgião, portanto, obtém controle ainda que relativo 
do sangramento, enquanto o auxiliar procede a incisão.

Figura 10.

É possível observar também que, preferencialmente, 
a manipulação final dos vasos hilares deve ocorrer com 
o ureter já dissecado e a cirurgia já avançada, pois em 
caso de conversão cirúrgica é necessária retirada rápida 
do rim eventualmente isquêmico.

A nefrectomia de doação direita apresenta outros de-
talhes técnicos importantes. Muitas vezes é necessário o 
uso de uma quinta punção para emprego de pinça que 
afastará o fígado. A dissecção junto à veia cava deve ser 
cuidadosa, pois é possível a presença de veias delicadas 
provenientes da adrenal. Pode ser necessária dissecção 
arterial extensa, inclusive posteriormente à veia cava, 
para que sua ligadura junto à aorta resulte em satisfatório 
comprimento vascular. A ligadura venosa pode ser reali-
zada com clipe, no entanto, a obtenção do maior compri-
mento vascular se dá diante do emprego de pinça hemos-
tática de Satinski introduzida através de punção na fossa 
ilíaca direita com posterior rafe laparoscópica da veia 
cava. Tal manobra é extremamente complexa e delicada 
e só deve ser realizada por cirurgiões experientes. Nesse 
momento é necessário lembrar que a mão do assistente, 
que retirará o rim, já deve estar dentro do abdômen, de 
forma a possibilitar controle vascular manual diante de 
eventual falha de material.

Nefroureterctomia laparoscópica
Nefrouretrectomia radical é o tratamento padrão 

para tumores uroteliais do trato urinário superior. Em-
bora sua prevalência seja baixa, cerca de 5% dos tu-
mores do urotélio, seu prognóstico ainda é sombrio na 
grande maioria dos casos. Aproximadamente 28% dos 
pacientes apresentam recidiva tumoral fora da bexiga e 
23% morrem em 5 anos.68

Ao longo dos últimos 30 anos, a melhora na técni-
ca cirúrgica, novas drogas e esquemas quimioterápicos 
e um melhor estadiamento clínico trouxeram grandes 
avanços no manejo do carcinoma urotelial. Esta afirma-
ção se traduz melhor para os carcinomas vesicais, mas 
não podemos dizer o mesmo do carcinoma urotelial do 
trato superior. 

Em uma longa revisão histórica, Adibi et al. avaliou 
1462 pacientes ao longo de 3 décadas, dividindo-os em 3 
grandes grupos em função da época do tratamento: antes 
1990, 1990-1999 e 2000-2007.

Nota-se aumento no diagnóstico de lesões assintomá-
ticas na última década e maior utilização de quimioterapia 
apartir da segunda década. No entanto, isto não demonstra 
uma migração para estádios menores, permanecendo cons-
tante ao longo do tempo o percentual de doença restrita e 
não-restrita ao órgão.

Após a estratificação pelo estádio patológico, não 
houve aumento significativamente estatístico na sobre-
vida livre de doença (66-71%) e sobrevida câncer-espe-
cífica em 5 anos (72-75%) ao longo das 3 décadas. Os 
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autores apontam como causa para esta situação a pouca 
utilização da terapia multimodal, a grande variabilida-
de na técnica cirúrgica (extensão da linfadenectomia) e 
atrasos no diagnóstico e intervenção.69

A cirurgia consiste em 2 momentos distintos: exci-
são em bloco do rim e do ureter extravesical e linfade-
nectomia e a remoção do trajeto intramural e orifício 
ureteral (cuff ureteral).

As indicações da realização de uma nefroureterec-
tomia laparoscópica ou aberta são a mesmas: tumores 
de grande volume e/ou alto grau, invasivos da pelve 
renal e ureter.70 

Com a evolução dos materiais endoscópicos, pe-
quenas lesões de baixo grau podem ser tratadas por 
esta via, no entanto em função do alto custo e falta de 
experiência do cirurgião, visto que são raras, a cirurgia 
radical se impõe como uma alternativa segura. Cirurgia 
parciais devem ser avaliadas em situações muito espe-
ciais, como pacientes com rim único ou com déficit de 
função renal e somente utilizadas após extensa avalia-
ção do risco oncológico futuro.

Comparativo entre técnica laparoscópica e aberta
Simone Get al. randomizou 80 pacientes a serem sub-

metidos às 2 técnicas e os acompanhou prospectivamente 
por um tempo médio de 44 meses: não mostrou diferença 
significativa na sobrevida câncer-específica em 5 anos. 
Demonstrou menor perda sanguínea (104 x 430 mL) e 
menor tempo de permanência hospitalar (2,3 x 3,65 dias) 
na via laparoscópica71 (NE :2).

Em uma recente meta-análise publicada por Rai et al, 
foram incluídos 32 artigos, sendo a grande maioria ob-
servacionais. Na via laparoscópica ocorre menor perda 
sanguínea, menor dor pós-operatória e menor tempo de 
hospitalização. 

Ainda nesse artigo, a recorrência local não teve di-
ferença estatística entre as técnicas (OR 0,71 p = 0,25), 
tendo a via laparoscópica menor incidência de metástases 
(OR 0,72 p < 0,03).72 Esses dados devem ser avaliados 
com cuidado visto que, mesmo sendo um meta-análise, a 
grande maioria dos estudos tem baixa qualidade metodo-
lógica (observacionais) e o tempo de seguimento não foi 
suficiente na maioria deles.72

Stewart et al. não demonstraram diferença na so-
brevida global ou câncer-específica ao longo de 10 
anos de seguimento entre a técnica aberta e a laparos-
cópica.73 Capitano et al. numa análise multicêntrica 
retrospectiva de 1.249 pacientes demonstraram uma 
sobrevida livre de doença em 5 anos de 85,8 % no gru-
po laparoscópico e 73,1% no grupo aberto, não tendo 
diferença estatística.74 

Diversos artigos realizaram análises multivariadas 
e a conclusão a que se chega é que a técnica cirúrgica 
utilizada (laparoscopia x aberta) não influencia no re-
sultado oncológico.74,75

Manejo do ureter distal na 
nefroureterectomia radical

Conforme dito anteriormente, o ureter intramural e o 
óstio devem ser totalmente retirados a fim de se garantir 
o sucesso oncológico da cirurgia. A não ressecção total 
implica em aumento no risco de recidiva tumoral, che-
gando a 30 %.68,76

Diversas técnicas foram descritas para retirada do cuff 
ureteral, e de modo mais abrangente podemos dividi-las 
em 3 grandes grupos: transvesical, extravesical e endos-
cópicas. O fundamental é a retirada total e evitar que du-
rante a manipulação, células uroteliais cancerígenas en-
trem em contato com outros órgãos.

Técnica transvesical
Após a realização da nefroureterectomia, uma incisão 

de Pfannenstiel ou Gibson é realizada. Por meio de uma 
cistostomia anterior, o óstio ureteral é reparado com fio 
e se prossegue com uma incisão circunferencial ao óstio 
que progride por todo o trajeto transmural. A peça cirúr-
gica junto com o ureter são retirados pela incisão; o orifí-
cio na mucosa é suturado e a cistostomia anterior fechada 
em 2 planos. 

Técnica extravesical
O ureter é totalmente liberado até o limite de sua 

entrada na bexiga. Faz-se uma tração no ureter a fim de 
facilitar uma dissecção do trajeto intramural ao redor 
do próprio até a visualização de mucosa sendo everti-
da. Nesse momento aplica-se um clamp cirúrgico ou 
um stapler para a sua secção. É realizada a rafe do 
orifício de forma habitual.

A vantagem dessa técnica é que não há necessidade de 
se abrir a bexiga, mas deve-se ter cuidado com o óstio con-
tralateral. A tração realizada pode deslocar o outro ureter e 
acabar por incluí-lo no tecido que será clampeado.

Técnica endoscópica
Diversas técnicas são descritas, sendo que ao longo 

do tempo uma mistura de diversas técnicas foram sen-
do praticadas.

Ressecção transuretral do óstio ureteral – também 
chamada de técnica de Pluck. A cirurgia se inicia com 
o paciente em litotomia e cistoscopia. A técnica consiste 
em ressecção agressiva do óstio e ureter até a gordura pe-
rivesical com o ressectoscópio. Considerando-se a multi-
focalidade característica do tumor urotelial, existe gran-
de risco de extravasamento de urina para fora de bexiga, 
com inúmeros relatos de implante extravesical após uti-
lização desta técnica.76 Uma variante técnica consiste em 
realizar o procedimento ao final, quando o ureter já está 
ligado distalmente à lesão. Outra possibilidade é conti-
nuar realizando a RTU do óstio inicialmente e clipando o 
ureter como primeira manobra durante a nefroureterecto-
mia propriamente dita. O defeito vesical não é fechado e 
o paciente permanece com sonda por 7 dias.
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Esta técnica não é indicada a pacientes com suspei-
ta de lesão vesical associada, ou alto risco de implante 
vesical.77

Xylinas et al. em uma meta-análise com 2.681 pacien-
tes comparou os resultados oncológicos em relação às 3 
técnicas de manejo do ureter distal entre 1987 e 2007. Não 
houve diferença estatística entre as 3 técnicas em relação 
à sobrevida global, sobrevida câncer-específica e sobrevi-
da livre de doença (recorrência local e sistêmica, excluin-
do recorrência vesical).

No entanto, analisando as recorrência vesicais, pacientes 
submetidos ao manejo endoscópico apresentaram maior risco 
em comparação às técnicas trans e extravesicais (p = 0,02). Não 
houve diferença entre as últimas duas (p = 0,40).77

Phe et al. em uma excelente revisão das técnicas e suas 
variantes, não conseguiu demonstrar superioridade de uma 
técnica sobre a outra, muito em função da falta de artigos 
de boa qualidade metodológica.78

Papel da linfadenectomia
Aproximadamente 30 a 40 % dos pacientes apresentam 

metástases para linfonodos no momento da cirurgia.79 Con-
forme demonstrado por Rai et al., a linfadenectomia não é 
ainda um procedimento de rotina associado àrealização da 
nefroureterectomia radical.72

Roscigno et al. numa análise retrospectiva multi-insti-
tucional com 1130 pacientes demonstrou que a sobrevida 
câncer-específica em 5 anos é significativamente pior nos 
pacientes N+ (35 x 69%, p < 0,001) e que o envolvimento-
linfonodal é fator independente de mau prognóstico.79 No 
entanto, o papel da linfadenectomia como fator de melhor 
prognóstico ainda permanece controverso.79-81

Ocorre que a linfadenectomia é a melhor forma de es-
tadiamento do status nodal, sendo portanto indicada du-
rante a nefroureterectomia a fim de melhor estratificação.70 
(NE:3), no entanto a extensão e número de linfonodos ideal 
ainda permanece sem resposta.81

Técnica cirúrgica
A técnica é semelhante à nefrectomia; pequenas dife-

renças serão descritas aqui.
O primeiro passo é a dissecção do ureter e clipagem, 

sem secção. Isto evita que durante a manipulação cirúrgica, 
células do trato alto cheguem à bexiga.

Após a realização da nefrectomia propriamente dita, o 
ureter é dissecado o máximo possível em direção à bexiga.

O paciente é colocado em decúbito dorsal e realizamos 
uma incisão de Gibson. Acreditamos que em função de ter-
mos que retirar a peça cirúrgica por uma incisão abdominal, 
podemos usá-la para retiramos o cuff ureteral pela técnica 
extravesical aberta, o que garante segurança oncológica já 
bem demonstrada.

Realizamos linfadenectomia de rotina que inclui o hilo 
renal sempre, aórtica e para-aórtica à esquerda, caval e pa-
racaval à direita. Os linfonodos pélvicos ipsilaterais sobre 

os vasos ilíacos são removidos. Toda gordura que envolve o 
ureter é dissecada incluindo a veia espermática ipsilateral.
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Cirurgia reconstrutiva 
do rim e ureter 
(pieloplastia, calicoplastia, 
substituição de ureter)
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Dr. José Roberto Colombo Jr.

Palavras-chave: pieloplastia, substituição ureteral, estenose de junção pielouretera, calicoplastia

Pieloplastia
A estenose da junção pieloureteral é a anomalia con-

gênita mais frequente do ureter com uma incidência de 5 / 
100.000 na população.1 Durante muitos anos a pieloplastia 
por cirurgia aberta permaneceu como tratamento padrão, 
com taxa de sucesso em torno de 90%. Nos últimos 10 
anos vem sendo substituída em nosso meio pelos procedi-
mentos minimamente invasivos, com o uso das endopielo-
tomias anterógradas e retrógradas, laparoscopia e recente-
mente em alguns locais a laparoscopia auxiliada por robô.

Considerações gerais
A estenose intrínseca de segmento do ureter é uma das 

causas da estenose da junção pieloureteral (EJUP), mas ao 
contrário do que esperamos não é a mais frequente. Ge-
ralmente ocorre um defeito próprio do ureter, quando sua 
estrutura muscular é substituída por fibras anormais e/ou 
tecido fibroso e/ou depósito de colágeno no local estenosa-
do e/ou produção de citoquinas no local.2-4 Assim, o ureter 
pode parecer normal no momento da cirurgia, sendo possí-
vel inclusive a passagem de sondas pelo segmento obstru-
ído. É também descrita a obstrução por pregas na mucosa 
ureteral causada por dobras no ureter (“kinks”) que podem 
resultar da manutenção das dobras congênitas do ureter 
presentes nos fetos.5 Existe publicação relatando resolução 
da obstrução apenas com a liberação das pregas ureterais.6

Diagnóstico
Não é o escopo deste capítulo, mas geralmente a sus-

peita de diagnóstico se dá em ultrassom realizado como 
rotina ou para exploração do trato urinário.7 Pode ser diag-
nosticado em pacientes mais idosos que geralmente rela-
tam dor no flanco. Renograma com uso de diurético per-
mite o diagnóstico, quantifica o grau de obstrução e pode 
avaliar a função renal diferencial. O exame ideal hoje é 
o renograma com 99mTc-MAG3; estando este indisponível 
pode ser utilizado o 99mTc-DTPA presente na maioria dos 
centros médicos.8 Pacientes adultos com menos de 15% de 
função renal diferencial devem ter a unidade renal descar-
tada (nefrectomia).9 O uso da tomografia computadorizada 
permite uma reconstrução tridimensional da junção pie-
loureteral mostrando a relação da pelve renal com o hilo 
renal e eventual presença de vaso anômalo, podendo de-
tectar vasos com 1/2mm de diâmetro, ajudando muito no 
planejamento estratégico da correção cirúrgica.

Presença de vasos anômalos
É controverso o papel da presença de vasos anômalos 

na etiopatogenia da EJUP.10A presença de vasos anômalos 
é a causa mais frequente de dilatações do trato urinário 
alto em crianças, chegando a 80% nos diagnósticos ante-
natais. Estudo com ultrassom endoureteral mostrou pre-
sença de vasos cruzando uma JUP normal em 19,2% e em 
13,2% de pacientes com EJUP.11 Na realidade esses vasos 
descritos como anômalos são ramos normais da artéria re-
nal.12 Estudo mostra que a localização do vaso “anômalo” 
não corresponde ao ponto de obstrução da EJUP.13 Porém 
outro mostra que 43% dos pacientes com vasos anôma-
los e EJUP não têm alterações intrínsecas do ureter contra 
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apenas 10% dos pacientes sem a presença de vasos anô-
malos.14 A presença de vasos anômalos parece ter efeito 
negativo no sucesso da correção da EJUP.15

Cirurgias
A correção cirúrgica da EJUP era até 10-15 anos atrás re-

alizada por técnica cirúrgica aberta extra ou transperitoneal, 
com ótimos resultados, em torno de 90 % ou mais de sucesso.

Apareceram então os procedimentos minimamente in-
vasivos, a pielopastia anterógrada, muito útil se há presença 
de cálculo pélvico, realizada através de nefrostomia; a pie-
loplastia retrógrada realizada por ureteroscopia, dependente 
de ureteroscópios flexíveis e laser; e as técnicas por lapa-
roscopia que mimetizam a cirurgia aberta, e são hoje o tra-
tamento padrão da EJUP podendo ser auxiliadas por robô.

As chances de sucesso com as técnicas endourológi-
cas não provaram ser tão eficazes quanto as pieloplastias 
(abertas ou laparoscópicas). Revisão de 2008 mostra su-
cesso radiológico de 67 a 86% em procedimentos endou-
rológicos e 95 a 100% nas laparoscópicas / robóticas.16

As vantagens dos procedimentos minimamente inva-
sivos incluem menor tempo de internação e recuperação 
mais rápida.

A presença de vasos anômalos tem considerável im-
portância, 42% de sucesso em endopielotomias na presen-
ça desses vasos e 73% quando ausentes.17

Em casos de EJUP secundárias, já submetidas a trata-
mento, deve-se oferecer pieloplastia aberta / laparoscópica 
aos pacientes que falharam no tratamento endourológico e 
pieloplastia retrógrada / anterógrada e nos casos de falha 
da cirurgia aberta / laparoscópica.18

O controle de todos os procedimentos deve ser realiza-
do após 1 mês, com uso de renograma, MAG3 ou DTPA.

A nefrectomia deve ser opção quando a função renal 
diferencial avaliada pelo renograma for inferior a 15/20% 
(Fluxograma).

Pieloplastia por cirurgia aberta
Geralmente a via empregada para o acesso à junção 

pieloureteral é uma lombotomia extraperitoneal, com in-
cisão abaixo da 12ª costela ou sobre ela, com ressecção de 
sua extremidade. Devemos ter cuidado com perfurações da 
pleura, que deve ser reparada imediatamente utilizando-
se a manobra “de borracheiro”. Com alguma frequência 
causa fraqueza da musculatura e é um acesso doloroso. O 
acesso posterior retroperitoneal é uma opção em crianças 
ou pacientes magros. 

Os autores não utilizam de rotina a passagem de cateteres 
ureterais antes do procedimento, assim como não realizamos 
de rotina pielografia ascendente no momento da cirurgia, pois 
o estudo anatômico hoje em dia com o uso do renograma e da 
tomografia computadorizada são bastante eficientes. Pode ser 
utilizado eventualmente em caso de dúvidas.

A técnica mais utilizada atualmente é a pieloplastia 
desmembrada, pois pode ser aplicada em quase todas as 
situações encontradas. Permite correção de pelve renal re-
dundante, inserção ureteral alta, correção de ureter tortuo-
so, transposição anterior ou posterior de vaso aberrante ou 
anômalo. Sua maior desvantagem é se a extensão da região 
estenosada é longa.

Inicialmente identifica-se o ureter no retroperitônio, sobre 
o músculo psoas. O ureter é então dissecado cranialmente até 
a exposição da pelve renal. É importante a preservação do 
tecido periureteral e manuseio atraumático do ureter para ma-
nutenção de sua irrigação e viabilidade. Identifica-se a pelve 
renal e a área de estenose. É também importante a colocação 
de pontos de reparo no ureter e na pelve renal antes de sua 
secção, de modo a manter a orientação do ureter e da pelve 
renal (Figura 1). A EJUP é então ressecada, retirando-se nes-
se momento, se necessário, a pelve renal redundante. Utiliza-
mos sutura contínua com fio absorvível 4-0, em crianças 5-0 
ou 6-0, plano total em pelve e ureter. Após a sutura do plano 
posterior é passado cateter ureteral duplo J, Ch5 em adultos, 
de modo que suas extremidades fiquem na bexiga e na pelve 

Fluxograma.
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renal. A sutura da face anterior é completada sobre o cateter 
ureteral. O tempo de permanência e o calibre do cateter urete-
ral são itens controversos. Como falamos, utilizamos cateter 
Ch5 por 4 semanas, quando é retirado por via endoscópica. O 
uso de drenos externos tipo Penrose ou Blake também é con-
troverso, e geralmente não utilizado. A justificativa para seu 
uso seria manter a região da anastomose o mais seca possível 
para evitar fibrose local e estenoses posteriores. 

Figura 1.

Uso de segmentos de pelve renal
Tem pouco uso hoje, sendo a preferência pela técnica 

desmembrada já descrita. A plástica Y-V (Foley) e o seg-
mento espiral (Culp-DeWeerd) tem indicação em casos de 
estenose ureteral extensa. Impossível sua utilização em ca-
sos com presença de vasos anômalos e contraindicada quan-
do necessário realizar redução de pelves renais volumosas.

Plástica Y-V
Após exposição da pelve renal e do ureter proximal, deli-

mitamos uma incisão em V, com o vértice na junção e a base 
na porção mais baixa da pelve (Figura 2). O ureter é incisado 
desde sua junção até abaixo da área estenosada, conseguindo-
se, dessa forma, junção ureteropiélica ampla. Após sutura da 
parede posterior é passado cateter ureteral e realizada a sutura 
da parede anterior, contínua com fio absorvível 4-0 ou 5-0.

Figura 2.

Segmento espiral
Após exposição da pelve renal e do ureter proximal 

é importante delimitar a extensão da estenose urete-
ral, pois esta ditará o tamanho do segmento de pelve re-
nal a ser utilizado. Essa técnica é ideal em situações de 
comprometimento ureteral mais longo, pois permite uso 
de segmentos maiores de pelve renal. A base do segmento 

fica em posição lateral e oblíqua à junção ureteral, o seg-
mento delimitado estende-se de modo oblíquo até porção 
posterossuperior da pelve redundante (Figura 3). Esse seg-
mento deve ter tamanho suficiente para cobrir a extensão 
estenótica do ureter. A relação extensão – base deve ser de 
3 : 1 de modo a permitir irrigação adequada ao segmen-
to. Da mesma maneira realiza-se sutura posterior contínua 
em plano único, passagem do cateter ureteral Ch5 e sutura 
contínua da parede anterior sobre o cateter.

Figura 3.

Pieloplastia anterógrada
A indicação ideal da pielopastia anterógrada é a pre-

sença de litíase renal com indicação concomitante de uma 
pielolitotomia percutânea. É contraindicada em casos de ex-
tensões de estenose longas. A contraindicação pela presença 
de vasos anômalos é controversa. A presença de uma grande 
dilatação da pelve renal pode facilitar o procedimento.19

O primeiro passo é estabelecer um acesso através da 
EJUP. Rotineiramente é feita cistoscopia, pielografia as-
cendente e passagem de fio-guia teflonado pela EJUP até 
a pelve renal. Muitas vezes a passagem do guia teflona-
do pela região estenosada é difícil; nesses casos prosse-
guimos então com cateter ureteral até próximo da EJUP 
quando passamos um fio-guia hidrofílico até a pelve renal, 
o cateter ureteral é avançado sobre este fio-guia e o guia 
substituído pelo teflonado. Não trabalhamos com o hidro-
fílico, pois este é perdido facilmente.

O segundo passo consiste no acesso percutâneo, esco-
lhido de modo a permitir acesso o mais direto possível à 
EJUP. Geralmente é utilizado o cálice médio / superior. 
Utilizamos decúbito ventral para esse acesso. Utilizamos 
dilatadores coaxiais até a passagem do Amplatz estabele-
cendo acesso à pelve renal, o fio-guia é encontrado e nos 
dirige à EJUP. Um segundo fio-guia pode ser passado para 
segurança e para passagem do cateter ureteral deixado após 
o procedimento (por via anterógrada). Utilizamos uma 
faca fria em forma de anzol com a face cortante voltada 
posteriormente (Figura 4), assim sob visão a faca ultrapas-
sa a região de estenose e na tração é realizado o corte, sen-
do a manobra repetida até exposição de tecido periureteral. 
A ureterotomia entubada consistia na incisão do ureter até 
exposição de tecido periureteral e a permanência de cateter 
ureteral de modo a corrigir estreitamentos. O mesmo prin-
cípio é utilizado nas pieloplastias anterógrada e retrógrada. 
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A incisão deve ser lateral onde a presença de vasos é menor.
Deixada nefrostomia por 24 horas e o caterer ureteral por  
4 semanas. Existem trabalhos recomendando permanência 
do cateter ureteral por 2 a 6 semanas.20

Figura 4. Revisão de 7 séries publicadas mostra sucesso radiológico da 
endopielotomia anterógrada variando de 67% a 88%.21

Pieloplastia retrógrada
O maior atrativo da endopielotomia retrógrada pelo ure-

teroscópio é a reduzida morbidade comparada à endopieloto-
mia anterógrada. Permite visualização direta da EJUP e sua 
incisão sob visão direta sem a necessidade do acesso percutâ-
neo. Hoje muito facilitado e com menores riscos com a dis-
ponibilidade dos ureteroscópios flexíveis e laser (Holmium
-YAG). Como já citado, se presente hidronefrose importante, 
a endopielotomia percutânea parece ser mais eficiente.22

Inicialmente é realizada pielografia ascendente e pas-
sado fio-guia como descrito no procedimento anterógra-
do acima, de modo a termos guia teflonado por meio da 
EJUP. O uso da bainha de acesso facilita muito a passa-
gem do ureteroscópio flexível. A área da EJUP é visua-
lizada e realizada sua abertura com o uso do laser (Hol-
mium YAG) por meio de fibra de 200 micra, utilizando-se 
de 0,8 a 1,2 Joules e frequência de 10 a 15 Hz. É deixado 
cateter ureteral Ch5 por 4 semanas, sonda vesical por 24 
– 48 horas de modo a diminuir o refluxo de urina e seu 
extravasamento assim como controlar a presença de al-
gum sangramento no pós-operatório.

Revisão de 5 séries publicadas mostra sucesso radio-
lógico da endopielotomia retrógrada entre 73% e 85%.23 

Endopilotomia Retrógrada com Acucise.
Descrito em 1993 ganhou aceitação inicial por sua simpli-

cidade. É um cateter ureteral que corre sobre fio-guia, tendo 
na extremidade balão dilatável e fio metálico que é ligado a 
bisturi elétrico (Figura 5). Após passagem do fio-guia pela 
EJUP o Acucise é locado sobre a estenose; existem marcas 
visíveis na radioscopia marcando as extremidades do balão 
(Figura 5). Este é então insuflado e acionado o bisturi elétrico. 
Não existe controle sobre a profundidade do corte, com risco 
de sangramento.24 Revisão de 8 séries de endopilotomias com 
Acucise mostram sucesso radiológico de 52% a 81%, compli-
cações por sangramento em até 10% dos casos.25

Figura 5. Esquerda: Acucise locado sobre estenose, notando-se marcas-limite 
do Acucise no cateter. Direita: Balão insuflado notando-se o fio ligado ao bisturi 
elétrico deslocado do cateter, na EJUP.

appliedmed.com/Products/Acucise. Acessado em 17/09/2013.

Piloplastia por laparoscopia
O acesso laparoscópico é atualmente o “padrão ouro” 

para a realização da pieloplastia, com resultados funcio-
nais comparáveis à cirurgia aberta e morbidade reduzida, 
com menor dor, menor sangramento, menor tempo de in-
ternação, menor tempo de retorno às atividades habituais 
e melhor resultado estético. A técnica desmembrada é nor-
malmente utilizada pelos autores, enquanto a técnica de 
Fenger (não desmembrada) pode ser utilizada em casos de 
pelve intra-hilar que dificulte a anastomose.

Os pacientes são orientados a interromper o uso de 
qualquer medicação anticoagulante, em tempo apropriado 
para a realização da cirurgia em condições normais de co-
agulação. Produtos à base de aspirina devem ser suspensos 
10 dias antes do procedimento e a varfarina de 5 a 7 dias. 
O preparo compreende dieta líquida sem resíduos no dia 
anterior à cirurgia, com jejum de 8 horas previamente ao 
procedimento. O paciente recebe profilaxia antibiótica no 
momento da indução anestésica.

Após a anestesia geral, uma sonda orogástrica é utiliza-
da para o esvaziamento do estômago. A escolha pelo acesso 
transperitoneal justifica-se por um maior campo de trabalho, 
possibilitando melhores ângulos de sutura, facilitando a re-
construção renal. Para a pieloplastiatransperitoneal, o pacien-
te é posicionado em decúbito lateral 45-60 graus. Para evitar 
lesões neuromusculares; a cabeça, pescoço, braços, axila, 
quadris, pernas e tornozelos são colocados em posição neutra 
e protegidos com material acolchoado. Compressores pneu-
máticos são colocados nos membros inferiores. O paciente é 
fixado à mesa de operação ao nível do tórax e da crista ilíaca, 
tomando-se o cuidado de não restringir a extensão torácica.

Para obtenção do pneumoperitônio, é colocada a agulha de 
Veress no quadrante abdominal inferior ipsilateral ao rim de 
interesse, ao longo da linha hemiclavicular. É criado o espaço 
de trabalho após atingir pressão ao redor de 15 mmHg. Um 
trocarte de 10 mm é o primeiro a ser posicionado, lateralmente 
ao músculo reto abdominal, ao nível da linha que passa pela 
ponta da décima segunda costela. São colocadas mais 2 ou 
3 portas: 1 – trocarte a 2 cm da borda do rebordo costal, na 
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lateral do músculo reto abdominal (no lado direito: trocarte de 
10 mm permite a passagem de agulhas para um cirurgião des-
tro; no lado esquerdo: tipicamente é utilizado um trocarte de 5 
mm); 2 – trocarte posicionado 5-10 cm inferiormente ao trocarte 
inicial (para cirurgiões com mão dominante direita, durante pie-
loplastias esquerdas este trocarte é de 10 mm); 3 – trocarte de 5 
mm para fazer a retração hepática quando isto se faz necessário 
em casos à direita. A configuração padrão pode variar de acordo 
com a anatomia individual do paciente. Em crianças e pacientes 
não obesos a câmera pode ser utilizada através de um trocarte de  
10 mm em cicatriz umbilical. Em ambos os lados, o cólon é mo-
bilizado medialmente para expor a pelve renal e ureter proximal. 
À direita, a mobilização do duodeno é também necessária.

O ureter é identificado e a dissecção é realizada cranialmente 
até a pelve renal. É necessário estar atento à presença de vasos 
anômalos, os quais devem ser preservados para evitar perda fun-
cional do rim abordado. Uma vez que o ureter proximal e a pelve 
renal estiverem completamente isolados e mobilizados um ponto 
de reparo de Vicryl 2-0 na pelve renal é passado através da parede 
abdominal, transfixando a pelve e novamente retirado da cavida-
de abdominal para melhor expor a região da JUP, fixando o tecido 
para posterior secção e reconstrução.

A área de estenose é então seccionada cranialmente e 
inferiormente com sua excisão completa. O coto ureteral 
é espatulado em sua face lateral e assim preparado para 
posterior anastomose. A pielorredução é controversa na li-
teratura e pode ser realizada de acordo com a preferência 
do cirurgião. A anastomose é realizada com Vicryl 4-0 ou 
5-0 de maneira contínua no aspecto posterior e anterior, an-
teriormente ao vaso anômalo se este estiver presente.

Após completar a anastomose posterior o cateter ureteral 
é inserido através do trocarte mais cranial ou através de Jel-
co 14 Fr inserido diretamente através da parede abdominal. 
Uma vez completado este passo, realiza-se então a anasto-
mose anterior (Figura 6).

Figura 6.

Retira-se o ponto de reparo da pelve renal e um dre-
no de sucção é deixado na região da anastomose por 24 
horas. Orienta-se repouso no leito por 12 horas, segui-
do de mobilização gradativa. Após drenagem inferior a 
100 mL/12horas, o dreno é retirado. A sonda vesical é 
mantida por 48 horas. Após a alta, o paciente é orien-
tado a evitar atividades físicas intensas por 3 semanas.

Os acessos trans e retroperitoneal apresentam resul-
tados perioperatórios semelhantes, e seu uso depende 
da preferência do cirurgião. No acesso retroperitoneal 
encontramos um espaço de trabalho limitado, mas em 
contrapartida o acesso à JUP é normalmente mais di-
reto.

Revisão de 8 séries de pieloplastias por laparoscopia  
mostram sucesso de 93% a 100%, resultados melhores 
que aqueles das endopilotomias e comparáveis aos da 
cirurgia aberta.26

Pieloplastia por laparoscopia 
auxiliada por robô

A introdução do sistema robótico trouxe algumas 
vantagens sobre a técnica laparoscópica pura: visão 
tridimensional, instrumentos articulados com filtro de 
tremor, câmera estável sob o domínio do cirurgião e me-
lhor ergonomia. Essas características possibilitam dimi-
nuição da curva de aprendizado para os procedimentos 
minimamente invasivos, incluindo a pieloplastia. 

O preparo do paciente, posicionamento e aneste-
sia são semelhantes aos descritos acima para o acesso 
laparoscópico. Com exceção dos pacientes obesos ou 
com falha de pieloplastia prévia, normalmente a câ-
mera é utilizada em um trocarte de 12 mm em cicatriz 
umbilical. O trocarte cranial de 8 mm é introduzido na 
borda lateral do músculo reto abdominal a 2 cm do re-
bordo costal e o segundo trocarte robótico é colocado 
2 cm lateralmente à borda do reto, 3 cm abaixo da li-
nha da cicatriz umbilical. Um trocarte adicional de 10 
mm é colocado na linha mediana, entre o trocarte da 
câmera e o cranial. Para a pieloplastia são idealmente 
utilizados 4 instrumentos (pinças) robóticos: tesoura 
monopolar, prograsp e 2 porta-agulhas.

A técnica operatória segue os mesmos passos da 
laparoscopia pura. Em casos de falha em tratamento 
prévio, a fluorescência através da injeção intravenosa 
de ICG (Indo Cyanine Green) e leitura através do firefly 
(disponível no sistema Da Vinci Si) pode ser útil para 
avaliação da perfusão e vitalidade do tecido ureteral e 
da pelve renal, evitando-se assim uma anastomose com 
maior chance de reestenose.

Revisão de 7 séries de pieloplastias por laparosco-
pia auxiliadas por robô mostram sucesso radiológico 
de 94% a 100%, sendo de 100% em 5 desses estudos. 
Os autores atribuem esse sucesso à facilidade de se 
executar suturas precisas com o auxílio do robô.26,27
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Substituição ureteral e calicoplastia

Calicoplastia
Pode ser utilizada sempre que não for possível o uso 

da pelve renal para reconstrução ureteral, como em casos 
de pelve renal pequena e intrarrenal ou em casos de mau 
resultado com a pieloplastia. Pode ser utilizada com seg-
mento ureteral, segmento de íleo ou íleo tubulizado pelo 
procedimento de Monti.

O ureter é identificado no retroperitônio, dissecado até 
sua porção proximal. Se houver muito tecido cicatricial 
pode ser impossível a identificação da pelve renal. O rim 
é mobilizado e seu polo inferior exposto. O polo inferior 
do rim é ressecado e exposto o cálice inferior ou porção 
inferior da pelve renal. O polo inferior deve ser resseca-
do, pois somente uma nefrotomia pode levar a estenose 
posterior.28 Margem cranial do ureter é espatulada, deixa-
do cateter ureteral e anastomose realizados mediante su-
tura com pontos separados (Figura 7). Para permitir uma 
melhor exposição é recomendado o aperto dos nós após a 
passagem de todos, sendo mantidos como reparos o ponto 
do ápice ureteral e seu oposto. A cápsula renal pode então 
ser fechada se possível, manobra facilitada se a secção do 
parênquima do polo inferior tiver um pequeno V invertido. 
O cateter ureteral é mantido por um mês, drenagem perir-
renal é recomendada por 24 – 48 horas para evitar coleções 
perianastomose.

Figura 7.

Cirurgia de Boari
A cirurgia de Boari permite a correção de defeitos em 

ureter distal utilizando-se segmento da bexiga de até cerca 
de 15 cm de extensão. É importante e necessário ter uma 
bexiga com boa capacidade disponível, assim como não 
existir obstrução infravesical.

O acesso para a cirurgia aberta pode ser por inci-
são de Pfannenstiel ou incisão mediana infraumbilical. 
A bexiga é amplamente liberada, podendo ser dividido 
seu pedículo contralateral. O segmento utilizado será 
irrigado pelo pedículo arterial ipsilateral superior que 
deverá ser identificado e preservado junto à base desse 
segmento utilizado. A parede vesical anterior é delineada 
obliquamente tendo sua base aproximadamente 4 cm e 
sua extremidade 3 cm, com comprimento suficiente para 
substituir o ureter comprometido. Devem ser adicionados 
3 cm, pois a anastomose provavelmente não terá meca-
nismo antirrefluxo. O segmento de ureter a ser substituí-
do é mobilizado, preservando-se sua vascularização junto 

de sua porção proximal onde será efetuada a anastomose 
com a parede vesical. A parede posterior do segmento 
que será utilizado pode ser fixada à superfície do psoas 
com alguns pontos absorvíveis. Feita pequena abertura 
na parede posterior cranial do segmento por onde será 
anastomosado o ureter espatulado (Figura 8). O segmen-
to vesical é então tubulizado anteriormente sobre cateter 
ureteral Ch7, sutura contínua absorvível. 

Eventualmente se o segmento não for suficiente poderá 
ser utilizado segmento de íleo, como descrito a seguir pela 
técnica de Monti, para substituição do ureter. O uso do íleo 
não requer preparo intestinal, podendo ser opção estratégi-
ca durante a cirurgia.

Figura 8.

Uso de segmento intestinal – 
procedimento de Monti

Podemos dizer que as substituições ureterais foram 
revolucionadas depois do trabalho de Paulo Monti, des-
crevendo o uso de segmento de íleo para confecção de um 
tubo que pode ser utilizado em derivações urinárias ou 
substituições ureterais.29

Consiste na utilização de um segmento ileal de 2,5 
cm detubulizado longitudinalmente, sendo reconstruído 
em sentido transverso. É utilizada sutura contínua total, 
fio absorvível 4-0 ou 5-0 (Figura 9). Quando existe a ne-
cessidade de maior extensão pode ser utilizada a técnica 
de duplo Monti, na qual dois segmentos, conforme des-
crito anteriormente, são anastomosados criando-se um 
conduto com o dobro do comprimento. Também pode 
ser utilizada a variação descrita por Casale, também 
conhecida como Monti em espiral, quando é utilizado 
um segmento único de 3,5 cm de íleo, aberto transver-
salmente na sua porção média mantendo-se o mesentério 
íntegro. Esses dois segmentos são então abertos perto da 
raiz do mesentério, cada uma de um lado, em posições 
antagônicas. A placa resultante é tubulizada em sentido 
longitudinal, resultando em um tubo de maior compri-
mento (Figura 10).30

Pode ser utilizado para substituição de qualquer seg-
mento de ureter, podendo ter sua extremidade anastomo-
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sada na bexiga, na pelve renal ou em cálice renal em caso 
de perda da pelve renal. É deixado cateter intraluminal, no 
caso de substituição ureteral um cateter Ch5 pelo período 
de 4 semanas. 

Figura 9.

Figura 10.31

Uso de segmento intestinal – íleo
Pode ser utilizado segmento intestinal, geralmente o 

íleo terminal, em casos de perdas extensas de ureter, que 
não podem ser vencidas com uso de segmento vesical, ci-
rurgia de Boari, ou segmentos tubulizados de íleo, cirurgia 
de Monti. Sempre devemos dar preferência ao uso de uro-
télio, pois este não é absortivo e resiste melhor a processos 
inflamatórios.32 Utilizando-se segmentos isoperistálticos 
com mais de 15 cm de comprimento praticamente não 
existe refluxo urinário na pelve renal.33 O procedimento é 
contraindicado em casos de insuficiência renal (creatinina 
sérica acima de 2) e de obstrução infravesical.

Não se utiliza mais preparo intestinal para uso de seg-
mentos de íleo; preconizamos apenas uso de dieta líquida 
sem resíduos na véspera do procedimento e antibiótico 
profilático no momento da cirurgia.

Utiliza-se incisão mediana, é mobilizado o cólon ip-
silateral e exposto o segmento a ser substituído. A porção 
distal do segmento ileal deve estar a 15 cm da válvula ileo-
cecal. É separado segmento de íleo suficiente para o defei-
to a ser corrigido; o trânsito intestinal é reconstruído acima 
do segmento isolado. Esse segmento é levado ao retrope-
ritônio por uma pequena janela no mesentério do cólon. A 
anastomose proximal pode ser na pelve renal ou em cálice 
do polo inferior e na bexiga (Figura 11). Utiliza-se dreno 
pouco mais calibroso do rim à bexiga e sonda vesical pelo 
período de 5 a 7 dias, permitindo drenagem sem pressão 
durante micções nas anastomoses e lavagem, se presença 
de muco importante.

Figura 11.

 

Desenhos digitais por Daniel Meyer Dammous.
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Uso de segmentos  
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urinária em crianças
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ampliação vesical, bexiga neurogênica e extrofia de bexiga

Introdução
O uso de segmentos intestinais na reconstrução uriná-

ria foi incorporado na prática clínica rotineira de adultos 
a partir dos anos 70. As indicações nos adultos são com-
pletamente diferentes daquelas dos casos pediátricos, 
pois envolvem principalmente casos de tumores uroteliais 
agressivos, com potencial de sobrevida curta. Outra indi-
cação são aos sequelados de traumatismo raquimedular.1,2 
Em crianças são fundamentais no aumento da capacidade 
volumétrica vesical para prover continência social na rea-
bilitação de mielopatas consequentes à segurança do ca-
teterismo intermitente limpo (CIL) como mecanismo de 
esvaziamento da bexiga. A partir dos anos 80, portadores 
de doença neurovesical grave, principais beneficiados com 
o procedimento, as cistoplastias de aumento, têm obtido 
maior e talvez melhor sobrevida.3 Mesmo assim os dados 
reais quanto à evolução e riscos das cistoplastias de au-
mento em longo prazo nos pacientes portadores de doen-
ças não neoplásicas, ainda são discutíveis. As principais 
causas de mortalidade na população de mielopatas após 
a fase perinatal eram sepse urinária e insuficiência renal. 
Isto foi efetivamente controlado pela associação de CIL, 
farmacoterapia, desvios do trato urinário e as cistoplastias 
de aumento. Atualmente, o tratamento clínico preliminar 
para as bexigas neuropáticas, é, inclusive, capaz de dimi-
nuir o número de pacientes que necessitam de cistoplastia 
de aumento.4

No início só o intestino era utilizado, porém, ao longo 
do tempo surgiram as complicações atribuídas ao muco 
produzido. Esse muco e um ambiente alcalino favorece-

riam a proliferação bacteriana com consequente infecção 
urinária e a formação de litíase. Tentativas de aumento 
com tecidos autóctones da bexiga a partir da lise con-
trolada do músculo detrusor (detrusorectomias) ou da 
implantação de segmentos intestinais desprovidos de 
mucosa pretenderam resolver o problema volumétrico e 
eliminar a secreção de muco bem como os problemas me-
tabólicos pela absorção de produtos urinários a partir da 
mucosa intestinal em contato com o trato urinário. Novas 
alternativas foram descritas, como segmentos gástricos, 
os quais foram considerados vantajosos por causa da se-
creção menos intensa de muco e compensação de pro-
blemas de acidose metabólica. Os ureteres extremamente 
dilatados também foram reconfigurados para ampliar a 
bexiga. Recentemente cientistas tentam em laboratório 
e em pesquisas clínicas de fase 3 usar moldes celulares 
obtidos por bioengenharia e cultura de urotélio para au-
mento vesical. 

Quase todos os pacientes pediátricos submetidos a 
ampliação vesical serão dependentes de CIL para o esva-
ziamento vesical. Praticamente todos aqueles com bexiga 
neuropática ou cirurgia sobre o colo vesical serão incapa-
zes de micção voluntária com esvaziamento efetivo. Mui-
tos daqueles que podem urinar espontaneamente, o fazem 
com resíduo pós-miccional elevado. Os profissionais que 
realizam este procedimento devem informar que a cis-
toplastia de aumento representa um ganho de qualidade 
de vida importante, mas não pode ser considerada como 
uma completa aproximação da normalidade, uma vez que 
exige comprometimento com cateterismo intermitente, 
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controle de secreção de muco, vigilância quanto ao risco 
de geração de tumores vesicais em longo prazo e, em al-
guns casos, a ingestão de medicamentos por toda a vida. 
Não podemos deixar de considerar que muitos não tole-
ram ou não conseguem o cateterismo para esvaziamento 
pela uretra nativa, ou não a têm disponível como natural, 
nos casos dos extróficos. Nessa situação, a alternativa do 
mecanismo de Mitrofanoff tem que ser incorporado, com 
excelentes resultados em longo prazo.5 

Indicações
O uso de segmentos intestinais na reconstrução uriná-

ria (cistoplastias), está indicado basicamente em casos de 
hipocomplacência e/ou baixa capacidade da bexiga, em 
especial quando relacionadas a situações de alta pressão 
intravesical por obstrução funcional do trato de saída ou 
a extrema hiperatividade vesical.6 Para a indicação desta 
cirurgia, os dados do comportamento vesical são obtidos 
pelas avaliações urodinâmicas. Inicialmente, deve ser 
“tentado” o tratamento com o cateterismo intermitente 
limpo, cateterismo noturno de demora, farmacoterapia, 
injeção de toxina botulínica intravesical e neuromodula-
ção em casos escolhidos. 

Nos pacientes com incontinência por insuficiência es-
fincteriana, caracterizada pela pressão de perda baixa na 
avaliação urodinâmica, é fundamental que a capacidade 
vesical e a complacência sejam reavaliadas com oclusão 
da saída vesical, utilizando um cateter de balão ou com-
pressão digital da uretra. A avaliação final da capacidade, 
complacência e reatividade vesical (presença ou não de 
contrações não inibidas com alta pressão do detrusor) po-
dem ser mal interpretadas, pois a baixa capacidade pode 
ser um dado errôneo se a bexiga não distende por causa da 
pressão de perda muito baixa com escape. A complacên-
cia, que é a capacidade que a víscera oca tem de aumentar 
de volume sem aumentar a pressão, depende da relação vo-
lume/pressão, e a presença de um volume vesical sempre 
pequeno e/ou perdas vesicais com baixas pressões podem 
não fornecer um cálculo fidedigno. Também, a ausência 
de hiperatividade vesical pode ser falsa, pois a deflagração 
de contrações não inibidas do detrusor pode depender da 
distensão vesical, o que não acontece nos casos de incapa-
cidade esfincteriana severa. 

Os pacientes de maior risco e consequente indicação 
de ampliação são os que apresentam um reservatório com 
baixa complacência e alta pressão, o que determina ris-
cos graves para o trato urinário superior, caso as soluções 
conservadoras descritas anteriormente não consigam 
controlar o problema.

Os grupos de indicação mais frequente são os de 
bexigas neuropáticas, em função dos disrafismos raqui-
medulares (mielomeningocele, agenesia sacral e demais 
anomalias deformação e fechamento do tubo neural). 
Dados recentes analisando a população até 19 anos de 

idade apontam uma incidência de 5,4% de cistoplastia 
de aumento entre portadores de spina bifida, na média 
em torno dos 10 anos de idade.7 Como vimos anterior-
mente, o grupo de indicação evidente, com alto risco, 
apresenta reservatórios de baixa complacência e/ou bai-
xa capacidade, com ou sem hiperatividade vesical, mais 
frequentemente com atividade esfincteriana residual, e 
incoordenada. Nesse grupo, a indicação de cistoplastia 
de aumento é clara, associada ou não com cirurgias de 
adequação funcional do colo vesical, conforme os da-
dos urodinâmicos quanto à pressão de perda. Naqueles 
pacientes com reservatório natural razoável, porém com 
atividade esfincteriana insuficiente, a maioria dos autores 
recomenda extrema cautela no caso de cirurgias somen-
te de reconstrução com reforço do colo vesical.8 Embora 
teoricamente essas crianças possam ser tratadas apenas 
por meio da correção do distúrbio de função esfincteria-
na, muitos casos (em média 1/3 deles, apesar dos dados 
disponíveis em literatura serem de baixa qualidade) evo-
luem para a descompensação vesical após a indução de 
uma pressão alta no trato de saída.9 Provavelmente isto se 
deve à reatividade vesical anômala nas bexigas denerva-
das/incoordenadas, que reagem às pressões internas com 
hiperatividade e alterações histológicas que diminuem a 
complacência estática, determinando altas pressões intra-
vesicais após cirurgia de incontinência. A cistoplastia de 
aumento conjugada à cirurgia de colo vesical pode ser 
necessária de forma preventiva.

Aqueles pacientes sem mielodisplasias, porém, com 
bexigas disfuncionais hiper-reativas e incoordenadas que 
não respondem ao tratamento clínico e psicológico, em 
especial casos de síndrome de Hinman, podem ser can-
didatos a esta ampliação vesical. A indicação se baseia na 
hipertensão funcional e baixa complacência, ainda que a 
capacidade vesical seja habitualmente razoável. A indica-
ção é abolir a atividade autônoma efetiva da bexiga. Como 
exceção absoluta, principalmente em pacientes pediátri-
cos, aumentos vesicais podem estar indicados em casos de 
cistite intersticial crônica não responsiva a outras formas 
de tratamento.10,11 

A indicação de cistoplastia de aumento é exceção en-
tre os portadores de válvula de uretra posterior (VUP) que 
em geral podem ser reabilitados clinicamente. A indicação 
de aumento vesical já foi frequente, mas vem se tornan-
do cada vez menos recomendada. As ditas “bexigas de 
válvula” intratáveis em casos de válvulas de uretra pos-
terior (deterioração progressiva do trato urinário superior 
ou incontinência refratários ao tratamento conservador),12 
frequentemente têm problemas de função renal associado. 
Nos casos que mantêm a indicação de cirurgia, provavel-
mente, o distúrbio de função vesical se deve a uma fibro-
se extensa de parede pela alteração do colágeno, ainda no 
período intrauterino. Esta situação é de difícil diagnóstico 
clínico, e muitas vezes se fará por eliminação: a presença 
de baixa complacência/ baixa capacidade vesical em pa-
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cientes de VUP é comum, mas na maioria deles é determi-
nada por hipertrofia e hipertonia detrusora, potencialmente 
reversível com o tratamento farmacológico e fisioterápico. 
Na prática, apenas as crianças que não respondam ao tra-
tamento clínico por um prazo razoavelmente longo após a 
ablação efetiva das válvulas serão candidatas ao aumento 
vesical. Como ainda nos nossos dias, apesar da suspeita 
diagnóstica no período pré-natal e consequente tratamen-
to precoce, 30% dos pacientes terão um curso de doença 
renal terminal. As enterocistoplastias clássicas podem ser 
necessárias em alguns casos de transplante renal.

No tratamento moderno do complexo extrofia/epispá-
dia, a indicação de aumento de bexiga deverá estar restri-
ta a cerca de 1/3 dos pacientes. Casos com atendimento 
extremamente tardio (com perda da elasticidade, fibro-
se e redução física da placa vesical) ou falha da cirurgia 
reconstrutora inicial podem necessitar do procedimento. 
Alguns autores argumentam que certos pacientes inicial-
mente compensados desenvolvem tardiamente bexigas de 
baixa capacidade e complacência, apesar dos bons resul-
tados iniciais.13 A indicação básica de aumento vesical 
nos pacientes com extrofia é a persistência de uma capa-
cidade vesical extremamente pequena após o fechamento 
da placa vesical e em um período razoável de espera. Para 
muitos autores a correção completa de bexiga e uretra 
na primeira intervenção é capaz de induzir o crescimento 
mais efetivo da bexiga, aumentando o número daqueles 
capazes de sobreviver com suas bexigas anatômicas.14 
Nos pacientes com extrofia de cloaca, o prognóstico fisio-
lógico da bexiga é bastante reservado, e a maioria abso-
luta evolui com a necessidade de cistoplastia de aumento 
ou até substituição vesical por condutos continentes, seja 
pela associação (praticamente constante) com disfunção 
neurológica espinhal ou pela insuficiência anatômica das 
placas vesicais. 

Nos pacientes portadores de malformação anorretal, a 
necessidade de cistoplastia de aumento será pautada pela 
bexiga neuropática associada, seja por disrafismo medu-
lar evidente ou oculto, ou como sequela da reconstrução 
anorretal (essencialmente em casos de fístulas retopros-
táticas, retovesicais e cloacas persistentes). A frequência 
desses problemas será maior quanto mais grave ou mais 
alta for a malformação, chegando a mais de 50% das 
meninas portadoras de persistência de cloaca com seio 
urogenital comum maior do que 3 cm de comprimento.15

O uso de segmentos intestinais na reconstrução uriná-
ria pode ser um complemento terapêutico após cirurgias 
de ablação vesical extensa por tumores, e após a assun-
ção de que o prognóstico de sobrevida do paciente e cura 
da doença são razoáveis. A indicação do aumento vesical 
pode ser feita desde o primeiro tempo da cirurgia ou após 
tratamento oncológico efetivo de eficácia comprovada. A 
necessidade de radioterapia local inviabiliza uma neobexi-
ga ortotópica conjugada à cirurgia ablativa.

A tuberculose vesical induz uma fibrose vesical extensa 

e consequente baixa capacidade e complacência, incomum 
em pacientes pediátricos, e pode também ser uma indicação 
de uso de segmento intestinal na reconstrução urinária.

Muitos dos pacientes que têm indicação de amplia-
ção vesical com ou sem cirurgia para continência, e não 
têm micção espontânea, são dependentes do cateterismo 
vesical limpo. Esta maneira de obter o esvaziamento ve-
sical nem sempre é possível pela via natural. Assim, é 
necessária a confecção de algum tipo de conduto, quer 
pela técnica de Mitrofanoff clássica, utilizando o apêndi-
ce cecal, quer pela variante de Monti, com um segmento 
ileal. Um consenso quanto ao melhor tipo de estoma não 
está bem estabelecido.16

Contraindicações 
A principal contraindicação de aumento de bexiga é a 

dependência de cateterismo intermitente limpo para o es-
vaziamento e a necessidade de seguimento por toda a vida. 
Pacientes que não tenham disposição, capacidade, destre-
za manual ou apoio para prover estas duas condições não 
devem ser submetidos a esse procedimento. As alternati-
vas às cistoplastias de aumento após o esgotamento dos 
tratamentos clínicos, farmacológicos e fisioterápicos são 
os desvios urinários incontinentes. Para as cistoplastias de 
aumento ou derivações urinárias ortotópicas em geral, é 
discutível, se estão indicadas a pacientes com limitações 
cognitivas muito graves (que não são incomuns entre sin-
drômicos e portadores de hipertensão intracraniana com 
complicações associadas a mielomeningoceles). Esses 
pacientes não têm consciência das limitações sociais da 
incontinência urinária, não têm autonomia para o próprio 
cuidado e provavelmente são mais fáceis de cuidar e cor-
rem menos riscos quando usuários de derivações inconti-
nentes e fraldas. 

Pacientes portadores de insuficiência renal (arbitraria-
mente creatinina sérica ≥ 1,6 mg/dL ou clearance de cre-
atinina endógena < 40 mL/min) têm contraindicação para 
enterocistoplastias, porque serão incapazes de eliminar a 
carga ácida extra, causada pela absorção de metabólitos 
urinários através da mucosa entérica agregada ao trato uri-
nário e apresentarão acidose metabólica secundária (que 
pode ser de difícil compensação clínica e complicar com 
desmineralização óssea). Esses pacientes podem ser can-
didatos a alternativas como gastrocistoplastias, enxertos 
demucolizados, ureterocistoplastias ou derivações incon-
tinentes, conforme a situação clínica. 

Contraindicações técnicas incluem os portadores de 
intestino curto. Gastrocistoplastias eventualmente podem 
ser utilizadas. Naqueles portadores de incontinência fecal, 
a utilização de segmentos entéricos que incluem a válvu-
la ileocecal deve ser considerada com restrição, pois pode 
comprometer ainda mais o grau de continência. Casos em 
que haja impossibilidade anatômica de extensão do me-
sentério da alça até a pelve podem ter a cirurgia impossi-
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bilitada, bem como aqueles com extensas aderências intra-
peritoneais ou após radioterapia.

Os pacientes que serão submetidos a transplante re-
nal não representam contraindicação para cistoplastia 
de aumento, embora necessitem de cuidados especiais, 
com ênfase ao que concerne à ausência de ITU e imu-
nossupressão. Alguns autores referem que a incidência 
de infecções do trato urinário em pacientes transplanta-
dos com cistoplastias de aumento é significativamente 
aumentada17,18, e o índice de rejeição do enxerto também 
é maior.15 A ocasião do transplante com relação à cis-
toplastia de aumento é controversa, embora esta deci-
são dependa das particularidades clínicas do paciente. A 
maioria dos casos descritos tem diagnóstico de doença 
vesical funcional primária e recebeu o aumento antes do 
transplante renal. 

Cuidados pré-operatórios 
A maioria absoluta dos pacientes dependerá de catete-

rismo intermitente limpo para obter o esvaziamento vesi-
cal periódico. Além disso, o paciente, por se tratar de um 
grupo pediátrico, seus responsáveis, deverão compreen-
der que é uma cirurgia de grande porte, tempo operatório 
maior e também um pós-operatório com internação mais 
demorada. Devemos explicar também os riscos envolvidos 
(em curto e longo prazo), a necessidade de seguimento por 
toda a vida e o fato de que a cirurgia proposta, apesar de 
reconhecidamente oferecer uma melhora significativa na 
qualidade de vida não representará a aquisição de normali-
dade do ponto de vista urológico e social. 

Se possível, os pacientes devem apresentar urina estéril 
no momento da cirurgia, principalmente se está prevista 
a implantação de um esfíncter urinário artificial, o que é 
raro em crianças pequenas. A urina estéril nem sempre 
será possível, especialmente para os que já fazem de roti-
na o cateterismo intermitente, que têm urina contaminada 
(mesmo sem infecção clínica) em uma proporção muito 
alta das culturas.19 A proposta de conduta nesta situação20 
é iniciar antibioticoterapia terapêutica apropriada segundo 
cultura recente 48-72 antes da cirurgia, substituindo a anti-
bioticoterapia profilática rotineira. 

O preparo de cólon sistemático (gastróclise ou inges-
tão de solução fisiológica gelada ou catárticos, associa-
dos ou não a clister) tem sido recentemente questiona-
do.21 Nos casos em que haja qualquer dúvida quanto à 
possibilidade de usar segmentos colônicos em vez de íleo 
para a ampliação ou em pacientes severamente consti-
pados, um preparo de cólon pré-operatório pode ser útil 
para evitar contaminação e dificuldade técnica peropera-
tória ou de constipação refratária, e distensão abdominal 
no pós-operatório precoce.22

Como são cirurgias de grande porte, um suporte nu-
tricional pode ser necessário. Pelas restrições fisiológi-
cas comuns em pacientes mielopatas, cadeirantes ou com 

escolioses graves, em casos selecionados, uma avaliação 
respiratória e/ou preparo fisioterápico podem ser consi-
derados.

Opções técnicas – diversos segmentos
As cirurgias podem ser iniciadas com incisões me-

dianas infraumbilicais somente ou com prolongamento 
supraumbilical. Técnicas de enterocistoplastias tam-
bém são possíveis utilizando incisões transversas (tipo 
Pfannenstiel). A cirurgia videolaparoscópica é uma me-
todologia ainda restrita a grupos de expertise máxima 
no método e não teve o mérito julgado amplamente.23-25 
Assim, o acesso escolhido vai depender da técnica, da 
necessidade de cirurgias acessórias como a confecção de 
condutos do tipo Mitrofanoff e das características gerais 
do paciente (porte físico, obesidade, escolioses, cirurgias 
prévias). Os fios cirúrgicos utilizados em contato com a 
luz do trato urinário devem ser absorvíveis (para evitar 
que resíduos de fios cirúrgicos sejam futuros nidus para 
formação de cálculos). A anastomose à bexiga nativa do 
segmento intestinal se inicia na linha média posterior, e 
progride em direção lateral e anterior. Na grande maioria 
dos casos deve ser colocada uma cistostomia e sempre 
que possível exteriorizada através da parede da bexiga 
nativa para manter a neobexiga descomprimida enquanto 
a cicatrização inicial acontece e facilitar a drenagem de 
coágulos e de muco. Drenos perivesicais são recomenda-
dos, mas podem ser desaconselháveis em pacientes por-
tadores de shunt de derivação ventriculoperitoneal. 

Enterocistoplastias (ileocistoplastia 
e colocistoplastia)

O propósito de aumento, reconstrução ou substituição 
vesical com as enterocistoplastias é inserir um retalho 
intestinal vascularizado na bexiga, que deve ser ampla-
mente aberta. Para que o segmento intestinal utilizado se 
aproxime da bexiga nativa na pelve sem tensão é neces-
sário mobilizá-lo e o seu mesentério ter preservada sua 
irrigação sanguínea, e excluí-lo do trânsito intestinal. A 
bexiga deve ser amplamente aberta em cunha, a fim de 
abolir o máximo possível a atividade contrátil espontâ-
nea, poupando apenas o trígono da incisão (Figura 1). A 
alça intestinal escolhida também deverá ser reconfigura-
da, a fim de abolir contrações peristálticas de alta pressão 
em seu formato tubular. O segmento intestinal utilizado 
será completamente aberto na sua borda antimesentérica 
(Figura 2). A maneira de reconfigurar a alça escolhida 
pode variar, desde uma simples dobra sobre si mesma na 
forma em U até a confecção de enxertos intestinais em 
W ou em S (Figura 2). Antes da detubularização, como 
é chamada esta manobra, o segmento isolado deve ser 
irrigado com solução fisiológica, para a limpeza do ex-
cedente de resíduo. O uso de antibióticos e antissépti-
cos nesta manobra é controverso, variável e empírico. O 
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comprimento intestinal utilizado é em torno de 25-40 cm 
em alça ileal e 20-25 cm em segmento colônico; como 
regra geral é melhor construir uma bexiga maior do que o 
necessário. Pacientes com problemas de concentração tu-
bular e baixas densidades urinárias (tipicamente casos de 
VUP) precisam de reservatórios de grande volume para 
acomodar a poliúria que apresentam. A alça ileal utiliza-
da deve ser retirada do íleo distal a uma distância razoá-
vel da válvula ileocecal, ou seja, cerca de 20 cm. 

O uso do segmento sigmoidiano nas ampliações tem 
algumas vantagens anatômicas: o sigmoide e seu mesen-
tério estão anatomicamente próximos à bexiga, possibili-
tando uma movimentação mais fácil e emprego de incisões 
menores. Além disso, os mielopatas têm este segmento 
mais redundante em razão da constipação crônica. Porém, 
a retirada do sigmoide do trânsito colônico pode piorar a 
continência fecal, especialmente em mielopatas ou pacien-
tes que tenham problemas fisiológicos no esfíncter anal 
(malformações anorretais). O reimplante dos ureteres em 
segmentos colônicos é mais fácil do que no íleo, pois o 
reimplante em geral é feito em uma tênia.

A utilização de segmento ileocecal tem as vantagens da 
incorporação do apêndice para construção de conduto do 
tipo Mitrofanoff, sem grande mobilização, e de um possível 
reimplante ureteral no segmento ileal, auferindo vantagens 
antirrefluxivas da válvula ileocecal reforçado com manobras 
de plicatura com construção de válvulas, como uma técnica 
de Nissen.26 Caso seja necessário reimplantar os ureteres em 
um segmento ileal o segmento de íleo para o aumento deve-
rá de ser aumentado em cerca de 20 cm. Estas alternativas 
são mais complexas do que o uso de segmentos ileais ou 
sigmoideanos simples, e podem implicar piora da inconti-
nência fecal em pacientes neurológicos, especialmente se 
também portadores de problemas intestinais27,28, além de 
possíveis repercussões na absorção da vitamina B12.

Figura 1. Incisões vesicais nas cistoplastias de aumento. Observar que o 
trígono é poupado. A incisão “em estrela” é uma alternativa para permitir uma 
anastomose vesicointestinal mais ampla, mas pode dificultar o reimplante 
ureteral, cistostomia ou construção de condutos do tipo Mitrofanoff na 
parede da bexiga nativa, no caso de bexigas pequenas.

Figura 2. Formas de remodelagem das alças intestinais utilizadas em 
enterocistoplastias.

Gastrocistoplastia
A gastrocistoplastia foi descrita como uma proposta 

alternativa para pacientes com função renal e/ou hepá-
tica limítrofes, ou com restrições ao uso de segmentos 
intestinais. As vantagens seriam a ausência de absorção 
de componentes da urina e consequente piora da acidose 
metabólica e a secreção menos volumosa de muco, com 
consequente menor risco de infecção e litíase. A elimi-
nação de secreção ácida a partir da mucosa gástrica uti-
lizada na ampliação, frequentemente em pacientes com 
acidose metabólica pré-operatória, deixam de precisar 
de reposição alcalina. As desvantagens específicas são 
a necessidade de grandes incisões (acesso simultâneo 
à pelve e ao epigástrio), uma ampliação vesical pro-
porcionalmente menor do que a obtida com o uso de 
segmentos intestinais, a possibilidade de alcalose me-
tabólica hipoclorêmica e a síndrome hematúria-disúria. 

A técnica cirúrgica consiste na retirada um segmen-
to do corpo em formato de losângo, utilizando a pare-
de gástrica anterior e a posterior, com vascularização 
baseada na artéria gastroepiplóica esquerda (Figura 3). 
Excepcionalmente a artéria gastroepiplóica direita pode 
ser utilizada. A utilização de segmento antral é possível 
como segunda escolha, mas pode causar problemas no 
esvaziamento gástrico (síndrome de dumping). O estô-
mago é reconstruído por anastomose terminoterminal 
ou gastroduodenostomia. A medida utilizada é uma ex-
tensão de 10-15 cm da grande curvatura (dependendo 
do tamanho do estômago do paciente), com a incisão 
encerrada próxima à pequena curvatura (sem incluí-la). 
O pedículo vascular do enxerto é obtido ligando-se os 
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ramos da arcada gastroepiplóica que servem às porções 
gástricas distais e proximais ao enxerto, e passado à pel-
ve através de uma janela no mesentério do cólon trans-
verso (retrocólico). Caso necessário, uma mobilização 
específica da artéria gastroepiplóica até sua origem 
anatômica poderá permitir o alongamento do pedículo 
vascular.

A anastomose com a bexiga é feita de forma direta, 
“encaixando” o enxerto gástrico na incisão vesical em 
cunha.

Figura 3. Gastrocistoplastia.

Enterocistoplastia seromuscular 
- aumento demucolizado

As cistoplastias de aumento, em geral, na sua evolu-
ção pós-operatória tardia, acarretam graves problemas 
como problemas metabólicos, possibilidade de indução de 
neoplasia, secreção de muco, infecção urinária, litíase e 
síndrome hematúria-disúria. A causa é decorrente da pre-
sença da mucosa gástrica ou entérica em contato constante 
com a urina. Para minimizar os problemas secundários do 
contato da urina com a mucosa do trato digestivo, alguns 
autores, desde a década de 90, vêm tentando ampliar a be-
xiga à custa de um enxerto intestinal no qual a mucosa 
entérica é retirada: apenas a seromuscular é utilizada na 
ampliação, coberta por urotélio quando possível.29,30 Um 
grupo de autores faz apenas uma “raspagem” da mucosa 
do enxerto preservando a submucosa, alegando facilidade 
técnica e menor chance de cicatrização e diminuição volu-
métrica do enxerto.31 Outros alegam que mantêm restos da 
mucosa que proliferaram no pós-operatório e se mantidos 
poderiam dar margem a complicações (de fato, “ilhas” de 
tecido intestinal são vistas nos pacientes submetidos ao 

implante de enxerto epitelial desnudo apenas superficial-
mente). Estes propõem a retirada formal da mucosa e da 
submucosa do enxerto com instrumentos cortantes. Com 
esta última alternativa, no entanto, a dificuldade técnica é 
maior, há maior sangramento, e a porção seromuscular do 
enxerto pode ficar extremamente fina (com risco de rup-
tura, especialmente no caso de enxerto ileal) e o enxerto 
tende a diminuir de volume com o tempo.32 Uma alterna-
tiva para as cistoplastias, principalmente a sigmoideana, 
sem mucosa, foi cauterizar essas “ilhas” de mucosa com 
as fibras de laser de argônio.33

A questão da preservação do volume do enxerto intesti-
nal sem mucosa tem sido resolvida por autores brasileiros 
com o uso de um modelador de silicone que é mantido 
intravesicalmente por um prazo longo no período pós-ope-
ratório, a fim de permitir a proliferação urotelial sobre o 
enxerto intestinal enquanto a bexiga é mantida distendi-
da.34 Os problemas metabólicos ou secundários à secreção 
de muco são eliminados. Trata-se de uma técnica extre-
mamente útil como alternativa para pacientes com déficit 
renal, evitando usar enxertos gástricos e seus problemas.35 

Detrusorectomia (vesicomiectomia)
A detrusorectomia não é uma técnica em uso clínico 

no momento. Esta técnica propõe que se o detrusor fos-
se dissecado da camada mucosa e ressecado na região 
central e cranial supratrigonal da bexiga mantendo a in-
tegridade da mucosa, o urotélio preservado agiria como 
um divertículo, funcionando como uma ampliação vo-
lumétrica da bexiga, sem as desvantagens dos enxer-
tos com mucosa entérica (Figura 4). Esta técnica seria 
semelhante ao enxerto demucolizado. As detrusorecto-
mias, infelizmente não funcionaram bem na prática ou 
mesmo em animais de laboratório36, pois a ampliação 
conseguida inicialmente se perdia progressivamente no 
seguimento, obrigando a nova cirurgia, desta vez com 
segmento entérico. 

Figura 4. Detrusorectomia.
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Ureterocistoplastia
O melhor substituto para o urotélio é o próprio urotélio. 

Assim, o uso de tecido recoberto de urotélio seria a melhor 
alternativa para a ampliação vesical, usando um tecido em 
seu estado fisiológico, melhor inclusive do que os tecidos 
entéricos demucolizados, e eliminando secreção de muco, 
problemas metabólicos e risco de indução tumoral. Desta 
forma, pode ser indicada a utilização de ureteres dilata-
dos para aumento de bexiga. A situação ideal é que esteja 
disponível um sistema ureteropiélico muito distendido as-
sociado a um rim não funcionante (que será ressecado). 
Quando persiste uma função renal remanescente razoável 
no sistema hidronefrótico37 pode ser utilizada uma porção 
do megaureter redundante e uma transureteroureterosto-
mia da porção ureteral proximal remanescente. A dilata-
ção progressiva programada do ureter para ampliação já 
foi utilizada em modelos experimentais.38,39 

Esse tipo de ampliação parece ser a ideal, mas os re-
sultados têm sido bastante discutíveis na prática clínica.40 
Os aspectos fundamentais são a escolha de um sistema 
ureteropiélico amplamente dilatado, o aproveitamento de 
todo o sistema na ampliação e a preservação cuidadosa do 
suprimento sanguíneo do ureter. 

O acesso é através de uma incisão mediana ampla ou 
até por cirurgia videoassistida na fase de dissecção ure-
teral e nefrectomia. O ureter a ser utilizado na ampliação 
é dissecado com preservação do suprimento sanguíneo, 
mantendo os tecidos periureterais retroperitoniais. Todo o 
conjunto ureter e pelve renal serão abertos em sua porção 
anterior, e reconfigurados em “U” invertido, mas o ureter 
não deve ser desconectado da bexiga, para preservar o flu-
xo sanguíneo no sentido proximal. A bexiga será incisada 
em cunha, desviando a incisão dorsal na direção do óstio 
do ureter a ser usado na ampliação e o enxerto será sutura-
do às extremidades da bexiga (Figura 5).

Figura 5. Ureterocistoplastias.

Técnicas de engenharia tecidual
O futuro está reservado para a reconstrução vesical, 

com uma restauração histológica e estrutural da bexiga 
em bases fisiológicas. As técnicas avançadas de engenha-
ria e cultura de tecido, possíveis há apenas alguns anos, 
têm proporcionado progresso nesse sentido.41 Os estudos 
visam o aumento vesical com enxertos cultivados em la-
boratório (urotélio em matriz colágena) e no momento em 
que esses estudos comprovarem eficiência e segurança 
provavelmente substituirão as técnicas de enxerto entérico.

Opções técnicas – 
procedimentos associados

Implantação de esfíncter artificial
Nos casos de incontinência urinária severa pode ser 

incorporada à ampliação a inserção de uma prótese (es-
fíncter urinário artificial). Um grande risco é em relação ao 
potencial de infecção, já que se trata de um corpo estranho 
e por se tratar de cirurgia potencialmente contaminada. 
De outro modo, a inserção do esfíncter em um segundo 
tempo é dificultada ao extremo pela cistoplastia e obriga o 
paciente a uma nova cirurgia de grande porte. Os dois pro-
cedimentos podem ser executados ao mesmo tempo42,43, 

embora os cuidados com relação a problemas infecciosos 
devam ser mais extremos nesta situação.

Refluxo vesicoureteral
Aqueles pacientes portadores de bexigas de baixa com-

placência e alta pressão que têm indicação de cistoplastia de 
aumento frequentemente apresentam refluxo vesicoureteral. 
O reimplante ureteral nestas condições pode ser mais difícil, 
já que comumente são bexigas muito pequenas com paredes 
vesicais espessadas, trabeculadas ou fibróticas. Quando for 
necessário um procedimento acessório sobre o colo vesical 
para conseguir continência poderá diminuir ainda mais a 
área de parede vesical nativa disponível para um reimplan-
te. Depois de uma cistoplastia de aumento que obtenha o 
controle fisiológico da pressão intravesical e seja capaz de 
manter a bexiga sob pressão baixa e aceitável durante todo 
o tempo, em torno de 75% dos refluxos vesicoureterais po-
dem se resolver espontaneamente.44 Tal fato é um argumen-
to contra procedimentos de reimplante ureteral sistemáticos. 
No entanto, os 25% dos refluxos que persistem podem ter 
sérias consequências nas bexigas aumentadas, expostas a 
manipulação externa (cateterismo vesical intermitente) e 
consequente contaminação bacteriana. Além disso, é bas-
tante difícil prever exatamente quais pacientes apresentarão 
persistência do refluxo ou em quais deles a presença do re-
fluxo significará um problema clínico, já que isto depende 
em parte da susceptibilidade individual às ITUs. O refluxo 
vesicoureteral sob baixa repleção e baixa pressão vesical na 
urodinâmica pré-operatória é preditivo da persistência do 
refluxo após a cistoplastia.45 
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Quando indicado um reimplante, o ideal é que seja fei-
to na bexiga nativa, com um túnel submucoso aceitável. Se 
esta opção não for possível, o ureter poderá ser reimplan-
tado na alça intestinal, usando técnicas do tipo LeDuc ou 
AlGhomeini quando de enxertos ileais, e/ou numa tênia 
colônica, nos enxertos de sigmoide.46 

Cuidados pós-operatórios imediatos
O uso de cateter nasogástrico de rotina pode ser ques-

tionado47, porém vai depender inteiramente do curso da 
cirurgia e do grau de íleo paralítico reacional. A realimen-
tação é feita conforme parâmetros fisiológicos para cirur-
gia do trato digestivo. O uso de cateter nasogástrico será 
obrigatório nos casos de gastrocistoplastia.

A cistostomia será mantida até a verificação da integri-
dade das suturas por estudo contrastado (realizada a par-
tir de 10 dias pós-operatório). A obstrução dos cateteres 
é frequente, por muco intestinal secretado na neobexiga. 
Irrigação frequente (cerca de 4 vezes ao dia e sempre que 
necessário) com pequenos volumes e técnica asséptica é 
aconselhável e rotineira, e deve ser suspeitada uma obstru-
ção sempre que o débito urinário diminuir sensivelmente; 
em especial em pacientes continentes ou com reconstrução 
do colo vesical. A presença de micção pela uretra ou incon-
tinência é sinal de drenagem insuficiente pela cistostomia. 
As fístulas urinárias, em geral, serão muitas vezes tratadas 
conservadoramente, apenas com descompressão vesical 
prolongada. Os drenos perivesicais serão retirados assim 
que se tornarem improdutivos. Não há contraindicação para 
alta hospitalar mesmo com a cistostomia descompressiva, a 
partir do momento em que o paciente esteja metabolicamen-
te estável, sem infecção e com dieta normal. A manutenção 
de antibioticoterapia não deve ser feita sistematicamente em 
longo prazo, e não deve ser vinculada à presença de catete-
res, mas sim resolvida caso a caso, considerando a presença 
ou não de contaminação urinária no período pré-operatório.

A presença ou não de acidose metabólica pela gasome-
tria arterial ou venosa deve ser acessada sistematicamente a 
partir do momento em que a bexiga não estiver plenamente 
descomprimida e começar a ciclar. Não é provável qual-
quer problema metabólico enquanto a bexiga estiver efe-
tivamente descomprimida e se mantiver permanentemente 
vazia. As manifestações clínicas de acidose metabólica são 
inespecíficas, com fraqueza, taquipneia, astenia, anorexia 
e polidipsia. Nos pacientes portadores de acidose metabó-
lica severa ou descompensada ou função renal significati-
vamente prejudicada a reposição alcalina (bicarbonato ou 
citrato) estará indicada sistemática e profilaticamente, e é 
titulada caso a caso. As provas de função renal devem ser 
feitas a partir do início da ciclagem vesical e repetidas em 
intervalos variáveis conforme a situação clínica. Pequenos 
aumentos da creatinina sérica são comuns nesses pacien-
tes, a partir do momento em que ocorre repleção vesical, 
mas grandes aumentos ou aumentos progressivos, em es-

pecial em pacientes com boa reserva renal, podem sugerir 
outros problemas clínicos, especialmente sepse. Culturas 
repetitivas de rotina não são úteis: culturas devem ser pe-
didas a partir de indicações clínicas específicas. 

 Naqueles pacientes submetidos à gastrocistoplastia o 
uso profilático de bloqueadores H2 ou inibidores de bom-
ba protônica está indicado, em longo prazo, desde o pós
-operatório imediato. A manutenção dos medicamentos 
deverá ser feita em todos os casos com sintomas de síndro-
me hematúria-disúria (medicação antiácida) ou distúrbios 
metabólicos secundários à gastrocistoplastias (neste caso a 
medicação terá papel antissecretório, em vez de antiácido).

O seguimento por imagem do trato urinário baseia-se em 
ultrassonografias periódicas, com 6 semanas de pós-operató-
rio e semestrais. O seguimento semestral é vantajoso no senti-
do de detectar precocemente cálculos urinários, que serão de 
tratamento mais fácil enquanto assintomáticos e de pequeno 
porte. Os radiologistas devem ser avisados quanto à presença 
do aumento vesical, que modifica a estrutura anatômica da be-
xiga: irregularidade da forma e das paredes vesicais e a presen-
ça de debris (muco) não configuram anormalidade.48 Outros 
exames serão solicitados, conforme os achados da ultrasso-
nografia e a evolução clínica. O uso sistemático da avaliação 
urodinâmica é bastante discutível, mas está indicada se houver 
evidências de hipertensão vesical pós-operatória (incontinên-
cia, especialmente incontinência de novo, piora ultrassono-
gráfica, sinais clínicos indicativos de espasmo vesical). Os 
exames para detecção de tumores vesicais como citologia e 
cistoscopia programadas são controversos.  

Cuidados pós-operatórios 
tardios e complicações

O uso de segmentos intestinais na reconstrução uriná-
ria em crianças não é isento de riscos e complicações em 
longo prazo, entre eles, problemas metabólicos, litíase, 
perfuração, infecção e malignização.49,50 

Problemas metabólicos 
Cistoplastias de aumento com segmentos entéricos

O uso de segmento jejunal para aumento vesical está 
proscrito da prática clínica, por se relacionar a problemas 
metabólicos graves (acidose metabólica, hiponatremia, 
hipocloremia, hipercalemia e hipovolemia grave).51 Os 
pacientes perdem água e cloreto de sódio por transporte 
transjejunal para a luz da bexiga e tendem à hipovolemia, 
que causa aumento de renina e aldosterona. O aumento de 
aldosterona causa hipercalemia e acidose, assim como o 
aumento da reabsorção renal de sódio e água, que perpetua 
o ciclo bioquímico de lesão, tornando a urina ainda mais 
hiperosmolar e estimula a eliminação de cloreto de sódio e 
água para a luz intestinal através do epitélio jejunal.

Os segmentos ileais e colônicos tipicamente absorvem 
amônia em troca por sódio ou hidrogênio (excretados para 
a luz da bexiga). O equilíbrio de cargas elétricas se realiza 
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pela absorção de cloro e excreção de bicarbonato. Isto cau-
sa aumento da carga ácida sistêmica, com hipercloremia e 
hipocalemia (secreção de potássio para a luz da bexiga, em 
troca por sódio). O aumento da carga ácida (absorção de 
amônia) é equilibrado pelo tamponamento imediato e pelos 
mecanismos de eliminação renal. Ocorre mobilização aces-
sória de buffers fisiológicos para repor os tampões séricos, 
principalmente carbonatos mobilizados a partir dos ossos. O 
fígado será responsável pela metabolização da amônia por 
meio do ciclo da ureia: cistoplastias de aumento podem es-
tar contraindicadas em portadores de insuficiência hepática. 
Nos pacientes com função renal razoável e boa saúde os rins 
compensarão o problema sem sintomas clínicos, exceto nas 
situações em que se associe algum outro mecanismo de de-
sequilíbrio metabólico (diarreias graves, por exemplo). 

Em longo prazo a mobilização constante de tampões 
alcalinos a partir dos ossos tem potencial de causar osteo-
penia, cuja importância clínica é controversa. A mobiliza-
ção de carbonatos causa eliminação secundária de cálcio e 
eventualmente aumento de PTH com hiperparatireoidismo 
secundário, normalmente subclínicos. Algumas séries re-
latam déficit de crescimento após enterocistoplastia, mas 
são retrospectivas e não oferecem controle com relação às 
doenças crônicas de base e complicações dos pacientes.52,53  
Não há evidências de boa qualidade que atestem problemas 
ósseos ou de crescimento secundários a cistoplastias de au-
mento, embora alguns autores acreditem que a cicatrização 
de fraturas é dificultada. De forma geral, acidose clínica 
sempre deve ser tratada. Alguns autores recomendam em-
piricamente a administração sistemática de alcalinizantes, a 
fim de evitar degeneração óssea e problemas de crescimento 
em pacientes pediátricos. Clinicamente pode ser detectado 
um aumento de fosfatase alcalina nos doentes em que a mo-
bilização de tecido ósseo seja muito intensa.54

Os sintomas clínicos de acidose metabólica são astenia, 
fadiga, anorexia e polidipsia. Caso persista sem correção, 
o paciente evoluirá para coma e convulsões.51 Raras situa-
ções de óbito estão descritas, em geral em pacientes com 
nefropatias sérias, na literatura mais antiga. O tratamento 
depende da administração de tampões alcalinos (bicarbo-
nato ou citrato) e, eventualmente, drogas moduladoras do 
transporte de cloro (clorpromazina e ácido nicotínico).55,56 

Cistoplastias de aumento com segmento gástrico
A mucosa gástrica tipicamente excreta ácido (HCl), 

num mecanismo potenciado pela gastrina (cuja secreção 
é estimulada por distensão gástrica e conteúdo gástrico 
em contato com a mucosa antral). Um estado de distensão 
da mucosa gástrica quase constante é causado, potencial-
mente, pela distensão da bexiga pela urina, e difere das 
condições fisiológicas do estômago. Cateterismos insufi-
cientes ou com intervalos excessivamente grandes ou mes-
mo grandes poliúrias, que são características de pacientes 
portadores de uropatias obstrutivas e podem tornar até in-
tervalos curtos de cateterismo inadequados para o esvazia-

mento vesical podem causar hipergastrinemia. A secreção 
ácida a partir da mucosa gástrica deveria ser fisiologica-
mente compensada pelo estímulo à secreção pancreática 
de bicarbonato, o que não acontece nas gastrocistoplastias, 
da mesma forma que não há frenagem ao estímulo para a 
secreção de gastrina. Acessoriamente a perda de potássio 
piora a alcalose, determinando sequestro de hidrogênio no 
meio intracelular e mecanismos renais de retenção de po-
tássio. A hipocloremia provoca hiperaldosteronismo rea-
cional e, finalmente, a hipovolemia determina a reabsorção 
renal de bicarbonato, em busca de compensação volêmica, 
com acidúria paradoxal. Provavelmente é também por este 
mecanismo que pacientes com defeitos de função tubular 
renal (por exemplo, VUP) têm problemas piores mediante 
gastrocistoplastia: esses pacientes podem ter um grau de 
desidratação crônica, secundário à poliúria. O resultado fi-
nal é de alcalose metabólica hipocalêmica hipoclorêmica. 
Os mecanismos fisiopatológicos são os mesmos descritos 
para a estenose hipertrófica do piloro, ou seja, secundários 
à perda constante e pura de secreção gástrica, especial-
mente se acompanhada de hipovolemia.

O tratamento depende do uso de agentes antissecretó-
rios gástricos, reposição hídrica e suporte. Diferentemente 
da síndrome hematúria-disúria, o cateterismo vesical de 
demora não ajuda significativamente.

Descarga mucoide
Todas as derivações entéricas terão como problema 

acessório a secreção de muco a partir da mucosa entérica 
(nos enxertos colônicos isto é maior do que nos ileais). 
Secreção mucoide significativa é incomum em gastrocisto-
plastias. A secreção de muco representa problema por dois 
motivos principais:
a) Pode ocorrer obstrução dos cateteres utilizados para 

CIL, especialmente se forem de pequeno calibre (pro-
blema mais comum em pacientes pediátricos de baixa 
idade). Pode ocorrer eliminação insuficiente de urina, 
com resíduo pós-miccional significativo e ITUs repe-
titivas, em especial no caso de cateteres de pequeno 
calibre inseridos através de conduto extra-anatômico, 
contra gravidade.

b) Pode gerar cálculo urinário (presentes em mais de 30% 
dos pacientes submetidos a enterocistoplastias), tendo 
resíduos de muco como nidus, em especial nos pacien-
tes com hipocitratúria.57 
Embora com base em evidências empíricas, a maio-

ria dos autores advoga o uso de lavagem vesical repetitiva 
(diurna ou a cada 2 dias) com soro fisiológico morno as-
sociado ou não a mucolíticos (ureia ou n-acetilcisteína).58,59 
Alguns autores propõem, embora também com base em evi-
dências frágeis, a instilação intravesical de uma solução de 
mucolíticos após o último cateterismo noturno, seguida de 
lavagem vesical pela manhã, embasados na lógica de que 
a ação farmacológica dos mucolíticos seria mais efetiva 
durante o período de maior estase de urina.60 Do ponto de 
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vista de ação farmacológica, não há lógica na utilização de 
agentes mucolíticos durante as lavagens vesicais, a não ser 
que a solução de lavagem + mucolítico permaneça por um 
tempo relativamente longo em contato com as secreções in-
travesicais. A n-acetil cisteína age por despolimerização dos 
complexos mucoproteicos, diminuindo sua viscosidade e 
aderência. Por meio de seu metabolito ativo, a L-cisteína, in-
duz à síntese intracelular de glutationa, importante na defesa 
celular antioxidante e proteção contra agentes citotóxicos. 
Este último mecanismo vem induzindo o uso da substância 
em casos de cistite hemorrágica por ciclofosfamida e, po-
tencialmente, poderia ajudar na profilaxia de degeneração 
neoplásica em bexigas aumentadas – dados não publicados.

Dor visceral por distensão da bexiga
Uma característica especial das ampliações é que a res-

posta a uma pressão intravesical aumentada é a distensão 
do segmento intestinal interposto. A dor característica é 
epimesogástrica do tipo visceral e muito intensa, podendo 
inclusive mimetizar abdômen agudo. Os pacientes devem 
ser alertados, uma vez que muitos deles jamais tiveram a 
sensação proprioceptiva de repleção vesical em decorrência 
de suas mielopatias, mas podem ter a sensação de distensão 
intestinal, mediada em nível superior da medula espinhal. 
Não é incomum que pacientes que sofreram cistoplastia 
de aumento e têm problemas no CIL (ou negligenciam o 
procedimento) sejam internados em serviços de emergên-
cia apresentando quadros de abdômen agudo (associados 
ou não a incontinência urinária, conforme a relação entre a 
pressão do trato de saída vesical e a pressão intravesical), e 
o diagnóstico de retenção urinária não seja suspeitado, pelo 
profissional que os atendem podendo atribuir a dor abdomi-
nal apresentada a ITU, retenção fecal ou obstrução intestinal 
pós-operatória. O tratamento desses casos é simplesmente o 
esvaziamento da bexiga e o manejo correto do CIL.

Perfuração espontânea
A incidência relatada em literatura é em torno de 10% 

dos casos. Perfuração vesical “espontânea” é extremamen-
te mais comum em bexigas aumentadas do que em pessoas 
com uma bexiga nativa, provavelmente porque se trata de 
um órgão modificado, que não dispõe da camada muscular 
especializada do detrusor.61 O uso incorreto ou negligen-
ciado do CIL é um fator muito importante, mas a presença 
de ITUs de repetição e trauma repetitivo por cateter tam-
bém podem ser a causa. Caracteristicamente a rotura é na 
junção do enxerto intestinal com a bexiga nativa, tipica-
mente intraperitoneal, e pode ser recorrente. Alguns casos 
de gastrocistoplastia com síndrome hematúria-disúria gra-
ve podem apresentar perfuração vesical por úlcera péptica.

O diagnóstico da perfuração vesical espontânea nesses 
pacientes é difícil, uma vez que muitos apresentam sen-
sibilidade abdominovisceral anômala. O paciente pode se 
apresentar tardiamente com quadro de sepse com distensão 
abdominal e elevação de escórias nitrogenadas. Quando do 

CIL é possível de que passe a não obter urina ou obtenha 
um volume menor que o usual. Hematúria macroscópica é 
incomum. Os exames complementares mostram elevação 
das escórias nitrogenadas (absorção através do peritônio), 
sinais de infecção abdominal ou generalizada, íleo para-
lítico e, frequentemente, acidose metabólica. A ultrasso-
nografia mostra habitualmente líquido livre na cavidade 
abdominal e pelve, com o reservatório urinário vazio ou 
pouco repleto. O exame para o diagnóstico definitivo é 
uma cistografia com contraste, para demonstrar a presença 
da perfuração. A cistografia pode ter falso-negativos quan-
to à perfuração, pelo bloqueio reacional pelo epiplon, e em 
casos fortemente suspeitos a tomografia computadorizada 
deve ser solicitada. Uma punção abdominal que obtenha 
urina também atesta a perfuração do trato urinário. 

Alguns desses casos podem ser tratados de forma con-
servadora, com cateterismo vesical de demora em torno de 
7-10 dias, seguido de nova cistografia para comprovar a ci-
catrização da perfuração, além de antibióticos.62 A demora 
no atendimento, perfurações muito extensas ou quadros de 
extrema gravidade podem exigir intervenção cirúrgica.

Litíase
A incidência de cálculos urinários (principalmente na 

bexiga) nos pacientes submetidos a ampliação vesical é ex-
tremamente alta (mais de 1/3 dos casos), e aumenta mais 
quanto mais tempo decorre desde a cirurgia. Os cálculos es-
tão relacionados com a estase vesical associada à secreção 
de muco e contaminação bacteriana. Recentemente fatores 
metabólicos (especialmente hipocitratúria) têm sido reco-
nhecidos. A incidência de cálculos vesicais é maior naqueles 
com condutos do tipo Mitrofanoff para CIL, supostamente 
por facilitar depósitos persistentes de muco na região mais 
caudal da bexiga com o cateterismo contra gravidade. 

A possibilidade de cálculos após a cirurgia deve ser 
monitorada sistematicamente por meio de ultrassonogra-
fia periódica (a cada 4-6 meses). Embora a evidência seja 
frágil, é proposta a lavagem vesical sistemática para a pro-
filaxia da ocorrência de cálculos vesicais nesta população 
e, mais recentemente, a correção de hipocitratúria.

Os cálculos podem ser descobertos enquanto assinto-
máticos (screening ultrassonográfico) ou ser sintomáticos 
(hematúria, piúria, desconforto hipogástrico, ITUs secun-
dárias) e devem sempre ser tratados o mais precocemente 
possível. O tratamento endoscópico é ideal sempre que 
houver disponibilidade de material adequado, conside-
rando que a repetição dos episódios de litíase é comum.63 
Caso não possa ser extraído por via endoscópica a cisto-
litolapaxia aberta ou laparoscópica está indicada. A cirur-
gia percutânea para os cálculos renais e ureterais também 
pode ser executada apesar de alguma dificuldade técnica

Infecção urinária
A grande maioria dos pacientes apresenta culturas po-

sitivas em exames aleatórios. Geralmente isto significa 
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apenas colonização bacteriana da bexiga numa população 
exposta rotineiramente a CIL. Esses casos não devem ser 
tratados. A antibioticoterapia deve ser reservada aos casos 
clinicamente sintomáticos ou com nítida modificação das 
características macroscópicas da urina ou para aqueles pa-
cientes que serão submetidos a intervenções sobre o trato 
urinário, em especial envolvendo a inserção de próteses 
(esfíncter urinário artificial, por exemplo). A modificação 
do esquema antibiótico com base nos exames de cultura 
é absolutamente fundamental. A profilaxia antibiótica está 
contraindicada, considerando a eficácia extremamente ruim 
e a alta probabilidade de selecionar germes resistentes.64

Fertilidade e futuro reprodutivo
Atualmente as pacientes na faixa pediátrica e ado-

lescente submetidas a cistoplastias de aumento têm uma 
sobrevida longa, com grandes chances de reabilitação e 
inserção social. Alguns detalhes com relação ao futuro 
obstétrico são importantes, se a fertilidade destas pacientes 
é semelhante à da população geral. 

Naquelas que nasceram com disrafismo raquimedular 
(spina bífida) o planejamento de uma futura gravidez será 
necessário. Assim como a população em geral, a paciente 
deverá receber derivados de ácido fólico durante um pe-
ríodo mínimo de 3 meses antes da concepção, a fim de 
diminuir a recorrência da doença no feto.65

A literatura sobre problemas obstétricos em portado-
ras de cistoplastias de aumento é escassa. A possibilidade 
de ITU, hidronefrose no período final da gestação e parto 
prematuro estará aumentada, embora a função renal per-
maneça estável durante a gravidez.66 Embora a parturição 
transvaginal não seja contraindicada, o obstetra deve con-
siderar a possibilidade de risco aumentado em presença 
de deformidades graves da pelve ou da coluna vertebral. 
A continência pode ter piora durante a gestação e podem 
surgir dificuldades para o cateterismo por condutos extra
-anatômicos, que revertem após o parto.67 Ainda há certa 
controvérsia quanto à segurança do parto transvaginal em 
pacientes que tenham sofrido cirurgia de continência, e é 
possível que nesse grupo o parto cesáreo esteja aconse-
lhado para preservar os resultados da cirurgia urológica.66 

Nos casos de parto cesáreo o obstetra deverá respei-
tar o mesentério nutridor do enxerto intestinal, a própria 
bexiga (que não tem a conformação anatômica habitual) 
e eventuais condutos do tipo Mitrofanoff, habitualmente 
presentes e fixados proximamente à linha média abdomi-
nal. A cesárea deverá ser eletiva e a presença do urologista 
para assessoria e aconselhamento da equipe obstétrica e 
obtenção de um mapeamento anatômico durante a cirurgia 
é sempre mais aconselhável. A equipe deve ser muito bem 
treinada, pois a anestesia pode ser geral (cuidados com o 
feto), e na maioria das vezes é feita através de incisão me-
diana e corporal uterina alta.

Malignização
A incidência de tumores vesicais em portadores de cis-

toplastias de aumento com enxertos de trato digestivo com 
mucosa oscila em torno de 1,3%. Os tumores incidem tar-
diamente (em média 18 anos após a cirurgia). O caso mais 
precoce foi registrado com 4 anos de pós-operatório68 e 
são agressivos: todos os pacientes relatados morreram por 
causa de tumor metastático até 2 anos do diagnóstico. Os 
tumores são detectados no enxerto intestinal ou nas proxi-
midades da junção entre o enxerto intestinal e o urotélio 
da bexiga nativa. Alguns dados recentes sugerem que a in-
cidência de tumor é maior nas gastrocistoplastias, quando 
comparadas com enxertos intestinais. As causas para esta 
diferença são desconhecidas, mas há especulações quan-
to ao efeito de mecanismos inflamatórios em longo prazo, 
por causa da secreção ácida do enxerto. Nenhum caso foi 
descrito até o momento em ureterocistoplastias ou aumen-
tos com mucosa intestinal demucolizada.

As causas para ocorrer degeneração neoplásica não estão 
definidas, e há dificuldades em confrontar os casos, pois a li-
teratura contém pouca informação (evidência frágil, apenas 
relatos de casos clínicos, justificáveis pela raridade da situa-
ção) e a maioria dos casos relatados ocorreu em adultos, que 
têm doenças de base diferentes da população pediátrica.69 

Modelos animais são de difícil obtenção, considerando 
o porte da cirurgia e a necessidade de observação em longo 
prazo. Estudos experimentais (modelo murino e canino) 
sugerem metaplasia multifocal de células transicionais em 
> 50% dos animais estudados (com gastro, íleo e coloplas-
tias), com hiperplasia papilar próximo às áreas de metapla-
sia em torno de metade dos casos de gastro e coloplastias 
(não verificada em ileoplastias) após 1 ano de observa-
ção.70 Num estudo de observação mais longo (2 a) no mes-
mo modelo, Little et al. observaram 100% de metaplasia e 
hiperplasia epitelial no enxerto entérico ou na junção entre 
o enxerto e a bexiga nativa, com tumores em 4/10 gastro-
cistoplastias, 3/11 ileocistoplastias e 2/11 ileossigmoido-
plastias, sugerindo que o processo de alteração histológica 
é contínuo e se acentua com o tempo de seguimento.71 Em 
cães submetidos a ileocistoplastias também foi observada 
metaplasia e hiperplasia celular epitelial, apenas 4 meses 
após a cirurgia.72 Os níveis de nitrosaminas (consideradas 
indutoras de degeneração neoplásica) estão aumentados na 
urina de pacientes com segmentos entéricos.73 Dados re-
centes sugerem que a exposição permanente a um ambien-
te hiperosmolar pode acelerar/exacerbar danos ao DNA 
que a célula epitelial do trato entérico não tem condições 
de equilibrar, diferentemente da célula urotelial, adaptada 
à função de reservatório urinário, aumentando o risco de 
indução de defeitos genéticos pré-neoplásicos no epitélio 
exógeno, possivelmente com a colaboração de fatores de 
crescimento e regeneração locais.74

Histologicamente os tumores diagnosticados têm sido 
do tipo carcinoma de células transicionais ou tumores indi-
ferenciados com alto potencial de agressividade. No caso 
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de tumores pós-gastrocistoplastias uma proporção alta de 
adenocarcinomas foi encontrada.75

Muitos autores recomendam que pacientes submetidos 
a cistoplastias de aumento sejam submetidos a exame cis-
toscópico anual (a partir de 5 ou 10 anos de pós-operató-
rio),76 com biópsias em múltiplos locais, principalmente 
nas áreas de junção entre os epitélios entéricos e urotelial. 
Esses exames são tecnicamente difíceis e um estudo recen-
te mostrou tumor avançado numa paciente em seguimento 
formal adequado, 6 meses depois da última cistoscopia.77 
Não há relatos de diagnóstico efetivo de tumores iniciais 
no seguimento endoscópico e a evidência para defender 
esta metodologia de seguimento é de nível ruim (apenas 
opinião de experts). Alguns autores defendem exames ci-
tológicos periódicos da urina, mas não há estandardização 
adequada do exame ainda, para esta finalidade.78

Cistite hemorrágica das gastrocistoplastias 
(síndrome hematúria-disúria)

Esta complicação é exclusiva de aumentos vesicais 
com enxerto gástrico, e tem origem na secreção ácido-pép-
tica do enxerto. A complicação é grave, exigindo medica-
ção contínua por toda a vida em cerca de 5% dos pacientes, 
mas sintomas menos intensos são percebidos em torno de 
¼ dos casos.79 Costuma ser intermitente e mais grave em 
pacientes com sensibilidade vesicouretral preservada. A 
secreção de ácido pelo enxerto piora após as refeições.

Os sintomas típicos são hematúria repetitiva, desconfor-
to suprapúbico e disúria intensa. Alguns pacientes desen-
volvem incontinência urinária e dermatite grave no períneo 
ou região glandar. Perfuração vesical por úlcera péptica é 
possível, mas incomum.80 A urina dos pacientes não tratados 
exibe pH permanentemente ácido. Não há critérios prediti-
vos quanto ao desenvolvimento pós-operatório da síndrome 
ou expectativa de melhora em longo prazo: alguns pacien-
tes melhoram e podem diminuir o uso da medicação, outros 
necessitam indefinidamente da medicação e outros ainda 
não respondem às drogas gastromoduladoras, e precisam 
ser reoperados para retirada, substituição ou composição do 
enxerto gástrico com um enxerto entérico. 

O tratamento da síndrome implica na administração 
de antissecretórios gástricos (idealmente omeprazol, al-
ternativamente bloqueadores H2) e cateterismo intermi-
tente/micção programada frequente (para evitar retenção 
prolongada de urina ácida). Manter ingesta hídrica alta 
(para provocar diluição urinária e manter hipovolemia) 
e alcalinização urinária pode ser útil. Alguns autores têm 
sugerido que o tratamento do Helicobacter pylori, se pre-
sente, pode melhorar os sintomas.81 Em casos graves e 
circunstâncias agudas o cateterismo vesical de demora e 
a lavagem vesical com solução alcalinizante pode ajudar. 
Pacientes refratários às drogas e sem melhora em prazos 
razoáveis precisam ser reoperados para a retirada e subs-
tituição do enxerto gástrico.

Complicações com o shunt da 
derivação ventriculoperitoneal

Há poucos dados confiáveis quanto à presença ou não 
de disfunção em shunts ventriculoperitoneais após aumen-
tos de bexiga. Embora um autor sugira taxas de até 20% de 
infecção pós-operatória sintomática do shunt82 a maioria 
dos autores modernos sugere taxas baixas, < 5%.83,84 Cui-
dados específicos são necessários em pré e peroperatório 
de pacientes portadores de DVP: a urina deve estar estéril 
na cirurgia, antibioticoprofilaxia é obrigatória e aceitável 
durante 3-5 dias de pós-operatório (prótese presente em 
cirurgia contaminada) e o shunt deve ser isolado, protegido 
de exposição à pele, ao conteúdo intestinal e à urina (al-
guns autores sugerem isolamento com compressa impreg-
nada em antibióticos/ evidência: opinião de experts).85 Os 
shunts de derivação ventriculoperitoneal possuem válvulas 
unidirecionais para o fluxo liquórico: o conteúdo abdomi-
nal não reflui ou faz contato com o conteúdo ventricular. 
Dessa forma, não são esperados ou obrigatórios sintomas 
de meningite ou ventriculite quando a infecção inicial do 
cateter foi por inoculação abdominal. Também é importan-
te lembrar que embora os agentes principais de infecção 
em shunts ventriculoperitoniais sejam germes Gram (+) 
originários da pele, no caso de infecção secundária a cirur-
gia de trato entérico ou exposição à urina infectada, ger-
mes Gram (-) serão responsáveis pela maioria dos casos. 

A infecção do shunt frequentemente é detectada por 
piora neurológica e sintomas de hipertensão intracraniana 
(o mais precoce dos quais é cefaleia), mas casos de massa 
abdominal e suboclusão intestinal por pseudocistos liquó-
ricos são possíveis ocasionalmente. Na presença desses 
sinais, mesmo sem sinais clínicos de infecção ou eleva-
ção de marcadores inflamatórios a equipe de neurocirur-
gia deve avaliar o paciente. Alguns casos de pseudocisto 
liquórico após cirurgia de cistoplastia de aumento foram 
relatados, o que é compatível com a presença de infecção 
de baixo grau na extremidade distal do shunt.86 

O tratamento é de conduta neurocirúrgica, mas caso seja 
necessária a drenagem de coleções, intervenção mínima é 
preferível: grandes laparotomias com liberação extensa de 
alças intestinas devem ser evitadas sempre que possível. 

Há alguns relatos de extrusão do cateter de derivação 
ventriculoperitonial para dentro da bexiga e uretra. O trata-
mento é a substituição do segmento distal do shunt.87 

Ampliação inefetiva ou insuficiente
A ampliação volumetricamente insuficiente ou regres-

são do volume da ampliação se manifestará clinicamente 
como incontinência mantida, recidiva da incontinência ou 
descompensação do trato urinário proximal nos exames de 
imagem. Nesses casos, o diagnóstico será dado pelos exa-
mes de imagem (mensuração dos volumes vesicais e detec-
ção de hidronefrose) e urodinâmicos. O principal diagnós-
tico diferencial é com a presença de esvaziamento vesical 
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ineficaz (volumes residuais permanentemente altos), hipera-
tividade vesical residual e falha da cistoplastia de aumento. 
No caso de falha da cirurgia e ainda com baixa capacidade, 
um novo aumento será necessário, aqui chamado de add-on. 

Problemas induzidos no trato digestivo
O risco de obstrução intestinal pós-operatória por bridas 

ou aderências é de cerca de 3% nesta população88, consi-
derando cirurgias abertas (não há dados para cirurgias vi-
deoendoscópicas). Diarreia ou piora de incontinência após 
a retirada de segmentos de intestino grosso (ceco e válvula 
ileocecal ou sigmoide) é incomum, mas mais provável em 
portadores de mielopatia ou malformação anorretal. Alguns 
estudos em portadores de bexiga neuropática apontam diar-
reia em até 1/5 dos submetidos à retirada de segmento intes-
tinal contendo a válvula ileocecal.89,90 Síndrome disabsortiva 
ou déficit vitamínico são quase inéditos em pacientes com 
trato digestivo normal se o segmento ileal ressecado do trato 
digestivo não for excessivamente extenso. No caso de gas-
trocistoplastias utilizando segmento antral defeitos do esva-
ziamento gástrico e síndrome de dumping são possíveis.
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Histórico das derivações urinárias
O primeiro relato de uma derivação urinária para o tra-

to gastrointestinal foi feito em 1852, quando Simon im-
plantou os dois ureteres no sigmoide de um paciente com 
extrofia vesical. Este paciente sobreviveu por 12 meses e 
faleceu em decorrência de septicemia.1

Entre 1850 e 1950, foram descritas algumas modifica-
ções técnicas das ureterosigmoidostomias, principalmente 
relacionadas ao reimplante ureteral. O reimplante ureteral 
com mecanismo antirrefluxo foi descrito somente em 1950 
por Leadbetter.2

A alta incidência de complicações pós-operatórias nas 
ureterosigmoidostomias e o risco de neoplasia secundária 
no local do reimplante ureteral motivou os cirurgiões a 
desenvolverem outras alternativas de derivações urinárias.

O primeiro conduto ileal cutâneo foi realizado por Bri-
cker em 1950. Esse tipo de derivação é mais simples que 
as ureterosigmoidostomias e não há mistura do conteúdo 
fecal com a urina. Os inconvenientes dos condutos ileais 
são a incontinência urinária e a estomia cutânea.3

As derivações continentes começaram a ser realizadas 
nessa mesma época. O primeiro conduto continente foi 
descrito por Gilchrist em 1950, que utilizou o ceco como 
reservatório, a válvula ileocecal como mecanismo de con-
tinência, e o íleo distal como conduto caracterizável.4

O conceito da detubularização dos segmentos intesti-
nais com o objetivo de aumentar a capacidade volumétri-
ca e reduzir a pressão de armazenamento foi descrito por 
Kock em 1982. Com isso, conseguiu-se reduzir a incidên-
cia de infecções do trato urinário.5

O próximo passo foi a criação dos reservatórios orto-
tópicos continentes. O primeiro reservatório ortotópico em 
humanos foi realizado por Camey e Le Ducem 1979. A 
partir de então, os reservatórios ortotópicos continentes 
tornaram-se o “padrão ouro” de derivação urinária nos pa-
cientes submetidos a cistectomia.6

Preparo pré-operatório nas 
derivações urinárias
A) Recomendações gerais

Independentemente do tipo de derivação urinária, o 
preparo pré-operatório é realizado da mesma forma. To-
dos os pacientes devem ser esclarecidos sobre o risco ci-
rúrgico e as complicações pós-operatórias das derivações 
urinárias.

Mesmo nos casos em que a proposta inicial é uma de-
rivação ortotópica continente, recomenda-se explicar que 
sempre existe a possibilidade de uma derivação inconti-
nente com estomia cutânea. 

Nos casos em que se pretende utilizar o cólon, a colo-
noscopia pré-operatória é obrigatória.1

B) Preparo intestinal
A concentração de bactérias por grama de fezes varia 

de acordo com o segmento intestinal. No jejuno, a con-
centração é de 10 a 105, no íleo distal 105 a 107, no colo 
ascendente de 107 a 109, e no colo descendente 109 a 1012.

O preparo intestinal pré-operatório reduz a quanti-
dade de fezes e o risco de contaminação por bactérias 
intestinais.
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A literatura é controversa com relação à incidência 
de complicações pós-operatórias nos pacientes com e 
sem preparo intestinal. No entanto, as meta-análises que 
demonstram não haver diferença apresentam alguns pro-
blemas metodológicos e foram realizadas com pacientes 
submetidos a cirurgias colorretais.7,8

Nas derivações urinárias, o preparo intestinal pré-ope-
ratório é sempre recomendado. 

Existem diferentes protocolos descritos. Na tabela 1 
está exemplificado um dos protocolos utilizados.

Tabela 1. Preparo intestinal pré-operatório.

Dias pré-operatório Dieta Polietilenoglicol

3 regular --

2 sem resíduos --

1 (dia anterior à cirurgia) líquida  2 a 4 litros

Campbell Walsh Urology 10th ed 2012

As soluções hiperosmolares utilizadas no preparo são 
compostas por manitol a 10% ou polietileno glicol. Elas po-
dem causar alterações metabólicas, hidroeletrolíticas e desi-
dratação, portanto recomenda-se monitorar cuidadosamente 
os parâmetros de hidratação, a frequência cardíaca, a pressão 
arterial, o sódio, o potássio, a ureia e a creatinina séricas.9

C) Antibióticos
As derivações intestinais são definidas como cirurgias 

contaminadas, nas quais está indicada a antibioticoterapia 
terapêutica. Como a flora intestinal é composta principal-
mente por micro-organismos aeróbios (Escherichia coli 
e Enterococcus faecalis) e anaeróbios (Bacteroides sp e 
Clostridium sp), deve-se utilizar antibióticos com espectro 
de ação contra esses micro-organismos. 

Não há necessidade de iniciar o tratamento precoce-
mente em função do aumento do risco de enterocolite 
pseudomembranosa no pós-operatório. Recomenda-se ini-
ciá-lo uma hora antes da cirurgia.1,10

Recomendações intraoperatórias 
nas derivações urinárias

Anastomoses intestinais
Nas cirurgias urológicas em que se utiliza o intestino 

para a reconstrução do trato urinário, as principais causas 
de morbimortalidade no pós-operatório precoce são as 
complicações relacionadas a enteroenteroanatomose ou a 
interposição do segmento intestinal no trato urinário. Com 
o objetivo de minimizar esses riscos, alguns princípios de-
vem ser seguidos:

A) Exposição adequada para a realização das anastomoses
A região da enteroenteroanatomose deve ser bem iso-

lada da cavidade abdominal para evitar contaminação. O 

mesentério deve ser dissecado cuidadosamente para per-
mitir uma boa exposição de todas as camadas intestinais. 

B) Preservação da irrigação sanguínea
A enteroenteroanatomose deve ser realizada sem tensão.
O conduto e/ou o reservatório devem ser bem irriga-

dos pela arcada mesenterial. Um bom indicador do fluxo 
sanguíneo é o aspecto macroscópico e o sangramento das 
bordas intestinais.

C) Evitar a contaminação da cavidade com conteúdo 
entérico

O preparo intestinal adequado diminui o risco de con-
taminação. O segmento intestinal deve ser malaxado antes 
de se colocar os clampes intestinais. Após o isolamento do 
segmento intestinal, ele deve ser lavado copiosamente com 
solução salina a 0,9% e/ou solução antisséptica. 

D) Aposição da serosa intestinal 
A anastomose deve ser realizada com uma boa expo-

sição de todas as camadas da alça intestinal. Recomenda-
se que as serosas dos dois segmentos estejam alinhadas e 
apostas. A enteroenteroanatomose pode ser realizada em 
plano único total ou em dois planos (total e seromuscular) 
com inversão da linha de sutura.

E) Realinhamento do mesentério
O realinhamento e a sutura das bordas mesenteriais previ-

ne a formação de hérnias internas e a torção da anastomose.

F) Uso do grampeador
As vantagens do grampeador são a menor manipulação 

tecidual, a redução do tempo cirúrgico e a realização de 
uma sutura mais uniforme.11-14 

Anastomoses ureterointestinais
Da mesma forma que as enteroenteroanatomoses, as 

anastomoses ureterointestinais também devem ser baseadas 
em alguns princípios para evitar possíveis complicações.

•	 Os ureteres devem ser mobilizados o suficiente para 
permitir uma anastomose sem tensão e com cuidado 
para não “esqueletizar” o ureter, preservando a ad-
ventícia ureteral, o que reduz o risco de isquemia;

•	 A anastomose deve ser realizada com fios de sutura 
absorvíveis;

•	 As mucosas intestinais e ureterais devem estar ali-
nhadas e apostas;

•	 O segmento intestinal deve ser levado ao ureter e 
não o contrário;

•	 Recomenda-se retroperitonializar e fixar os ureteres 
após as anastomoses;

•	 O uso de cateteres ureterais é recomendável.15,16

Nas derivações urinárias, a anastomose ureterointestinal 
pode ser realizada com ou sem mecanismo antirrefluxo. 

O mecanismo antirrefluxo pode reduzir o risco de pie-
lonefrite pós-operatória e possibilita a instrumentação do 
trato urinário. No entanto, aumenta o risco de obstrução 
ureteral.17,18

Como o colo é menos distensível e tem uma maior 



1108

concentração de bactérias que o íleo, recomenda-se que as 
anastomoses ureterocolônicas sejam realizadas com meca-
nismo antirrefluxo.18

Estomias abdominais 
Antes do início de qualquer derivação intestinal é reco-

mendável marcar o local de uma possível estomia. A mar-
cação é feita no pré-operatório, com o paciente sentado e 
em posição ortostática. 

A estomia deve ser feita sobre o músculo reto abdomi-
nal, com uma distância mínima de 5 cm da incisão cirúrgica. 
As regiões próximas das cristas ilíacas e da linha da cintura 
devem ser evitadas. Nas derivações em que se usa o íleo 
terminal, o ceco ou o colo direito, as estomias são feitas no 
quadrante inferior direito; quando se utiliza o colo transver-
so, são feitas no quadrante superior; quando se utiliza o colo 
sigmoide, são feitas no quadrante inferior esquerdo.1

Com relação ao tipo de estomia, elas podem ser planas 
ou protruídas. As planas são mais indicadas nos pacientes 
que realizam cateterismo, pois facilitam a passagem do ca-
teter. As protruídas são recomendadas aos pacientes que 
usam bolsas coletoras, pois diminui o risco de lesões der-
matológicas e de estenose.19,20

Alguns cuidados são fundamentais para evitar compli-
cações com as estomias:

•	 O estoma intestinal juntamente com o seu mesenté-
rio devem ser fixados sem tensão;

•	 O tecido subcutâneo no local da estomia deve ser 
mantido para evitar a criação de um espaço morto;

•	 A abertura na fáscia do reto abdominal deve permi-
tir a passagem de aproximadamente dois dedos;

•	 Apesar de não ter uma conduta padronizada, reco-
menda-se fixar a estomia na pele e na fáscia do mús-
culo reto abdominal;

•	 Nos pacientes muito obesos, as estomias em alça 
são mais indicadas;

•	 Uma enfermeira especializada em estomia é muito 
importante para orientação do paciente e de seus fa-
miliares.

A falha técnica na realização das estomias pode causar 
necrose do segmento intestinal, sangramento, hérnias pa-
raestomais e estenoses do estoma.21-23

Tipos de derivações urinárias 
Serão abordadas neste capítulo, as derivações urinárias 

incontinentes, as derivações continentes com condutos ca-
teterizáveis e as derivações ortotópicas continentes.

Derivações urinárias incontinentes

Conduto ileal (cirurgia de Bricker)
O conduto ileal é o tipo de derivação urinária mais 

simples e o que está associado ao menor risco de com-
plicações pós-operatórias. Está indicado nos pacientes 
com neoplasias vesicais invasivas que serão submetidos a 

cistectomia radical e apresentam insuficiência renal, con-
dições de saúde insatisfatórias e/ou tumores em estágios 
mais avançados. Pode também ser realizado em pacientes 
com problemas vesicais irreversíveis (ex. radioterapia pél-
vica, tuberculose vesical).

Nos pacientes com doenças inflamatórias intestinais, 
com síndrome do intestino curto e/ou submetidos previa-
mente a radioterapia pélvica extensa, o conduto ileal pode 
não ser viável.24,25

Considerações sobre a técnica cirúrgica
O segmento ileal deve ter entre 10 a 15 cm de com-

primento e a enterectomia deve ser realizada há 15 cm da 
válvula ileocecal com o objetivo de preservar a absorção 
dos sais biliares e de vitamina B12. 

Após a enterectomia, o segmento ileal deve ser posi-
cionado caudalmente à enteroenteroanatomose. A dissec-
ção dos ureteres é realizada com cautela, e o ureter esquer-
do é trazido para o lado direito atravessando o mesocólon 
sigmoide acima dos grandes vasos. O reimplante ureteral é 
terminolateral sem mecanismo antirrefluxo.

Conduto ileal com técnica de Wallace
O segmento ileal é confeccionado da mesma forma 

que a cirurgia de Bricker. A diferença é que a anastomose 
ureterointestinal é terminoterminal. Os ureteres são anas-
tomosados entre si, criando dessa forma uma única luz. A 
vantagem teórica desta técnica é a possibilidade de instru-
mentação pós-operatória do conduto ileal e dos ureteres.26

Condutos jejunais
O diâmetro e o mesentério são maiores no jejuno que 

no íleo. Apesar dessas vantagens teóricas, o uso do jejuno 
está associado a complicações metabólicas severas. 

As derivações jejunais têm sido cada vez menos reali-
zadas e só estão justificadas quando não há possibilidade 
de se utilizar outro segmento intestinal.27,28

Condutos colônicos
Os condutos colônicos podem ser realizados com o 

cólon transverso, com o cólon sigmoide ou com o seg-
mento ileocecal.

As derivações com o colo transverso são indicadas em 
duas situações: nos pacientes submetidos previamente a 
extensa radioterapia pélvica e/ou quando há indicação de 
uma anastomose intestinal com a pelve renal.29

As derivações com o colo sigmoide podem ser indi-
cadas nas exenterações pélvicas em que se programa uma 
colostomia. A ligadura dos vasos epigástricos com a pre-
servação do reto in situ contraindica o uso do colo sigmoi-
de como derivação urinária.1

O segmento ileocecal pode ser usado quando há ne-
cessidade de substituição de longos segmentos ureterais 
em pacientes com tumores mais avançados e condições de 
saúde insatisfatórias.30
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O uso de qualquer segmento colônico está contraindi-
cado nos pacientes com diarreias crônicas e/ou com doen-
ças inflamatórias intestinais extensas.1

Considerações sobre a técnica cirúrgica
Colo transverso: recomenda-se utilizar um segmento 

com 10 a 15 cm de extensão. A irrigação do conduto é feita 
pela artéria cólica direita e cólica média. A reconstrução 
do trânsito intestinal deve ser feita em dois planos, e a es-
tomia colocada no quadrante superior do abdômen. 

Colo sigmoide: os princípios são os mesmos utilizados 
nas derivações com o colo transverso. A colostomia é colo-
cada no quadrante superior esquerdo. 

Segmento ileocecal: o conduto é irrigado pelo ramo 
ileocecal da artéria mesentérica superior e a ileostomia é 
colocada no quadrante inferior direito. 

Complicações pós-operatórias das 
derivações urinárias incontinentes 

As complicações pós-operatórias dos condutos intestinais 
e as suas respectivas incidências estão listadas na tabela 2.

Tabela 2. Complicações pós-operatórias nas derivações incontinentes.

Conduto 
ileal

Con-
duto 

jejunal

Seg-
mento 

ileocecal

Colo 
trans-
verso

Colo 
sigmoide

Fístula urinária 2% -- 6% 8% 1%
Pielonefrite aguda 3 a 18% -- 14% 11% 7%
Deterioração da 
função renal 40 a 60% 40 a 

60% 40 a 60% 40 a 60% 40 a 60%

Litíase 7% -- 5% 11% 4%
Estenose da 
anastomose 
ureteral

2 a 6% -- -- 6 a 17% 9%

Fístula intestinal < 1% -- 2% 2% --
Obstrução da es-
tenose intestinal 3 a 5% -- 10% 2% 6%

Estenose do 
estoma 3% -- 2% 2% 3%

Infecção da ferida 
operatória 2 a 7% -- -- 5% 1%

Adaptado de Campbell-Walsh Urology 10th ed.

Derivações urinárias não 
ortotópicas continentes

As derivações heterotópicas continentes e as deriva-
ções ortotópicas são mais complexas e apresentam um 
maior risco de complicações intra e pós-operatórias que os 
condutos intestinais.

As derivações heterotópicas continentes restabelecem 
a continência por meio da criação de um conduto valvular 
que conecta o reservatório e a pele. Obrigatoriamente, o 
esvaziamento desses reservatórios é feito por intermédio 
do autocateterismo.

Antes de iniciar a descrição das técnicas e suas indica-

ções, serão abordados alguns conceitos funcionais relacio-
nados ao volume e a pressão.

Aspectos funcionais e mecânicos dos 
segmentos intestinais detubularizados

Os intestinos delgado e grosso são formados por duas 
camadas musculares lisas, uma circular interna e uma lon-
gitudinal externa. No colo, a camada externa se condensa 
para formar as tênias. A atividade coordenada da muscula-
tura propulsiona o conteúdo intestinal unidirecionalmente.

No planejamento das derivações intestinais continentes, 
dois aspectos relacionados à neuromecânica intestinal devem 
ser considerados: as relações entre o volume e a pressão do 
segmento intestinal detubularizado e sua atividade motora. 
A) Volume X Pressão

A relação entre o volume e a pressão dentro de um 
reservatório intestinal depende de sua configuração. 
Quanto mais próximo de uma esfera for o reservatório, 
maior sua capacidade volumétrica e menor a pressão de 
armazenamento.31

Volume de uma esfera = 2m2 x comprimento (r=raio)
A detubuluarização dos segmentos intestinais duplica 

o raio e reduz o comprimento pela metade. O resultado 
final e uma duplicação do volume do reservatório. 

A distribuição da pressão dentro de um reservatório 
obedece a Lei de Laplace, na qual a pressão é inversamente 
proporcional ao raio.

Pressão = Tensão
          Raio
Desta forma, quando se duplica o raio de um segmento in-

testinal, a pressão de armazenamento é reduzida pela metade. 
B) Atividade motora do segmento intestinal detubularizado

Os efeitos da detubularização na mecânica intestinal 
ainda não estão bem estabelecidos. Alguns trabalhos mos-
tram que após três meses, o segmento detubularizado volta 
a ter uma atividade coordenada, porem não se sabe se esta 
atividade se mantém ao longo dos anos.32

Indicações das derivações heterotópicas continentes
As derivações heterotópicas continentes podem ser re-

alizadas somente nos pacientes com habilidade e destreza 
para realizar o autocateterismo. Como se utiliza grandes 
segmentos intestinais, com alta capacidade absortiva, a fun-
ção renal deve estar normal. A creatinina sérica acima de  
2,0 ng/mL ou o clearance de creatinina abaixo de 60 mL/
min contraindicam a cirurgia.33

Existem duas grandes categorias de derivações hete-
rotópicas continentes: as variações das ureterosigmoidos-
tomias, em que o mecanismo de continência é o esfíncter 
anal, e os reservatórios continentes caraterizáveis. 

Variações da ureterosigmoidostomia
Este tipo de derivação tem sido cada vez menos rea-

lizado, em função de relatos sugestivos de que a mistura 
de urina com as fezes aumentaria muito a incidência de 
neoplasia colorretal.
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Condutos cateterizáveis e o princípio de Mitrofanoff
Um grande avanço na confecção dos condutos continen-

tes cateterizáveis foi descrito por Mitrofanoff em 1980. O 
princípio de Mitrofanoff descreve a utilização de um canal 
eferente que é anastomosado na bexiga ou no reservatório, 
e na parede abdominal. O conduto permite a passagem do 
cateter e o esvaziamento do reservatório. Recomenda-se que 
o conduto tenha alguma resistência, que pode ser o seu pró-
prio comprimento ou um mecanismo valvular.34

Os condutos cataterizáveis podem ser feitos com o 
apêndice cecal, com o colo direito, com o íleo ou com o 
segmento ileocecal.

Apêndice cecal: a apendicectomia é realizada com a preser-
vação da artéria apendicular. A anastomose no reservatório é 
feita com um mecanismo valvular submucoso para promover 
continência. Os condutos apendiculares permitem somente a 
passagem de sondas com pequeno calibre (14 ou 16 Fr).35-37

Conduto de Monti: é confeccionado com um segmento 
ileal transversalmente tubularizado. Esse tipo de conduto 
apresenta boa mobilidade, maior calibre, é irrigado por um 
mesentério central, suas pregas são dispostas longitudinal-
mente e o seu comprimento é variável. A anastomose no 
reservatório também é feita com um mecanismo valvular.36  

A figura 1 demonstra um conduto de Monti.

Figura 1. Conduto de Monti – técnica passo a passo.

Arquivo pessoal

Segmento ileocecal: Neste caso, o mecanismo de con-
tinência é a própria válvula ileocecal e o íleo distal 
funciona como conduto. 

Diferentemente das estomias dos condutos ileais e 
colônicos, os condutos cateterizáveis são anastomosa-
dos na região do umbigo ou no quadrante inferior do 
abdômen, acima do músculo reto e abaixo da linha da 
cintura. Nos pacientes cadeirantes o umbigo deve ser 
sempre a primeira escolha.1

Tipos de reservatórios

A) Reservatório ileal – Kock Pouch
O reservatório é confeccionado com um segmento 

ileal detubularizado. O mecanismo de continência é 
criado por meio da intussuscepção do segmento ileal 
distal. É um procedimento tecnicamente difícil e com 
alta incidência de complicações pós-operatórias, por 
isso não tem sido mais realizado.38 

B) Reservatório ileal duplo – Double T Pouch
Diferentemente do Kock Pouch, a continência é es-

tabelecida com a moldagem (tailoring) do próprio íleo 
distal, sem a intussuscepção da alça ileal. O reservató-
rio é criado com um segmento de 50 cm de íleo distal, 
e tem a forma de um W. Os ureteres são reimplantados 
com mecanismo antirrefluxo ileal subseroso.39 

C) Mainz Pouch I
O reservatório é feito com o ceco, a válvula ile-

ocecal, o colo ascendente e o íleo terminal. O meca-
nismo de continência é feito com a intussuscepção de 
um segmento do íleo distal e a válvula ileocecal. O 
conduto cateterizável é confeccionado com a molda-
gem (tailoring) do íleo distal. Da mesma forma que o 
T Pouch, o MAINZ Pouch também tem o formato de 
um W. Os ureteres são implantados na tênia cecal com 
mecanismo antirrefluxo.40 

D) Indiana Pouch
O conceito de que a continência urinária pode ser 

restabelecida com a válvula ileocecal foi descrito por 
Rowland em 1987, da Universidade de Indiana.41 O In-
diana Pouch é feito com o ceco, o colo direito, a vál-
vula ileocecal e um pequeno segmento do íleo distal. 
A continência é estabelecida pela válvula ileocecal e 
o conduto é feito com o íleo distal imbricado. O In-
diana Pouch é um reservatório tecnicamente fácil de 
ser realizado e com bons resultados em curto e longo 
prazos.1,42 

Cuidados intra e pós-operatórios com 
os condutos cateterizáveis

No intraoperatório são realizados testes para ava-
liar a integridade do reservatório e o mecanismo de 
continência. O conduto cateterizável deve permitir a 
passagem do cateter sem dificuldades. 
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A drenagem dos reservatórios é feita com cateteres 
de grosso calibre, para permitir sua irrigação pós-ope-
ratória e evitar o acúmulo de muco.

Entre o sétimo e o décimo dia pós-operatório reco-
menda-se realizar um estudo contrastado do reserva-
tório e dos ureteres. Se não houver extravasamento, os 
stents ureterais podem ser retirados. 

O cateter suprapúbico deverá ser retirado somente 
quando o paciente adquirir autoconfiança para a reali-
zação do cateterismo. 

Nos primeiros meses pós-operatórios, o cateteris-
mo deverá ser bem orientado para evitar traumatismos 
locais. As perdas urinárias noturnas são comuns e uma 
maneira de preveni-las é por meio do uso de uma son-
da de demora durante a noite. 

Complicações pós-operatórias específicas 
dos reservatórios continentes

As complicações pós-operatórias podem estar re-
lacionadas ao conduto, ao reservatório ou à anastomo-
se intestinal.

•	 Conduto cateterizável: a principal complicação 
é a estenose do conduto. Os condutos com o 
apêndice são mais propensos à obstrução. Nos 
casos de impossibilidade de passagem do cate-
ter, está indicada a revisão do conduto.1

•	 Reservatório: a retenção urinária pode ser se-
cundária à obstrução por muco ou pela estenose 
do conduto. Nesses casos, os pacientes devem 
ser orientados a procurar o hospital imediata-
mente. O tratamento é a drenagem imediata do 
reservatório, que pode ser realizada com o auxí-
lio de um cistoscópio ou por meio de cirurgia.1

•	 Enteroenteroanatomose: as principais com-
plicações são a deiscência da anastomose e as 
fístulas enterocutâneas. O tratamento é sempre 
cirúrgico.1

•	 Anastomose ureterointestinal: o mecanismo an-
tirrefluxo reduz a incidência de pielonefrite, no 
entanto aumenta o risco de obstrução. O trata-
mento das obstruções deve ser individualizado 
caso a caso.1

Derivações ortotópicas continentes
A derivação ortotópica continente proporciona ao 

paciente a possibilidade de urinar espontaneamente 
sem a necessidade do cateterismo intermitente, sendo 
que a continência urinária é estabelecida pelo esfínc-
ter uretral externo. 

O segmento intestinal mais utilizado nas deriva-
ções ortotópicas é o íleo distal, pois é mais compla-
cente e produz menos muco que o colo.43

Independentemente do segmento intestinal utiliza-
do, três princípios são fundamentais para o sucesso 
cirúrgico:

•	 O mecanismo esfincteriano uretral deve estar 
preservado e a uretra sem evidência de obstru-
ção;

•	 O reservatório deve armazenar urina com baixa 
pressão;

•	 A capacidade volumétrica deve variar entre 300 
e 500 mL. 

Com relação ao volume, os grandes reservatórios 
(> 500 mL) são difíceis de esvaziar e os com pequenos 
volumes (< 300 mL) são desconfortáveis aos pacientes. 

Indicações e contraindicações das 
derivações ortotópicas

As contraindicações cirúrgicas podem ser dividi-
das em duas grandes categorias: fatores relacionados 
à neoplasia vesical e fatores relacionados ao paciente.

A) Fatores relacionados à neoplasia vesical

A1) Risco de recorrência uretral

Nos homens, a presença de carcinoma urotelial 
na mucosa, no estroma ou na região dutal da próstata 
aumenta o risco de recorrência uretral Independente-
mente da realização de biópsia prostática no momento 
da RTU de bexiga, a biópsia de congelação intraope-
ratória da uretra proximal é mandatória.44

Nas mulheres, a presença de carcinoma urotelial 
no colo e/ou a biópsia de congelação da uretra proxi-
mal positiva aumentam o risco de recorrência uretral.44

A invasão da uretra prostática ou do colo vesical 
nas mulheres contraindica as derivações ortotópicas 
continentes.

A2) Tipo histológico do tumor vesical
Nos carcinomas espinocelulares de bexiga, as de-

rivações ortotópicas estão contraindicadas em função 
do risco de recorrência uretral.

A3) Estádio tumoral
A indicação das derivações ortotópicas nos tumo-

res localmente avançados (> T2) é um assunto contro-
verso na literatura. O risco desses tumores é a recor-
rência na neobexiga e a sobrevida câncer-específica 
dos pacientes.45

Os tumores localmente avançados não são uma 
contraindicação absoluta para as derivações ortotópi-
cas, no entanto, os prós e os contras devem ser muito 
bem avaliados nesses casos.46

B) Fatores relacionados aos pacientes
As derivações ortotópicas estão contraindicadas 

naqueles pacientes com condições de saúde insatisfa-
tórias, com algum déficit cognitivo ou com alteração 
da função renal. Da mesma forma que nos reservató-
rios continentes cateterizáveis, valores de creatinina 
sérica acima de 2,0 ng/mL e/ou clearance de creatini-
na abaixo de 60 mL/min são os valores de corte roti-
neiramente utilizados. 
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A idade e a obesidade não são contraindicações, po-
rém recomenda-se sempre avaliar o risco X benefício de 
se realizar uma derivação ortotópica nesse grupo espe-
cífico de pacientes.47

A irradiação pélvica prévia aumenta muito o risco 
de complicações pós-operatórias, principalmente a in-
continência urinária. Apesar de a literatura apresentar 
resultados controversos, não se recomenda realizar uma 
derivação ortotópica nesses casos.

Preservação intraoperatória do esfíncter uretral 
A dissecção cuidadosa do ápice prostático nos homens 

e do colo vesical nas mulheres são fundamentais quando 
se programa uma derivação ortotópica continente.

Nos homens, algumas manobras reduzem o risco de 
lesão esfincteriana: a fáscia endopélvica deve ser incisa-
da proximamente da próstata; os ligamentos pubopros-
táticos devem ser seccionados o suficiente para propor-
cionar uma dissecção apical adequada; deve-se evitar 
aprofundar a ligadura do plexo de Santorini.48

Nas mulheres, a parede posterior da bexiga deve ser 
completamente separada da vagina e o tecido periuretral 
e a fáscia endopélvica devem ser minimamente mani-
pulados.49

 A colocação de um pedículo vascularizado do gran-
de omento entre a vagina e a neobexiga melhora a irri-
gação local e previne a formação de fístulas.50

Técnica cirúrgica

A) Reservatórios ileais
Os reservatórios ileais são confeccionados com um 

segmento de 60 a 75 cm do íleo terminal, que é detubu-
larizado e confeccionado de diferentes formas. 

A1) Técnica de Camey II modificada por Barre
A neobexiga é criada com um segmento detubulari-

zado de íleo distal com 65 cm de extensão, que é recon-
figurado em forma de Z. Os ureteres são reimplantados 
terminolateralmente com mecanismo antirrefluxo (téc-
nica de LeDuc).1

A2) Neobexiga ileal – Hautmann Pouch
A neobexiga é confeccionada com um segmento ile-

al de 70 cm, que é anastomosado em forma de W. A 
anastomose uretrointestinal é realizada em uma das ba-
ses do W e os ureteres são implantados sem mecanismo 
antirrefluxo. O reservatório criado possui uma grande 
capacidade volumétrica, fato este que aumenta o risco 
de retenção urinária e de alterações metabólicas.1 

A3) Neobexiga ileal de Studer
A derivação ortotópica descrita por Studer é a téc-

nica mais realizada mundialmente. A confecção da 
neobexiga é feita com um segmento ileal longo e iso-
peristáltico com o objetivo de reduzir o refluxo ureteral. 
O segmento ileal deve ter aproximadamente 60 cm e 

ser isolado a 25 cm da válvula ileocecal. O reservatório 
é confeccionado com os 45 cm distais do íleo, que é 
detubularizado e anastomosado em forma de U. Os 15 
cm proximais permanecem intactos e vão formar a alça 
aferente (chaminé) para a implantação dos ureteres sem 
mecanismo antirrefluxo. A anastomose ureterointestinal 
e realizada na base do U. 

B) Reservatórios colônicos e ileocolônicos
Os reservatórios com o colo podem ser uma alter-

nativa nos pacientes submetidos a múltiplas ressecções 
intestinais prévias e/ou naqueles com doença inflama-
tória intestinal. O colo é menos distensível que o íleo 
e produz muito muco, portanto, o volume inicial dos 
reservatórios colônicos deve ser maior que os reserva-
tórios ileais.1

B1) Mainz Pouch III 
O reservatório é feito com um segmento cecal de 

15 cm e 20 a 30 cm do íleo distal. Diferentemente da 
técnica descrita nos condutos cateterizáveis, no Mainz 
Pouch III, a válvula ileocecal é sacrificada e o segmento 
reconfigurado em forma de W. Os ureteres são implan-
tados com mecanismo antirrefluxo na tênia e a uretra é 
anastomosada na base do ceco. 

B2) Reservatórios ortotópicos com o colo direito
Existem algumas descrições de reservatórios orto-

tópicos confeccionados com o colo direito, no entanto, 
este segmento tem sido pouco utilizado.1

B3) Reservatório ortotópicos com o colo sigmoide
O colo sigmoide nos pacientes submetidos a cistec-

tomia frequentemente é redundante e pode ser utilizado 
para a confecção de um reservatório ortotópico. O reser-
vatório é confeccionado em formato de U e os ureteres 
são reimplantados na tênia. A anastomose sigmoide-u-
retral é realizada na base do U. O inconveniente deste 
tipo de derivação é o risco de isquemia do colo distal e 
do reto, a grande produção de muco e a urgência eva-
cuatória comumente referida pelos pacientes. 

D) Cuidados pós-operatórios
No intraoperatório são realizados testes para avaliar 

a integridade do reservatório. A drenagem dos reserva-
tórios é feita com cateteres de grosso calibre, para per-
mitir sua irrigação pós-operatória e evitar o acúmulo de 
muco.

Não ha consenso com relação a retirada dos stents 
ureterais. Recomenda-se deixá-los por um período mí-
nimo de sete a dez dias. Um dreno pélvico é rotineira-
mente colocado em todos os pacientes. 

Embora não exista um consenso, recomenda-se que o 
cateter de Foley seja retirado somente após três semanas.

Todos os pacientes devem ser orientados com rela-
ção às técnicas de cateterismo intermitente limpo e a 
micção com manobras de Valsalva. 
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Técnicas cirúrgicas contemporâneas

E) Complicações pós-operatórias das derivações 
ortotópicas continentes

E1) Incontinência urinária
A prevalência e a severidade da incontinência urinária 

depende de vários fatores como a idade, o gênero, a in-
dicação cirúrgica, a realização de tratamentos prévios e a 
técnica cirúrgica utilizada. 

A incontinência urinária é mais severa nos primeiros 
meses de pós-operatório e melhora gradativamente apos 6 
a 12 meses, em decorrência do aumento da capacidade do 
reservatório. 

A incidência de incontinência urinária nas derivações 
continentes na literatura e de aproximadamente 10 a 20%. 
A incontinência noturna ocorre com mais frequência em 
função de atrofia da mucosa intestinal, a redução da capa-
cidade absortiva e a redução do tônus esfincteriano notur-
no. A incidência média relatada na literatura e de 28%.1

E2) Retenção urinária
A incidência de retenção urinária nas derivações orto-

tópicas varia entre 4 e 25%, sendo mais comum nas mu-
lheres. O principal fator de risco é a utilização de grandes 
segmentos intestinais (> 60 cm de extensão). Nesses casos, 
sempre se deve avaliar a possibilidade de estenose da anas-
tomose uretral e/ou a recorrência tumoral.1

E3) Outras complicações
As complicações precoces podem estar ou não relaciona-

das às derivações. Como os pacientes geralmente são idosos, 
há um maior risco de eventos trombóticos, obstrução intes-
tinal, problemas cardiovasculares e hérnia ventral. As com-
plicações tardias mais comuns relacionadas às neobexigas 
ortotópicas são infecção do trato urinário, a obstrução urete-
roileal/colônica, a estenose uretral e a formação de cálculos.1

A perfuração do reservatório nas derivações ortotópicas 
é incomum, em razão da baixa pressão de armazenamento. 
Os implantes com mecanismo antirrefluxo apresentam um 
risco elevado de obstrução ureteral. A formação de fístulas 
urogenitais é mais comum nas mulheres.1

Complicações metabólicas relacionadas 
às derivações urinárias

As complicações metabólicas são comuns em qualquer 
tipo de derivação urinária e ocorrem em consequência da 
interposição de um segmento intestinal com alta capacida-
de de absorção no trato urinário.1

As principais complicações metabólicas são os distúr-
bios hidroeletrolíticos, alterações sensoriais, alterações do 
metabolismo das drogas, osteomalácia, retardo do cresci-
mento, infecções urinárias recorrentes, formação de cálculo 
e risco de neoplasia urotelial ou intestinal a longo prazo.1

O tipo de segmento intestinal utilizado, o seu compri-
mento, a superfície do reservatório que está em contato 
com a urina, a concentração de solutos urinários e o pH são 

os principais fatores etiológicos envolvidos nos distúrbios 
do metabolismo.1

As derivações ortotópicas e heterotópicas apresentam 
uma maior incidência de complicações metabólicas que os 
condutos. 

Nas derivações jejunais ocorre mais comumente uma 
acidose metabólica hipoclorêmica, hiponatrêmica e hiper-
calcêmica, pois ocorre um aumento da secreção de sódio 
e cloro e um aumento da reabsorção de potássio associado 
a desidratação.1

Nas derivações com o íleo ou com o colo, ocorre mais 
comumente uma acidose metabólica hiperclorêmica, pois 
há um aumento da reabsorção tubular de cloreto de amônio.1

Nas ureterossigmoidostomias, podem ocorrer distúr-
bios do metabolismo de potássio, caracterizados principal-
mente pela hipocalemia.1

O tratamento dos distúrbios metabólicos deve ser indi-
vidualizado caso a caso.

Novas tendências e perspectivas futuras
Após quase um século de pesquisas e tentativas de 

substituição da bexiga, ainda não se encontrou um subs-
tituto ideal. A utilização de um segmento intestinal na 
reconstrução vesical está associada a muitas complica-
ções pós-operatórias de curto e longo prazo. 

Um novo campo da Medicina tem se desenvolvido 
nos últimos dez anos que é a regeneração de tecidos e ór-
gãos. A criação de órgãos e tecidos em laboratório é uma 
alternativa que poderá ajudar no futuro uma infinidade 
de pacientes com as mais diversas patologias.

Nos Estados Unidos, um grupo de pacientes com be-
xiga neurogênica foi submetido a ampliação vesical com 
neobexigas autólogas obtidas a partir de biópsias vesi-
cais realizadas nesses pacientes.51

No Brasil estão sendo realizadas pesquisas em ani-
mais com o uso de scaffolds sintéticos semeados com 
células-tronco que são implantados na bexiga de coelho. 
Um modelo experimental de ampliação vesical com sca-
ffold semeado com células-tronco derivadas de musculo-
esquelético e de gordura pode ser visualizado na figura 2.

Figura 2. Modelo de ampliação vesical em coelhos com scaffold de PGA 
semeado com células-tronco autólogas derivadas de musculoesquelético 
e de gordura. 

 
Tese para obtenção do título de Doutor em Urologia, apresentada na UNIFESP em 
novembro de 2011
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Introdução
A incidência do câncer de bexiga é de cerca de 72.500 

casos novos em 2013, sendo responsável por aproximada-
mente 15.200 mortes. É mais prevalente no sexo mascu-
lino, sendo a 4a neoplasia em incidência nos homens, e a 
7a causa de mortalidade por câncer.1 A maioria do tumores 
vesicais são superficiais, ou seja, não apresentam invasão 
da camada muscular própria da bexiga, porém cerca de 20 
a 40% dos pacientes se apresentam com tumor músculo in-
vasor, ou progredirão de uma doença superficial para uma 
doença músculo invasora. O carcinoma músculo invasor da 
bexiga é uma doença agressiva, apresentando mortalidade 
de 85% em 2 anos se não tratada.2

Embora o tratamento do câncer de bexiga músculo-in-
vasivo esteja se tornando cada vez mais multimodal com 
o crescimento do emprego dos regimes de quimioterapia, 
a cistectomia radical com linfadenectomia pélvica ainda é 
a principal modalidade de tratamento, tanto aos cânceres 
confinados à bexiga, como aos de extensão locorregional.3,4 
A cistectomia radical também possui papel no tratamento 
dos carcinomas ureteliais não músculo invasivos de alto ris-
co, e de doença em estádios avançados.5

As vantagens do tratamento cirúrgico radical dos tumo-
res músculo invasivos são: (A) maior sobrevida câncer-es-
pecífica, e melhores taxas de sobrevida livre de recorrência 
(menores taxas de recidiva locorregional) quando compa-
rados com tratamentos que poupam a bexiga; (B) melhor 
estadiamento local e regional em decorrência da linfade-
nectomia, podendo melhor identificar aqueles pacientes 
que necessitem tratamento sistêmico, e aqueles que podem 
se encaixar em protocolos clínicos. 

A medicina passou por grandes avanços nas últimas dé-
cadas que proporcionaram grandes melhorias nos cuidados 
clínicos perioperatórios e relacionados ao ato anestésico, 
levando a uma grande redução da morbidade e mortalidade 
associadas à cistectomia radical. Antes da década de 1970 
a taxa de complicações da cistectomia radical era cerca de 
35%, com uma taxa de mortalidade de aproximadamente 
20%. Nas séries contemporâneas a taxa de complicações 
perioperatórias caiu para menos de 10%, e a taxa de morta-
lidade para 2%.6-8

A evolução das técnicas cirúrgicas de reconstrução do 
trato urinário possibilita derivações ortotópicas, e o melhor 
entendimento da anatomia pélvica possibilita dissecções 
poupadoras de nervos, que levaram a uma redução do uso 
de estomas e cateterismo intermitente, tornando a cistecto-
mia radical mais tolerável para o doente, no que diz respei-
to à qualidade de vida.

Definição
A cistectomia radical consiste na retirada em bloco da 

bexiga e das estruturas e órgãos adjacentes, que no ho-
mem são úraco, próstata, vesículas seminais, e gordura 
paravesical. Em mulheres a cirurgia consiste na retirada 
da bexiga, úraco, ovários, tubas, útero, colo uterino, e oca-
sionalmente uma parte da parede vaginal. No sexo femi-
nino a cistectomia radical pode ser sinômimo de exentera-
ção pélvica anterior, já que os órgãos pélvicos anteriores 
ao reto são retirados.
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Preparo pré-operatório
O preparo intestinal pré-operatório mecânico e com 

antibióticos tem sido alvo de controvérsias recentes. 
Teoricamente existe um risco aumentado de colite por 
Clostridium difficile no pós-operatório, decorrentes de 
alterações na flora intestinal provocadas pelo uso de anti-
bióticos no período pré-operatório.9 Por outro lado, algu-
mas séries mostram uma menor incidência de infecção de 
ferida operatória nos pacientes que receberam antibiótico 
pré-operatório.10

De modo geral, nas cistectomias com reconstrução usan-
do intestino delgado não há necessidade de preparo intestinal 
pré-operatório.11,12 Nas cistectomias com reconstrução utili-
zando cólon, o preparo intestinal pode ser realizado, e nesses 
casos a vantagem para o cirurgião é a de trabalhar com cólon 
livre do bolo fecal, o que facilita tecnicamente as anastomoses.

Em nosso meio, a maioria dos preparos intestinais é 
feita com solução de manitol tomado via oral, que pode 
causar distúrbios hidroeletrolíticos importantes. Devemos 
então, estar atentos à hidratação dos pacientes que rece-
bem esse tipo de preparo, assim como solicitar e checar 
dosagens de eletrólitos séricos, e corrigi-los se necessário 
ainda no período pré-operatório. 

Deve haver preocupação com o risco de trombose 
venosa profunda e tromboembolismo pulmonar pós-ope-
ratório. Em série avaliando pacientes submetidos a cirur-
gias urológicas oncológicas, Clément et al. observaram a 
taxa de TVP na ordem de 7,2%.13 Nesse mesmo estudo, a 
cistectomia radical foi fator de risco independente para a 
ocorrência de TVP no período pós-operatório (OR 3.47, 
p = 0,002). Por isso recomenda-se profilaxia mecânica, 
com uso de meias compressivas ou dispositivos de com-
pressão intermitente dos membros inferiores, desde o perí-
odo de indução anestésica.

É fundamental que o paciente seja encaminhado para 
uma consulta pré-operatória com uma equipe de enferma-
gem especializada em estomaterapia, que orientará quanto 
aos tipos de derivação urinária e seus respectivos cuidados. 
Todos os pacientes devem ser avisados pelo cirurgião da 
possibilidade de permanecerem com estoma cutâneo, e re-
ceber a marcação do local do estoma na parede abdominal, 
mesmo que sejam candidatos a derivação continente.

Técnica cirúrgica

Preparo do paciente, acesso e preparo 
do campo intraoperatório

Os homens são posicionados em decúbito dorsal horizon-
tal, com hiperextensão de cerca de 15 graus. O posicionamento 
das mulheres pode ser diverso, mas preferencialmente usamos 
posição semiginecológica, pois proporciona acesso fácil à va-
gina e uretra, caso haja necessidade no ato operatório. Todo o 
abdômen abaixo da linha intermamilar deve ser preparado nos 
homens, até a altura da sínfise púbica (genitália masculina), e 
nas mulheres deve ser preparada também a vagina.

A incisão normalmente utilizada para o acesso à cavi-
dade abdominal é mediana, que se estende da sínfise púbi-
ca até cerca de 2 cm acima da cicatriz umbilical, embora 
em muitos casos uma incisão infraumbilical seja suficien-
te, e possa proporcionar uma exposição adequada do cam-
po operatório. A exploração da cavidade abdominal deve 
ser realizada em busca de metástases hepáticas, implantes 
peritoneais, linfadenomegalias retroperitoneais volumo-
sas, ou acometimento de órgãos adjacentes.

Procedemos a abertura por planos até o espaço pré-pe-
ritoneal. Na altura da cicatriz umbilical se insere o liga-
mento umbilical médio, que é o remanescente do úraco. 
O remanescente uracal deve ser retirado com a peça cirúr-
gica, assim como o peritônio que recobre a bexiga. Nesse 
momento, a dissecção se estende a partir da cicatriz um-
bilical, incisando o peritônio lateralmente até o nível dos 
forames inguinais.

A bexiga e a gordura perivesical são então disseca-
das, até exposição da fáscia endopélvica e da musculatura 
do assoalho pélvico. O espaço anterior e lateral à bexiga 
pode ser facilmente dissecado com manobras de dissecção 
romba, pois se constitui de tecido conectivo frouxo. Em 
pacientes com manipulação cirúrgica prévia desta região, 
como por exemplo cistostomia ou prostatectomia, essa dis-
secção pode oferecer dificuldade em função de aderências. 
Incisão de cistectomia parcial prévia, se houver, deve ser 
retirada em bloco com a peça cirúrgica.

Para uma exposição adequada do retroperitônio, o cólon 
direito é mobilizado até a visualização do ureter e dos vasos 
gonadais à direita, e também dos grandes vasos. O sigmoi-
de também é mobilizado com a abertura da linha de Toldt, 
e é criada uma janela abaixo do mesocólon até a altura da 
origem da artéria mesentérica inferior, comunicando com 
lado direito do retroperitônio. Através dessa abertura, o ure-
ter esquerdo é passado para o lado direito para a confecção 
da anastomose uretero-enteral da derivação urinária. Com a 
realização dessas manobras o retroperitônio está exposto e 
preparado para a realização da linfadenectomia. 

Para manter exposição adequada do campo operatório, 
podemos utilizar um afastador autostático para a parede 
abdominal, as alças de intestino delgado são então envoltas 
em compressas úmidas, e alojadas nos abdômen superior, 
juntamente com o cólon direito. Para manter as alças posi-
cionadas podemos utilizar um afastador maleável envolto 
em uma compressa, que deve ser moldado em forma ar-
queada e colocado de um lado a outro da cavidade, com a 
parte convexa segurando as alças intestinais. Deve-se to-
mar cuidado para que não ocorra compressão dos grandes 
vasos por esse afastador, e nem para que ocorra compres-
são inadequada das alças intestinais.

Dissecção e ligadura dos ureteres
Os ureteres são identificados na altura do cruzamento 

com os vasos ilíacos, e são cuidadosamente dissecados em 
sua porção proximal junto dos vasos ilíacos, evitando-se 
manipulação excessiva, o que pode causar desvasculariza-
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ção na sua parte proximal. Distalmente, podem ser disseca-
dos até abaixo do seu cruzamento com as artérias vesicais 
superiores. Então são ligados distalmente, para se evitar 
disseminação tumoral, e seccionados. Após, os ureteres são 
mobilizados cranialmente, permitindo exposição adequada 
dos vasos ilíacos, e porção inferior dos grandes vasos. Nas 
mulheres, após a ligadura e secção dos ureteres, deve-se iso-
lar e ligar os infundíbulos pélvicos, o que permite mobili-
zar os anexos uterinos. A circulação colateral dos ureteres 
proveniente dos vasos gonadais deve ser preservada, pois 
pode manter viável a porção ureteral abaixo dos vasos ilía-
cos. Esse detalhe é importante principalmente em pacientes 
com radioterapia pélvica prévia, nos quais o terço distal do 
ureter pode sofrer efeitos actínicos, o que aumenta o risco de 
complicações da anastomose uretero-enteral.

Recorrências em trato urinário alto após cistectomia 
variam entre 1 e 6% dos pacientes submetidos a cistecto-
mia radical.14,15 Um dos fatores de risco para que isso ocor-
ra é o comprometimento da margem ureteral distal. Um 
fragmento de margem distal do ureter pode ser retirado e 
enviado para análise patológica por exame de congelação, 
para assegurar que a margem esteja livre de neoplasia. Essa 
medida visa minimizar a recorrência tumoral na região 
da anastomose uretero-entérica e mesmo no trato uriná-
rio superior. No entanto, o papel do exame de congelação 
das margens ainda é controverso. Schumacher et al.  de-
monstraram que as recorrências normalmente acontecem 
em localizações distantes da anastomose uretero-enteral, 
e também mostrou em sua casuística não haver correlação 
entre o exame de congelação e o exame patológico com a 
margem fixada com parafina.16

Raj et al. mostraram em sua casuística de 1330 pacien-
tes, envolvimento ureteral em 13% dos casos. A proba-
bilidade de recidiva da doença na anastomose e no trato 
superior foi de 2% e 13% respectivamente, e evidência de 
envolvimento ureteral ou margem ureteral comprometida 
tiveram associação com maior probabilidade de recorrên-
cia da doença no trato urinário superior, porém não tive-
ram associação com recidiva de doença na anastomose ou 
sobrevida.17 Em publicação de 2010, Tollefson et al. rela-
taram margens ureterais positivas em 12,7% dos casos, po-
rém a positividade caiu para somente 2,2% após o exame 
patológico final. Além disso, não houve associação entre 
positividade das margens e sobrevida câncer-específica ou 
sobrevida global.18

Ligadura dos pedículos vesicais 
A bexiga é irrigada por 2 ramos arteriais principais, 

originados do tronco anterior da artéria ilíaca interna. São 
eles: (1) a artéria vesical superior, que se origina da porção 
proximal da artéria umbilical obliterada, e irriga também 
vesículas seminais e dutos deferentes; (2) ramos arteriais 
vesicais inferiores, que irrigam o ureter distal, a base da 
bexiga, a próstata, e as vesículas seminais. Nas mulheres 
eles irrigam o ureter, a base da bexiga e a vagina. Além 
desses dois ramos principais, a bexiga pode ter irrigação 

arterial proveniente de outros ramos vindos da artéria ilí-
aca interna. Assim, na prática se diz que a bexiga possui 
irrigação pelo pedículo lateral e pedículo posterior.

Quando a bexiga é dissecada pelo espaço retovesical, 
esses pedículos se localizam lateralmente. Em relação aos 
ureteres, localizam-se posteromedialmente. Esses pedícu-
los formam os ligamentos lateral e posterior nos homens, 
e parte do ligamento cardinal e uterossacral nas mulheres. 
As veias que drenam a bexiga coalescem no plexo vesical 
e drenam para as veias ilíacas internas. Nos homens, parte 
da drenagem vesical e da próstata se faz pelo plexo venoso 
dorsal peniano, e nas mulheres pela veia dorsal do clitóris.

A ligadura dos pedículos vesicais laterais pode ser feita 
com uma manobra de pinçamento dos pedículos entre os 
dedos médio e indicador. Com dissecção romba digital pas-
samos o dedo percorrendo a face medial do ramo anterior da 
artéria hipogástrica, e posteriormente aos ramos vesicais an-
teriores. Com essa manobra conseguimos isolar a irrigação 
dos órgãos pélvicos anteriores, e podemos ligar todo esse 
pedículo até encontrarmos a fáscia endopélvica.

Nos homens, após a ligadura dos pedículos laterais, a 
peça cirúrgica é tracionada cranial e anteriormente, com 
abaixamento do reto, ocorrendo exposição da reflexão 
peritonial no recesso retovesical (fundo de saco de Dou-
glas). Procedemos a abertura do peritônio do fundo de 
saco, e então dissecamos o espaço entre o reto e as vesí-
culas seminais e próstata, com a abertura da reflexão pe-
ritonial (fáscia de Denonvilliers). Procedemos a ligadura 
dos pedículos vesicais posteriores, e prosseguimos a dis-
secção posteriormente à próstata até o ápice prostático.

Nas mulheres abrimos a peritônio do fundo de saco 
uterino, e identificamos a parede vaginal posterior ao colo 
uterino. Procedemos a abertura da parede vaginal poste-
rior e anterior, e desse modo podemos isolar os pedículos 
vesicais posteriores. A parede vaginal anterior pode ser 
excisada juntamente com a peça cirúrgica, ou dissecada 
e preservada. Os pedículos posteriores são ligados até o 
assoalho pélvico onde identificamos a uretra. Em casos 
em que o tumor acomete o assoalho da bexiga, ou parede 
posterior, a parede vaginal anterior deve ser retirada, como 
margem de segurança, deixando-se cerca de 1 cm de pare-
de vaginal para que esta seja fechada com segurança. Para 
o fechamento da vagina, o retalho posterior remanescente 
é dissecado, e então dobrado em cima do coto anterior, e 
por fim suturado. Nesses casos ocorre encurtamento signi-
ficativo da vagina, podendo interferir na qualidade de vida 
relacionada à atividade sexual.

Dissecção anterior
Quando a dissecção posterior está completa, devemos 

proceder a dissecção anterior, que no homem envolve a 
abertura da fáscia endopélvica, e ligadura do complexo 
dorsal, com exposição da uretra, permitindo dissecção do 
ápice prostático. Feito isso, a uretra é dissecada e secciona-
da, e a peça cirúrgica é retirada (Figura 1). Devemos tomar 
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cuidado na dissecção do ápice prostático e uretra a fim de 
evitar manipulação excessiva da musculatura do assoalho 
pélvico e rabdomioesfíncter urinário, principalmente se a 
intenção é a reconstrução urinária ortotópica continente 
(Figura 2). Caso a derivação urinária seja uma ureteroile-
ostomia, devemos dissecar toda a uretra e seccioná-la mais 
distalmente para que não fique remanescente na pelve. A 
margem uretral pode ser submetida a exame de congelação 
para verificar se está livre de neoplasia.

Figura 1. Fotos de peças cirúrgicas de cistectomia radical. (A) Cistectomia 
radical em mulheres: útero e anexos, e bexiga . (B) Cistectomia radical 
em homens: bexiga e próstata. 

 Núcleo de Urologia – Hospital A.C. Camargo.

Figura 2. Aspecto da dissecção pélvica após cistoprostatectomia radical. (A) 
Uretra dissecada. (B) Ligadura dos pedículos posteriores. (C) Posição dos 
feixes vasculonervosos. (D) Parede do reto. 

Núcleo de Urologia – Hospital A.C. Camargo.

Nas mulheres devemos ligar a veia clitoridiana, expor e 
dissecar a uretra, e então seccioná-la para retirada da peça 
cirúrgica (Figura 1). Quando planejamos a reconstrução 
com neobexiga ortotópica em mulheres, devemos dissecar 
o mínimo possível a região anterior da uretra e deixar a fás-
cia endopélvica intacta para que não ocorra lesão à inerva-
ção e musculatura do esfíncter urinário. Em pacientes com 
pelve irradiada, um retalho de omento pode ser utilizado 
para recobrir a sutura vaginal, e separá-la da neobexiga a 
fim de reduzir o risco de fístulas.

Linfadenectomia
A linfadenectomia pode ser realizada antes ou depois da 

remoção da peça cirúrgica da cistectomia, e existe consenso 
na literatura de que a linfadenectomia pélvica deva ser reali-
zada em caráter de estadiamento. O limite superior do campo 
da linfadenectomia tem sido alvo de questionamentos recen-
tes, com alguns estudos sugerindo que a realização de lin-
fadenectomia com campo estendido tenha melhor poder de 
estadiamento, porém com papel curativo ainda incerto.19-22

Para expor o campo para a linfadenectomia, o peritônio 
parietal é incisado da altura da bifurcação dos ilíacos até o 
ligamento de Cooper, tomando-se cuidado para evitar le-
são inadvertida do nervo genitofemoral. A linfadenectomia 
pélvica clássica se inicia em nível do cruzamento do ureter 
com os vasos ilíacos, e inclui todo o tecido linfático ao re-
dor dos vasos ilíacos externos até o nível do ligamento de 
Cooper, incluindo o linfonodo de Cloquet. O limite lateral 
da dissecção são os nervos genitofemorais, devendo incluir 
no limite medial a fossa obturadora e os linfonodos anterio-
res aos vasos hipogástricos (Figura 3).

Figura 3. Aspecto da linfadenectomia para cistectomia radical. (A) Nervo 
genitofemoral. (B) Ureter seccionado. (C) Artéria ilíaca externa. (D) Veia ilíaca 
externa. (E) Ligadura da artéria vesical superior. (F) Artéria ilíaca interna. (G) 
Cruzamento do ureter com a artéria ilíaca comum. 

 Núcleo de Urologia – Hospital A.C. Camargo.

Há certa controvérsia na literatura em relação ao que é 
linfadenectomia estendida e superestendida. A linfadenec-
tomia pode estender-se superiormente até junto da artéria 
mesentérica inferior, com realização da limpeza dos linfo-
nodos ao redor da aorta e da cava até a bifurcação dos va-
sos ilíacos. Os limites laterais nessa dissecção são os vasos 
gonadais. Nesses moldes, é chamada atualmente de linfa-
denectomia superestendida. Na linfadenectomia estendida, 
o limite superior da dissecção é a bifurcação dos grandes 
vasos, e na linfadenectomia clássica, o limite superior é a 
altura da bifurcação dos vasos ilíacos comuns.22-24

Devemos tomar cuidado para que toda a fossa obtu-
radora seja limpa, com preservação do nervo obturatório. 
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Para isso devemos esqueletizar os vasos ilíacos externos 
e então tracioná-los medialmente com cuidado, expondo 
assim toda a fossa obturadora. Especial atenção deve ser 
dada aos ramos arteriais e venosos para o músculo psoas, 
que podem ser fonte de sangramento e devem ser ligados. 
Os vasos hipogástricos devem ser dissecados a fim de ex-
por os ramos da irrigação visceral pélvica anterior.

A linfadenectomia deve incluir a região pré-sacral, 
logo abaixo da bifurcação dos vasos ilíacos, anteriormente 
ao promontório sacral, que pode ser melhor acessada após 
a retirada da peça cirúrgica. Recomenda-se que os linfono-
dos dissecados em cada região sejam enviados separada-
mente para análise patológica, o que otimiza a contagem 
de linfonodos pela equipe de patologia.25

Técnicas poupadoras de nervos
A cistectomia radical realizada da forma padrão 

tem índices de impotência de praticamente 100%. Após 
os estudos da neuroanatomia pélvica conduzidos por 
Schlegel e Walsh, algumas modificações técnicas foram 
introduzidas na cistectomia, preservando o feixes vas-
culonervosos no intuito de preservar a função erétil e 
melhorar a continência após reconstrução com neobe-
xiga.26

Em pacientes submetidos a cistectomia radical e 
neobexiga ileal, séries publicadas relatam índices de 
preservação de continência diurna de 90% a 100%, e 
continência noturna de 31% a 95%. Em pacientes pre-
viamente potentes, os índices de preservação da potên-
cia foram 80% a 100%.27

Uma variação técnica da cistectomia poupadora de 
nervos, deixa a vesícula seminal, preservando ou não a 
cápsula prostática.28 Ong et al. analisaram 31 pacientes 
operados com esse técnica, com tempo de seguimento 
médio de 18 meses, e 27 de 29 (93%) pacientes analisa-
dos apresentavam continência diurna, e 19 de 29 (66%) 
pacientes apresentavam continência noturna. Nesse 
mesmo estudo 15 de 19 (79%) pacientes avaliados apre-
sentavam-se potentes, 9 usando medicação oral. Houve 
1 caso de recorrência pélvica (3%), e 4 casos de recor-
rência a distância (13%).

Deve-se ter em mente que preservar partes da prós-
tata confere risco de adenocarcinoma oculto entre 23% 
e 54%, sendo que até 29% pode ser clinicamente signi-
ficativo, levando a recorrência local e metástases. Car-
cinoma urotelial também pode estar presente na prós-
tata, e uma série retrospectiva de pacientes submetidos 
a cistoprostatectomia, mostrou que somente 26 a 33% 
não apresentavam adenocarcinoma nem carcinoma uro-
telial na próstata.29-32

As técnicas de preservação de continência e potên-
cia, podem ser aplicadas em pacientes selecionados, e 
mesmo assim devemos tomar todo o cuidado para mini-
mizar o risco de um segundo tumor primário sincrônico 
durante a avaliação pré-operatória.

Cuidados pós-operatórios
Os cuidados pós-operatórios depois de cistectomia 

radical devem seguir uma rotina bem orientada, com a 
colaboração máxima de todos os profissionais envolvi-
dos no processo.33

O principal fator de risco para o câncer de bexiga é 
o tabagismo, e por isso são muito frequentes as comor-
bidades cardíacas e pulmonares. É muito frequente que 
o pós-operatório imediato seja realizado em ambiente de 
terapia intensiva, uma vez que os pacientes necessitam 
de monitorização cardíaca, e manejo do balanço hidro-
eletrolítico. A perda de fluidos para o terceiro espaço é 
muito intensa, especialmente nos primeiros dias do perí-
odo pós-operatório.

Outros cuidados importantes são: (1) profilaxia para 
trombose venosa e profunda e tromboembolia pulmonar. 
Para isso devemos utilizar heparina subcutânea ou he-
parinas de baixo peso molecular e uso de meias com-
pressivas. Quando necessário, podemos lançar mão de 
dispositivos de compressão intermitente dos membros 
inferiores; (2) profilaxia para úlcera gástrica por estres-
se, com bloqueadores H2; (3) profilaxia anti-infecciosa 
com antibiótico de amplo espectro por pelo menos 24 
horas; (4) prevenção contra complicações pulmonares, 
instituindo fisioterapia respiratória precocemente, e in-
centivando deambulação precoce.

Analgesia também é uma preocupação, já que pro-
porciona melhora da expansão pulmonar, e possibilita 
a deambulação. A analgesia pode ser feita por cateter 
epidural, ou via endovenosa com dispositivo controlado 
pelo paciente, o que reduz a carga de analgésicos opioi-
des usados.

Retorno do funcionamento intestinal é uma preocupa-
ção. Por isso, devemos evitar o uso de analgésicos opioi-
des, ou suspender seu uso assim que possível. Analgésicos 
anti-inflamatórios não esteroidais são úteis, porém tam-
bém devem ser usados com parcimônia, em função de ris-
co de complicações gastrointestinais e renais. 

Sonda nasogástrica geralmente é usada no período 
intraoperatório para descompressão gástrica e intestinal, 
e durante muito tempo foi mantida no período pós-ope-
ratório. A justificativa para esta conduta tinha como pro-
pósito evitar complicações como náuseas e vômitos, as-
piração de conteúdo gástrico, deiscência de anastomose 
intestinal, e deiscência de ferida operatória. No entanto, 
o uso de sonda nasogástrica é associado com aumento de 
complicações pulmonares, como refluxo gastroesofági-
co e distúrbios hidroeletrolíticos. Atualmente o papel da 
sonda nasogástrica tem sido revisto, sendo retirada ainda 
na sala cirúrgica.34-36

Antes do fechamento da cavidade, e após a confecção 
da derivação urinária, é preconizado deixar um dreno com 
sistema de sucção fechado próximo da derivação, no intui-
to de minimizar complicações decorrentes de fístula uri-
nária se houver. Monitorização de sonda e outros drenos 
dependem do tipo de derivação urinária realizada.
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Complicações
Nas últimas décadas, a mortalidade e morbidade re-

lacionadas com a cistectomia radical apresentaram re-
dução significativa. Apesar disso, ainda é uma cirurgia 
com morbidade importante. Na literatura médica encon-
tramos taxas de complicação que vão de 5,2% a 64%.37-42

A gama de complicações relacionadas à cistectomia 
radical é ampla. Por isso, é recomendável que seja usado 
algum sistema padronizado para a classificação das com-
plicações, o que permite comparação entre casuísticas. 
Um dos sistemas mais utilizados é o descrito por Dindo 
e Clavien,43 que divide as complicações em 5 graus.

Atualmente as complicações após cistectomia ra-
dical podem ser classificadas em precoces, que são as 
que ocorrem em até 90 dias da cirurgia, e complicações 
tardias, que ocorrem após 90 dias da cirurgia, e a mor-
talidade é relatada em 30 e 90 dias após da cirurgia. Em 
série retrospectiva recente, Shabsigh et al. reportaram 
que 64% dos pacientes apresentam alguma complicação 
após cistectomia radical dentro de 90 dias após a cirur-
gia. Nesse mesmo grupo, 13% apresentaram complica-
ção importante (≥ grau 3, na classificação do Memorial 
Sloan-Kettering Cancer Center).41 A maioria das com-
plicações descritas foram gastrointestinais (29%), segui-
das de complicações infecciosas (25%) e complicações 
de ferida operatória (15%). A mortalidade em 30 dias foi 
1,5%. Em pacientes idosos (≥ 70 anos), a taxa de com-
plicações pode ser ainda maior, chegando a 72%, com 
17% de complicações de alto grau e taxa de mortalidade 
de 3,4% em 30 dias.42

Um dos principais fatores de risco para complicações 
é a idade, embora a idade cronológica seja menos im-
portante que a idade fisiológica. Outros fatores de risco 
para complicações são: sexo feminino, cirurgia abdomi-
nal prévia, doença extravesical, e radioterapia prévia. 
Pacientes com comorbidades associadas, como doenças 
neurológicas, doenças cardiopulmonares, insuficiência 
renal crônica, doenças autoimunes, e doenças intesti-
nais, possuem risco aumentado de morbidade.44

As complicações podem estar relacionadas com a 
cistectomia, com a linfadenectomia, com a anastomose 
entérica ou com a derivação urinária. Íleo paralítico é 
a complicação gastrointestinal mais comum, enquanto 
obstrução intestinal e fistula anastomótica ocorrem em 
cerca de 8,7% dos pacientes. A linfadenectomia predis-
põe ao surgimento de linfoceles em 5% dos pacientes.34 
Sangramento pode ser uma complicação importante, 
com taxas de transfusão podendo chegar a 30% em al-
gumas séries.45 Entre as complicações médicas estão 
tromboembolia (trombose venosa profunda e trombo-
embolia pulmonar), complicações cardíacas (infarto e 
arritmias), pulmores (atelectasias e pneumonias), in-
fecciosas (sepse), e complicações renais (insuficiência 
renal aguda).

A maioria das complicações após a cistectomia ra-
dical está associada com a derivação urinária, que usa 

segmentos intestinais para a restauração do fluxo uriná-
rio. Diversos fatores podem influenciar a taxa, o tipo, e 
gravidade das complicações após a cistectomia radical, 
entre eles: fatores relacionados ao doente e suas comor-
bidades, habilidade e experiência do cirurgião, volume 
de cirurgias do hospital, e tipo de derivação urinária es-
colhida.44

Resultados oncológicos
Os objetivos oncológicos principais da cistectomia 

radical são: (1) obter controle locorregional da doença, 
(2) minimizar o risco de aparecimento de metastases, 
(3) otimizar a sobrevida do doente. 

A incidência de tumores confinados à bexiga, sem 
comprometimento linfonodal, ou seja, estádios patoló-
gicos pTis, pTa, pT1 e pT2, pode variar entre 48% e 
67%.7,46-48 A sobrevida livre de recorrência nesses pa-
ciente com doença órgão-confinada e sem acometimen-
to linfonodal pode chegar a 85% em 5 anos.7

Tumores com extensão extravesical (não órgão-con-
finados), sem acometimento linfonodal, tem incidência 
relatada entre 33% e 52% dos pacientes, e incluem o 
Estádios pT3a, pT3b, pT4a e pT4b N0.7,46-48 Tumores 
estádio pT3 N0 possuem sobrevida câncer-específica 
de 65,2% em 5 anos, e tumores pT4 N0 possuem sobre-
vida de 48,5% em 5 anos.48

Presença de margens positivas é fator de risco para 
recidiva local e metástases, podendo levar o paciente 
a óbito, a despeito de tratamento de resgate oferecido 
(radioterapia ou quimioterapia). Presença de margens 
positivas dependem do estádio do tumor primário, e as 
taxas de positividade descritas na literatura variam de 
2% a 10%, em séries de centros de alto volume.49

Novara et al. em estudo retrospectivo multicêntri-
co com 4.400 pacientes, apresentaram taxa de margem 
positiva em 6,3%. Em análise univariada, presença de 
margem comprometida apresentou associação signi-
ficativa com alto grau tumoral, invasão linfovascular, 
metástase linfonodal, e estádios pT avançados (pT3 e 
pT4) (p<0,001). Pacientes com margens livres tiveram 
sobrevida livre de recorrência e sobrevida câncer-es-
pecífica de 62,8% e 69% respectivamente. Enquanto 
pacientes com margens comprometidas, apresentam 
sobrevida livre de recorrência, e sobrevida câncer-es-
pecífica de 21,6% e 26,4% respectivamente. Na análise 
multivariada, a presença de margens comprometidas 
foi fator independente de prognóstico, relacionado com 
aumento de recorrência e maior mortalidade câncer-es-
pecífica. Além disso, presença de margens positivas, 
foi fator independente de prognóstico também nos sub-
grupos pT3 N(-/+), pT4 N (-/+), e N positivo.50

A presença de comprometimento linfonodal é o 
principal fator prognóstico do câncer de bexiga. Na li-
teratura temos incidência de 18% a 24% dos pacientes 
submetidos a cistectomias radicais, com sobrevida em 
5 anos entre 21% e 32% (Tabela 1).
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Tabela 1. Incidência de envolvimento linfonodal e sobrevida global (SG) em 5 
anos após cistectomia radical.

Referência’s % linfonodos positivos % SG

Stein et al. 20017 24 31

Madersbacher et al. 200346 24 26

Hautmann et al. 201238 18 22,4

Shariat et al. 200647 23 21,6

Yafi et al. 2011 51 23 32

Ghoneim et al. 200852 20,4 27,3

Estudos retrospectivos mostram que a linfadenectomia 
estendida pode aumentar a sobrevida dos pacientes com 
câncer de bexiga.53,54 Esse assunto foi abordado em dois 
estudos recentes interinstitucionais, comparando casuís-
ticas homogêneas e com controle de qualidade cirúrgi-
co adequado. Dhar et al. compararam a linfadenectomia 
padrão (limite superior na bifurcação dos vasos ilíacos 
comuns), que foi realizada na Cleveland Clinic, com a 
linfadenectomia estendida até bifurcação dos grandes va-
sos, realizada na Universidade de Bern. Houve aumento 
de 2 vezes na taxa de linfonodos positivos nos pacientes 
submetidos a linfadenectomia estendida, sugerindo que a 
linfadenectomia padrão pode subestadiar os doentes com 
câncer de bexiga. Os paciente submetidos a linfadenec-
tomia estendida tiveram maior sobrevida livre de recor-
rência em 5 anos (49% linfadenectomia estendida versus 
19% linfadenectomia padrão; p < 0,0001), independente 
do estádio patológico final (pN0-2) para pacientes com 
doença pT2 e pT3.55

Zehnder et al. compararam em estudo subsequente, as 
casuísticas da Universidade de Bern e da Universidade 
do Sul da Califórnia (USC). Na USC a linfadenectomia 
é feita no molde chamado superestendido, ou seja, até a 
altura da origem da artéria mesentérica inferior. A taxa 
de recorrência local e a distância nas duas casuísticas foi 
de 38%. A sobrevida livre de recorrência para pacientes 
com estádio pT2N0-2 (Bern: 67% versus USC: 57%; p = 
0,05) e pT3N0-2 (Bern: 34% versus USC: 32%; p = 0,44), 
foram similares. Não houve diferença interinstitucional 
após estratificação por estádio tumoral e por estádio lin-
fonodal, a despeito de diferenças com relação à contagem 
de linfonodos total e linfonodos comprometidos removi-
dos, e pelo fato de mais pacientes da USC terem recebido 
quimioterapia adjuvante (Bern: 11% versus USC:35%; 
P < 0,001).21

Roth et al. demonstraram em estudo com base em lin-
focintilografia que a drenagem linfática da bexiga é com-
plexa, e que é feita preferencialmente pelos linfonodos 
pélvicos. Estudos de localização com relação à linfade-
nectomia, mostraram que não ocorre comprometimento 
linfonodal extrapélvico, sem comprometimento de linfo-
nodos pélvicos.56

Leissner et al. definiram a 3 níveis anatômicos para a 
linfadenectomia. Nível I corresponde à linfadenectomia 

padrão, nível II inclui os linfonodos até a bifuracação dos 
grandes vasos, e nível III incluindo os linfonodos paraórti-
cos e paracavais abaixo da origem da artéria mesentérica 
inferior. O estudo descreveu que se há uma metástase linfo-
nodal no nível I, existe acometimento linfonodal em nível 
II em 57%, e em nível III em 31% dos casos. Em pacientes 
com comprometimento linfonodal em nível II, 35% dos ca-
sos possuem linfonodos positivos no nível III. Linfonodos 
positivos no nível III foram encontrados e pelo menos 9 
linfonodos comprometidos nos níveis I e II.57

Para a relação entre o número de linfonodos dissecados 
e sobrevida, vários autores sugerem um número mínimo de 
linfonodos a ser dissecado.58,54,22 Porém vários fatores po-
dem alterar esse número, como por exemplo o número de 
linfonodos do próprio paciente, a experiência do cirurgião, 
se os linfonodos são enviados em separado ou em bloco 
com a peça cirúrgica, e a experiência do patologista. Desse 
modo, devemos dar importância maior ao campo da dissec-
ção, assegurando para que todos esses campos sejam disse-
cados de modo correto e efetivo.59,22
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Introdução
Estatísticas norte-americanas indicam que 16,2% dos 

homens desenvolverão câncer de próstata se acompanhados 
até o fim da vida.1 Ao lado de número tão assustador, pos-
tam-se dados mais alentadores. Em 81% desses pacientes a 
doença é identificada em fases precoces, confinada à prósta-
ta e 100% deles estarão vivo após cinco anos1, provavelmen-
te em decorrência da longa história natural da doença e da 
eficiência dos métodos atuais de tratamento dessa neoplasia.

A elevada frequência do câncer da próstata e a alta 
prevalência de doença localizada transformaram a prosta-
tectomia radical num dos procedimentos mais executados 
na prática urológica. Mais de 60% dos novos casos des-
cobertos atualmente são tratados com cirurgia radical2,3, o 
que justifica o esforço de todos os urologistas no sentido 
de dominar e executar essa intervenção com elevado grau 
de proficiência, redundando em elevados índices de cura 
da doença. Essa ideia é confirmada por muitos estudos 
qualificados e inclusive por dados recentes, demonstrando 
sobrevida câncer-específica de 85% após 25 anos de segui-
mento de pacientes submetidos a prostatectomia radical.4 

Proposta pela primeira vez em 1905 por Young, como 
forma de tratar câncer da próstata, o entusiasmo por sua uti-
lização ganhou grande ímpeto quando se descreveram mo-
dificações que permitiam sua execução por via retropúbica, 
à qual os urologistas estão mais familiarizados.5 Quando 
Walsh e col., por meio de estudos anatômicos refinados6-8, 

introduziram modificações adicionais, a morbidade da inter-
venção, especialmente incontinência urinária e impotência 
sexual foi reduzida significativamente. Realmente, o maior 
conhecimento da anatomia venosa local, principalmente da 

veia dorsal do pênis e do plexo de Santorini5, permite que 
a prostatectomia seja realizada com menor sangramento, o 
que facilita a exposição e preservação das estruturas locais 
(Figura 1). Ademais, a descrição detalhada da anatomia da 
fáscia pélvica lateral e suas inter-relações com a próstata e 
com os feixes dos corpos cavernosos (Figura 2), diminuiu os 
riscos de lesão inadvertida dessas estruturas e tem permitido 
a preservação da potência sexual em quase 80% dos pacien-
tes submetidos à intervenção.9

Figura 1. Anatomia do complexo venoso de Santorini, que envolve a próstata.
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Figura 2. Relação anatômica entre o feixe vasculonervoso cavernoso e a 
próstata.

Recentemente a prostatectomia radical passou a ser 
executada com auxílio de robôs, com o argumento de que 
essa técnica, referida como minimamente invasiva e reali-
zada com magnificação óptica, reduziria a agressão física 
imposta pelas cirurgias abertas e propiciaria maiores índices 
de preservação da continência urinária e da potência sexual 
pós-operatória. Contudo e contrariando as expectativas ini-
ciais, o que se observa presentemente é que a recuperação 
pós-operatória dos pacientes e os índices de preservação da 
continência e da potência equivalem-se com as duas técni-
cas (Tabela 1) e que os resultados funcionais da prostatecto-
mia radical relacionam-se principalmente com a experiência 
do cirurgião e não com o método de acesso cirúrgico empe-
gado10-13 Levando-se em conta essas observações recentes e, 
ainda, que a técnica robótica de prostatectomia envolve uma 
curva de aprendizado que implica em 250 a 700 interven-
ções3,14, que poucos urologistas em nosso meio têm acesso 
ao robô, que esse método é mais caro que a técnica aberta 
e que prevalece grande carência de recursos destinados à 
saúde em nosso país, podemos dizer que a prostatectomia 
radical retropúbica aberta representa, presentemente, o “pa-
drão ouro” no tratamento cirúrgico do câncer de próstata no 
Brasil. Pelos mesmos motivos, é extremamente importante 
que todos os urologistas se esmerem na execução da pros-
tatectomia radical retropúbica aberta, acessível em qualquer 
instituição médica em nosso meio, de modo a oferecer aos 
nossos pacientes elevado padrão de qualidade assistencial. 

Tabela 1. Evolução funcional comparativa de 685 pacientes submetidos 
a prostatectomia radical retropúbica pelas vias aberta e robótica, nos 
Estados Unidos.9 

Resposta
Cir. Aberta Cir. Robótica p

N° % N° %

Continência Problema* 58/220 (27%) 131/406 (33%) ns

Potência Problema* 187/220 (89%) 335/406 (88%) ns

*Moderado ou Grande

Anatomia cirúrgica
A técnica de prostatectomia radical com preservação da 

potência sexual descrita por Walsh5,7 apresenta algumas ma-
nobras críticas que só podem ser executadas corretamente 

quando se compreende a anatomia do plexo venoso peri-
prostático e as inter-relações estruturais entre o feixe vascu-
lonervoso dos corpos cavernosos e a próstata (Figuras 1 e 2).

A veia dorsal profunda do pênis, ao emergir na cavidade 
pélvica através do diafragma urogenital, divide-se em três 
plexos calibrosos: o ramo dorsal superficial, que passa entre 
os ligamentos puboprostáticos e os 2 plexos laterais, que se 
dirigem cranialmente na superfície lateral da próstata (Figu-
ras 3 e 4). Como descreveremos adiante, a ligadura correta 
do complexo da veia dorsal do pênis é fundamental para 
se evitar hemorragias severas e manter o campo cirúrgico 
exangue. Isto permite a liberação atraumática do ápice pros-
tático e a secção da uretra sem riscos de lesão dos feixes vas-
culonervosos dos corpos cavernosos, no segmento em que 
estes postam-se juntos à uretra. A integridade desses feixes e 
do diafragma urogenital é imprescindível para a preservação 
da potência sexual e da continência urinária.6

Figura 3. Incisão da fáscia endopélvica, que deve ser executada longe da 
face lateral da próstata.

Figura 4. Controle do complexo da veia dorsal do pênis e de suas tributárias, 
localizadas na face anterior da próstata.

Os dois feixes vasculonervosos dos corpos cavernosos 
são constituídos por ramos arteriais provenientes da artéria 
vesical inferior, por veias e por um conjunto de fascículos 
nervosos microscópicos originários do nervo pélvico (para-
simpático) e do nervo hipogástrico (simpático). Esses feixes 
caminham paralelamente na face posterolateral da próstata, 
na transição com o reto, e dirigem-se caudalmente, passando 
ao lado da uretra antes de atravessar o diafragma urogenital 
e penetrar nos corpos cavernosos (Figura 2). Dos ramos ar-
teriais partem pequenas tributárias para a próstata e uretra, 
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mas os troncos principais dirigem-se aos corpos cavernosos, 
atuando no processo de ereção peniana. Os fascículos nervo-
sos que penetram nos corpos cavernosos também participam 
ativamente desse processo, de modo que a dissecção cuida-
dosa dos feixes é necessária para se preservar a potência se-
xual do paciente. Sob o ponto de vista anatômico, deve-se 
salientar que os feixes vasculonervosos situam-se, de cada 
lado, na intimidade da fáscia pélvica lateral, estrutura conjun-
tiva que reveste a cápsula prostática. De modo que os feixes 
possam ser liberados da próstata, é necessário que a fáscia 
pélvica lateral seja incisada na superfície lateral da próstata, 
em direção crânio-caudal e o descolamento dos feixes seja 
feito rente à cápsula prostática (Figura 2).

Indicações
A prostatectomia radical representa, no momento, a me-

lhor forma de tratar as neoplasias de localização intraprostá-
tica, ou seja, estádios T1 e T2. Nesses casos, a cirurgia parece 
ser mais eficiente que a radioterapia, quando se consideram 
os índices de sobrevida de cinco anos, o que justifica o seu 
emprego sempre que os pacientes se apresentem em bom 
estado geral, tenham, de preferência, menos de 70 anos e a 
neoplasia não seja altamente indiferenciada (escores de Gle-
ason 9 e 10). É importante salientar que a realização de uma 
intervenção prévia (prostatectomia transvesical ou ressecção 
transuretral da próstata) nos casos de estádio T1, não torna a 
prostatectomia radical mais complexa e nem aumenta os ín-
dices de complicações pós-operatórias, desde que a cirurgia 
tenha transcorrido sem complicações.8

Em casos selecionados de câncer da próstata em está-
dio T3 a intervenção cirúrgica também está indicada. Aqui 
incluem-se, essencialmente, os pacientes com neoplasia de 
pequeno volume. É óbvio que quando a avaliação clínica ini-
cial revela infiltração evidente das vesículas seminais, grande 
massa tumoral ou extensão extraprostática significativa com 
fixação da próstata à parede pélvica, a cirurgia torna-se um 
método precário de tratamento e deve ser contraindicada.

Os pacientes com doença em estádio N+ e metásta-
ses ganglionares de pequeno volume, podem apresentar 
sobrevida prolongada e boa qualidade de vida, quando se 
associam prostatectomia radical e terapêutica endócrina 
imediata. Conquanto a forma ideal de tratamento dos casos 
de estádio N+ não tenha sido bem estabelecida até o mo-
mento, e mesmo considerando que a terapêutica endócrina 
adjuvante talvez seja a principal responsável pela evolução 
satisfatória dos mesmos, parece que a prostatectomia acres-
centa algum benefício à evolução desses pacientes.15

Preparo pré-operatório
Após a realização de biópsias prostática com agulha, 

instala-se no local um processo inflamatório, decorrente de 
hemorragia e contaminação local, que se torna significativo 
após seis ou sete dias e regride após quatro semanas. Esta 

reação distorce a anatomia local e dificulta a preservação 
dos feixes vasculonervosos que suprem os corpos caverno-
sos, o que poderia comprometer a função sexual do pacien-
te. Por isso, a prostatectomia radical deve ser realizada após 
quatro semanas da biópsia. Esse intervalo deve ser amplia-
do para oito semanas em pacientes submetidos a ressecção 
transuretral ou prostatectomia transvesical.

Como o controle do sangramento na prostatectomia pela 
técnica de Walsh é bastante eficiente, a grande maioria dos 
pacientes acaba não necessitando de transfusões sanguíneas 
durante a intervenção. Por esse motivo, não temos realizado 
coleta de sangue para classificação e reserva antes da cirurgia.  

Na noite que antecede a cirurgia, os pacientes são sub-
metidos a lavagem intestinal e recebem antibiótico de largo 
espectro (cefazolina, 1 g por via endovenosa), que é repeti-
do 2 horas antes da intervenção.

Técnica cirúrgica
O paciente é colocado em decúbito dorsal com a mesa 

em discreta antiflexão. Sonda de Foley 22 é mantida na be-
xiga, sendo seu balão distendido com 20 mL de água, o que 
facilita, posteriormente, a palpação e identificação da tran-
sição vesicoprostática.

A cirurgia é executada através de incisão mediana in-
fraumbelical, que se estende até o limite superior do púbis. 
A linfadenectomia ilíaca bilateral seletiva é realizada antes 
da prostatectomia propriamente dita. Atualmente temos re-
alizado linfadenectomia apenas em casos de alto risco de 
doença localmente avançada, identificados por apresenta-
rem PSA maior que 10 ng/mL, toque com doença bilateral 
(cT3), presença de graus 4 ou 5 de Gleason na biópsia ou 
mais de 50% dos fragmentos da biópsia comprometidos 
pela neoplasia. Esses casos são submetidos a remoção dos 
gânglios linfáticos localizados ao longo do nervo obturador 
e da artéria hipogástrica. Para tanto, o envelope peritoneal 
é deslocado manualmente e luxado medialmente. A linfa-
denectomia é realizada com a remoção em bloco do tecido 
fibro-areolar e linfático situado ao longo do nervo obtura-
dor e artéria hipogástrica. Ligaduras cuidadosas são efetu-
adas nessa fase, a fim de reduzir os riscos de linforreia no 
pós-operatório. A presença de metástases microscópicas ou 
com pequeno volume total, não exige a interrupção da cirur-
gia, já que a combinação de prostatectomia com terapêutica 
endócrina no pós-operatório acompanha-se de índices satis-
fatórios de sobrevida tardia desses pacientes.

A prostatectomia propriamente dita é iniciada pela dis-
secção e exposição da face anterior da próstata e da transição 
vesicoprostática. A fim de facilitar a exposição dessa área, 
utiliza-se um afastador de Balfour, cuja lâmina medial tracio-
na a bexiga cranialmente. Após a remoção do tecido gordu-
roso frouxo que recobre a próstata, tornam-se bem visíveis os 
ligamentos puboprostáticos direito e esquerdo e, entre estes, 
o complexo da veia dorsal do pênis (Figura 3). As manobras 
cirúrgicas que se iniciam neste momento visam liberar as fa-
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ces laterais da próstata, o ápice prostático e controlar com 
segurança o complexo da veia dorsal, de modo a evitar he-
morragias de proporções indesejáveis. Para tanto, realiza-se 
de cada lado, uma incisão longitudinal da fáscia endopélvica, 
expondo-se o músculo elevador do ânus (Figura 3). Essa in-
cisão é prolongada caudalmente até o ligamento pubopros-
tático homolateral, que é preservado, sem ser seccionado. A 
ideia de manter o ligamento puboprostático íntegro apoia-se 
na nossa percepção de que os pacientes evoluem com recu-
peração mais rápida da continência urinária, já que o esfínc-
ter distal da uretra permanece mais estável. 

A abertura da fáscia endopélvica nunca deve ser feita 
junto à próstata, a fim de se evitar lesão do plexo venoso 
lateral periprostático. Uma vez incisada a fáscia endopélvica, 
procede-se a liberação da parede lateral da próstata, que é 
separada do músculo elevador do ânus num plano avascular, 
e portando, sem sangramentos. Esse descolamento é feito 
cuidadosamente em sentido caudal, até que a ponta do dedo 
toque a uretra com a sonda de Foley no seu interior, porém 
sem se aproximar muito desta para não aumentar o risco de 
lesão do esfíncter distal da uretra e comprometer a continên-
cia dos pacientes. A repetição dessas manobras do outro lado 
libera ambas as faces laterais da próstata da parede pélvica e 
expõem, de forma mais clara, os ligamentos puboprostáticos. 

A fase seguinte consiste em expor, na face anterior, o 
ápice prostático e a uretra. Com auxílio de uma pinça de 
Mixter, procede-se a ligadura desse complexo e do tecido 
fibro-areolar que o envolve (Figura 4). Antes da ligadura, 
cria-se cuidadosamente um trajeto na superfície anterior da 
uretra, o que permite a aplicação do Mixter, que apreende 
em bloco todo o complexo da veia dorsal. É importante res-
saltar que a passagem do Mixter muito proximamente da 
uretra pode comprometer a continência dos pacientes por 
lesão do esfíncter externo. Por esse motivo, procuramos 
passar a pinça em um plano um pouco mais afastado da ure-
tra. Esta manobra, apesar de aumentar os riscos de lesão do 
complexo da veia dorsal, favorece a recuperação mais rápi-
da da continência urinária. Ligaduras com fio resistente são 
feitas localmente e o complexo da veia dorsal é seccionado 
proximalmente, em nível da transição próstato-uretral. Para 
evitar o sangramento retrógrado, antes da secção do com-
plexo da veia dorsal, três pontos proximais são aplicados na 
superfície anterior da próstata envolvendo os ramos da veia 
dorsal profunda do pênis (Figura 4).

A transecção do complexo da veia dorsal expõe poste-
riormente a uretra, visível e palpável junto ao ápice prostá-
tico. Em seguida, procedemos a incisão longitudinal da fás-
cia pélvica lateral bilateralmente, anteriormente aos feixes 
vasculonervosos que estão imersos na fáscia, até atingir a 
cápsula prostática. Esta manobra faz com que os feixes des-
penquem posterolateralmente, diminuindo a possibilidade 
de lesão destes (Figura 5). De cada lado da uretra passam 
os feixes vasculonervosos cavernosos. Assim, com auxílio 
de pinças de Crawford e de Mixter circunda-se a uretra, 
separando-a dos dois feixes vasculonervosos, lateralmente, 

e da parede retal, posteriormente. A aplicação de cadarço 
em torno da uretra serve para melhor apresentá-la e a tração 
anterior e cranial dessa fita facilita a transecção da uretra. 
Isto é feito junto ao ápice prostático, com especial cuidado 
para se evitar a lesão dos feixes vasculonervosos, posicio-
nados lateralmente. Com a abertura da parede anterior da 
uretra, visualiza-se a sonda de Foley no seu interior. Antes 
da mobilização da sonda, são aplicados os cinco primei-
ros pontos na uretra que serão utilizados para anastomose 
vesicouretral no final da cirurgia (Figura 6). Esses pontos 
são passados às 12, 2, 10, 3 e 9 horas, nesta ordem, e são 
deixados reparados no campo cirúrgico por pinças de Kelly 
numeradas, cobertos por uma compressa. Após a passagem 
dos pontos, a sonda é mobilizada para fora da uretra atra-
vés da brecha criada, clampeada com Mixter próximo à sua 
emergência e seccionada distalmente. Antes de tracionar 
cranialmente a ponta da sonda que fica dentro da bexiga, 
esta é trocada por uma sonda de Foley mais fina, 10 FR; 
dessa forma, sua mobilização não repuxa exageradamente 
a próstata e, portanto reduz o risco de lesão ou neuropraxia 
dos feixes vasculonervosos pelo assistente. 

Figura 5. Planos corretos de dissecção das faces laterais e posterior da prós-
tata. A) Isolamento cuidadoso dos nervos cavernosos junto à transição vesi-
couretral. B) Incisão lateral da fáscia prostática, que permite o afastamento 
dos feixes cavernosos da face posterolateral da próstata. C) Plano correto de 
dissecção posterior da próstata, que é desenvolvido entre a fáscia de Denon-
villier e a superfície posterior da glândula.

Figura 6. Aplicação dos pontos uretrais anteriores, antes da secção posterior 
da uretra.
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A tração anterior e cranial da sonda serve para apresen-
tar o ápice prostático e a face posterior da glândula, facili-
tando as etapas subsequentes (Figura 7). A parede posterior 
da uretra, ainda íntegra, é apresentada com o cadarço e sec-
cionada sob visão direta. Com essas manobras, consegue-
se preservar cerca de 1 ou 1,5 cm de uretra distal, o que 
favorece a realização da anastomose vesicouretral no final 
da intervenção. 

Figura 7. Mobilização cranial delicada da próstata e dissecção cuidadosa dos 
feixes cavernosos, liberando-os da face posterolateral da glândula.

Na sequência e a fim de completar a liberação do ápice 
prostático, procede-se a secção com tesoura do músculo re-
to-uretralis, situado na face posterior da próstata, logo abai-
xo da emergência da uretra. Em seguida, o reto é separado 
da próstata por meio de dissecção com pinça e tesoura. Esta 
etapa da cirurgia tem sido realizada sistematicamente com 
o auxílio de uma lupa com aumento de duas a quatro vezes. 
A lupa auxilia na visualização dos planos entre a próstata e 
o reto e permite assim, a preservação adequada dos feixes 
nervosos que passam posteriormente à próstata. A próstata 
permanece aderida ao reto por meio dos dois pedículos pos-
terolaterais, onde se situam os feixes vasculonervosos dos 
corpos cavernosos. Por intermédio de uma dissecção cuida-
dosa com tesoura e pinça no sentido do ápice para a base da 
próstata, e também com o auxílio da lupa, o feixe é separado 
da cápsula prostática. Nessa etapa utilizamos pinças de Mi-
xter bastante delicadas (Figura 7), com o objetivo de reduzir 
o risco de lesão dos feixes vasculonervosos. 

A dissecção posterior prossegue anteriormente à fáscia 
de Denonvillier, entre esta e a superfície posterior da prósta-
ta (Figura 5). Embora essa manobra crie riscos de violação 
tumoral (somente pode ser executada em áreas sem tumor 
palpável), ela é fundamental para a preservação dos feixes 
vasculonervosos. Como demonstrado na figura 8, esses fei-
xes transitam numa delaminação da fáscia de Denonvillier e 
se a dissecção for realizada entre a fáscia e o reto, os feixes 
cavernosos permanecerão aderidos à próstata e serão remo-
vidos com o espécime cirúrgico. Na sequência, a próstata é 
rodada anteriormente e a fáscia de Denonvillier é incisada 
transversalmente, expondo claramente as vesículas semi-
nais, que também são separadas do reto por meio de dissec-
ção com tesoura.

Figura 8. Esquema demonstrando a tática para preservar os feixes cavernosos 
durante a dissecção posterior da próstata.

Para completar a liberação da próstata procede-se a li-
gadura das artérias prostáticas de cada lado (Figura 9). 
Esses vasos, que se originam da artéria vesical inferior, 
situam-se no recesso lateral entre bexiga e próstata. De 
modo a evitar lesão dos feixes cavernosos, a artéria prostáti-
ca deve ser ligada anteriormente, acima do plano das vesícu-
las seminais, uma vez que a ligadura em nível mais posterior 
pode danificar os feixes (Figura 7).

A prostatectomia é completada com a transecção do 
colo vesical, junto à próstata (Figura 10). Antes dessa eta-
pa, pontos hemostáticos são aplicados na parede vesical 
em torno do colo, nos plexos venosos superficiais da bexi-
ga. A incisão é feita com bisturi elétrico de modo a mini-
mizar o sangramento, sem a preocupação de se preservar 
as fibras do colo vesical justapostas à próstata. A remoção 
do colo não compromete a continência urinária pós-opera-
tória e sua preservação aumenta o risco de margens positi-
vas nesse local. Uma vez exposta a luz vesical, o balão do 
Foley é desinsuflado e as duas extremidades da sonda são 
unidas, formando uma alça que permite tracionar a prósta-
ta e apresentar mais claramente a transição vesicoprostá-
tica (Figura 10). 

Figura 9. Ponto hemostático aplicado na base-face lateral da próstata, para 
controle das artérias prostáticas.
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Figura 10. Abertura da bexiga, sem a preocupação de se preservar o colo 
vesical.

A metade posterior do colo é incisada sob visão direta 
com eletrocautério, junto à próstata, com cuidado para evitar 
lesão dos meatos ureterais. Nos casos mais difíceis, os mea-
tos podem ser cauterizados com sondas plásticas finas, o que 
torna mais segura essa etapa. A incisão é aprofundada até se 
atingir os canais deferentes e vesículas seminais, que são dis-
secados e isolados da parede posterior da bexiga. Os canais 
deferentes são ligados e seccionados distante da próstata e as 
vesículas seminais são liberadas cuidadosamente em sentido 
cranial até o seu ápice, onde, em geral, penetram as artérias 
vesiculares que são ligadas individualmente. Com essas ma-
nobras remove-se em bloco a próstata, as vesículas seminais 
e as porções ampolares dos canais deferentes.

Na sequência, procede-se a reconstrução do colo vesi-
cal, que adquire, no final, o aspecto de “raquete de tênis” 
(Figura 11). Pontos separados de vicryl 2-0, envolvendo 
toda a camada muscular e um pouco de mucosa da be-
xiga, são aplicados progressivamente, a partir do ângulo 
posterior da brecha, em direção ao ângulo anterior. O fe-
chamento do colo é feito até que o seu diâmetro final seja 
suficiente para conter um dedo mínimo justo.

Figura 11. Fechamento do colo vesical, com eversão da mucosa no novo 
colo somente às 12 horas.

 

Atualmente não procedemos mais a eversão da mucosa 
do colo vesical. Aplicamos apenas um ponto às 12 horas, 
para evitar que a mucosa retraia demasiadamente para den-
tro da bexiga (Figura 11). 

Para completar a cirurgia, procede-se a anastomose vesi-
couretral. Para tanto, mais três pontos são aplicados na meta-

de posterior da uretra, sucessivamente às 7, 5 e 6 horas nesta 
ordem, totalizando oito pontos (Figura 12). Para facilitar a 
inserção desses pontos, uma sonda de plástico número 16 é 
introduzida retrogradamente na uretra. Esta manobra melhora 
a exposição do coto uretral e impede que na aplicação dos 
pontos, seja transfixada a parede uretral contralateral. Com-
pletada a aplicação dos pontos uretrais, a sonda de plástico é 
trocada por sonda de Foley 18 FR, que é introduzida e manti-
da desinsuflada dentro da bexiga, de modo a impedir a perfu-
ração do balão nas manobras subsequentes. Estas consistem 
em se aplicar circunferencialmente no colo vesical os pontos 
previamente dados na uretra, preservando-se a simetria desses 
pontos. Antes de se amarrarem os fios, remove-se o afastador 
de Balfour e insufla-se o balão de Foley com 20 mL de água 
destilada. A tração externa da sonda desloca caudalmente a 
bexiga, aproximando-a da uretra sem tensão, o que permite 
que os nós sejam dados sucessivamente com segurança.

Figura 12. Pontos posteriores robustos, de modo reduzir os riscos de 
deiscência da anastomose vesicouretral.

Antes do fechamento da parede abdominal, feito de 
forma clássica, o local da intervenção é drenado com dois 
drenos Penrose de silicone. A sonda de Foley é conectada 
a um sistema de drenagem fechado e fixada, sem qualquer 
tração, à parede abdominal. Nesse local, ao contrário da 
fixação da sonda à coxa, são menores os riscos de lesão do 
colo vesical por tração exagerada do balão ou de trauma 
uretral por angulação da sonda.

Cuidados pós-operatórios
Os pacientes recebem sistematicamente antibioticotera-

pia até 14 dias após a retirada da sonda, sempre trocando o 
antibiótico após sua retirada. Na ausência de extravasamento 
urinário pelo dreno abdominal, este é removido no 3 º ou 
4o dia de pós-operatório e o paciente recebe alta hospitalar 
nesse dia, com sonda de Foley aberta. Essa sonda é removida 
12 dias após a cirurgia e os pacientes são orientados a utilizar 
temporariamente um absorvente local, já que incontinência 
urinária pode se manifestar nos primeiros dias.

Complicações e sua prevenção
A prostatectomia radical é sempre bem tolerada e acom-

panha-se de incidência reduzida de complicações quando a 
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equipe cirúrgica é experimentada (Figura 13). Num estudo 
publicado por Hu e col., a incidência de complicações pós
-operatórias caiu de 47% e o tempo de internação hospi-
talar diminuiu em 20% quando o cirurgião realizava mais 
de 40 intervenções por ano.16 A relevância da experiência 
do cirurgião também fica clara entre os pacientes por nós 
operados. Depois de realizar mais de 4.000 prostatectomias 
radicais (Gráfico 1), o tempo cirúrgico e o volume de perdas 
sanguíneas no intraoperatório reduziram-se de forma signi-
ficativa, o que fez com que nos últimos cinco anos (cerca de 
1.400 pacientes operados) somente um deles tenha recebido 
transfusão sanguínea (Gráfico 2). Ademais, tanto o número 
de pacientes com ereções presentes como de casos conti-
nentes após um ano de seguimento, elevaram-se significa-
tivamente quando foram comparados 70 pacientes tratados 
em 1994 e o mesmo número submetido à cirurgia em 2011 
(Gráfico 3). 

Figura 13. Evolução e resultados funcionais da prostatectomia radical em 
pacientes tratados por cirurgião experimentado.12 

n = 197 n = 123

 
Gráfico 1. Experiência pessoal do autor com a prostatectomia radical, 
pacientes operados entre 1984 e 2013 com a técnica de Walsh modificada.

Gráfico 2. Aspectos intraoperatórios após a execução de mais de 3.500 
prostatectomias radicais. 

Gráfico 3. Resultados funcionais após 12 meses da prostatectomia, em dois 
grupos de 70 pacientes operados, respectivamente, em 1994 e 2011.

Lesão retal é observada em até 3% dos casos e deve ser 
tratada com irrigação profusa da área e fechamento pri-
mário da ferida em dois planos, desde que não tenha havi-
do contaminação local grosseira com fezes. Nesta última 
eventualidade, é mais prudente associar à sutura intestinal, 
uma colostomia temporária. A lesão retal ocorre, em geral, 
quando se tenta isolar o ápice prostático do reto, ao nível 
do músculo reto-uretralis. Para prevenir esta intercorrência, 
o músculo reto-uretralis deve ser seccionado com tesoura, 
contra o ápice prostático, antes de se iniciar a dissecção da 
face posterior da próstata e sua separação do reto.

Lesão ureteral ocorre quando, ao se incisar o colo ve-
sical, a dissecção avança sobre a parede vesical posterior. 
Nesses casos, deve-se reimplantar o ureter, mantendo-se 
cateter duplo J fixado à sonda de Foley e removido com a 
sonda após 12 dias da intervenção.

Hemorragias intraoperatórias significativas podem sur-
gir quando o complexo da veia dorsal é manuseado inade-
quadamente, no momento da exposição ou da secção dos 
ligamentos puboprostáticos. Nesses casos, deve-se procurar 
controlar apenas os vasos abertos, evitando-se ligaduras em 
massa na região. Esse tipo de manobra pode lesar o diafrag-
ma ou os feixes vasculonervosos dos corpos cavernosos, 
comprometendo a preservação da continência urinária e da 
potência sexual.

Incontinência urinária total após prostatectomia radical 
ocorria em até cerca de 30% dos pacientes operados pelas 
técnicas retropúbicas clássicas e incontinência parcial, que 
exigia o uso de absorventes, era observada em outros 20 a 
50% dos casos. Com as modificações técnicas introduzi-
das por Walsh, os índices de incontinência urinária total 
reduziram-se drasticamente e, atualmente, quase nenhum 
paciente apresenta esta forma mais severa de intercorrên-
cia. Nas diversas séries mais recentes, incontinência uri-
nária total e parcial é observada, respectivamente, em 0 a 
5% e em 2 a 10% dos casos, como resultado da melhor 
preservação do diafragma urogenital e da sua inervação. 
Em nosso material pessoal, apenas 3 a 5% dos pacientes 
submetidos a prostatectomia radical pela técnica de Walsh 
modificada, apresentam incontinência urinária incômoda.
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Impotência sexual, que representava o maior incon-
veniente da prostatectomia radical tornou-se um evento 
contornável e incomum, quando se passou a preservar os 
feixes vasculonervosos dos corpos cavernosos adequada-
mente. Na nossa série mais antiga (1994), somente 25% 
dos casos apresentava ereções no pós-operatório (Figura 
16). Por outro lado, 62% dos pacientes tratados em 2011 
relataram ereções presentes após um ano de acompa-
nhamento, confirmando a eficiência da técnica de Walsh 
modificada em manter a integridade dos mecanismos res-
ponsáveis pela ereção peniana. Números parecidos são 
referidos na literatura, quando se consideram os índices 
de manutenção da potência sexual antes e após a introdu-
ção da técnica de Walsh. Disfunção erétil ocorria em 91% 
a 100% dos pacientes tratados pelos métodos clássicos 
de prostatectomia radical e é observada em apenas 11% 
a 26% dos casos submetidos à cirurgia com preservação 
dos feixes vasculonervosos.8,12

Algumas observações interessantes foram feitas em re-
lação à função sexual após a prostatectomia pela técnica de 
Walsh8: 1) A recuperação da função sexual faz-se grada-
tivamente após a cirurgia, com apenas 30% dos pacientes 
potentes aos 3 meses e cerca de 80% dos mesmos potentes 
aos 12 meses. Em alguns casos, as ereções só se tornam sa-
tisfatórias depois de um ou dois anos de cirurgia. 2) Ereções 
completas ocorrem em metade dos pacientes e, nos demais 
casos obtém-se ereções parciais, mas suficientes para a pe-
netração e complementação do ato sexual. 3) A preservação 
da potência depende da idade do paciente e do estádio da ne-
oplasia (Gráfico 4). Nos tumores intraprostáticos, as chances 
de se manter a integridade dos feixes vasculonervosos são 
elevadas, o que resulta em menores índices de impotência 
pós-operatória. Por outro lado, nos tumores mais extensos 
e envolvendo a cápsula prostática, frequentemente torna-se 
necessária a ressecção dos feixes, o que compromete os re-
sultados funcionais da intervenção. 4) A ressecção de um dos 
feixes vasculonervosos, mantendo-se o outro íntegro, não re-
duz de forma significativa os índices de preservação da po-
tência sexual. Walsh, analisando 259 pacientes submetidos à 
prostatectomia radical, observou presença de função sexual 
pós-operatória em 74% dos casos que permaneceram com os 
dois feixes íntegros e em 69% dos pacientes que tiveram um 
dos feixes ressecados voluntariamente com o tumor. Dessa 
forma, se a neoplasia estiver envolvendo ou aderida a um dos 
feixes vasculonervosos, este deverá ser removido em bloco 
com a peça cirúrgica, pois além de não se comprometer os 
resultados funcionais da intervenção, a finalidade precípua 
da cirurgia estará sendo obedecida, já que a remoção com-
pleta do tumor é de grande relevância para a cura do pacien-
te. 5) A recuperação da função sexual após prostatectomia 
radical envolve uma curva de aprendizado e relaciona-se 
intimamente com a experiência do cirurgião. Os índices de 
preservação da potência elevam-se significativamente após a 
realização de 250 ou 300 intervenções.

Gráfico 4. Relação entre a idade do paciente e a preservação da função 
erétil em série recente (ano 2011) de pacientes submetidos a prostatectomia 
radical.
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Introdução
No fim do século XIX, o Prof. Hugh Humpton Young 

descreveu a técnica da prostatectomia radical por via 
perineal (PRP), desenhou o instrumental e publicou no 
Journal of Urology, em 1912, sua experiência com 420 
pacientes operados.1

Desde que Walsh descreveu a anatomia cirúrgica da 
próstata e a técnica da prostatectomia radical retropúbica 
houve um enorme interesse mundial e, consequentemente, 
desencadeou-se uma grande disseminação da técnica.2-4 
Nos anos 1990, com o descobrimento do PSA (Prostate 
Specific Antigen), pôde-se diagnosticar muito mais pre-

cocemente o câncer prostático em sua fase inicial.5,6 Em 
nosso serviço atualmente, 77,7% dos casos diagnosticados 
são cT1c. Na atualidade, o comprometimento das cadeias 
ganglionares pélvicas varia de 1% a 2% nos grandes servi-
ços, não havendo dessa forma a necessidade de realização 
da linfadenectomia pélvica rotineiramente.7,8 Isso desper-
tou um novo interesse pelo acesso perineal. Weldon e co-
laboradores, nos anos de 1990, adaptaram os conceitos de 
nerve-sparing da retropúbica para a perineal, reforçados 
pelos trabalhos de Raul Parra e David Paulson.9-11 

Em 1996 iniciamos nossa experiência com a técnica pe-
rineal e passados 15 anos já realizamos 4.051 cirurgias por 
via perineal e 225 retropúbicas, como demonstra o gráfico 1.

Gráfico 1. Prostatovesiculectomia perineal.
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Indicações12

De maneira geral, as indicações para a realização da PRP 
são as mesmas da via retropúbica; entretanto, há situações 
em que obtemos nítida vantagem com o acesso perineal, 
como pacientes submetidos a cirurgias pélvicas anteriores, 
pacientes irradiados (cirurgia salvadora), obesos mórbidos 
(IMC > 35)13, submetidos a transplante renal, Testemunhas 
de Jeová (pelos baixíssimos índices transfusionais).14,15

Contraindicações16-18

Pacientes com limitações ortopédicas de quadril, em 
que seja impossível a colocação em posição de litotomia 
forçada são uma contraindicação absoluta. Próstatas muito 
volumosas, com mais de 80 gramas, oferecerão dificuldades 
técnicas adicionais. Nesses casos, administramos bloqueio 
androgênico por três meses, promovendo a redução em 20% 
a 30% da glândula, adequando-a ao acesso perineal. Nos úl-
timos 2.500 casos, o peso médio foi de 33 gramas (+/- 6 g).

Técnica cirúrgica
A equipe é constituída pelo cirurgião, dois auxiliares 

e uma instrumentadora, todos devidamente treinados e fa-
miliarizados com a cirurgia. Para poder ser realizada com 
segurança e conforto é recomendável que tenhamos alguns 
instrumentos que facilitarão a técnica operatória. Constam 
de válvulas de Doyan, Farabeufs (dois pares, um grande e 
um pequeno), tesouras de Pontes (de ângulo reto), o afasta-
dor de Young e a pinça de “Costa” (Figuras 1 e 2). 

Figura 1. Instrumental cirúrgico (* Pinça de Costa).

Figura 2. Afastador de Young.

Não utilizamos o afastador de Lowsley que, por ser do 
formato de um Benique, portanto curvo, expõe menos ade-
quadamente a próstata quando comparado ao de Young re-
tilíneo. Não são necessários afastadores complexos, como 
os de Thompson ou Omnic, de elevado custo e discutível 
necessidade. 

O posicionamento do paciente na mesa é de grande 
importância, devendo ficar em posição de litotomia for-
çada, com um coxim feito com lençóis dobrados, portanto 
macio, sob o sacro, tendo tal tamanho que permita que o 
períneo esteja voltado para o teto da sala (Figura 3).

Figura 3. Posição de litotomia forçada.

Dessa forma, tem-se uma ótima exposição perineal, 
além de ser possível manter a próstata a cerca de 20 cm 
de altura em relação ao restante do corpo, diminuindo 
o sangramento venoso intraoperatório. As perneiras que 
utilizamos são as de apoio no pé e tornozelo, deixando 
livre a panturrilha, o que contribui para diminuir os fenô-
menos tromboembólicos. 

A incisão perineal é semicircular, medial a cada túbe-
rosidade isquiática (1 cm), passando cranialmente no pon-
to de deflexão da uretra bulbar (é sentido pela compressão 
manual no ponto de menor resistência perineal, na linha 
média).19 Sua extremidade posterior passa por uma linha 
imaginária que vai da borda anterior do ânus. Assim evita-
se a secção inadvertida de ramos nervosos que inervam a 
musculatura superficial perineal, contribuindo para meno-
res índices de encoprese (Figura 4).
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Figura 4. Demarcação dos limites da incisão.

Essas modificações permitem ao paciente, ao sen-
tar-se, não fazê-lo sobre a incisão, diminuindo a dor no 
pós-operatório. São incisados a pele, o subcutâneo e a 
fáscia de Colles.

Realiza-se dissecção romba digital, introduzindo o 
dedo indicador lateralmente à próstata, em direção ao 
ombro homolateral, até a fáscia endopélvica através da 
fossa isquioretal. Cria-se um túnel digital entre ambos 
os lados e secciona-se o centro tendíneo do períneo. In-
troduz-se o afastador de Young, que servirá de referên-
cia para facilitar a localização da uretra, permitindo sua 
tração, superfiacializando o ápice e a face posterior da 
próstata. Nesse momento existem duas opções: o acesso 
transesfincteriano, descrito por Belt, e o supraesfincteria-
no de Young, utilizado por nós, porque acreditamos que 
contribua para diminuir os índices de encoprese no pós
-operatório, já que preserva as fibras do esfíncter externo 
do ânus (Figuras 5, 6 e 7).

Figura 5. Acesso de Young e Belt.

Isolam-se as fibras do músculo retouretral, cuja 
secção exporá a próstata, permitindo que o reto desça 
(Figura 6).

Figura 6. Secção do músculo reto uretralis.

Com o auxílio de uma válvula de Doyan, expomos a 
face posterior da próstata, protegendo a parede anterior 
do reto com uma compressa úmida. Caso desejemos pre-
servar as bandas neurovasculares, sob visão direta, com 
auxílio de válvulas de Doyan, rebatêmo-las lateralmente 
(Figura 7).

Figura 7. Bandas neurovasculares passando posterolateralmente.

Deve-se ter muito cuidado ao dissecá-las junto ao 
ápice prostático. É nesse local que mais frequentemente 
ocorre sua lesão, pois pode haver sangramento decor-
rente da vascularização que por aí emerge. É feita a li-
gadura cuidadosa dos ramos vasculares sem utilizarmos 
o bisturi elétrico, que poderá causar lesões nos ramos 
nervosos. 

O afastador de Young é substituído por sonda de Fo-
ley, número 16, a qual permitirá maior mobilidade das 
estruturas, evitando-se laceração uretral. É passado um 
Mixter por traz da uretra, que é incisada com bisturi de 
lâmina 15, deixando-se margem de 1 cm do ápice pros-
tático (Figura 8).
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Figura 8. Secção da uretra deixando coto adequado para futura anastomose.

É retirada a sonda e completada a secção uretral. É 
importante lembrar que o paciente está em posição de 
litotomia forçada e em Trendelemburg, devendo-se incli-
nar a tesoura para evitarmos a incisão da uretra em bisel, 
o que poderá dificultar a futura anastomose uretrocolo-
vesical. Nunca se dá pontos de reparo na uretra, por se 
achar desnecessário e também por se tratar de estrutura 
muito frágil; a chance de lesá-la é muito grande. 

Nesse momento o afastador de Young é posicionado 
através do ápice prostático e, com tração suave, expo-
mos os ligamentos puboprostáticos e o plexo venoso de 
Santorini.

Com fio vicryl 2-0 e agulha de 270 graus, damos 
pontos em “x” amarrando o plexo sob visão direta, com 
grande facilidade, obtendo-se total controle preventivo 
do sangramento (Figura 9). 

Figura 9. Ponto em 1 em x com vicryl 3-0 com agulha 270º do plexo de 
Santorini.

Retira-se o afastador de Young e introduz-se a son-
da de Foley, enchendo o seu balão, o que permite sua 
tração. Como a próstata normal é móvel, e por se tratar 
de tumor confinado ao órgão (a maioria CT1c), expo-

mos facilmente o colo vesical, que é seccionado com 
a tesoura de ângulo reto de Pontes, havendo a saída de 
urina, o que confirma a abertura do colo. Esvazia-se o 
balão e exterioriza-se a extremidade da sonda, forman-
do uma alça cuja tração exporá a vertente posterior do 
colo vesical.

É feita a incisão da vertente posterior, que pode ser 
realizada de duas maneiras: 

•	 Diretamente com a tesoura de Pontes (tomar muito 
cuidado e sempre utilizar a tesoura de 90 graus, do 
contrário pode-se, inadvertidamente, ao utilizar te-
souras convencionais de Metzenbaum, retirar parte 
do trígono vesical, pois as tesouras normais, por 
serem semirretas não permitem um ângulo adequa-
do para secção correta do colo de 90 graus. 

•	 Passamos previamente um Mixter atrás da vertente 
posterior do colo, apresentando-o, a seguir, incisâ-
mo-lo com a lâmina de bisturi. Solicita-se ao anes-
tesista a administração de diurético para melhor vi-
sualização dos meatos ureterais (quando possível, 
já que, na maioria das vezes, o colo fica íntegro 
e não podemos vê-los). São seccionados os dois 
deferentes, sem que seja necessária sua ligadura, já 
que as artérias deferenciais são diminutas e pouco 
sangram (Figura 10).

Figura 10. Dissecção das ampolas deferenciais.

Com a pinça de Hallis locada na linha média, no ápi-
ce prostático, faz-se a tração, expondo-se a face poste-
rior da próstata, dissecando-se entre as fáscias visceral 
e parietal de Denonvillier, expondo-se as ampolas defe-
renciais e a face medial das vesículas seminais. 

Com a pinça de Costa, traciona-se a face lateral da 
próstata, expondo-se posterolateralmente os pedículos 
vasculares, que estão entre as camadas da fáscia de De-
nonvillier, sendo ligados. Deve-se tomar cuidado para 
evitar a ligadura inadvertida dos ramos nervosos erigen-
tes, ao ligar os pedículos vasculares, já que se apresen-
tam muito próximos (Figura 11).
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Figura 11. Ligadura dos pedículos vasculares.

A próstata agora está totalmente livre, presa apenas pe-
las vesículas seminais, que são dissecadas com “pipoca”, 
tendo-se o cuidado de colocar em seu extremo distal pinça 
hemostática de Mixter, ligando-se a artéria vesicular mé-
dia, evitando-se um sangramento que, pela profundidade, 
é de difícil controle, caso não se faça esta ligadura preven-
tiva. A peça é retirada em monobloco. Em média até este 
momento teremos despendido 20 minutos (Figura 12). 

Figura 12. Detalhe da eversão da mucosa vesical no colo.

Com pontos separados de Catgut 4.0 cromado, realiza-
mos a eversão da mucosa vesical. 

É passada sonda de Foley número 14 retrogradamen-
te, na uretra, facilitando a identificação do coto uretral. 
Inicia-se a anastomose uretrocolo com pontos separados 
de vicryl 3-0. Os dois primeiros, às onze e uma hora, 
sob visão direta, amarrando-os e, a seguir, introduzindo 
a sonda na bexiga. Os dois primeiros pontos alinham 
a uretra ao colo, permitindo a sua fácil identificação, 
facilitando a passagem dos próximos pontos. Esses dois 
primeiros pontos incluem parte das fibras do músculo 
retrouretralis, pois darão maior estabilidade à anasto-
mose (Figura 13). 

Figura 13. Anastomose uretrocolo com pontos separados de vicryl 3-0.

Dá-se tantos pontos quantos forem necessários para a 
perfeita coaptação das bordas da anastomose. Às vezes, o 
colo fica redundante e com alguns pontos ajustamos seu 
diâmetro ao da uretra, utilizando-se pontos separados de 
vicryl 3-0, envolvendo o detrusor sem incorporar à muco-
sa, em forma de raquete; assim o fio não ficará em contato 
direto com a urina e a luz vesical, evitando o intenso ede-
ma e os fenômenos irritativos no pós-operatório, que mui-
to comprometem o conforto do paciente após a cirurgia. 
Tal manobra deve ser sempre que possível evitada, pois 
acreditamos ser responsável pela maior incidência de este-
nose de colo no pós-operatório. 

Os nós devem estar sempre voltados para fora da luz 
uretral e dando-se tantos pontos quantos forem necessários. 
Pode-se realizar a anastomose com sutura contínua (não a 
utilizamos, pois acreditamos tratar-se de procedimento is-
quemiante). Retira-se a sonda 14 Fr e coloca-se uma 18, o 
balão é enchido somente com 15 mL, para evitarmos es-
pasmos no pós-operatório. A utilização da sonda 14, no 
momento da anastomose, deve-se ao fato de que com esse 
diâmetro exista espaço entre a luz uretral e a sonda, per-
mitindo facilmente a passagem da agulha de sutura, assim 
como a aproximação das bordas durante o amarrio, pois a 
uretra fica “solta”, muito mais móvel do que se estivesse 
cateterizada com sonda mais calibrosa, pois seria justa ao 
diâmetro uretral. Lava-se a sonda com soro fisiológico, tes-
tando sua permeabilidade e eventuais extravasamentos, que, 
se porventura existirem, serão corrigidos com tantos pontos 
adicionais, de vicryl 3-0, quantos sejam necessários. 

Terminada a anastomose é feita a revisão da hemosta-
sia, checando-se os níveis pressóricos do paciente. O pri-
meiro auxiliar faz o toque retal para certificar-se da inte-
gridade da parede anterior do reto. Inicia-se o fechamento 
da ferida operatória, deixando um dreno de penrose com 
recheio saindo pela extremidade da incisão; solicita-se ao 
anestesista que diminua a posição de Trendelemburg, re-
duzindo a tensão nas bordas da ferida. Aproximam-se as 
fibras do elevador do ânus com pontos separados de vicryl 
2-0 (esta manobra nos auxilia na prevenção da encoprese 
no pós-operatório). É retirada a peça que é indistinguível 
de qualquer outra técnica (Figura 14).
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Figura 14. Peça cirúrgica em monobloco.

É feito curativo simples, sem compressão, deixando-se 
a sonda em drenagem, permanecendo em média por oito 
dias. Neste momento, em média teremos gasto de 40 a 50 
minutos na cirurgia (Figura 15).

Figura 15. Aspecto final com sutura da pele e dreno de Penrose.

Comentários
Pela grande influência imposta pelo Prof. Patrick Walsh, 

e por ter sido a primeira técnica radical amplamente disse-
minada, em sua imensa maioria os uro-oncologistas foram 
treinados e estão familiarizados com o acesso retropúbico e 
poucos foram os serviços que reconheceram a possibilidade 
de realizar o acesso perineal. Assim que se tenha a possibi-
lidade de assistir algumas cirurgias e verificar a sua extrema 
simplicidade, passa-se a ter um maior interesse pela técnica. 
Um dos fatos limitantes importantes é o desconhecimento 
da anatomia perineal e o receio infundado das lesões retais.

Complicações e tratamento20 
intraoperatórios

Muito infrequentemente encontra-se dificuldade para 
passagem do afastador de Young, que a nosso ver é de gran-
de importância para facilitar o ato operatório, porém não 
imprescindível. 

Hemorragia intraoperatória das veias do plexo de Santori-
ni é uma das complicações intraoperatórias mais temidas em 
qualquer técnica. Na abordagem perineal temos a possibilida-
de de identificar claramente o plexo e com ponto em 49 (1,2%) 

de vicryl 2.0 amarrá-lo sob visão direta, o que nos oferece o 
domínio absoluto sem nunca se ter tido sangramento impor-
tante. As perdas sanguíneas na cirurgia são mínimas; nos últi-
mos 2.500 casos operados houve apenas três transfusões. 

A lesão retal pode ocorrer em qualquer acesso (retro-
púbico, perineal, laparoscópico ou robótico); entretanto, 
alguns fatores devem alertar o cirurgião para o maior risco 
de lesão retal, são: RTU de próstata, radioterapia e cirurgia 
anorretal prévias.21 Os autores referem que em 4.051 casos 
aconteceram 49 (1,20%) lesões de reto, as quais foram su-
turadas imediatamente em dois planos com vicryl 3.0. Os 
pacientes receberam dieta sem resíduo até o retorno da fun-
ção intestinal. Três pacientes (0,07%) apresentaram fístula 
enterocutânea, foram submetidos a colostomia que, após 
três meses, foram fechadas sem qualquer sequela. Como 
precaução, todos os pacientes no dia anterior à cirurgia re-
cebem preparo mecânico intestinal com 1.000 SF, 0,9%, 
associado a 300 mL de glicerina.

Pós-operatórias imediatas
TVP e embolia pulmonar são extremamente raras, pois 

a cirurgia perineal realizada com técnica adequada demora 
em média uma hora, tempo insuficiente para acarretar tais 
complicações. A neuropraxia de membros inferiores, com-
plicação grave, também ocorre quando há um tempo longo 
na posição de litotomia forçada.

Hematoma perineal pode ocorrer no PO imediato se ao 
final da cirurgia não se tiver o cuidado de solicitar ao anes-
tesista que nivele a pressão do paciente.

Em caso de hematoma perineal tem-se indicação abso-
luta para reintervenção imediata para drenar o hematoma e 
rever a hemostasia. A inobservância desse cuidado redunda-
rá em complicações sérias, como deiscência da anastomose, 
infecção perineal e estenose da anastomose, com elevados 
índices tardios de incontinência urinária.

A saída da sonda uretral precoce não é problema, pois 
na cirurgia perineal, como já foi ressaltado, na anastomose 
uretrocolo coapta-se exatamente a uretra ao colo vesical, de 
tal maneira que basta lubrificar bem a uretra e recolocar a 
sonda. O único cuidado que se deve ter é lembrar da curva-
tura da uretra bulbar; assim, enquanto recolocamos a sonda, 
um auxiliar faz o toque retal retificando a curvatura da ure-
tra e direcionando corretamente a sonda para a bexiga. Não 
é necessário uretroscopia para ressondagem. 

A fístula uretroperineal é corrigida com a simples pas-
sagem de uma nova sonda uretral e recomenda-se ao pa-
ciente que procure o decúbito em que haja diminuição de 
débito associado à posição de Trendelemburg. Geralmente, 
em poucos dias a fístula se fecha e não é necessária a cor-
reção cirúrgica. 

A retenção urinária decorre da presença de edema 
na anastomose. Reloca-se a sonda uretral, administra-se 
corticoide e retira-se a sonda após 5 dias. Entre os 4.051 
pacientes operados, ocorreram dois óbitos (0,074%). Um 
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por choque hipovolêmico por sangramento incontrolável 
decorrente de coagulopatia não diagnosticada pré-operato-
riamente e outro por gangrena de Fournier.

Complicações pós-operatórias tardias
A incontinência urinária ocorre em qualquer aborda-

gem; entretanto, como a anastomose uretrocolo é realizada 
com mínimo trauma, o restabelecimento da continência é 
mais rápido na técnica por via perineal, embora os resulta-
dos em longo prazo sejam superponíveis em qualquer das 
técnicas utilizadas. Em nossa experiência, 5% a 6% dos 
pacientes operados necessitarão de uma cirurgia corretiva 
como colocação de esfíncter artificial ou sling.22 

A dor no PO é relatada por 16% dos pacientes em que 
não foi administrada medicação analgésica, a não ser que 
fosse solicitada pelo paciente. Destes, apenas metade (8%) 
referiram dor no local da cirurgia, enquanto os demais fo-
ram cefaleia e dor no ombro relacionada a posicionamento 
na mesa operatória.23 

A esclerose do colo vesical deve ser suspeitada quando 
em média após dois a três meses de PO o paciente refere 
jato fino e esforço miccional. Realiza-se cistoscopia com 
aparelho flexível, sob anestesia local com xilocaína geleia, 
detecta-se a estenose que, na maioria das vezes, é fláci-
da e sob visão direta dilata-se com sondas filiformes com 
calibres progressivamente maiores. Na maioria dos casos 
é resolvida satisfatoriamente. Deve-se evitar as uretroto-
mias, pois o risco de incontinência urinária é muito alto. 
Em nosso serviço foi comparada nos últimos 750 casos 
a incidência de estenose da anastomose em dois grupos, 
naqueles em que se fez algum tipo de plástica do colo e nos 
que não foram realizadas plásticas. No primeiro grupo, o 
índice de estenose foi de 6,2% e, no segundo, 2,3%, sendo 
estatisticamente significativo. Assim, deve-se evitar a plás-
tica de colo sempre que possível. 

A disfunção erétil tem incidência igual entre as técni-
cas perineal e retropúbica.24 Independentemente do acesso, 
a preservação das bandas neurovasculares é fundamental 
e, por meio do acesso perineal, decorrente da localização 
posterolateral das bandas, temos uma visão clara e pode-
se, muito facilmente, identificá-las e, desse modo, prevenir 
lesões. Trabalhos recentes têm demonstrado que o estímu-
lo com drogas vasoativas VO, muitos pacientes principal-
mente os mais jovens, no final do primeiro ano começam a 
recuperar sua ereção. 

A encoprese não é apanágio da perineal. De 4% a 6% 
da população normal de indivíduos, com mais de 70 anos, 
apresenta algum tipo de encoprese.22,25-29 A realização da 
técnica correta, a utilização do acesso de Young e a plás-
tica do elevador do ânus, como descrito na secção técnica 
cirúrgica, prevenirão a encoprese. Artigo publicado por 
Costa, Ricci e cols, com manometria pré e pós-operatória 
demonstrando não haver qualquer modificação pós-cirúr-
gica na anatomofisiologia anorretal.30

Vantagens da prostatectomia perineal
Inúmeras são as vantagens apresentadas pela abor-

dagem perineal sobre a retropúbica: o acesso à próstata 
por via perineal é muito facilitado, principalmente por 
utilizarmos os afastadores de Young ou de Lowsley. Te-
mos controle absoluto sobre a uretra e o ápice prostáti-
co, assim como para a confecção do ponto hemostático 
do plexo venoso de Santorini; ad consequência, mínimo 
é o sangramento e, assim, nossos índices de transfusão 
são muito inferiores aos da retropúbica, laparoscópica 
ou robótica. 

Pode ser realizada sempre sobre visão direta, poden-
do-se preservar com grande facilidade os feixes erigentes, 
assim como realizar as ligaduras dos pedículos vasculares 
prostáticos. 

A anastomose uretrocolo vesical é uma verdadeira 
anastomose, pois os pontos são passados sob visão di-
reta, atados um a um, alinhando-se com precisão as suas 
margens. Na eventualidade de ruptura do balão e saída 
da sonda, a ressondagem não oferece qualquer problema 
pelo correto alinhamento da anastomose. Conseguimos 
uma sutura estanque retirando-se a sonda uretral no mes-
mo dia da retirada dos pontos da pele (na média, oitavo 
dia pós-operatório).

Por se tratar de cirurgia perineal, um bloqueio por 
meio de raquianestesia ou peridural é suficiente para rea-
lização do ato operatório, entretanto, para maior confor-
to utilizamos anestesia geral. O quadro álgico no PO é 
mínimo, portanto o consumo de analgésicos é pequeno, 
quando não desnecessário. 

Não manuseamos a cavidade abdominal, portanto 
nunca utilizamos sonda nasogástrica, o paciente recebe 
alimentação líquida no dia da cirurgia e dieta geral no 
primeiro PO. 

O tempo operatório é muito inferior à prostatectomia 
retropúbica (em nossos serviços, as últimas 350 cirurgias 
demoraram em média 42 minutos, havendo caso de 24 
minutos). 

Como o tempo operatório é menor, não manuseamos 
os órgãos pélvicos, assim os índices de trombose venosa 
de membros inferiores são mínimos, bem como, conse-
quentemente, as embolias pulmonares. 

O paciente deambula no primeiro PO, o dreno de pen-
rose é retirado na manhã do segundo PO; 95% dos pa-
cientes recebem alta no segundo dia PO e 5% no terceiro 
ou mais. 

Como temos menor tempo operatório, menor tempo 
da internação, menos medicação antiálgica, seguramente 
teremos um custo muito mais baixo quando comparamos 
às outras abordagens. 

Os índices de continência urinária, potência e curabi-
lidade são iguais aos das demais técnicas, com resultados 
oncologicamente semelhantes. 
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Desvantagens
Lesão retal: está na dependência do conhecimento 

anatômico do períneo pelo cirurgião. Nos primeiros 182 
casos tivemos 7 lesões (3,84%), sendo todas reconstruí-
das de imediato; nos seguintes 101 casos apenas uma lesão 
retal (0,99%). Nos últimos 111 apenas um necessitou de 
colostomia, que foi fechada em 50 dias, recuperando-se 
totalmente. 

Encoprese: é evitada quando feita através de acesso de 
Young supraesfincteriano, evitando-se a secção dos nervos 
perineais superficiais na incisão da pele e respeitando as 
fibras do elevador do ânus, que é reconstruído ao término 
do ato operatório.

Treinamento: esse é o maior empecilho para a melhor 
difusão técnica perineal. A maioria dos colegas já se habi-
tuou à abordagem retropúbica ou laparoscópica, acomodan-
do-se por sentir dificuldade em iniciar-se na via perineal. 

Conclusão
A prostatectomia perineal apresenta os mesmo índices 

de cura oncológica, de disfunção erétil e continência uri-
nária, quando comparada à retropúbica, laparoscópica ou 
robótica; entretanto, tem menor tempo operatório, meno-
res índices transfusionais, menor algia e menores custos. 
Apresenta, ainda, curva de aprendizado muito menor. É 
uma técnica que deve ser mais bem difundida pelas suas 
facilidades e pelos ótimos resultados em benefício dos 
próprios pacientes.
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Introdução
O câncer de próstata é a segunda neoplasia maligna 

mais comum nos homens, sendo diagnosticados nos Es-
tados Unidos, somente em 2011, mais de 240 mil casos 
novos.1 A introdução do PSA como exame de rastrea-
mento nos anos 1980 contribuiu não só para aumentar a 
incidência da doença, mas também para alterar o perfil 
de doentes, que passaram a ser mais jovens, economica-
mente ativos, assintomáticos e com a doença confinada 
à próstata em mais de 90% da vezes.2 Assim, o desejo de 
cura tornou-se tão fundamental quanto a manutenção da 
qualidade de vida e retorno precoce às atividades habitu-
ais. Nesse cenário, a prostatectomia radical por técnica 
minimamente invasiva (laparoscópica e robótica) vem 
ganhando espaço, permitindo uma cirurgia oncologica-
mente segura e eficaz, além de proporcionar excelentes 
resultados funcionais.

O objetivo deste capítulo é resumir as indicações e 
contraindicações, descrever a técnica operatória e rela-
tar os resultados oncológicos e funcionais (taxas de po-
tência sexual e continência urinária) da prostatectomia 
radical laparoscópica (PRL) e prostatectomia radical 
robô-assistida (PRRA).

Histórico
Em 1997, Shuessler et al. descreveram a primeira 

série de casos de PRL, reportando os resultados de cur-
to prazo em nove pacientes. Embora os autores tenham 
concluído que o procedimento era factível, o tempo 
operatório médio foi de 9,3 horas e o tempo médio de 

internação de 7,3 dias.3 Esses resultados e a dificuldade 
de reprodução da técnica frearam temporariamente a 
difusão da PRL, até que alguns anos mais tarde, dois 
centros franceses publicaram resultados animadores4-6, 
com um tempo operatório médio aceitável, assim como 
melhores resultados funcionais. Entretanto, a universa-
lização da PRL esbarrou na longa e desafiadora curva 
de aprendizado, sendo estimado que um cirurgião de-
vesse realizar de 200 a 700 casos para que pudesse ad-
quirir proficiência na técnica.7-12 Esta curva ainda varia 
de acordo com os passos da cirurgia, sendo que tempos 
como a anastomose vesicouretral e a preservação dos 
feixes neurovasculares exigem maior expertise do ci-
rurgião. Até hoje ainda se discute a aplicação de um 
treinamento rigorosamente monitorado, assim como a 
realização de estágios em centros de excelência, como 
formas de abreviar a curva de aprendizado.8-13

Em 2001, foi realizada na Alemanha a primeira 
PRRA.14 A partir de então o número de prostatecto-
mias robóticas, assim como o número de centros aptos 
à realização do procedimento não param de crescer. A 
PRRA agrega os benefícios da técnica laparoscópica, 
como menor tempo de convalescença, menor necessi-
dade de analgésicos no pós-operatório e melhor resul-
tado cosmético, a uma superior ergonomia, visão tri-
dimensional, filtro de tremor de movimentos, imagem 
magnificada e maior liberdade de movimentos, que po-
tencialmente diminuem a dificuldade do procedimento 
cirúrgico, encurtando a curva de aprendizado. Os cus-
tos ainda são o maior fator limitante para um maior 
emprego da técnica e são o grande argumento dos que 
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defendem a técnica laparoscópica pura. Nos Estados 
Unidos, 60% das prostatectomias radicais já eram rea-
lizadas com assistência robótica em 2007, número que 
já supera a ordem de 90%.15 Em relação ao número de 
plataformas robóticas, em 2010, 1.285 sistemas cirúrgi-
cos robóticos já estavam disponíveis nos Estados Uni-
dos, 316 na Europa e 151 no resto do mundo. O Brasil 
aos poucos está incorporando essa tecnologia e grandes 
centros como São Paulo e Rio de Janeiro já apresentam 
plataformas robóticas e cirurgiões habilitados.

Indicações e contraindicações
As indicações da PRL e PRRA são idênticas às da 

prostatectomia aberta, sendo basicamente uma opção de 
tratamento a pacientes com doença confinada à próstata. 
Estudos preliminares também têm confirmado a seguran-
ça da cirurgia minimamente invasiva como procedimen-
to de resgate após radioterapia.16-23 As contraindicações 
absolutas incluem as contraindicações convencionais da 
cirurgia laparoscópica, como insuficiência cardiopul-
monar grave. Cirurgias prévias24-26 e obesidade mórbi-
da27,28 devem ser consideradas como fatores que podem 
aumentar a dificuldade técnica e o risco de conversão, 
principalmente no caso de cirurgiões no início da curva 
de aprendizado. Próstatas volumosas (com mais de 70 
gramas) também podem aumentar o tempo operatório, 
perda sanguínea e tempo de internação hospitalar.29,30 A 
escolha de pacientes ideais no início da curva de apren-
dizado é fundamental a fim de evitar tempo operatório 
prolongado e complicações perioperatórias (Tabela 1).

Tabela 1. Critérios de seleção para o paciente ideal no início da curva de 
aprendizado.

Peso da próstata: 60 g

Índice de massa corpórea < 30 kg/m2

Sem cirurgias prévias

Disfunção erétil pré-operatória

Doença de baixo risco: PSA < 10 ng/mL e escore de Gleason < 7

Ausência ou poucos sintomas miccionais obstrutivos

Sem comorbidades (sem DPOC, ICC, etc.)

Sem deprivação androgênica prévia

* DPOC = Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; ICC = Insuficiência Cardíaca 
Congestiva.

Técnica operatória
Considerando-se a similaridade das abordagens lapa-

roscópica pura e robótica na realização da prostatectomia 
radical, descreveremos apenas a PRRA, que tem sido 
a abordagem preferida pela maioria dos cirurgiões na 
atualidade. Será descrita a técnica mais utilizada de PRRA.

Via de acesso
O acesso transperitoneal é o preferido pela maioria 

dos cirurgiões por proporcionar um maior espaço de tra-
balho. Teoricamente, este facilita a anastomose uretrove-
sical e permite uma linfadenectomia mais extensa e com 
menor risco de linfocele. A via extraperitoneal apresenta 
como vantagens necessidade de Trendelemburg menos 
acentuado, um menor risco de complicações intra-ab-
dominais ou desenvolvimento de hérnia incisional e a  
não contaminação da cavidade peritoneal por urina em 
caso de extravasamento urinário.31,32

Preparo do paciente
O paciente deve receber antibiótico profilático durante 

a indução anestésica (1 g cefazolina EV – cefalosporina 
de 1a geração – uma hora antes da cirurgia). Na sala ope-
ratória, recomenda-se o uso de meias de compressão se-
quencial e a administração de 5.000 unidades de heparina 
subcutânea como profilaxia de trombose venosa profun-
da. O paciente é então colocado em posição de litotomia 
estendida com os braços junto ao corpo, sob Trendelem-
burg 30 graus. Sonda orogástrica e sonda de Foley 18 F 
são inseridas antes do pneumoperitôneo.

Pneumoperitôneo
Por meio de uma incisão supraumbilical, uma agu-

lha de Veress é inserida, insuflando a cavidade até 15 
mmHg. A figura 1 ilustra a disposição dos trocartes na 
parede abdominal.

Figura 1.
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Entrada no espaço de Retzius
Nesta etapa são utilizados: uma óptica de 0 grau, tesou-

ra monopolar no braço direito, PK fórceps / Maryland no 
braço esquerdo e prograsp no quarto braço. O peritônio é 
incisado do ligamento umbilical mediano até a altura dos 
deferentes bilateral e inferiormente até o púbis. A bexiga 
deve ser mobilizada de forma ampla de modo a permitir 
uma anastomose sem tensão.

Abertura da fáscia endopélvica 
A próstata deve ser tracionada contralateramente ao 

lado que será abordado, gerando tensão suficiente que 
possibilite uma dissecção romba da fáscia endopélvica. A 
abertura deve ser da base em direção ao ápice até os li-
gamentos puboprostáticos que devem ser cuidadosamente 
seccionados de modo a não lesar o plexo venoso dorsal. 
Artérias pudendas acessórias devem ser preservadas quan-
do presentes (Figura 2).

Figura 2.

Ligadura do plexo venoso e ponto de suspensão
Nesta etapa, porta-agulhas robóticos devem ser inse-

ridos nos braços esquerdo e direito. A ligadura do plexo 
venoso dorsal é realizada com um fio de polyglitone 1 em 
uma agulha CT1 com 30 cm de comprimento. Esse mes-
mo fio é usado para o ponto de suspensão, aplicando-se 
uma nova sutura em “forma de 8” que aproxima o com-
plexo periuretral do osso púbico; esse tipo de suspensão 
anterior tem sido correlacionada com recuperação mais 
precoce da continência em alguns estudos33 (Figura 3).

Figura 3.

Dissecção do colo vesical anterior e posterior
Uma óptica de 30 graus orientada para baixo deve ser 

colocada nesse momento, assim como devem ser reinse-
ridos a tesoura monopolar no braço direito e PK fórceps 
/ Maryland no braço esquerdo do robô. O colo vesical 
pode ser identificado tracionando-se a sonda de Foley e 
observando-se onde o balão toca a base da próstata (esta 
manobra deve ser usada com cautela, pois em pacien-
tes com lobo mediano, anterior ou história de ressecção 
endoscópica da próstata, ela pode ser enganosa) ou re-
alizando manobra de compressão bilateral da transição 
entre próstata e bexiga com os braços robóticos. Iden-
tificado o colo vesical, as veias superficiais são cauteri-
zadas e a bexiga é aberta até a visualização da sonda de 
Foley, que é então tracionada de forma a expor o colo 
vesical posterior e permitir sua secção. As fibras laterais 
da bexiga devem então ser seccionadas para aplainar o 
colo vesical posterior e permitir a visualização precisa 
de sua parte posterior (Figura 4). A espessura total do 
colo vesical posterior deve então ser incisada na junção 
entre a próstata e a bexiga. O lábio posterior da próstata 
é, então, tracionado superiormente com o quarto braço e 
a dissecção é dirigida em direção posterior e ligeiramente 
cefálica (para a bexiga) para expor as vesículas seminais. 

Figura 4.

Dissecção das vesículas seminais
A dissecção das vesículas seminais deve ser reali-

zada de forma atérmica. Os deferentes são tracionados 
pelo quarto braço do robô até a identificação do ápice 
da vesícula seminal, sendo então ligados com clipe de 
Hem-o-lock® e seccionados. Um segundo clipe é colo-
cado no suprimento vascular das vesículas que é então 
completamente liberada (Figura 5).
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Figura 5.

Fáscia de Denonvillier e dissecção posterior
As vesículas liberadas são tracionadas de modo a permitir 

a dissecção romba do plano interfascial, entre a fáscia de De-
nonvillier e a fáscia periprostática, da base até o ápice prostá-
tico. O auxiliar deve promover contratração com o aspirador a 
fim de facilitar esta dissecção (Figura 6).

Figura 6.

Preservação dos feixes neurovasculares
Para facilitar a dissecção dos feixes neurovasculares, 

a próstata deve ser rodada para o lado contralateral ao que 
será dissecado. A fáscia pélvica lateral é incisada lateral-
mente, sendo então desenvolvido, na porção médio-api-
cal da próstata, o plano avascular entre o feixe e a fáscia 
prostática. Optamos pela dissecção retrógrada do feixe 
em função do risco de trauma acidental deste junto à base 
da próstata durante abordagem anterógrada. Separados 
os feixes neurovasculares, realiza-se o controle vascu-
lar do pedículo prostático com clipes de Hem-o-lock®. 
(Figuras 7 A e B).

Figura 7A.

Figura 7B.

Dissecção apical
O plexo venoso dorsal previamente ligado é seccionado 

até a identificação da uretra. Esta é então incisada com te-
soura fria até a identificação do rabdoesfíncter, sendo este, 
por fim, seccionado com cautela para que todo tecido pros-
tático seja retirado.

Reconstrução do colo vesical
Após inspeção da bexiga e dos meatos ureterais, inicia-se a 

reconstrução do colo vesical. Realiza-se uma plicatura bilateral 
na face lateral da bexiga com suturas de monocryl 3-0, com 15 
cm de comprimento, em uma agulha RB-1. A sutura corre de 
lateral para medial até que o diâmetro do colo seja equivalente 
ao da uretra; uma segunda camada da sutura é então realizada 
com o mesmo fio no sentido contrário e o fio é amarrado. 

Reconstrução posterior do rabdoesfíncter
A reconstrução do assoalho pélvico é realizada em dois 

planos, primeiro com uma sutura entre a fáscia de Denon-
villier e o rabdoesfíncter, depois com uma segunda sutura 
entre o colo vesical posterior e a uretra posterior.34 Na con-
fecção desta reconstrução são necessários dois fios de mo-
nocryl 3-0 em uma agulha RB1, de 12 cm de comprimento 
cada, amarrados entre si ou um fio de Quill (16 x 16 cm) 
com agulha cilíndrica (VP1000Q).
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Anastomose uretrovesical
Novamente serão necessários 2 fios de monocryl em 

agulha RB1, agora com 17 cm cada, amarrados entre si ou 
um fio de Quill com agulha cilíndrica (VP1000Q). A anas-
tomose posterior é realizada com uma metade da sutura 
correndo no sentido horário, enquanto a anastomose ante-
rior é realizada com a outra metade no sentido anti-horário, 
amarrando-se então as suturas completando a anastomose. 
Em seguida, uma sonda de Foley 18 é passada e usada para 
testar a anastomose por meio da injeção de solução salina. 
Não sendo identificados extravasamentos, um dreno tubu-
lar é alocado na goteira pélvica.

Resultados oncológicos e funcionais da PRL
O controle oncológico pós-operatório é classicamente 

determinado mediante avaliação das margens cirúrgicas e 
recorrência bioquímica, uma vez que seguimentos de longo 
prazo que permitam determinar taxas de sobrevida geral e 
câncer-específica estão raramente disponíveis.

A presença de margens positivas após a PRL varia de 11 
a 31%, enquanto a sobrevida livre de recorrência bioquímica 
em 5 anos varia de 73 a 83%.35 Paul et al.36 avaliaram 1.115 
pacientes consecutivos submetidos a PRL, num seguimen-
to médio de 35,6 meses e reportaram margens positivas em 
16,1% e 34,6% em casos pT2 e pT3, respectivamente. No 
geral, 83% dos pacientes estavam livres de recorrência bio-
química em 5 anos, sendo esta taxa de 93,4%, 74,5% e 55,9% 
nos casos pT2, pT3a e pT3b, respectivamente. Similarmente, 
em estudo multi-institucional contendo 18 centros que incluiu 
5.824 pacientes submetidos a PRL; Rassweiller et al.37 rela-
taram uma taxa de margem positiva de 10,6% e 32,7% para 
casos pT2 e pT3, respectivamente. Nesse estudo a taxa de 
recorrência bioquímica em 5 anos foi de 8,6% para tumores 
pT2 e 17,5% para tumores pT3. Finalmente, Guillonneau et 
al.38 num estudo com 1.000 pacientes submetidos a PRL em 
uma única instituição descreveram taxas de margens positivas 
de 6,9%, 18,6%, 30% e 34% para estádios pT2a, pT2b, pT3a 
e pT3b, respectivamente (p < 0,001). Os fatores preditivos 

de margens positivas nesse estudo foram PSA pré-operatório 
(p < 0,001), estádio clínico (p = 0,001) estádio patológico 
(p < 0,001) e escore de Gleason (p = 0,003). A sobrevida livre 
de recorrência bioquímica em 3 anos após PRL de acordo 
com o estádio patológico foi 91,8%, 88%, 77% e 44% para 
pT2a, pT2b, pT3a e pT3b, respectivamente (p < 0,001). As 
taxas de margens positivas das principais séries de PRL são 
demonstradas na tabela 2.37-45

A continência urinária após a PRL varia de 48 a 
95%, enquanto a taxa de potência sexual varia de 52 a 
78%.35 Esta ampla variação se deve às diferentes defini-
ções atribuídas à continência urinária e função sexual no 
pós-operatório da prostatectomia radical, assim como aos 
diferentes momentos e métodos de avaliação dos pacien-
tes. Guillonneau et al.46 num estudo com 550 pacientes 
submetidos a PRL reportaram uma taxa de continência, 
definida como ausência de forro de proteção, de 82,5% 
em 12 meses. Em relação à potência, apenas 47 pacien-
tes foram avaliados e todos de forma subjetiva, sendo que 
85% relataram ereções espontâneas e 66% foram capazes 
de ter intercurso sexual. Rozet et al.39 num estudo com 
600 pacientes submetidos a PRL avaliados de forma mais 
objetiva (questionários autoadministrados antes e após a 
cirurgia - International Continence Society and Interna-
tional Index of Erectile Function-5) obtiveram 84% de 
taxa de continência, definida como ausência do uso de 
forro. Num seguimento de seis meses a taxa de potência 
desses pacientes, definida como IIEF maior do que 20, foi 
de 64% e 43% nos casos em que o feixe neurovascular 
foi preservado de forma bilateral e unilateral, respectiva-
mente. No estudo multicêntrico publicado por Rassweil-
ler et al.37, a taxa de continência urinária, definida com 
ausência de forro, foi de 84,9% em 12 meses, enquanto a 
taxa de potência sexual, definida como a capacidade de ter 
intercurso sexual, foi de 52,5%, nos casos em que o feixe 
neurovascular foi preservado bilateralmente.37 As taxas de 
continência e potência das principais séries de PRL são 
demonstradas nas tabelas 3 e 4.37,39-43,45-48

Tabela 2. PRL: Taxa de margens positivas.

Pacientes (N)
Estádio patológico Taxa de margens positivas

pT2 (%) pT3 (%) pT4 (%) pT2 (%) pT3 (%) Overall (%)

Guillonneau38 1000 77,5 21,9 - 15,5 31,1 19,2

Rozet39 600 72 28 - 14,6 26,2 17,8

Stolzenburg40 700 55,4 43,9 0,6 10,8 31,2 19,7

Lein41 1000 70,2 29,4 0,4 15 54,6 27

Curto42 425 58,5 41,3 - 21,9 43,3 30,7

Rassweiler37 5824 60,7 36,7 1,9 10,6 39,4 21,2

Goeman43 550 55,8 38,7 5,4 17,9 44,8 31,3

Pavlovich44 528 81,5 17,5 - 8,2 39,9 13,7

Touijer 45 612 - 26 EPE 4 SVI - - - 11
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Tabela 3. PRL: Continência urinária.

Pacientes 
(N)

Idade 
média 
(anos)

Tipo de “Nerve-
Sparing” (%) Potência (%) Taxa de potência (%)

Unilate-
ral Bilateral Seguimento 

(meses)
NS Unila

teral
NS 

Bilateral
1 

mês
3 

meses
6 

meses
12 

meses
> 18 
meses

Guilonneau46 47 (500) - - 100 12 - 66 - - - 66* -

Rossweiler 47 41 (850) 64 11,7 10,1 12 - 67 - - - 67* -

Rozet39 600 62 21,30 63,6 12 - 43 - - 43* - -

Stolzenburg40 131 63,4 16,3 10,1 6 13,3 47,1 - 13 27,8 - -

Rossweiler37 5824 64 - - 12 31 52,5 - - - 52,5* -

Goeman43 550 62,4 20,7 67 12 - 64 22,2+ 28,7+ 47,4+ 78,6+ -

Pacientes 
(N)

Idade média 
(anos)

Seguimento 
(meses)

Taxa de continência urinária

1 mês 3 meses 6 meses 12 meses > 18 meses

Guillonneau46 255 - 12 - - - 82,3 -

Rossweiler47 500 64 24 28 51 70 84 97

Rozet39 600 62 12 - - - 84 -

Stolzenburg40 700 63,4 12 - 73,8 83,8 92 -

Lein41 952 62 28,8 - - - - 76

Rossweiler37 5824 64 12 - - - 84,9 -

Goeman43 550 62,4 12 38 61,9 77 82,9 90,9

Curt42 425 62 12 - 76 95 95 -

Touijer45 193 60 23 - - - 48 62,1

Tabela 4. PRL: Potência sexual.

Pacientes 
(N)

Idade 
média 
(anos)

Tipo de 
“Nerve-Sparing” (%) Potência (%) Taxa de potência (%)

Unilateral Bilateral Seguimento 
(meses)

NS 
Unilateral

NS 
Bilateral

1 
mês

3 
meses

6 
meses

12 
meses

> 18 
meses

Guilonneau46 47 (500) - - 100 12 - 66 - - - 66* -

Rossweiler47 41 (850) 64 11,7 10,1 12 - 67 - - - 67* -

Rozet39 600 62 21,30 63,6 12 - 43 - - 43* - -

Stolzenburg40 131 63,4 16,3 10,1 6 13,3 47,1 - 13 27,8 - -

Rossweiler37 5824 64 - - 12 31 52,5 - - - 52,5* -

Goeman43 550 62,4 20,7 67 12 - 64 22,2+ 28,7+ 47,4+ 78,6+ -

Rossweiler48 357++
205**

-
-

44,3
29,3

55,7
70,7

-
-

-
-

67
76

-
-

-
-

-
-

-
-

-
-

Curto42 425 62 - 100 12 - - - 30 43 58,5 -

Touijer45 130 60 6 88 56.1



1145

Técnicas cirúrgicas contemporâneas

Resultados da PRRA
Recentemente uma série de revisões sistemáticas e 

meta-análises da literatura reafirmaram a eficiência e se-
gurança da PRRA, demonstrando vantagens em termos 
de resultados perioperatórios inerentes aos procedimen-
tos minimamente invasivos.49-52 Novara et al.49, avaliando 
os desfechos e complicações pós-operatórias, demonstra-
ram que a PRRA apresentou tempo operatório médio de 
152 minutos, perda sanguínea média de 166 mL, taxa mé-
dia de transfusão de 2%, tempo médio de sonda vesical de 
6,3 dias e tempo médio de internação de 1,9 dias. A taxa 
média de complicações foi de apenas 9%, sendo na maior 
parte de baixo grau (Clavien I e II). A perda sanguínea 
(OR 7,55; p < 0,00001) e taxa de transfusão (OR 2,56; 
p < 0,00001) foram significativamente menores na 
PRRA em relação a PRR, enquanto apenas a taxa 
de transfusão (OR 2,56; p = 0,005) foi significativa-
mente menor em comparação a PRL. Similarmen-
te, Tewari et al.53 demonstraram em recente meta-a-
nálise que a PRRA apresenta taxas de sangramento 
e transfusão sanguínea significativamente menores 
(188 mL; 1,8%) em relação a PRL (377,5 mL; 4,7%; 
p < 0,0001) e PRR (745,3 mL; 16,5%; p < 0,0001), assim 
como o tempo de internação hospitalar mais curto (1,4 
versus 2,1 versus 3,1 dias, respectivamente; p < 0,0001). 

Com relação à taxa de margens positivas, estudos 

recentes demonstraram uma menor taxa de margens 
positivas global e estádio-específicas após PRRA 
quando comparadas a PRR.14-16 Novara et al.50 de-
monstraram que a PRRA apresenta taxa geral de 
margens positivas de 15%, número que cai para 9% 
quando avaliados apenas tumores localizados. O taxa 
média de sobrevida livre de recorrência de pacien-
tes em 7 anos foi superior a 80%. Tewari et al.53, em 
recente meta-análise, reportaram taxas de margens 
positivas significativamente menores após a PRRA 
quando comparada a PRR e PRL. No geral, as taxas 
médias de margens positivas foram 24,2%, 20,4% 
e 16,2% após PRR, PRL e PRRA, respectivamente 
(p = 0,002); a mesma tendência se confirmou para 
tumores pT2, cujas taxas de margem positiva foram 
16,6%, 13,0% e 10,7%, respectivamente (p = 0,01). Si-
milarmente, Coelho et al.30 em uma revisão de literatura 
incluindo apenas centros de grande volume reportaram 
taxas médias de margens positivas de 13,6%, 21,3% e 
24% na PRRA, PRR e PRL, respectivamente. As taxas 
médias de margens positivas para estádios pT2 e pT3 
foram 9,6% e 37,12% após PRRA, respectivamente. 
Nas séries de PRR, essas taxas foram 16,8% e 42,0%, 
respectivamente, enquanto nas séries laparoscópicas 
foram 12,4% e 39,2%, respectivamente. 

As taxas de margens positivas das principais séries de 
PRRA são demonstradas na tabela 5.32,54-67

Tabela 5. PRRA: Margens positivas. 

Autores Pacientes (N)
Estádio patológico Margem cirúrgica positiva

pT2 pT3 pT4 pT2 pT3 Geral

Joseph32 325 81,00% 19,00% - - - 13,00%

Atug54 140 87,9% 9,3% 2,8% 18% 53,8% 18,5%

Badani55 2766 77,70% 22,00% 0,30% 13,00% 35,00% 12,30%

Mottrie56 184 62,5% 37,5% 0 2,5% 37,1% 15,7%

Zorn57 744 - - - 12,90% 44,80% 18,80%

Borin58 400 73,5% 26,5% 6,1% 31,9% 12,5%

Tewari59 700 83,5% 13,6% 2,9% 5,4% - -

Schroeck 60 362 79,30% 20,70% 0 - - 29,30%

Chan61 660 80,60% 19,40% 0 11,30% 45,00% 17,90%

Liss62 216 68,5% 31,5% 0 5,4% 33% 14,8%

Patel63 1500 78,30% 19,50% 1,50% 4,00% 34,00% 9,30%

Murphy64 400 70% 29,80% 0,20% 9,60% 42,30% 19,20%

Krambeck 65 294 90,1% 9,9% - - 15,6%

Rocco66 120 73% 24% 3% 17% 34% 22%

Ham67 321 55,1% 43,7% 1,2% - - 33,3%
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As taxas de continência 1 ano após a PRRA chegam 
a mais de 90% na maioria dos grandes estudos prospec-
tivos disponíveis na literatura. Ficarra et al.51 numa revi-
são recente reportaram uma taxa média de incontinên-
cia urinária em 12 meses após a PRRA de 9% (8-31%). 
Nessa análise, os fatores preditivos de incontinência 
após PRRA foram idade, IMC, índice de comorbidade, 
sintomas do trato urinário inferior e volume da prósta-
ta. A análise cumulativa demonstrou que a recuperação 
da continência 12 meses após a cirurgia foi superior na 
PRRA em comparação com a PRR (OR 1,53; p = 0,03) 
e PRL (OR 2,39; p = 0,006). Coelho et al.30 em outra 
revisão sistemática identificaram 14 estudos de PRR, 9 
estudos de PRL e 8 de PRRA que incluíram mais de 250 
casos e com seguimento mínimo de 6 meses. A média 
ponderada da taxa de continência com 12 meses de se-
guimento foi de 79%, 84,8% e 92%, para a PRR, PRL e 
PRRA, respectivamente.

As taxas de continência das principais séries de PRRA 
são demonstradas na tabela 6.32,56-59,64-66,68-70

Objetivando otimizar a recuperação de continência 
após a PRRA, diferentes modificações técnicas foram 
recentemente descritas, como o ponto de suspensão e a 
reconstrução posterior. Patel el al.33 num estudo com 331 
pacientes consecutivos submetidos à PRRA, 94 sem a 
aplicação do ponto de suspensão e 237 com a aplicação 
do mesmo, avaliaram as taxas de continência com um 
questionário validado autoadministrado (EPIC) após 1, 
3, 6, e 12 meses do procedimento. O tempo médio para 
recuperação da continência foi mais curto no grupo do 
ponto de suspensão (média: 7,3 semanas; 95% IC: 6,3-
8,2 versus 9,5 semanas; 95% IC: 7,5-11,6; log rank test, 
p = 0,02). Com relação a reconstrução posterior do rab-
doesfíncter, Coelho et al.34 recentemente avaliaram 803 
pacientes submetidos à PRRA; 330 sem a realização de 
reconstrução posterior (Grupo 1) e 473 com a reconstru-

ção posterior (Grupo 2). No grupo 1, as taxas de conti-
nência nas semanas 4, 12 e 24 de pós-operatório foram 
42,7%, 91,8% e 96,3%, respectivamente; no grupo 2, as 
taxas de continência foram 51,6%, 91,7% e 97%, respec-
tivamente. A taxa de continência 4 semanas após PRRA 
foi superior no grupo com reconstrução posterior (51,6 
versus 42,7%, p = 0,016).

A potência sexual é sem dúvida o desfecho mais di-
fícil de ser analisado, pois além da técnica cirúrgica e 
experiência do cirurgião, múltiplos outros fatores po-
dem interferir nos resultados, como, por exemplo, idade 
do paciente e forma de coleta dos dados; deste modo, 
comparações entre diferentes séries são imprecisas e 
não fornecem conclusões definitivas. Ficarra et al.52 re-
lataram taxas de potência após a PRRA em 12 e 24 me-
ses que varia de 54 a 90% e 63 a 94%, respectivamente. 
Os fatores preditivos de recuperação da potência foram 
idade, status da potência basal, índice de comorbida-
de, extensão da preservação do feixe neurovascular e 
técnica atérmica. A análise cumulativa demonstrou que 
a recuperação da potência em 12 meses foi melhor na 
PRRA em comparação com a PRR (OR 2,84, IC 95% 
1,46-5,43; p = 0,002) e semelhante à laparoscópica (OR 
1,89; p = 0,21).11 Similarmente, Coelho et al.30 avalian-
do centros de grande volume reportaram médias ponde-
radas de potência para preservação unilateral e bilateral 
em 12 meses de acompanhamento de 43,1% e 60,6%, 
respectivamente, após PRRA; 31,1% e 54%, respecti-
vamente, após PRL; e 59,9% e 93,5%, respectivamente, 
após PRRA. 

As taxas de potência das principais séries de PRRA são 
demonstradas na tabela 7.32,56,57,64-66,68,69,71-73

Apesar dos excelentes desfechos oncológicos e fun-
cionais da PRRA terem sido atestados isoladamente em 
diversos estudos, poucas séries avaliaram os resultados 
“trifecta”, que denotam a probabilidade de o paciente 

Tabela 6. PRRA: Resultados de continência.

Autores Pacientes  
(N)

Média 
de idade

Tempo de 
seguimento (meses) Imediata 1 

mês
3 

meses
6 

meses
12 

meses

Joseph32 325 60 6 24% 56% 93% 96% -

Menon68 1142 60,2 12 - - - - 92,00%

Mottrie56 184 62 6 - 43% - 95% -

Borin58 400 61,2 6 - 70,5% 89% 97% -

Zorn57 300 59,4 24 - 23,00% 47,00% 68,00% 90,00%

Patel69 500 63,2 12 27% - 89% 95% 97%

Tewari 59

214 (SR) 64,3 13 13,1% 35,2% 50,2% 61,9% 82,1%

304 (RA) 62,8 13 27% 59% 76,6% 85,6% 91,2%

182 (RT) 61,2 6 38,4% 82,5% 91,3% 97,1% -

Murphy64 395 60,2 > 18 - - - - 91,40%

Krambeck65 294 61 12 - - - - 91,8%

Rocco66 120 63 12 - - 70% 93% 97%
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estar potente, continente e livre de recorrência conco-
mitantemente após a cirurgia, Shikanov et al.74 foram 
os primeiros a reportar estes resultados. Os autores ava-
liaram 380 pacientes potentes e continentes antes da 
PRRA, que receberam preservação bilateral dos feixes 
e tiveram ao menos um ano de acompanhamento. As 
taxas do “trifecta” quando consideradas as definições 
subjetivas de continência e potência, foram 34%, 42%, 
71% e 76% em 3, 6, 12 e 24 meses, respectivamente. 
Quando considerando apenas as definições objetivas 
de continência e potência (questionário autoadminis-
trados) as taxas do “trifecta” caíram para 16%, 31%, 
44% e 44% em 3, 6, 12 e 24 meses, respectivamente. 
Novara et al.75 publicaram os resultados “trifecta” após 
242 PRRAs consecutivas com seguimento mínimo de 
1 ano analisados de forma objetiva com questionários 
validados. As taxas de continência e potência foram de 
89% e 60%, respectivamente. A taxa de “trifecta” com 1 
ano de seguimento foi de 57%. Numa análise univaria-
da, a idade do paciente (p < 0,001), IMC (p = 0,028), o 

International Index of Erectile Function (IIEF) pré-ope-
ratório (p < 0,001) e volume da próstata (p < 0,001) 
estiveram associados ao desfecho “trifecta”. Na análi-
se multivariada, apenas a idade do paciente (OR 1,095; 
p = 0,005) e IIEF pré-operatório (OR 0,803; p < 0,001) 
foram fatores independentes associados ao “trifecta”.
Finalmente, Patel et al.76 publicaram recentemente seus 
desfechos do “trifecta” em curto prazo após PRRA em 
1.100 pacientes operados consecutivamente por um 
único cirurgião; 404 destes doentes eram potentes e re-
ceberam preservação bilateral total dos feixes, sendo, 
portanto, incluídos na análise. As funções urinárias e 
sexuais pré e pós-operatórias foram medidas por meio 
de questionários validados autoadministrados (EPIC e 
SHIM escore, respectivamente). As taxas do “trifecta” 
em 6 semanas, 3, 6, 12 e 18 meses após a PRRA foram 
42,8%, 65,3%, 80,3%, 86% e 91%, respectivamente, 
sendo que pacientes mais jovens recuperaram a função 
sexual em menor tempo e alcançaram maiores taxas de 
potência quando comparados a pacientes mais idosos. 

Tabela 7. PRRA: Resultados de potência sexual.

Autores Pacientes 
(N)

Idade 
média

Tipo de
“Nerve Sparing” (NS) Tempo de 

segui-
mento 

(meses)

Potência sexual
Taxa geral de potência

(considerando “NS” bilateral 
e unilateral)

Unilateral Bilateral Sem pre-
servação

“NS” 
Unilate-

ral

“NS”
Bilateral

3 
meses

6 
meses

12 
meses

> 18 
meses

Joseph 32 325 60 23,6% 70% 6,4% 12 58% 80,60% - 77,1% - -

Menon68 1142 60,2

25,00%
(Técnica 

“véu” 
unilateral)

33,00%
(Técnica 

“véu” 
bilateral)

> 18 - 100% - -

70%
(Técnica 

“véu” 
bilateral)

100%
(Técnica 

“véu” 
bilateral)

Mottrie 56 184 62 13% 64,5% 18,1% 6 47% 70% - 66,6% - -

Zorn57 300 59,4 26,40% 59,60% 14% 24 62,00% 83,00% 47% 58% 74% 76,5%

Patel69 500 63,2 - - - 12 - - - - 78% -

Tewari71 215 60 11% 85% 4% 12 - 87% - - - -

Krambeck65 294 61 91% 9% 12 - - - - 70% -

Rocco 66 120 63 - - - 12 - - 31% 43% 61% -

Murphy64 395 60,2
28,2%

dos pacien-
tes potentes

65,3%
dos 

pacientes 
potentes

- 12 - - - - 62% -

Finley72 

42
(utilizando 
cautério)

56,5 26% 74% - > 18 50% 67,8%
8,3%

14,7%
(9 

meses)
43,2% 63,1%

62
(sem cau-

tério)
57 26% 74% - > 18 80% 93%

32,1%
57,1%

(9 
meses)

76,6% 89,6%

Van der 
Poel 73 107 59,6 45,8% 54,2% - 6 40,8% 63,8% - 53% - -
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Conclusão
A prostatectomia radical minimamente invasiva (lapa-

roscópica pura ou assistida por robô) vem se consolidan-
do como uma das formas de tratamento mais comumente 
utilizadas para o câncer de próstata clinicamente locali-
zado. Excelentes resultados perioperatórios, oncológicos 
e funcionais foram demonstrados em diversos estudos, 
confirmando assim, segurança e eficácia do procedimento. 
O crescimento exponencial da PRRA na última década é 
reflexo destes resultados, tornando-se hoje a abordagem 
preferida para prostatectomia radical por cirurgiões e pa-
cientes em diversos locais do mundo.
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Cirurgia da hiperplasia da 
próstata: retropúbica 
e transvesical
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cirurgia transvesical, adenomectomia da próstata, BPH cirurgia

Acrônimos
IPSS - Escore Internacional de Sintomas de Próstata
BPH - Hiperplasia Benigna da Próstata
PSA - Antígeno Específico da Próstata
LUTS - Sintomas do Trato Urinário Inferior
PTV - Prostatectomia Transvesical
TURP - Ressecção Transuretral da Próstata
BPO - Obstrução do Colo Vesical pela Próstata

Introdução
A hiperplasia prostática benigna (BPH) é extremamen-

te comum no homem idoso, mas não constitui por si só 
um problema médico a ser resolvido. Na realidade, apenas 
informa um diagnóstico histopatológico.1

 A incidência da BPH aumenta progressivamente com 
a idade, havendo incidência de 50% nos pacientes na sexta 
década de vida e 80%, nos pacientes na nona década. O au-
mento volumétrico da próstata não requer necessariamente 
tratamento. Nos casos em que há uma nítida manifestação 
de sintomas do trato urinário inferior (LUTS) incluindo 
obstrução, a patologia vai requerer algum tipo de trata-
mento. É importante ressaltar que existem outras doenças 
que podem desencadear sintomas do trato urinário inferior, 
como: estenose de uretra, esclerose de colo vesical e dis-
função ou dissinergia de colo vesical.1,2

LUTS podem exigir algum tipo de conduta, sobretudo 
quando existe obstrução do colo vesical (BPO). Nesses ca-
sos o paciente apresenta urgência miccional e aumento da 
frequência urinária ainda no período de enchimento vesical, 

além de jato urinário fraco, esvaziamento vesical incomple-
to e necessidade de repetir a micção logo a seguir. Na ocor-
rência de qualquer um desses sintomas, o paciente precisa 
ser avaliado para tratamento cirúrgico ou farmacológico.2

Os pacientes que não recebem tratamento adequado 
podem evoluir com complicações importantes, como: re-
tenção urinária, hematúria e insuficiência renal.

A estratégia para acompanhamento dos casos de BPH/
LUTS visa o alívio dos sintomas, e deve ser adaptada para 
cada caso. Essa conduta deverá obedecer critérios com base 
na etiologia multifatorial, como gotejamento terminal, hesi-
tação, jato fino e presença de resíduo, que são sintomas de 
BPO.

Os casos que se apresentam com aumento da frequ-
ência urinária e noctúria podem representar instabilidade 
do detrusor, secundário ao aumento do volume prostático.2

História da “prostatectomia” aberta
A cirurgia da próstata é a forma mais antiga de tratamen-

to da BPH. Existem duas correntes históricas que disputaram 
a primazia da descoberta do tratamento cirúrgico da próstata, 
ambas descritas no mesmo período, com reivindicação de 
um europeu e outra de um norte-americano. A maior influ-
ência dos Estados Unidos sobre nosso meio científico veio 
influenciar nossos conhecimentos, fazendo o nome do nor-
te-americano mais popular entre os brasileiros. Desse modo, 
teria sido Eugene Fuller em 1884 o primeiro a fazer a cirur-
gia aberta com sucesso, ou seja, sem óbito do paciente. To-
das as tentativas anteriores haviam redundado em verdadeiro 
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desastre. Nessa mesma época um irlandês radicado em Lon-
dres, Sir Peter Freyer descreveu uma cirurgia bem-sucedida 
de próstata por via suprapúbica e teve a paciência de seguir o 
seu paciente John Tomas até 1912, quando este veio a morrer 
por doença cardíaca. A nova cirurgia fez tanto sucesso na 
época que Tomas era apresentado em reuniões e congressos, 
nos quais reafirmava com convicção que sua condição física 
era ótima; potente e rigorosamente continente. 

Natural da Irlanda, Peter Freyer fez pós-graduação em 
Paris, sendo depois enviado para a Índia como médico mi-
litar, onde aprendeu muito sobre cálculo vesical. De volta 
a Londres, prosseguiu com sua atividade no Hospital St. 
Peter Hospital Stone, como cirurgião especialista em cál-
culos de bexiga. Freyer foi responsável pela popularização 
da técnica cirúrgica que utilizava um instrumento desen-
volvido por Bigelow. O aparelho era dotado de um sistema 
de garras, com as quais o cálculo era apreendido entre duas 
hastes e fragmentado a golpes de martelo. 

Observação: Tudo isso era feito “às cegas”3, e já havia o 
conhecimento de que a abertura do peritônio era sempre fatal.

Eugene Fuller trabalhava no Memorial Hospital em Nova 
York, juntamente com o Chefe do Serviço de Urologia, o 
cubano Ramon Guiterras. O sucesso obtido com as cirurgias 
da próstata trouxe uma enorme demanda de pacientes em bus-
ca de alívio para a obstrução urinária causada pelo aumento 
do volume da próstata. Preocupado com as possíveis compli-
cações das cirurgias realizadas por cirurgiões não habilitados, 
Guiterras fundou em 1902 a American Urological Associa-
tion (AUA), estabelecendo que somente médicos filiados à 
associação estivessem aptos a tal procedimento. 

Em 1900, os autores Freyer e Fuller apresentaram si-
multaneamente seus respectivos trabalhos, no Congresso 
Mundial de Paris. Iniciou-se assim uma ferrenha luta pelo 
ineditismo da façanha, que prosseguiu por longos anos, 
por meio de cartas com acusações mútuas. Para homena-
gear os dois autores, a cirurgia aberta da próstata passou a 
ser chamada de Fuller-Freyer.

A partir das comunicações iniciais desses dois autores, 
muitos refinamentos foram introduzidos na técnica cirúr-
gica, todos visando melhor controle do sangramento e re-
dução do nível de complicações e do óbito.

Em 1931, ainda no período “pré-antibiótico”, houve um 
grande avanço no controle da infecção operatória. O comuni-
cado do cirurgião húngaro Theodor Hyntschack recomenda-
va a abertura da cúpula vesical, evitando o espaço de Retzius 
e tentando manter intacto o espaço retropúbico, de forma a 
prevenir a infecção. Além disso, recomendava a aplicação de 
pontos no colo vesical, para controle do sangramento.4

A primeira notícia de abertura da face anterior da prósta-
ta foi feita em 1928, logo abandonada pelo enorme número 
de complicações graves de ordem infecciosa. Mas a indús-
tria médica continuava a evoluir, e novos produtos surgiam 
no mercado criando facilidade para o cirurgião, mas a grande 
descoberta foi a sonda de Foley (1928), que veio trazer mais 
segurança no ato cirúrgico e até mais controle da infecção 

com mais conforto para o paciente no pós-operatório.
O surgimento dos antibióticos veio facilitar o manu-

seio do espaço retropúbico sem o risco de infecção, e a 
técnica retropúbica pôde evoluir favorecendo o controle do 
sangramento. Em 1947, o cirurgião inglês Terence Millin 
popularizou com grande sucesso a técnica retropúbica. A 
partir de então, o novo procedimento passou a ser muito 
empregado pelos urologistas, e que ficaram mais treina-
dos com o método, sobretudo com a experiência adquirida 
com a cirurgia radical da próstata. 

Atualmente o tratamento da BPH ocupa um espaço mui-
to importante no dia a dia dos urologistas, que dispõem de 
diversas abordagens terapêuticas. A terapia medicamentosa 
em que emprega os mais variados tipos de bloqueadores al-
fa-adrenérgico e inibidores da 5 alfa-redutase este visando 
diminuir o volume da próstata. O tratamento cirúrgico pode 
ser tradicional ou por intermédio de uma ampla gama de téc-
nicas minimamente invasivas. Com todo esse arsenal tera-
pêutico, as indicações da cirurgia aberta ficaram limitadas 
a algumas situações especiais. Se já existia limitação para a 
indicação de tratar, a cirurgia aberta ficou mais difícil de ser 
indicada. Por outro lado, com o maior controle dos sintomas 
por meio do tratamento medicamentoso e o aumento da ex-
pectativa de vida da população, acabamos nos defrontando 
com próstatas volumosas, que só deveriam ser tratadas com 
a cirurgia aberta.4-8

Indicações de tratamento
O tratamento da BPH pode ser feito de três maneiras: far-

macológico, cirurgia aberta e minimamente invasiva. Nosso 
propósito é discutir as técnicas abertas: suprapúbica (ou trans-
vesical) e retropúbica (ou cirurgia de Millin-Srougi). Essa es-
colha depende de bom senso, das condições do paciente e do 
treinamento do médico. Sabemos que a cirurgia menos agres-
siva é a Ressecção Transuretral de Próstata (TURP).7 

Os pacientes com indicação de tratamento por cirurgia 
aberta seriam aqueles casos muito sintomáticos, com his-
tórico de sangramento originado da próstata. Aqui vai uma 
boa indicação para cirurgia aberta, que é o sangramento das 
próstatas grandes com remoção parcial por TURP e que pas-
saram a sangrar depois de algum tempo, retenção urinária, 
resíduos pós-miccionais volumosos, cálculos vesicais, insu-
ficiência renal ou grandes divertículos de bexiga. 

A cirurgia aberta apresenta algumas vantagens em re-
lação à TURP que devem ser enfatizadas: maior remoção 
da massa hiperplásica sob visão direta, menos distúrbios de 
absorção de eletrólitos e melhora na regressão dos sintomas. 

As desvantagens da cirurgia aberta comparada à TURP 
são: o fato de exigir incisão que pode infectar e até desen-
volver hérnias de parede, visto que a musculatura abdominal 
nesse grupo de pacientes tende à hipotrofia muscular; perío-
do de convalescença e hospitalização maior, e mais tempo de 
permanência com a sonda; maior chance de sangramento pré 
e pós-operatório e maior possibilidade de infecção. 
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O ponto de corte para indicação de TURP ou cirurgia 
aberta depende da habilidade do profissional e seu treina-
mento com o método, mas há um consenso de que 80 gra-
mas de volume prostático seriam o limite para indicação 
de TURP. Devemos levar em consideração também os ob-
jetivos da cirurgia e a expectativa de vida do paciente, para 
fazer uma opção de tratamento que lhe permita urinar bem 
por um determinado período.5

 A cirurgia aberta poder ser realizada pela bexiga (PTV) 
ou pelo espaço retropúbico. A cirurgia retropúbica foi des-
crita pela primeira vez em 1945, por Terence Millin, em 
publicação na revista Lancet.7 Nessa técnica havia melhor 
exposição anatômica da próstata e melhoria no controle do 
sangramento, sobretudo depois da modificação introduzi-
da por Srougi, em que se executa previamente as ligaduras 
das veias que cruzam a face anterior da próstata, o controle 
do sangramento pode ser feito sob visão, sem necessidade 
de balão cheio dentro da loja. A limitação da técnica fica 
por conta do fato de não se abrir a bexiga, o que seria con-
traindicado na presença de cálculos volumosos, tumores e 
divertículos grandes com indicação de tratamento.

A técnica transvesical descrita em 1894 por Fuller e 
Freyer criou uma nova expectativa de vida para os por-
tadores de BPH. A técnica sofreu diversas modificações 
nesses 130 anos, sendo as mais importantes descritas por 
Hyntschack em 1931 e Millin, em 1945. 

A escolha de um ou outro método depende muito do trei-
namento do cirurgião, mas pode-se afirmar que a abordagem 
transvesical estará muito bem indicada quando houver um 
lóbulo mediano bem acentuado para dentro da bexiga, tendo 
como comorbidades cálculos grandes de bexiga e divertícu-
los, com indicação de remoção. Além dessas situações, a téc-
nica pode ser indicada para grandes obesos. 

Desvantagem da PTV: não permite acesso ao ápice 
prostático, tornando a enucleação menos precisa e aumen-
tando as chances de provocar incontinência urinária, além 
da dificuldade de controle do sangramento por falta de vi-
são direta dos vasos; o que leva o cirurgião e fazer hemos-
tasia com balão dentro da loja. Este fato é o que aumenta o 
desconforto no pós-operatório.

Contraindicações para PTV: Seriam próstatas peque-
nas e fibrosas, adenocarcinoma, cirurgia aberta prévia ou 
cirurgia pélvica de grande monta.

Avaliação pré-operatória 
Na decisão de propor uma cirurgia aberta para tratar 

BPH, deve-se aplicar o International Prostate Syntoms 
Score (IPSS) e levar em conta informações detalhadas so-
bre os sintomas apresentados. A ultrassonografia prostática 
abdominal auxilia a determinar com boa precisão o volume 
prostático e o resíduo urinário pós-miccional. A fluxometria 
também fornece dados importantes na avaliação pré-ope-
ratória, sendo que pacientes com fluxo máximo superior a 
10 mL/s podem requerer estudo urodinâmico completo. A 

cistoscopia poderá ser dispensada como exame de rotina, 
mas é muito importante nos casos de hematúria, podendo 
identificar a origem do sangramento, além de informar a 
presença de cálculos, divertículos e o estado da parede vesi-
cal. É importante avaliar a próstata com toque retal e aferir o 
nível do P.S.A. O toque retal pode informar sobre o volume 
da próstata e suspeita de adenocarcinoma, e nesse caso a 
conduta do tratamento muda completamente.

Antes da cirurgia é importante avaliar a função renal, 
presença de cálculos e outras possíveis causas de hematúria. 
Essa avaliação pode ser feita com ultrassonografia, urografia 
venosa ou o que é mais usual, a tomografia abdominal total.

A maioria dos candidatos à cirurgia aberta são homens na 
oitava década de vida, que tomam numerosos medicamentos 
e com outras patologias associadas. Assim, é importante fazer 
uma avaliação da função pulmonar e suspender em tempo há-
bil os medicamentos que interfiram na coagulação. 

Possíveis complicações da cirurgia são: incontinência 
urinária, disfunção erétil, disfunção ejaculatória, esclerose 
de colo vesical, estenose uretral, infecção e trombose ve-
nosa com consequente tromboembolismo. 

O preparo intestinal inclui enemas no dia anterior e an-
tibiótico da família das cefalosporinas de uso intravenoso 
antes de iniciar a incisão.

A escolha do tipo de anestesia deverá ser sempre da 
competência do anestesista atencioso, que também exami-
na o paciente antes do ato cirúrgico. Na prática, o que se vê 
é a escolha de anestesia peridural ou raquidiana.3 

Posicionamento do paciente
A posição na mesa é fundamental para qualquer técni-

ca empregada (Millin-Srougi ou transvesical) (Figura 1), 
sendo a mesma em ambas as abordagens. Usualmente po-
sicionamos o paciente em decúbito dorsal com a mesa em 
hiperextensão, podendo ou não usar coxim para elevação 
do quadril e abrir bem a cavidade pélvica.9

Figura 1.

Técnica retropúbica
Após o posicionamento do paciente e cuidados de 

antissepsia e assepsia, realiza-se a incisão cirúrgica, que 
poderá ser transversa do tipo Pfannestiel ou mediana in-
fraumbilical. Para o acesso à face anterior da próstata, reti-
ramos a gordura que envolve o lóbulo anterior e iniciamos 
com a ligadura dos vasos prostáticos, conforme se pode 
observar nas figuras a seguir.
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Figura 2.

Figura 3. 

Figura 4.

Figura 5. 

Figura 6.

Podemos usar o afastador descrito por Millin ou até 
um Balfour para facilitar o acesso, depois de fazer dupla 
camada de pontos distal e outra proximal ao ponto de 
abertura da cápsula, e completarmos com a colocação 
de mais três pontos ainda mais distalmente à área de 
incisão. Lembrar que as artérias prostáticas se colocam 
mais lateralmente junto à junção vesicoprostática. A 
modificação de Srougi9 tornou o método mais racional 
e com menor perda de sangue. Na realidade são feitas 
três fileiras de pontos para facilitar a cirurgia e evitar 
sangramento. A terceira fileira só deve ser amarrada no 
final da cirurgia. 

A incisão sobre a cápsula da próstata com hiperpla-
sia é feita no sentido transversal. Antes de fazer a enu-
cleação passa-se um ponto em cada ângulo da incisão 
para evitar o esgarçamento da cápsula. A enucleação 
pode ser feita com pinças e tesouras, fazendo hemos-
tasia sob visão. Não devemos nos esquecer da trigo-
nização do colo vesical, para evitar uma complicação 
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relativamente comum nesses tipos de cirurgia, que é a 
esclerose do colo. Uma sonda de Foley 22 Fr deve ser 
mantida de quatro a cinco dias, sendo que pelo menos 
um dia em sistema de irrigação contínua.4 O fechamento 
da capsulotomia é feito com pontos de Vycril “00” e 
dreno de aspiração tipo Blake ou Penrose.3

Técnica transvesical (PTV)
A posição na mesa é semelhante à da técnica retropú-

bica ou da prostatectomia radical. A incisão da pele po-
derá ser mediana, vertical infraumbilical ou transversal 
(Pfannenstiel). Neste último caso a incisão deverá ser feita 
dois dedos transversos acima da sínfise pubiana. 

Após o acesso à cúpula vesical em sua porção subperi-
toneal, começamos a abertura da bexiga, evitando chegar ao 
espaço de Retzius. São aplicados pontos de reparo com fios 
de algodão “0” lateralmente ao local da cistostomia, a qual 
pode ser feita com bisturi ou tesoura. Procede-se a varredu-
ra das paredes da bexiga, sendo mandatórias a identificação 
dos orifícios ureterais, a verificação da presença de diver-
tículos e a retirada de cálculos. Se a hiperplasia projeta-se 
para dentro da bexiga, passamos um ponto em “X” no ló-
bulo médio, que vai servir de elemento auxiliar de tração. 

Fazemos uma incisão circular do colo vesical com bis-
turi elétrico, que visa proteger o colo de esgarçamento no 
momento da enucleação. Não iniciamos a enucleação digi-
tal imediatamente. Com tração no fio de algodão colocado 
no lóbulo médio, vamos dissecando com bico de tesoura, 
tentando separar o adenoma da cápsula prostática. Durante 
o tempo operatório, afastamos as paredes vesicais com Di-
vers. Quando a massa prostática está bem solta, passamos 
à enucleação digital da parte apical da hiperplasia. 

O sangramento pode ser controlado com gaze de tam-
ponamento e depois, usando fios de categute “000”, pas-
samos fios em “X” às 5, 7, 9 e 14 horas, sempre tentando 
estrangular um pouco o colo vesical. É importante também 
passar um ponto no colo, em que a agulha é passada às 10  
e sai às 14 horas. 

Terminado o controle do sangramento, passamos sonda 
vesical 22 Fr. com balão cheio dentro da loja prostática 
e com volume proporcional ao da próstata enucleada. O 
tempo de permanência pode variar de três a sete dias. É 
aconselhável esvaziar o balão e empurrar a sonda para den-
tro da bexiga no segundo ou terceiro dia após a cirurgia, 
tornando sua presença mais confortável para o paciente. 

O fechamento da parede vesical é feito com fios poli-
galactina “00” em dois planos, enquanto o plano profun-
do é feito em sutura contínua, sem inclusão da mucosa, 
o segundo plano inclui o plano muscular e é feito com o 
mesmo tipo de fio, com pontos separados em “X”. Após 
a síntese dos bordos vesicais, instila-se cerca de 150 mL 
de soro fisiológico para avaliar possíveis extravasamentos. 
Caso estes ocorram, aplicam-se novas suturas em “X” nos 
locais em que foram visualizados. Instala-se em seguida 
dreno de sucção de Blake ou Penrose (Figuras 7, 8, 9 e 10).

Figura 7. 

Figura 8.

Figura 9.
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Figura 10.

Complicações das cirurgias
Não são muito frequentes as grandes complicações da 

cirurgia da próstata. As pequenas complicações são mais 
comuns, e incluem a obstrução de sonda por coágulos, 
estenose da uretra e infecção urinária (sobretudo agora 
que não usamos antibióticos como profilaxia em todos 
os pacientes). 

A maior preocupação dos médicos é com o sangramen-
to, que assusta a família e pode requerer transfusão de san-
gue, a necessidade de uma reintervenção ou um eventual 
destamponamento vesical. Quando se emprega o método 
retropúbico a possibilidade de sangramento é um pouco 
menor. A ocorrência de uma fístula é um problema resol-
vido na maioria dos casos com a permanência da sonda por 
um tempo maior que o programado. 

Alguns pacientes desenvolvem sintomas de irritação 
vesical que em alguns casos resistem ao tratamento com 
oxibutinina e exigem o uso de antidepressivos do tipo tri-
cíclicos, com forte ação na bexiga. Outras complicações de 
natureza inflamatória, como cistite ou epididimites, devem 
ser tratadas com antibióticos.

A disfunção erétil ocorre em cerca de 4% dos casos, 
sendo mais comum nos indivíduos mais idosos do que nos 
jovens. A disfunção ejaculatória ocorre em cerca de 90% 
dos casos. A tentativa de preservar a integridade do colo 
vesical pode, em alguns casos, contornar este problema. 
Nos casos de indicação da cirurgia de Millin, pode-se abrir 
o colo vesical com incisão em cunha às 6 horas e puxar a 
mucosa vesical para a loja prostática. Na contratura ou es-
tenose do colo vesical, mais comum na cirurgia de Millin, 
podemos resolver esse problema com incisão da faca de 
uretrotomia ou mesmo alça de Collins, sempre com bons 
resultados.

O urologista tem pouca vivência com a mais temível 
das complicações – a trombose de veias profundas, que 
pode provocar morte súbita por embolia pulmonar. Esse 
tipo de complicação corresponde a menos de 1% dos casos 
operados.5

Outra complicação, felizmente rara de ocorrer, é lesão 
da cápsula prostática e a parede do reto, que se for iden-
tificada no momento deve ser tratada imediatamente com 
sutura dos dois órgãos comprometidos.3
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Capítulo 127

Ressecção Transuretral (RTU): 
Técnica das calhas

Dr. Geraldo de Campos Freire
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Introdução
A hiperplasia prostática benigna (HPB) é uma enfermidade 

que atinge cerca de 60% dos homens acima de sessenta anos. Tra-
ta-se de um processo em que as células constituintes da glândula 
prostática entram em hiperplasia e hipertrofia. Os dois processos 
ocorrem simultaneamente, porém a hiperplasia é dominante.1

A multiplicação dessas células e a diminuição de sua 
morte provocam um aumento da próstata que sempre foi 
considerado o fator fundamental na gênese dos distúrbios 
miccionais que caracterizam a doença. O estudo dos com-
ponentes da HPB permitiu concluir também que a glândula 
é constituída por quase 40% de musculatura lisa.2,3 Hoje, a 
caracterização da enfermidade baseia-se mais nos distúrbios 
miccionais (componente dinâmico) do que no aumento volu-
métrico da glândula (componente estático).

É indispensável, portanto, que a caracterização da “do-
ença HPB” seja definida para que o estudo de sua epidemio-
logia bem como dos resultados dos tratamentos possam ser 
validados.4,5 Assim, apesar dos grandes conhecimentos sobre 
fisiopatologia dos distúrbios miccionais do homem idoso e 
dos bons resultados com o tratamento farmacológico, a RTU 
de próstata é, ainda hoje, considerada o “padrão ouro” da 
terapêutica desobstrutiva de HPB.6-15

Lower urinary tract symptoms
Muito se tem discutido sobre a gênese dos sintomas outro-

ra denominados “prostatismo”.16-18 As ideias responsabilizam 
a obstrução infravesical (bladder outlet obstrution – BOO) 
ou a obstrução pelo tecido prostático (HPB), ou o aumento da 
glândula (benign prostatic enlargement – BPE), ou estenoses 

de uretra ou ainda função vesical deficiente - todos ou alguns - 
pela ocorrência das dificuldades miccionais. Sugeriu-se o termo 
lower urinary tract symptoms – LUTS, mas como na maioria 
das vezes o distúrbio é causado pela próstata e, para evitar an-
glicismo, continuo optando por “prostatismo”.19-21

Atualmente, existem duas linhas terapêuticas básicas: 
uma com base na diminuição do tônus da musculatura pros-
tática – alfabloqueadores- e outra objetivando diminuir o 
volume da glândula – tratamento hormonal22 e cirurgia.23,24

O tratamento farmacológico dá bons resultados, mas há 
situações em que a cirurgia é inevitável. São elas:

•	 insuficiência renal obstrutiva;
•	 infecção urinária recorrente;
•	 hematúria;
•	 sintomatologia resistente a tratamento medicamentoso;
•	 divertículo vesical;
•	 lobo mediano.

RTU
Os urologistas com grande experiência sabem que a ci-

rurgia desobstrutiva da uretra prostática dá mais alegrias que 
aborrecimentos.16-18,25-31

A cirurgia objetivando aumentar o diâmetro da uretra pos-
terior comprimida pelos lóbulos prostáticos aumentados foi ini-
cialmente realizada por via “aberta”, tendo sido, no começo do 
século passado, substituída pela cirurgia endoscópica, evitando 
a agressão maior da cirurgia tradicional “a céu aberto”.32

Assim em 1943, Nesbit divulgou sua técnica de ressec-
ção transuretral da próstata – RTU. Outros importantes uro-
logistas divulgaram suas técnicas: Alcock e Flox em 1954, 
Barnes 1959, Blandy 1971.33,34
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Em 1971, nós, chefiando o Grupo de Próstata do HC da 
USP e associando muitos dos princípios dos nossos predeces-
sores sistematizamos e divulgamos a “Técnica das Calhas” 
que logo se difundiu no Brasil e na América Latina mostran-
do-se de grande valia para o ensino da RTU de próstata.35-42

A técnica das calhas baseia-se na divisão da glândula em 
duas partes: superior e inferior. Isto é conseguido realizando-
se inicialmente duas calhas, direita e esquerda, às três e nove 
horas, com a profundidade de uma alça do ressector, esten-
dendo-se do colo ao verumontanum. Entre o colo e o veru 
procura-se aprofundar a calha até atingir a cápsula prostática.

A divisão do procedimento em anterior e posterior tem 
duas vantagens: uma técnica e uma tática. A técnica per-
mite a hemostasia das artérias prostáticas logo no início do 
procedimento uma vez que elas se apresenta às cinco e sete 
horas e, portanto, próximas das calhas no nível do colo ve-
sical. A outra, tática, faz com que o cirurgião inicie pela 
porção inferior respeitando limites anatômicos bem defini-
dos: colo vesical, cápsula prostática e tecido paramontanal 
(apical) – esta conduta permite evitar os maiores riscos da 
cirurgia logo no início da operação, quando o cirurgião ain-
da não está cansado.

Essa atitude faz com que a cirurgia comece pela ablação 
do tecido mais obstrutivo, reconhecendo os locais de maior 
risco, evitando perfurações retrovesicais no nível do colo, 
capsulares e do reto, além de ressecção inadvertida do veru-
montanum e do esfíncter estriado.

Uma vez definidos os pontos anatômicos críticos mais 
importantes da cirurgia, o cirurgião pode, caso haja neces-
sidade, interromper a RTU, uma vez que os grandes fatores 
obstrutivos já foram removidos. Alguns também chamam 
esta técnica de “hemostática” por controlar as artérias pros-
táticas logo no início do procedimento.

A porção superior é ressecada ao final da intervenção 
quando os locais mais críticos já tiveram o tecido removido.

Ainda considerando os aspectos táticos costumamos di-
vidir a glândula em três porções (Figura 1):

Figura 1.

•	 Porção no 1 – envolve o colo vesical e, se for o caso, 
o lobo mediano;

•	 Porção no 2 – constituída pelo tecido entre o colo ve-
sical e o verumontanum;

•	 Porção no 3 – constituída pelo tecido paramontanal.
Algumas restrições podem ser feitas à RTU de próstata 

e se baseiam no risco de absorção hídrica em cirurgias mui-

to longas (acima de uma hora). Costumamos afirmar que o 
limite do tamanho prostático para RTU é o peso do tecido 
que o cirurgião é capaz de ressecar em uma hora. Em termos 
práticos: próstatas abaixo de 80 g. É importante ressaltar que 
o líquido de irrigação deve ser isosmótico43-45 e a pressão in-
travesical não deve exceder 50 cm de água.46 Utilizamos du-
rante mais de trinta anos a solução de manitol a 3% e a altura 
do líquido não ultrapassando 20 cm do joelho do paciente. 
Esses cuidados nos permitiram ter ótimos resultados com 
baixíssima incidência da chamada “Síndrome pós-RTU” ou 
“intoxicação aquosa”. A aparelhagem tem sido a padroniza-
da utilizando camisa 24 Fr com fluxo intermitente.

É muito importante respeitar o calibre da uretra evitan-
do forçar a passagem de aparelhos mais calibrosos,o que 
pode acarretar estenose de uretra.

Costumo afirmar: “A estenose de uretra é uma enfermi-
dade muito mais grave do que a HPB”. O respeito ao calibre 
uretral é importantíssimo. É sempre melhor postergar uma 
RTU para outro dia do que causar uma estenose da uretra.

Recomendo, portanto, ter sempre à mão o uretrótomo 
de Sachse não titubeando em utilizá-lo à menor suspeita de 
estenose uretral.

A melhor anestesia é o bloqueio raquidiano intradural 
com as agulhas finas atualmente disponíveis. A anestesia 
geral pode ser utilizada em casos excepcionais, pois sob 
seu efeito o paciente não dá sinais precoces de acidentes 
cirúrgicos, especialmente de perfurações capsulares ou de 
intoxicação aquosa.47

A antibioticoterapia é muito importante e deve ser admi-
nistrada antes de qualquer instrumentação uretral. A disposi-
ção do equipamento na sala deve ser sistematizada. Costumo 
colocar a coluna de imagem à minha esquerda, o bisturi elé-
trico e o líquido de irrigação à direita, o que facilita a coloca-
ção de seu pedal também à direita (do cirurgião).

A instalação da videocâmera é feita nesse momen-
to aproveitando a oportunidade para realizar o ajuste “do 
branco” (“White balance”).48 É importante acrescentar que 
nesta fase, antes da colocação dos campos, instala-se a de-
deira de O’Connor, que deve estar aderida à pele perianal e 
seu interior lubrificado, facilitando o toque retal.

Posicionamento da mesa
O paciente deve ficar em posição de litotomia, com a 

colocação de perneiras especiais que forneçam suporte às 
pernas sem comprimir a região poplítea. As antigas pernei-
ras que comprimiam a artéria e veia poplíteas não devem 
mais ser usadas.

Recomenda-se estar atento à altura dos frascos com o 
líquido de irrigação pois não deve ultapassar 20 cm acima 
do joelho do paciente. Caso o suporte deste líquido não es-
teja fixado à mesa cirúrgica é importante regular sempre 
sua altura quando o cirurgião ou o anestesista subirem ou 
descerem a mesa.
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Utilizamos de preferência o aparelho calibre 24 Fr para 
evitar lesões da uretra. 

A lubrificação uretral é muito importante e pode ser re-
alizada com um tubo de lidocaína a 3% injetada lentamente 
na uretra. O ideal é utilizar o lubrificante sem anestésico, 
mas o mercado brasileiro ainda não oferece este recurso.

O meato uretral não deve ser forçado e, quando estreito, 
ser aberto com uma incisão dorsal até permitir a entrada do 
mandril do aparelho com facilidade. A passagem do apare-
lho até a uretra bulbar pode ser feita às cegas, mas a partir 
daí, deve ser feita sob visão direta, com a irrigação aberta. A 
passagem do instrumento sob visão direta diminui extraordi-
nariamente a ocorrência de “falsos trajetos” uretrais especial-
mente em serviços nos quais há urologistas em treinamento.

Diante da existência de estenoses, a uretra não deve ser 
forçada, e a uretrotomia realizada. Uma vez visualizado o 
verumontanum, a mesa pode ser colocada em posição de 
Trendelemburg, o que facilita a visualização do colo vesical, 
permitindo assim a introdução segura do instrumento. Em 
casos de grande lobo mediano ou de “colo alto”, costuma-
mos acentuar a posição de Trendelemburg e, antes da época 
da videocâmera, recomendávamos que o cirurgião ficasse 
“de joelhos”, o que permitia a visualização do colo.

Inspeção da bexiga
É um tempo fundamental que não deve ser negligenciado 

pelo cirurgião. A presença de trabeculação vesical, hipertro-
fia da barra interureteral ou de divertículos deve ser consta-
tada e descrita com cuidado. Assim, o número e a forma dos 
cálculos, o número, a forma (sessil ou pediculado) e tama-
nho dos tumores, e o grau de trabeculação (I – incipiente, 
III – com divertículos e II – intermediária) devem ser reco-
nhecidos e descritos com pormenores.

Início da operação
Em casos de aumento padrão dos lobos prostáticos ini-

cia-se pelas calhas, direita e esquerda (Figuras 2, 3 , 4 e 5).

Figura 2. Início da RTU: projetando a calha direita.

Figura 3. Calha direita.

Figura 4. Calha esquerda.

Figura 5. Após a feitura das duas calhas, inicia-se a RTU padrão.

As calhas devem começar no colo vesical estendendo-se 
até 1 cm antes do verumontanum, com a profundidade de 
uma alça de ressecção. A calha direita é na posição das 9 
horas do relógio e a esquerda, das 3 horas. No nível do colo 
deve-se evitar o aprofundamento da calha nesse momento, 
tendo como limite as fibras circulares do colo. Na porção 
intermediária da glândula a calha pode ser aprofundada até a 
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cápsula prostática. A calha esquerda é realizada seguindo, 
simetricamente, a mesma orientação.

À ressecção (a RTU) começa com as calhas e prosse-
gue retirando a porção no 1. A porção no 2 é ressecada após 
feitura das calhas, retirando-se chips de uma calha à outra 
(Figuras 6 e 7).

Figura 6. Irrigação da próstata. Notar a entrada das artérias prostáticas às 5 
e 7 horas (segundo Flocks).49

Figura 7. Terminada a ressecção do bloco inferior, inicia-se o superior a 
partir da comissura mediana (12 horas) num movimento pendular, com o 
auxílio do toque retal.

A porção no 3 é retirada com muito cuidado, aos la-
dos do veru, evitando-se lesar o esfíncter voluntário. O 
toque retal é muito útil nesse momento uma vez que a 
mobilidade dos tecidos auxilia a identificação do esfínc-
ter. Costumamos ensinar: o que for móvel é“adenoma” e 
o que for fixo é esfíncter.

Lobo mediano
Em casos em que o lobo mediano for muito aumen-

tado recomendamos iniciar a ressecção por ele, antes 
da feitura das calhas. Nesses casos a mesa deve ser 
colocada em proclive e os cortes devem ser executados 

somente após reconhecer a parede posterior da bexiga. 
A alça deve levantar o bordo do lóbulo mediano e só 
então o pedal de corte deve ser acionado. É o já tra-
dicional movimento “tocar e cortar”. A ressecção do 
lobo mediano deve ir até as fibras do colo, quando en-
tão a RTU voltará a ser de rotina, ou seja, realizando a 
técnica das calhas.

Ressecção do tecido intermediário
A esta altura a glândula estará dividida em duas por-

ções: superior, acima das calhas e inferior, abaixo delas.
Iniciaremos pela ressecção do bloco inferior.
Essa divisão do adenoma tem vantagens: uma técnica 

porque permite a hemostasia das artérias prostáticas (5 e 7 
horas – Figura 6) logo no início do procedimento e outra, 
tática, uma vez que todos os “movimentos de risco”, que 
estão na porção inferior, são realizados nesta hora permi-
tindo que o restante da operação seja realizado sem tantas 
preocupações.

A ressecção começa em geral pela calha direita reali-
zando cortes sucessivos até alcançar e visualizar a calha 
esquerda, retornando até encontrar a calha direita, sempre 
no mesmo nível e com movimentos pendulares. Com o au-
xílio do toque retal (Figura 8) esta mesma série de cortes 
vai se repetindo em sentido distal até 1 cm antes do verum-
montanum. A ressecção da porção no 2 deve ser completa-
da e regularizada nesse momento.

Figura 8. O toque retal é de grande valor durante a ressecção do tecido apical.

Ressecção do tecido paramontanal
A ressecção do tecido paramontanal, também chama-

do apical, (porção no 3), é um dos pontos mais críticos da 
RTU de próstata, uma vez que sua ressecção insuficiente 
pode levar a disúria pós-operatória. Por outro lado, sua res-
secção exagerada pode causar lesão do esfíncter e conse-
quente incontinência urinária. O toque retal, mais uma vez, 
será de grande utilidade e o bom senso norteará a profundi-
dade dos cortes. Costumo dizer: “é melhor ser econômico 
do que exagerado nesta porção, pois é melhor ter de repetir 
uma RTU do que provocar uma incontinência urinária de 
consequências desastrosas”.
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Ressecção da porção superior
Com a mesa em Trendelemburg a ressecção da porção 

superior começa na comissura mediana, bem representa-
da na figura 7, fazendo cortes no sentido anti-horário até 
a calha direita e, a seguir, no sentido horário até a calha 
esquerda. Ao ressecar o lobo superior recomenda-se inspe-
cionar periodicamente o verumontanum evitando ressec-
ções distais a ele.

Uma vez terminado o bloco superior deve-se “regulari-
zar a loja” retirando-se restos de tecido que se projetem no 
campo visual (Figura 9).

Figura 9. Regularização da loja prostática.

Evacuação dos fragmentos
Evacuação dos fragmentos no interior da bexiga é um 

procedimento necessário e ao qual se deve dar toda atenção 
como um tempo cirúrgico como os outros. A permanência 
de fragmentos na bexiga pós-RTU pode obstruir a sonda e 
até mesmo a própria uretra. O evacuador de Ellik deve ser 
empregado com o cuidado de não deixar entrar ar no siste-
ma. Casos de embolia gasosa por injeção inadvertida de ar 
do evacuador já foram descritos. Assim, a cada vez que se 
usa evacuador, os fragmentos devem ser guardados, o líqui-
do de seu interior trocado e o ar de seu interior retirado.50

Frequentemente os fragmentos se acumulam na porção 
retrotrigonal da bexiga e a colocação da mesa em posição 
de proclive facilita sua evacuação.

Hemostasia
A hemostasia em RTU sempre se faz com bexiga vazia 

(ou em semirrepleção). O aumento da pressão intravesical 
tamponaria inicialmente as veias e depois as artérias difi-
cultando sua localização.

É muito importante sistematizar a hemostasia procu-
rando cauterizar os vasos iniciando às 12 horas no sentido 
horário até as 6 e depois no sentido anti-horário.51

Algumas manobras são úteis nessa fase da operação. 
Frequentemente as artérias têm seu jato sanguíneo refleti-
do na parede oposta. Nesses casos deve-se girar o aparelho 
180º rapidamente para encontrar a origem do sangramento 
e estancá-lo (Figura 10).

Figura 10. O jato de sangue pode ricochetear na parede oposta, confundindo 
o cirurgião.

Outra manobra útil é em nível do colo, da porção su-
perior, onde os vasos são difíceis de serem visualizados. 
Recomendamos apoiar a alça na face vesical do colo e 
cauterizar sua face posterior, às vezes mesmo sem ver a 
origem do sangramento.

Passagem da sonda
Recomendamos utilizar sonda de Owens, de prefe-

rência siliconizada, para permitir irrigação vesical no 
pós-operatório. Grandes ressecções devem ser drenadas 
com sonda 24 Fr, mas a maioria das vezes uma sonda 22Fr 
já permite uma irrigação satisfatória.

“Sonda sempre se passa com bexiga cheia”.
Essa recomendação é reiteradamente repetida para os 

residentes, pois a passagem inadvertida em um falso tra-
jeto pode mimetizar a colocação da sonda em local certo, 
levando à expansão do balão também em local errado e, 
o pior, a instalação da irrigação em local errado. A drena-
gem abundante do líquido de irrigação após a passagem da 
sonda nos dará segurança do seu correto posicionamento.

Como o local mais frequente de perfuração é na junção 
uretrovesical (Figura 11), recomendamos sempre a passa-
gem da sonda com o auxílio do toque retal o que orientará 
sua extremidade para o interior da bexiga (Figura 12).

Figura 11. Perfuração do colo vesical.
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Figura 12. Toque retal orienta a extremidade da sonda para dentro da bexiga, 
evitando falso trajeto.

Em casos de dificuldade jamais se deve forçar essa ma-
nobra. A utilização de um fio-guia por dentro da camisa é 
uma medida de segurança que sempre poderá orientar a 
passagem da sonda.

Recuperação
Com a irrigação contínua funcionando o pacien-

te deve ser encaminhado à sala de recuperação, onde 
a presença do cirurgião é fundamental. A passagem do 
paciente da maca para a cama ou o término do efeito 
anestésico, frequentemente provoca sangramentos, re-
comendando-se a lavagem da sonda para retirada de 
eventuais coágulos intravesicais.

Conclusão
A Técnica das Calhas vem sendo empregada no 

Hospital das Clínicas da FMUSP desde 1970 acumu-
lando ampla experiência com o procedimento. Suas 
maiores vantagens são de oferecer uma sistematização 
padronizada ao urologista que sempre terá uma meto-
dologia definida para iniciar e terminar o procedimen-
to. A RTU é uma excelente operação, mas depende de 
muitos pormenores técnicos que devem ser rigorosa-
mente observados.

O ensino da Técnica das Calhas tem trazido exce-
lentes resultados não só no aprendizado dos residentes 
como, e principalmente, na recuperação dos pacientes.
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Ressecção transuretral de 
tumor de bexiga (RTUB)

Dr. Paulo Rodrigues

Introdução
O tumor vesical é o quarto câncer mais comum no ho-

mem e o oitavo na mulher.1 A preocupação com o diagnós-
tico precoce e o tratamento rápido e bem escalonado desse 
tumor é vital para o paciente. O tumor vesical deve ser sus-
peitado sempre nas hematúrias e nos sintomas irritativos. 
O hábito do fumo é a causa mais comum, o contato com 
corantes, radioterapia prévia e algumas quimioterapias que 
tenham base em ciclofosfamidas também devem fazer com 
que o urologista pense em CÂNCER VESICAL.2 

O ressector
Neste capítulo tão amplo da UROLOGIA consideramos 

que o manejo do RESSECTOR ocupa a mais importante 
parcela no diagnóstico, na cura e na sequência para a cura 
(Figura 1). 

Figura 1.

O que vem antes da RTUB?
Os exames de imagem e laboratoriais devem sem-

pre preceder a endoscopia. A imagem do trato alto e da 
bexiga nos mostra a estratégia a seguir. O paciente não 

tendo alergia ou tendo taxa de filtração maior do que  
60 mL/min, a Tomografia Computadorizada é o melhor 
exame. Nos casos em que existam suspeitas de tumor do 
trato superior temos que ter na sala:

1) Cateteres;
2) Endoscópios longos e flexíveis; 
3) Pinças de biópsia e cautério que passe nos aparelhos 

longos; 
4) Mesa com RX e o paciente corretamente posicio-

nado; 
5) A IMAGEM nos ajuda a não apelarmos para im-

provisações ou esperas desnecessárias de material 
correto.
Caso paciente com função renal entre 30/60 mL/min 
a ressonância magnética poderá ser usada com efi-
ciência. Em paciente com função glomerular muito 
baixa deveremos estar preparados para uma pielo-
grafia retrógrada.
Cada vez mais a IMAGEM da bexiga tanto no CT 
quanto na RM tem tentado nos ajudar na localização 
e na profundidade do tumor.3 

6) Laboratório: Com relação aos exames laboratoriais, 
o importante é a verWificação da coagulação, sabe-
dores da grande quantidade de pacientes tomadores 
de antiplaquetários e anticoagulantes. A cultura de 
urina pré-operatória é mandatória e um possível tra-
tamento de uma infecção urinária que por ventura 
esteja presente antes da RTUB4 (Figuras 2, 3, 4, e 5).

Palavras-chave: RTUB, ressecção transuretral de tumor vesical, tumor vesical superficial, 
tratamento endoscópico, tratamento endoscópico de tumor vesical
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Figura 2.

Figura 3.

Figura 4.

Figura 5.

Paciente na sala
O paciente com urina estéril é levado à sala de cirur-

gia. Deve ter seu abdômen apalpado antes da anestesia e 
caso alguma prótese de quadril ou joelho exista, o pacien-
te deverá ser colocado na posição de litotomia antes da 
anestesia para que saibamos as limitações dos movimen-
tos, pois com o paciente anestesiado podemos forçar posi-
ções acima das possibilidades de uma prótese. O paciente 
recebe uma dose de cefalosporina ou quinolona antes do 
procedimento.5 A anestesia ideal é a raqui ou peridural. 
Novamente o abdômen deve ser apalpado e nos homens 
um toque retal para verificar a próstata e bimanual para ve-
rificar a extensão do tumor. Nas mulheres o toque vaginal 
e bimanual também se impõem. A apalpação do abdômen 
pré-operatório é para verificarmos a tensão, pois na sus-
peita de uma perfuração teremos um parâmetro inicial e a 
tensão do abdômen é variável com o nível do bloqueio e 
principalmente a musculatura do paciente (Figuras 6 e 7). 

Figura 6.

Figura 7.

A lubrificação da uretra deve ser generosa e usamos 
vaselina estéril no aparelho, pois as geleias anestésicas são 
hidrossolúveis e logo evanescem. 

Sempre iniciar com cistoscópio sob visão direta. A obser-
vação da próstata já pode nos indicar problemas de micção 
no pós-operatório. Em paciente com sintomatologia obstru-
tiva prévia podemos iniciar alguns dias antes com inibidores 
da 5-alfa-redutase e alfabloqueadores bem como a manuten-
ção pós-operatória pode evitar uma retenção aguda de urina 
que certamente levará a um sangramento no local da RTUB. 
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Nesses casos é conveniente deixar o cateter por mais dias 
para que o edema e o trauma operatório tenham se dissipado. 
Em determinadas situações damos alta precoce, mas com ca-
teter que será removido alguns dias depois. Usamos também 
uma dose de um corticoide de longa duração, sempre no in-
tuito de diminuir a pressão para urinar, que é a causa mais 
comum de sangramento pós-operatório (Figuras 8 e 9). 

Figura 8.

Figura 9.

Muito cuidado com as cistoscopias em consultório 
com aparelho rígido, pois os tumores de parede anterior 
podem não ser vistos. A cistoscopia flexível no consultório 
é de grande utilidade6 (Figura 10).

Figura 10.

Ainda antes de começar
O paciente está anestesiado, bem posicionado, boa 

assepsia, tomando o cuidado com soluções alcoólicas 
na bolsa escrotal. Conferimos o bisturi, o pedal, a placa, 
a dose do corte e da coagulação. A posição, a altura, a 
qualidade e a disponibilidade do líquido de irrigação do 
hospital. A posição do líquido de irrigação deve ficar em 
lugar fácil de o circulante trocar e que não fique perto do 
paciente para evitar acidentes de queda dos pesados sa-
cos de irrigação sobre o paciente. O suporte de irrigação 
não deve ser o mesmo dos líquidos venosos. O nível da 
irrigação deve ficar na altura do joelho do paciente. Em 
tumores vesicais damos preferência por água ou 1,5% de 
solução de glicina (Figuras 11 e 12).

Figura 11.

Figura 12.
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Já na bexiga
Estas são algumas imagens que 
podemos encontrar7 (Figura 13) 

Figura 13.

Estas são algumas possibilidades de tumor
1) O tumor é frondoso e único e os meatos estão bem 

vistos; 
2) O tumor é frondoso, mas múltiplo e o meato ou os 

meatos estão cobertos; 
3) Existe tumor em parede de difícil acesso ao ressec-

tor, parede anterior em contiguidade com a próstata; 
4) O tumor é séssil e nitidamente vemos que as paredes 

que não têm tumor visível apresentam mucosa anor-
malmente hiperemiada (CIS, carcinoma in situ?);

5) O tumor toma toda a bexiga, cobre um ou os dois meatos.

Descrição cuidadosa, esquema gráfico 
e gravação (Figuras 14, 15 e 16)

Figura 14.

Figura 15.

Figura 16.

A descrição deve ser muito detalhada, e informar:
1) Localização; 

2) Aspecto do tumor;

3) Número de tumores;

4) Presença de paredes suspeitas de CIS (Carcinoma 
in situ). 

Esses dados junto com o resultado da patologia é 
que vão classificar o tumor e nortear o tratamento. Con-
sidero a gravação da RTUB fundamental e uma cópia 
deve ser entregue ao paciente. O paciente deve ter uma 
folha com a data e o esquema do tumor e as datas e o 
tipo de droga intravesical que está sendo usado. 
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Tumores de difícil acesso 
As situações de maior desafio são os tumores na parede 

anterior, na cúpula e nas paredes laterais no alto (Figura 17).  
A mão suprapúbica do operador ou do auxiliar trazem 

a cúpula para junto do aparelho (Figura 18).

Figura 17.

Figura 18.

Pouco volume na bexiga é uma manobra útil. Em 
determinadas situações de tumores de parede anterior 
a RTUB deve se estender até a próstata. Os tumores 
de fundo vesical também necessitam que a bexiga não 
esteja muito cheia e para isso a altura do líquido de 
irrigação deve ficar o mais baixo possível para manter 
um fluxo contínuo com o aparelho de modo que a be-
xiga não fique muito distendida (Figura 19).

Figura 19.

Dois truques para os tumores de fundo vesical.
Abrir ligeiramente o ângulo da alça de ressecção. Sem-

pre que possível limpar a alça de ressecção, pois melhora a 
eficiência do corte (Figuras 20 e 21).

Figura 20.

Figura 21.
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Não hesitar em aplicar uma solução diluída de adre-
nalina, intracavernosa, pois com o pênis completamen-
te flácido ganhamos um ou dois centímetros cruciais8 
(Figura 22).

Figura 22.

Ressecção do meato ureteral
Um assunto sempre presente é a ressecção do me-

ato ureteral. Teoricamente pode produzir refluxo, com 
dor lombar pós-operatória, infecção com pielonefrite 
e a implantação de células tumorais no trato superior. 
Esse refluxo aumenta de 15/22 vezes a possibilidade de 
tumor no trato superior. Existe um trabalho mostrando 
que em 4 pacientes com o ureter ressecado, uma cistos-
copia posterior mostrou regeneração. Do ponto de vista 
prático havendo tumor em cima do meato vamos resse-
car, vamos usar só corte sem coagulação e vamos ter o 
maior cuidado em monitorar infecção e possível tumor 
do trato superior. Não vemos necessidade do uso de DJ 
nesta situação9-11 (Figuras 23 e 24).

Figura 23.

Figura 24.

Sempre devemos ter DJ na sala de cirurgia principal-
mente nos casos de ureteroscopia bilateral, pois já pre-
senciamos cólica renal nos casos unilaterais e anuria nos 
casos bilaterais. E em determinadas situações temos que 
deixar um DJ para alguns dias depois termos acesso ao 
trato urinário superior.

A ressecção do tumor deve ser 
fracionada em 3 partes (Figura 25)

Figura 25.
1) Tumor 

 
2) Base        
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3) Muscular e margens

A base e as margens podem ser a frio. 
Muito útil o uso de bolas para a cauterização final.

1) Cautério para biópsias a frio através de cistoscópio. 
2) Alças com esferas para cauterizar o fundo da lesão e 

margens (Figuras 26, 27, 28, 29).

Figura 26.

Figura 27.

Figura 28.

Figura 29.

Biópsias aleatórias, quando fazer?12

(Figuras 30, 31 e 32)

Figura 30.

Figura 31.
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Figura 32.

Biópsias aleatórias de rotina: NÃO
Biópsias em áreas suspeitas: SIM 
Biópsias aleatórias quando CITOLOGIA ++: SIM
Biópsias nas margens tumorais: SIM
PS: Essas biópsias devem ser sempre a frio. 

Quando fazer biópsia na próstata?
1) Esta biópsia é feita na próstata a cada lado do veru-

montanum (colliculus). São biópsias importantes para 
decidir o tipo de derivação e para indicar uma possível 
uretrectomia. Alguns autores preferem a biópsia de conge-
lação no momento da cistectomia.

2) A outra situação em que a próstata deve ser biop-
siada é quando há tumor na uretra prostática ou o tumor 
vesical confina com a próstata. Nesse caso é importan-
te que a ressecção do tumor vesical venha com amostra 
prostática para que o patologista possa verificar a invasão 
de dutos prostáticos. Esses dados mudam a conduta tera-
pêutica13,14 (Figura 33).

Figura 33.

Tumores em divertículos15

Os tumores em divertículos são sempre desafiadores. 
Adotamos a seguinte estratégia: 
1) Se o tumor tem aspecto polipoide, e pensando num bai-

xo grau, tentamos tirar com a pinça a frio o máximo de 
tumor para a patologia e cauterizamos todo o interior 
do divertículo. Como não há parede muscular no diver-
tículo é certo que vemos a gordura perivesical após a 
retirada do tumor, sempre com a solução de irrigação 
muito baixa para evitar infiltração.

2) Se o divertículo está todo tomado e o aspecto sugere um 
alto grau preferimos fazer apenas biópsias sem atingir 
a profundidade; fazemos biópsias aleatórias nas bordas 
do divertículo. Dependendo do resultado da patologia 
este paciente pode ser candidato a:
2.1) Cistectomia parcial, em função da idade e comor-

bidades e ausência de CIS; 
2.2) Cistectomia, principalmente nos portadores de 

CIS (Figura 34). 

Figura 34.

Estímulo do nervo obturador 
(Figuras 35 e 36)

Figura 35.
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 Figura 36.

Esse estímulo provoca uma abdução rápida da coxa 
e a perfuração da bexiga acontece via de regra. Manter a 
bexiga bem vazia para que a parede ressecada se afaste 
do nervo e colocamos o corte de baixa intensidade. Pedi-
mos ao anestesista que dê uma lateral, ligeira contralateral, 
também com a intenção de afastar a parede ressecada do 
nervo obturador. Os novos aparelhos bipolares conseguem 
minimizar esse evento de estímulo do nervo obturador.16

O que precisamos saber sobre perfuração 
da bexiga na RTUB? (Figuras 37 e 38)

Figura 37. Extraperitoneal

1) A perfuração pode ser visível, com o aparecimento de 
gordura, porém sem manifestação sistêmica; são as per-
furações extraperitoneais. Nas roturas extraperitoneais 
o procedimento deve ser interrompido sem antes uma 
hemostasia rápida com água muito baixa.

2) A hipertensão arterial, o abdômen endurecido, doloro-
so e dor no ombro significam líquido na cavidade pe-
ritoneal. Nas roturas intraperitoneais o procedimento 
deve ser suspenso e o paciente retirado da posição de 
litotomia. O abdômen deve ser observado e o estado 
do paciente discutido com o anestesista. Uma mesa 
cirúrgica deve estar preparada para uma possível aber-
tura e drenagem.17

Figura 38. Intraperitoneal.

Cuidado com os evacuadores
Tentamos não usar os evacuadores para retirar os frag-

mentos e se os usamos isto é feito praticamente sem ne-
nhuma pressão. Esta manobra feita com pressão certamen-
te rompe o lugar da RTUB e provoca extravasamento de 
urina e células tumorais (Figura 39). 

Figura 39.

Uso de quimioterapia local peroperatória
Nos casos sem perfuração o uso de uma quimiote-

rapia local com doxorrubicina ou mitomicina C reduz a 
RECORRÊNCIA em 15 / 38%, porém praticamente NÃO 
ALTERA a PROGRESSÃO do tumor. Essa medicação 
deve ser usada nas primeiras 6 horas pós-RTUB, o cateter 
é fechado por uma hora e depois aberto. A dose da Mito-
micina C mais usada é de 40 mg em 50 mL de soro fisioló-
gico18 (Figuras 40 e 41).

Figura 40.



1172

Figura 41.

Pequenos tumores
Gostaria de fazer menção ao tratamento dos pequenos 

tumores polipoides. Damos preferência pela sua total retira-
da com pinça a frio. Tiramos o tumor, sua profundidade e as 
laterais com pinça a frio, através do cistoscópio e cauteriza-
mos com as ponteiras de cautério. Com isso, não causamos 
perfuração que certamente terá mais gravidade que um sim-
ples pólipo. Não usamos o ressector e dará ao patologista 
uma histologia limpa de cautério (Figuras 42, 43A e B) .

Figura 42. Procedimento desnecessário.

Figura 43A.

Figura 43B.

RTUB
Bem utilizada a RTUB é uma excelente propedêuti-

ca e um tratamento muito eficiente para perto de 80% 
dos tumores vesicais. No campo da propedêutica ele 
tem a possibilidade de dar ao urologista a estratégia 
do tratamento.

Quem a RTUB pode tratar? 
1) Ta - só mucosa e geralmente de baixo grau;
2) T1 - mucosa e lâmina própria, geralmente de alto grau; 
3) T2 - invadindo a musculatura de forma muito focal 

(casos muito especiais) (Figuras 44 e 45).

Figura 44.



1173

Técnicas cirúrgicas contemporâneas

Figura 45.

Re-RTUB
A grande conquista no uso da RTUB foi a Re-RTUB. 

Que é voltar 3 ou 4 semanas depois, ampliando e apro-
fundando a RTUB. Os trabalhos de Richie em 197519, 
mostram com clareza que os tumores vesicais que não 
atingiam a musculatura da bexiga tinham uma sobrevida 
melhor que os que invadiam a musculatura. Esta deve ser 
uma preocupação PERMANENTE do urologista que trata 
pacientes com câncer de bexiga:

1) Saber quem é portador de TUMOR SUPERFICIAL, 
Ta,T1; 

2) Saber quem é portador de TUMOR INVASIVO, T2; 
3) Saber quem é mais propenso a ter uma progressão.

Esse limite TÊNUE entre o que é superficial e o que 
é invasivo exige do urologista uma estratégia de atuação 
rápida. Quando avaliamos os números da literatura perce-
bemos que em determinadas situações estamos numa cor-
da bamba entre “UM POUCO ANTES” para não estarmos 
“MUITO DEPOIS”. 

Depois de vários artigos da literatura mostrando que 
após uma RTUB, 1) 37% permanece com tumor; 2) 30% 
tinha tumor mais agressivo, isto levará a uma classificação 
errônea e um tratamento inadequado. 

Quem deve fazer uma Re-RTUB?
1) Não fazemos a Re-RTUB nos tumores Ta de baixo 

grau; 
2) Fazemos Re-RTUB nos tumores Ta de alto grau se 

forem extensos, múltiplos e associados à CIS;
3) Nos tumores Ta de alto grau, únicos e inferiores a 3 

cm, sem CIS (carcinoma in situ), fazemos observa-
ção rigorosa, com imagem a cada 3 meses, citologia 
a cada 3 meses e cistoscopia com 6 meses ou antes, 
se os parâmetros anteriores forem positivos.20 Por se-
rem de risco intermediário para progressão e recidi-

va, usamos o BCG;
4) Entretanto se o paciente vem de outra instituição pre-

ferimos uma nova RTUB;
5) Nos tumores T1, obrigatoriamente fazemos Re

-RTUB; 
5.1) Sabemos que perto de 30% têm tumor residual 

na Re-RTUB;
5.2) Sabemos que além de ficar tumor na primeira 

RTUB também subestadiamos; 
5.2.a) Quem era Ta na primeira tem 8% de 

chance de ser T2; 
5.2b) Quem era T1 tem 28% de ser T2.

RTUB e eficácia do BCG
Em trabalho recente, Herr mostra que quem fez Re-R-

TUB teve uma resposta ao BCG melhor que uma simples 
RTUB, 29% de RECIDIVA contra 57% em quem não fez 
Re-RTUB. Em termos de PROGRESSÃO a Re-RTUB 
teve 17% comparada com 34% sem Re-RTUB.21

Podemos tratar TUMOR T2 com RTUB?
Os tumores T2 poderão ser tratados com RTUB e 

Re-RTUB, em casos muito selecionados. Temos o tra-
balho clássico de HERR, de 1987 no Memorial Sloan 
Kettering Cancer Center e Cornell University. Foram 
inicialmente 217 pacientes. Destes, 172 foram para Re
-RTUB e os outros foram para cistectomia. Dos 172 na 
Re-RTUB apenas 45 não foram para cistectomia ime-
diatamente. Esses pacientes foram acompanhados e 
37/45 estavam sem doença, porém 30/45 com preserva-
ção de bexiga. Ou seja, em 7 pacientes dos 45 o tumor 
progrediu e foram para a cistectomia. Com maior co-
nhecimento da quimioterapia e melhores condições de 
radioterapia alguns ensaios estão em curso. Está sendo 
testado o tratamento com as três armas, a RTUB agressi-
va, quimio e rádio. Aguardamos pela apresentação con-
sistente dos resultados.22 
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Cura cirúrgica da 
incontinência
urinária feminina

Dr. Pedro Vasconcellos Saraiva

Palavras-chave: incontinência urinária de esforço, TOT, TVT, 
incontinência urinária mista, sling autólgo pubo vaginal, bulking agent e esfincter artificial

Introdução
Há praticamente duas décadas, quando tínhamos que in-

dicar uma cirurgia para tratamento da incontinência urinária 
de esforço, dispúnhamos de poucas opções eficazes em nos-
so armamentário cirúrgico. Algumas delas como as plicações 
subretrais (Kelly) ou as uretropexias por agulhas (MMK) ti-
nham resultados de longo prazo muito ruins e no caso dos 
slings pubovaginais autólogos como também o Burch apesar 
de serem procedimentos com resultados satisfatórios de lon-
go prazo eram métodos mais invasivos e de recuperação mais 
demorada. Os slings sintéticos mudaram esse paradigma e 
neste artigo tentaremos abordar todas as formas contempo-
râneas de se tratar a paciente portadora de IUE. O quadro 1 
apresenta os itens de avaliação pré-operatória:

Quadro 1. Avaliação pré-operatória.

Anamnese

Exame físico

EAS/cultura

Medida do resíduo pós-miccional

Visualização direta das perdas urinárias por Valsalva ou tosse

Avaliação da hipermobilidade (Q tip test)

Bulking agents 
Os Bulking Agents (BA) têm sido usados há anos no 

tratamento da incontinência urinária feminina. Por conta 
dos resultados ruins especialmente a longo prazo e também 
pela disseminação de outros métodos minimamente invasi-

vos e de resultados consistentes de curto e longo prazo, o 
interesse pelos BA vem diminuindo.1

Evidências atuais sugerem que 75% das mulheres tratadas 
com BA serão curadas ou melhoradas num curto prazo2, po-
rém quando avaliamos no primeiro e terceiro anos de pós-ope-
ratório os resultados caem para 58% e 46% respectivamente. 

Pela limitação da qualidade de todos os estudos envol-
vendo os BA publicados até o momento não foi possível 
realizar uma metanálise e, portanto, as evidências disponí-
veis são insuficientes para indicação do método conforme 
publicado em revisão sistemática da Cochrane publicada 
no ano de 2012.3 Relato de um único estudo comparando 
partículas de silicone contra fisioterapia pélvica foi benéfico 
ao BA aos três meses, mas não sabemos a melhora a longo 
prazo.3 Em estudo publicado por Lee et al., duplo-cego, em 
que foram randomizados 68 pacientes, comparando solução 
salina (placebo) versus BA (gordura autóloga), os resultados 
em 3 meses foram semelhantes em ambos os grupos.4 Tam-
bém não há nenhum estudo mostrando superioridade entre 
as substâncias.

No entanto, BA pode ainda ter um papel no tratamento 
de SUI, porque é minimamente invasivo, bem tolerado e 
benéfico, especialmente no curto prazo. Escolha adequada 
do paciente é fundamental, porque ele não pode ser usado 
indiscriminadamente em todos as pacientes. Nos pacientes 
certos, BA pode desempenhar um papel importante.1

Seleção de pacientes
Em geral podemos indicar os BA aos seguintes pacientes:
•	 Risco cirúrgico elevado;



1176

•	 IUE com padrão esfincteriano;
•	 Idosos e com risco de retenção urinária elevada 

após sling uretral;
•	 Persistência dos sintomas leves de IUE após um 

procedimento  
anti-incontinência;

•	 Pacientes anticoagulados que não podem desconti-
nuar o medicamento;

•	 Pacientes que queiram ser tratados com anestesia 
local;

•	 Jovens em fase reprodutiva;
•	 IUE leve associada a exercícios.

Os BA podem ser úteis naquelas pacientes que obti-
veram resposta incompleta em um primeiro tratamento. 
Resultados de longo prazo chegam a 80% em pacientes 
tratadas com colágeno posteriormente a uma cirurgia de 
incontinência.5 É importante entender que a terapia de in-
jeção deve ser vista como um processo e não uma única 
intervenção, e várias injeções pode ser necessárias para se 
atingir a continência.6 O quadro 2 a seguir resume as indi-
cações de urodinâmica pré-operatória:

Quadro 2. Indicações de urodinâmica pré-operatória.

História duvidosa

Idade avançada

História de cirurgias prévias

Sintomas de hiperatividade detrusora ou disfunção miccional

Exame neurológico anormal

Aumento do resíduo pós-miccional

Aspectos técnicos da aplicação do BA
O procedimento pode ser realizado com anestesia lo-

cal usando-se xilocaína na uretra ou com uma infiltração 
periuretral com lidocaína injetável. A posição da paciente 
é de litotomia. Embora não tenhamos ensaios clínicos ran-
domizados, antibióticos profiláticos como uma fluoroqui-
nolona ou trimetoprim-sulfametoxazol podem ser usados 
pelo período de 24 horas. 

 Basicamente duas técnicas suburoteliais são aceitas, a 
transuretral e a periuretral.

Na transuretral os agentes bulking são injetados na sub-
mucosa sob visão direita do cistoscópio. Nesta técnica, o 
aparelho é colocado na uretra média e devemos puncionar 
a agulha nas posições 3, 4, 8, 9 e 12 horas. Devemos injetar 
a substância devagar para que o tecido acomode o material 
sem que ocorra sua extrusão pelo orifício da punção ou 
por uma transfixação da agulha. O aspecto será satisfatório 
caso uma coaptação da mucosa seja alcançada. A vanta-
gem desse método é a visualização direta do procedimento 
e, portanto, uma precisão melhor da substância que está 
sendo colocada.7

 Na técnica periuretral a agulha é puncionada lateral-

mente ao meato às 4 e 8 horas até a altura da uretra proxi-
mal/colo vesical. O uso do cistoscópio para o acompanha-
mento da punção é necessário. Uma leve movimentação 
da agulha é necessária para podermos localizar a ponta da 
agulha e sabermos se ela está na posição ideal. Devemos 
ter cuidado para evitar extrusão do material caso a agulha 
perfure a mucosa. A coaptação da mucosa é o aspecto a ser 
alcançado. A vantagem deste procedimento talvez seja o 
menor trauma local, menos sangramento e a possibilidade 
de não se perder o material por extrusão.7,8 Em ambos os 
procedimentos os resultados são semelhantes e seguros.8 

Complicações
As complicações dos BA são transitórias e de baixa 

complexidade. Incluem “urge de novo” (12 a 28%), reten-
ção urinária (2 a 8%), hematúria (3 a 5%). No caso do 
colágeno em cerca de 2,5% dos pacientes apresentam hi-
persensibilidade ao produto.

Conclusão
A agente Bulking ideal é aquela substância biocompa-

tível, não antigênica, que não migra, que cria um leve pro-
cesso inflamatório e que principalmente mantém efeitos 
duradouros por um longo prazo. Infelizmente ainda não 
dispomos desse material. Segundo o guideline dos EUA não 
devemos oferecer agentes injetáveis às mulheres que procu-
ram cura definitiva da IUE (grau de recomendação A).

Sling autólogo pubovaginal
Os slings pubovaginais durante anos permaneceram 

como “padrão ouro” de tratamento da IUE inclusive com re-
sultados superiores aos da outra técnica (Burch).9 Mudanças 
na prática clínica que aconteceram nos últimos anos leva-
ram a uma diminuição significativa da indicação de ambos 
os métodos em detrimento de cirurgias tecnicamente mais 
factíveis, minimamente invasivas, associadas a morbidade 
baixa, acessíveis e aplicáveis a todos os tipos de IUE, e que 
tivessem resultados pós-operatórios semelhantes.10

O conceito do uso do sling autólogo pubovaginal en-
volve o apoio da uretra proximal e do colo da bexiga sobre 
um pedaço de enxerto, conseguindo continência por meio 
de uma força de compressão direta na uretra proximal e no 
colo vesical que vai ocorrer durante o aumento da pressão 
abdominal.

Indicações
Cenários específicos devem ser considerados adequa-

dos para a indicação dos slings pubovaginais:11

•	 Uretra fixa
•	 IUE tipo III (falha da primeira cirurgia)
•	 Tratamento da IUE concomitante à diverticulectomia
•	 Tratamento da IUE concomitante ao tratamento da 

fístula vesicovaginal
•	 Reconstrução uretral secundária ao trauma
•	 Lesão uretral intraoperatória
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Técnica operatória
Cobertura antibiótica profilática com cefalosporina de 

primeira ou de segunda geração.12 Meias pneumáticas já 
são suficientes para a profilaxia da TVP.13 A paciente de-
verá ficar em posição de litotomia não forçada e colocada 
um sonda de Foley 16.

Uma abordagem combinada abdominovaginal é reali-
zada. Primeiramente a 2,0 cm da sínfise púbica é realizada 
uma incisão de Pfanniestiel de aproximadamente 6 a 8 cm. 
A dissecção é realizada por planos até encontrarmos a apo-
neurose do reto abdominal. A partir de então deveremos re-
tirar um faixa aponeurótica de aproximadamente 10 x 2 cm. 
Em cada extremidade da faixa deverá ser realizada uma su-
tura helicoidal com prolene 0 que posteriomente será útil 
para a passagem do sling da vagina para região suprapúbica.

Após a abordagem abdominal, iniciamos a dissecção 
vaginal. Válvula Auvard e retração labial facilitam a visu-
alização do campo cirúrgico. Uma incisão em U invertido 
é feita na parede anterior da vagina e a mucosa vaginal 
é então dissecada da fáscia periuretral. Após termos uma 
adequada mobilização da mucosa, a ponta da Metzenbaun 
é colocada medialmente ao ramo ísquio púbico (nesse 
momento a tesoura deverá estar apontando para o ombro 
ipsilateral) até perfurar a fáscia endopélvica. Após abri-la, 
uma dissecção romba com o dedo é realizada no espaço 
retropúbico e é criado um túnel até a região suprapúbica. 

Após ter certeza de que a bexiga está vazia, e com dedo 
no espaço retropúbico, passamos a agulha de Stamey ou um 
Clamp long que deverão sair pela incisão vaginal. Devemos 
ter certeza de que a ponta da agulha está em contato direto 
com o pube e com dedo para evitar lesões inadvertidas da 
bexiga ou de vasos. Lembrar que cesária e Burch prévios, 
IMC de 3, retocele e anestesia local são fatores de risco para 
lesão de bexiga.14 A seguir é feita a transposição do sling da 
região vaginal para a suprapúbica. O sling deve ser colocado 
no nível do colo vesical/uretra proximal e é recomendado 
que um ponto seja dado ancorando o sling na área do colo  
impedindo assim que ele possa deslizar. Deverá ser realiza-
da uma cistoscopia para averiguar se houve passagem atra-
vés da bexiga e se o sling está bem posicionado. Finalmente 
amarramos os fios da faixa aponeurótica que estão saindo 
pela região suprapúbica de modo a não dar excessiva tensão 
(dois dedos podem ser colocados debaixo da sutura acima 
da fáscia do músculo reto para impedir que os pontos sejam 
apertados em demasia. Obviamente a realização da quanti-
dade correta de tensão do sling requer uma abordagem es-
pecífica para cada paciente. Finalizando, deveremos fechar 
a incisão vaginal e a abdominal (aponeurose). A colocação 
de cistostomia é opcional.

Resultados
Em 2010 a AUA publicou o guideline sobre tratamento 

cirúrgico de IUE e relataram uma taxa de cura de 90% 
entre o primeiro e segundo ano de pós-operatório e 82% 
acima de 48 meses.10 Nesta mesma publicação a taxa de 

urgeincontinência chegou a 33% e em relação a “urge de 
novo” em torno de 9% Em um estudo multicêntrico ran-
domizado (SISTEr Trial) comparando sling pubovaginal 
autólogo com colposuspensão mostrou superioridade dos 
fasciais apesar de maior morbidade.15 Em revisão sistemá-
tica recentemente publicada, comparando o Burch, sling 
pubovaginal e slings sintéticos chegou-se à conclusão de 
que os slings pubovaginais têm uma taxa maior de cura 
que o Burch (como também demonstrou o SISTEr trial), e 
que tem resultados similares aos sintéticos.16 

Complicações
A taxa de complicação varia entre 2 a 29%. A incidên-

cia de retenção urinária que dura mais do que 4 semanas é 
de aproximadamente 8% e que persistem a longo prazo é 
menor do que 5%.17 Noventa e oito por cento dos pacientes 
estão urinando satisfatoriamente até o 3o mês de pós-ope-
ratório. Outras complicações incluem urgeincontinência e 
“urge de novo” em 25%.15 As complicações mais raras são 
deiscência de ferida e “nerve entrapment”.

Conclusão
Os resultados em longo prazo disponíveis relacionados 

ao sling pubovaginal demonstram alto grau de eficácia, 
tornando-se uma opção disponível como forma de trata-
mento. Porém, na era dos procedimentos minimamente 
invasivos os slings pubovaginais permanecem um opção 
para pacientes com quadro de deficiência esfincteriana se-
vera, concomitantemente à reconstrução uretral ou em uma 
IUE recorrente. Sempre conversar com o paciente sobre os 
riscos de “urge de novo” e queixas obstrutivas miccionais.

Minislings
Não temos dúvida de que os slings de uretra média se 

tornaram a cirurgia mais realizada de tratamento da incon-
tinência urinária, basicamente pelos excelentes resultados 
objetivos e subjetivos de longo prazo e por ser reprodutí-
vel.18 Apesar disto, esses procedimentos estão associados a  
algumas complicações.

Dentro desse contexto de se evitar as lesões em fun-
ção da passagem às cegas tanto no forame obturador como 
também pelo espaço retropúbico, foi lançado em 2006 a 
chamada terceira geração de sling uretral ou minislings. 
A ideia inicial seria, portanto, ter um método factível para 
ser realizado com anestesia local com pouco trauma, pou-
cas complicações, com uma recuperação rápida e com alta 
taxa de sucesso. 

O procedimento para colocação do minisling é simples 
e rápido. É realizada em posição de litotomia e por uma 
única incisão vaginal. A dissecção inicial é idêntica ao 
TOT e a grande diferença e que não usamos agulha para 
passar a tela através da membrana obturadora. A fita é co-
locada na uretra média e a fixação acontece no músculo 
obturador interno (posição do tipo hammock) ou dentro do 
tecido conjuntivo do diafragma urogenital (U shape), sim-
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plesmente ancorando as extemidades do sling nos pontos 
anatômicos citados. Vários modelos foram lançados com 
seu próprio sistema de fixação.

Resultados
Pouquissímos estudos foram publicados com um de-

senho metodológico adequado para avaliação do método.
Uma revisão sistemática17 publicada por Jeffrey et al. 

mostrou que a cura global dos minislings é menor que a 
dos TVT/TOT, porém com menor taxa de complicação.  
Em 2010 Hilton et al.19 publicou um artigo que relata 10% 
de cura em 2 anos de acompanhamento.

A única metanálise disponível publicada em 2011 por 
Fattah et al.16 com nove estudos clínicos randomizados (to-
tal de 758 mulheres) comparou os minislings com os slings 
sintéticos tradicionais. As evidências mostram que os mi-
nislings estão associados a uma menor cura objetiva com 
uma maior taxa de reoperação e portanto esta metanálise 
sugere que este método não seja usado neste momento na 
nossa prática clínica.

Conclusão
Novos estudos randomizados comparativos com acom-

panhamento de longo prazo e principalmente com uma 
metodologia rigorosa devem ser realizados para mostrar o 
real potencial de inovação do método:20 No atual momento 
o grau de recomendação é C.

Sling sintéticos retropúbico
No início da década de 90, Petros18 propôs a teoria da 

uretra média, que postulava que alguns fatores de risco 
como idade, parturição, cirurgias e menopausa pudessem 
levar a um enfraquecimento dos tecidos de sustentação da 
uretra (ligamento pubouretral) e, portanto, levando a um 
mal funcionamento da uretra e consequentemente a uma 
incontinência urinária de esforço. Segundo ele, para que o 
processo de cura aconteça, seria necessário:

•	 Um suporte adequado na uretra média;
•	 Que seja colocado sem tensão;
•	 Que possa restaurar os ligamentos atenuados pelos 

fatores de risco.
Em 1995 Ulmsten lançou o TVT com base justamente 

no conceito da teoria integral e em 1996 publicou a primeira 
série de paciente tratados ambulatorialmente e com aneste-
sia local com excelentes resultados a curto prazo.21 Cinco 
anos mais tarde, Nilson et al. publicou um estudo com um 
follow up de 5 anos mostrando uma cura objetiva de 85%.22

O primeiro estudo multicêntrico randomizado com um 
acompanhamento de 5 anos tentando validar o sling de ure-
tra média como primeira linha de tratamento foi publicado 
por Ward e Hilton20 comparando, à Colposuspensão (Burch)  
com o TVT.O resultado mostrou que não houve diferença na 
eficácia e segurança entre ambos os procedimentos.

Nilson et al. após 11 anos de follow up publicou um re-
visão relatando 90% de cura objetiva e 70% de subjetiva.23 

Finalmente, numa revisão sistemática e uma metanálise 
comparando colposuspensão, slings pubovaginais, e slings 
de uretra média chegou à conclusão de que os retropúbicos 
têm resultados de cura superiores à colposuspensão, (po-
rém com maior risco de complicações) e semelhantes aos 
pubovaginais (estes com maior risco de obstrução).

Há duas maneiras de se colocar o sling retropúbico. Ele 
pode ser inserido da 

região suprapúbica para vagina ou da vagina em dire-
ção à região suprapúbica. O quadro 3 a seguir ilustra exem-
plos de modelos de TVT e seus tipos de aplicação.

Quadro 3. Modelos de TVT.

Nome Tipo Fabricante

TVT Vagina/Região SP Ethicon

Advantage Vagina/Região SP Boston

SPARC Região SP/Vagina AMS

Lynx Região SP/Vagina Boston

Poucos trabalhos existem na literatura comparando os 
resultados entre ambas as vias. Tseng et al.24 compararam 
TVT com SPARC e concluiu que ambos são eficazes, po-
rém o SPARC tem uma taxa maior de perfuração vesical. 
Resultado semelhante foi encontrado por Andonian et a.l 
que mostraram taxa de cura igual entre TVT e SPARC aos 
12 meses de pós-operatório. Entretanto Lord et al. encon-
traam resultados subjetivos superiores no braço do TVT 
( 87% versus 76%). 

Algumas complicações são raras, com uma alta morbi-
dade, como as lesões vasculares e intestinais. As restantes 
incluem hematoma (0 a 4%), disfunção miccional (4,9%), 
“urge de novo” (12%), lesão vesical (4,9%) e infecção uri-
nária (10%).

Conclusão
Na falta de evidência, a melhor via a ser adotada é aque-

la em que o cirurgião se sente mais seguro. Ver quadro 4 
com resumo de contraindicações de sling de uretra média:

Quadro 4. Contraindicações para sling de uretra média.

Presença somente de hiperatividade detrusora

Arreflexia detrusora

Esvaziamento vesical incompleto

Complicações com telas colocadas previamente 

Planejamento de gravidez relativa 

Sling sintético Transobturador (TOT)
Com o intuito de diminuir as lesões viscerais, neuroló-

gicas, e vasculares decorrentes da passagem às “cegas” da 
agulha do sling retropúbico, Delorme desenvolveu o sling 
transobturatório (TOT) de fora para dentro (out-in). Dois 
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anos depois De Leval publicou uma modificação da téc-
nica original em que ele passava o sling TOT de dentro 
para fora (in-out). Ambas as técnicas tendem a fortalecer 
a fáscia endopélvica e restaurar o ligamento pubouretral e 
assim melhorar as perdas urinárias.

Até 2005, 20 trabalhos foram publicados relatando 80 
a 90% de cura objetiva com um follow up de 6 a 17 meses 
para os TOT out-in. Em 2008 o próprio De Leval25 publi-
cou seus resultados com três anos de seguimento, fazendo 
referência a uma taxa de cura objetiva de 87% para o TOT 
in –out. O Quadro 5 a seguir apresenta modelos de TOT.

Quando comparamos a eficácia entre os tipos de TOT 
(Monarc versus TVT-O)26 percebermos que tanto a taxa de 
cura objetiva (87% TVT-O versus 90% Monarc) como a 
cura subjetiva (80% TVT-O versus 77%) são semelhantes. 
Em outro estudo randomizado com um seguimento de 3 
anos, tanto o Monarc quanto o TVT-O demonstraram ser 
eficazes com uma alta taxa de cura (TVT-O 82,1% versus 
82,8% Monarc).27-29 Quando o quesito perfuração vesical 
é avaliado temos a ocorrência de 15% para a outside-in e 
1,7% para inside-out.29

No que diz respeito a outras complicações, extrusão  
(0-2,1%), disfunção miccional (2-4%), “urge de novo” 
(6,7-7,2%), hiperatividade detrusora (6,6-9, 4%) a dor na 
virilha talvez seja uma complicação que não exista na via 
retropúbica. De Leval descreveu em 2003 que 15,9% das 
pacientes têm dor temporária que se resolvem no segundo 
dia de pós-operatório.25

Quadro 5. Modelos de TOT.

Nome Tipo Fabricante

Monarc Outside-in AMS

ObTryx Outside-in Boston Scientific

Aris Outside-in Coloplast

TVT-O Inside-out Ethicon

TVT versus TOT
Recentemente foi publicado um trabalho multicêntrico 

randomizado (TOMUS trial) com 597 pacientes comparan-
do a eficácia entre os slings retropúbicos e os transobturató-
rios.30 O resultado mostrou uma taxa objetiva de sucesso de 
81% a favor da sling retropúbico contra 78% do TOT e em 
relação à taxa subjetiva, o retropúbico ficou com 62% contra 
56% de sucesso. Quando comparamos os efeitos adversos, o 
retropúbico teve mais disfunção vesical e infecção ao passo 
que o TOT teve mais problemas neurológicos.31

IUE tipo III 
Em um estudo prospectivo randomizado Schieerlitz et 

al. randomizaram 164 pacientes com insuficiência esfinc-
teriana para TVT e TOT e 13% das mulheres precisaram 
ser reoperadas por falha do tratamento contra nenhuma do 
grupo do TVT. Um outro estudo mostrou que pacientes 

sem hipermobilidade uretral e com insuficiência esfincte-
riana têm um taxa de cura de 66,7% ao passo que pacientes 
com hipermobilidade e com insuficiência têm um taxa de 
cura de 87,5% contra 96,4% de pacientes com hipermobi-
lidade sem insuficiência.32

A literatura sugere que pacientes com insuficiência es-
fincteriana são mais propensas a falha de tratamento caso 
sejam tratadas com o sling TOT.

IU Mista
Alguns estudos mostram que as mulheres com IUM 

com predomínio de “urgeincontinência” têm uma taxa de 
cura pior quando comparadas àquelas com incontinência 
urinária de estresse (52% versus 80%). Gamble et al. pu-
blicou um estudo comparando a resolução da urgência nos 
grupos das paciente submetidas ao TOT, TVT, SPARC e 
sling aponeurótico. Os resultados mostraram resolução de 
47% para o grupo do TOT contra 36% do TVT, 37% do 
SPARC e 14% do sling aponeurótico.33

A abordagem transobturatória parece fornecer o me-
lhor controle de urgência.

IUE Recorrente
Em casos de recorrência, não devemos nos esquecer de 

realizar uma urodinâmica e uma cistoscopia para descartar 
lesão de bexiga ou de uretra. Tradicionalmente os slings 
pubovaginais sempre foram a escolha em casos de recor-
rências. Entretanto não há dados publicados na literatura 
sobre falha pós-tratamento com sling sintético.

Em um grupo de 29 pacientes retratadas com um novo 
sling sintético, 17 foram submetidas a um novo TVT e 12 
a um TOT. A taxa de cura para o retropúbico e o TOT foi  
respectivamente de 92,3% versus 62,5%.34 Anthony et al. 
encontrou 55% de cura, melhora em 15% e falha em outros 
30% das pacientes retratadas com TOT.35

Uma explicação possível para a diferença importante de 
resultados entre o retropúbico e o TOT é o ângulo da fita no 
suporte da uretra média. O sling retropúbico tem forma de U 
o que pode ser mais obstrutivo e portanto ter um grau maior 
de continência.34 Em pacientes que falharam com o TVT, 
um novo TVT ou sling pubovaginal são opções aceitáveis  . 
Embora os dados sejam limitados, as colposuspensões Burch 
parecem ser eficazes nessa circunstância. Em pacientes que 
têm uma uretra fixa ou não querem se submeter a uma nova 
cirurgia, as injeções periuretrais podem ser consideradas.

Pacientes obesos
Não devemos nos esquecer de que somente a perda 

de peso tem um melhora subjetiva de 48% nas perdas uri-
nárias.36 Em uma metanálise para avaliar a eficácia e se-
gurança do TVT em população obesa encontrou-se uma 
incidência maior de “urgeincontinência” (17,9% versus 
46% obeso) e maior taxa de perfuração vesical (14% obeso 
versus 0%). Quando avaliamos a taxa de cura não encon-
tramos diferença significativa aos 24 meses.37 Em relação a 
TOT parece que a obesidade não é fator de risco para falha, 
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entretando a taxa de “urge de novo” é significativamente 
maior (comparativamente aos não obesos que colocaram 
o TOT).38 Liu et al. em estudo retrospectivo também não 
achou diferença na taxa de cura entre pacientes obesas 
com sobrepeso e as normais, submetidas a TOT.39

Idosos
O envelhecimento é responsável por modificações vesi-

cais tanto na unidade esfincteriana quanto no quesito hipe-
ratividade detrusora. Essas condições têm impacto quanto 
ao resultado de um sling retropúbico ou de um TOT.

Sevestre et al. publicou uma serie de 76 mulheres sub-
metidas a um sling retropúbico com um follow up médio 
de 24,6 meses. O resultado mostrou 67% das pacientes 
curadas, 13,7% com IUE persistente, 21% com “urge 
de novo”.40 Um outro estudo usando o SPARC mostrou 
53,1% de pacientes curadas ao passo que a taxa de cura 
do grupo controle foi de 83,6%.41 A taxa de complicações 
peroperatórias foi semelhante em ambos estudos. Groutz 
et al. encontraram 12% de “urge de novo” em pacientes 
acima de 70 anos submetidas a colocação de um TOT.

O sling de uretra média é um tratamento indicado para 
pacientes idosos com incontinência urinária de esforço mes-
mo que os resultados sejam menores que os da população 
mais jovem principalmente na taxa de cura e na incidência 
de “urge de novo”. O quadro 6 a seguir ilustra indicações 
TVT x TOT.

Quadro 6. TVT x TOT indicações.

Casos especiais Cirurgia Racional

IUM TOT
TOT melhora e não exacerba os 
sintomas de urgência

IUE tipo III TVT
Alguns trabalhos mostrando o TVT  
mais efetivo 

IUE recorrente 
complicada

N/A
Considerar Burch, sling fascial ou  
Agentes Bulking

Uretra fixa TVT
Todos os procedimentos têm uma 
baixa taxa de de cura, considerar 
Agentes Bulking 

Esfíncter artificial 
Apesar de seu uso ser comum no tratamento da incon-

tinência urinária em homens, seu uso é bem restrito em 
mulheres e geralmente está reservado a casos de múltiplas 
cirurgias, para tratamento da IUE que resultaram em falha, 
bexiga neurogênica e doenças congênitas (adolescentes e 
crianças). As mulheres têm uma taxa de extrusão mais ele-
vada que os homens e uma análise multivariada publicada 
por Vayleux et al.42 evidenciou que o passado de radiação 
pélvica (Odds Ratio 4.37), história de Burch (OR 2.28) e 
idade > 70 anos (OR 2.46) aumentam a taxa de insucesso. 
Esse mesmo trabalho mostrou uma taxa de reoperação de 
15,3% com 7% de retirada da prótese. A taxa de sobrevida 
do implante aos 3, 5 e 10 anos foram respectivamente de 

92%, 88,6% e 69,2%. Em uma avaliação em longo prazo,43,44 
a taxa de continência total após o implante de um esfíncter 
artificial foi de 85,6%, com 8,8% de incontinência social. 
Foram encontrados 26,3% de falhas mecânicas e não me-
cânicas nesses estudos, sendo que 12.8% foram atribuídos 
a infecção, erosão vaginal, uretral e vesical e em todos es-
ses casos (não mecânica) foi necessário retirar o esfíncter. 

O esfíncter artificial é uma excelente indicação em ca-
sos selecionados com uma taxa de continência satisfatória 
e com grande impacto na qualidade de vida da paciente.

Sling Espiral
Algumas pacientes em que a primeira cirurgia não 

obteve cura irão requerer um segundo sling ou até mais 
cirurgias. Muitas têm uma uretra fixa, não compressiva 
certamente pelas manipulações prévias (fibrose) e pela de-
nervação. Esses dados pioram em demasia os resultados de 
cura a ponto de algumas delas com incontinência refratá-
ria, acabarem em fechamento do colo vesical com conduto 
cateterizável.

Em 2005 foi descrito, como forma de um tratamento de 
resgate, um sling espiral podendo ser sintético ou autólo-
go, que circunda completamente a uretra proporcionando 
uma coaptação circunferencial no momento do aumento 
da pressão abdominal.45 Nesse mesmo trabalho o autor re-
lata que 87% das pacientes referem melhora das perdas 
passando de 6 absorventes para 0,9 e que 98% referem es-
tar 50% melhor das perdas depois da cirurgia. Em outra sé-
rie há relato de 72% de melhora.46 Em ambos os trabalhos 
o follow up avaliado foi curto.

ACT – Adjustable Continence Therapy 
Consiste em dois balões de silicone infláveis colocados 

por punção sob radioscopia no espaço periuretral na altura do 
colo vesical. Quando inflados eles dão suporte ao colo vesical 
e aumentam a resistência uretral. A literatura sobre o assunto 
ainda é escassa. Devem ser indicados quando os métodos tra-
dicionais não surtem efeito. Kocjancic, implantou o ACT em 
49 pacientes que foram previamente operadas e não obtiveram 
sucesso. Das pacientes operadas 88% foram sob anestesia lo-
cal. No fim de um ano de seguimento, 68% estavam secas e 
16% melhoraram. Complicações são relatadas como migra-
ção (12%) falha no balão (3,6%) e erosão (4%).47 Aboseif et 
al. reportaram um melhora 76,4% nas perdas urinárias em um 
ano de follow up.48

Injeção de miobastos autólogos
Obtenção de mioblastos autólogos e fibroblastos de 

músculo esquelético a partir de biópsias, levando a cultura 
e transplante no esfíncter externo após a sua diferenciação, 
nos conduz a um novo conceito para o tratamento da in-
continência urinária. Em vez de usar materiais heterólogos, 
como sling sintético ou Bulking Agent temos, agora, poten-
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cial para restaurar a função com a utilização de células-
tronco. Carr et al.49 publicou em 2008 um follow up de um 
ano utilizando mioblastos para tratamento da IUE. De oito 
pacientes, cinco obtiveram melhora e uma ficou completa-
mente seca. Em outro estudo, Mitterbertger et al. reportaram  
20 mulheres tratadas com injeção de fibroblastos no rabdo-
esfíncter. Dois anos depois 16 pacientes estavam curadas, 
duas melhoraram e outras duas perderam o seguimento.50

Esse tipo de tratamento parece promissor, porém a lite-
ratura ainda é muito limitada e estudos estão em andamento.

Podemos resumir este artigo abordando o guideline 
da sociedade europeia de urologia segundo seus graus de 
recomendações no tratamento cirúrgico da incontinência 
urinária (Quadro 7):

Quadro 7.

Cirurgia para incontinência urinária  
não complicada em mulheres

GR

Oferecer sling de uretra média para mulheres com incontinência 
urinária de esforço não complicada como intervenção cirúrgica pre-
ferencial, sempre que possível. 

A

Oferecer colposuspensão (aberta ou laparoscópica) ou sling fascial 
autólogo para mulheres em que o sling de uretra média não pode 
ser considerado. 

A

Alertar as mulheres (às quais seja oferecido sling sintético por via 
retropúbica) sobre o maior risco relativo de complicações periope-
ratórias, quando comparados à via transobturatória. 

A

Alertar as mulheres (às quais seja oferecido sling sintético de uretra 
média por via transobturatória) sobre os maiores riscos de dor e 
dispareunia em longo prazo. 

A

Alertar as mulheres que se submeterem ao sling fascial de que há 
maior risco de dificuldade miccional e necessidade de realização de 
autocateterismo intermitente limpo. Assegurar-se de que elas esta-
rão motivadas e realizarão o cateterismo, se necessário. 

A

Realizar cistoscopia na insercão de sling de uretra média por via 
retropúbica, ou caso haja dificuldade durante inserção por via tran-
sobturatória, ou se houver grande cistocele. 

C

Mulheres às quais seja oferecido sling por incisão única (minisling) 
deveriam ser alertadas de que a eficácia a curto prazo é inferior aos 
sling-padrão de uretra média e que a eficácia de longo prazo ainda 
se mantém incerta. 

C

Oferecer sling por incisão única (minisling), o qual não há nível 1 de 
evidencia, apenas como parte do protocolo de pesquisa. A

Oferecer sling de uretra média ajustável como primeiro tratamento 
da incontinência urinária de esforço, apenas como parte de proto-
colo de pesquisa. 

C

Não oferecer agentes injetáveis a mulheres que procuram cura defi-
nitiva para a incontinência urinária de esforço. A

Cirurgia para incontinência urinária complicada em mulheres GR

A escolha do tipo de cirurgia para incontinência urinária de esforço recor-
rente deveria se basear na cuidadosa avaliação de cada paciente. C

Alertar as mulheres de que os resultados de procedimentos de se-
gunda linha mostram-se inferiores aos de primeira linha, tanto em 
termos de benefícios reduzidos quanto com relação a risco de pre-
juízo aumentado. 

C

Oferecer implante de EA* ou ACT** como opção para mulheres com 
incontinência urinária complicada caso haja disponibilidade e o se-
guimento adequado seja possível. 

C

Alertar as mulheres que receberem EA ou ACT de que há elevado risco de 
falha mecânica ou necessidade de retirada do dispositivo. C

*EA: Esfíncter Artificial; **ACT: Terapia Compressiva Ajustável 

Referências 
1. Kong WG, Vasavada SP. Is injection therapy for stress urinary incon-

tinence dead? Yes. Urology. 2009;73(1):9-10. 

2. Chapple CR, Wein AJ, Brubaker L, et al. Stress incontinence injection 
therapy: What is best for our patients? Eur Urol. 2005;48:552-565. 

3. Kirchin V, Page T, Keegan PE, Atiemo K, Cody JD, McClinton S. 
Urethral injection therapy for urinary incontinence in women Cochra-
ne Database Syst Rev. 2012; Feb 15. 

4. Lee PE, R.C Kung and H.P Drutz. Periurethral autologus fat injec-
tion as treatment for female stress incontinence a randomized doubled 
blind controlled trial. J Urol. 2001;165(1):pg 153-8. 

5. Isom-Batz G, Zimmern PE. Collagen injection for female uri-
nary incontinence after urethral or periurethral surgery. J Urol. 
2009;181(2):701-704. 

6. Cespedes RD, Serkin FB. Is injection therapy for stress urinary incon-
tinence dead? No. Urology. 2009;73(1):11-13. 

7. Schulz JA, Nager CW, Stanton SL, et al. Bulking agents for stress 
urinary incontinence: short-term results and complications in a ran-
domized comparison of periurethral and transurethral injections. Int 
Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct. 2004;15(4):261-265. 

8. Faerber GJ, Belville WD, Ohl DA, et al. Comparison of transurethral 
versus periurethral collagen injection in women with intrinsic sphinc-
ter deficiency. Tech Urol. 1998;4(3):124-127. 

9. Albo ME, Richter HE, Brubaker L, et al. Burch colposuspension ver-
sus fascial sling to reduce urinary stress incontinence. N Engl J Med. 
2007 May 24;356(21):2143-55. Epub 2007 May 21. 

10. Novara G, Artibani W, Barber MD, et al. Updated Systematic Review 
and Meta-Analysis of the Comparative Data on Colposuspensions, 
Pubovaginal Slings, and Midurethral Tapes in the Surgical Treat-
ment of Female Stress Urinary Incontinence. European Urology; 
Volume 58, Issue 2, Pages 218-238, August 2010. doi:10.1016/j.euru-
ro.2010.04.022. 

11. Dmochowski RR, Blaivas JM, Gormley EA, et al. Update of AUA 
guideline on the surgical management of female stress urinary incon-
tinence. J Urol. 2010;183(5):1906–1914. 

12. Wolf JS, Bennett CJ, Dmochowski RR, et al. Best practice policy 
statement on urologic surgery antimicrobial prophylaxis. J Urol. 
2008;179(4):1379-1390.

13. Forrest JB, Clemens JQ, Finamore P, et al. AUA Best Practice Sta-
tement for the prevention of deep vein thrombosis in patients under-
going urologic surgery. J Urol. 2009;181(3):1170-1177. 

14. Leach GE, Dmochowski RR, Appell RA, et al. Female Stress Urinary 
Incontinence Clinical Guidelines Panel summary report on surgical 
management of female stress urinary incontinence. The American 
Urological Association. J Urol. 1997;158(3 Pt 1):875-880. 

15. Cornu JN, Haab F. Mini-slings for Female Stress Urinary Incontinen-
ce: Not Yet at the Age of Reason. Eur Urol. 2011;60(3):481-483. DOI 
of original article: 10.1016/j.eururo.2011.05.003.

16. Abdel-Fattah M, Ford JA, Lim CP, Madhuvrata P. Single-Incision 
Mini-Slings Versus Standard Midurethral Slings in Surgical Mana-
gement of Female Stress Urinary Incontinence: A Meta-Analysis of 
Effectiveness and Complications. Eur Urol. 2011;60(3):468-480.

17. Jeffery S, Acharyya R, Algar M, Makhene M. Mini-sling procedures 
in stress urinary incontinence: a systematic review of efficacy and 
complications. ICS/IUGA 2010. DOI: 10.1002/nau.20973.

18. Petros P, Ulmsten U. An integral theory of female urinary incontinen-
ce. Experimental and clinical considerations, Scand J Urol Nephrol. 
1990;(Suppl.153)7:7-31. 

19. Hilton P, Ali-Ross NS, et al. A 2-year observational study to determi-
ne the efficacy of a novel single incision sling procedure (Minitape) 
for female stress urinary incontinence. BJOG. 2010;117(3):356-60. 

20. Ward KL, Hilton P. A prospective multicenter randomized trial of ten-
sion-free vaginal tape and colposuspension for primary urodynamic 
stress incontinence: 5-year follow up. BJOG. 2008;115:226-233. 

21. Ulmsten U, Henriksson L, Johnson P, Varhos G. An ambulatory sur-
gical procedure under local anesthesia for treatment of female urinary 



1182

incontinence. Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunc. 1996;7:81-6. 

22. Nilson C, Kuuva N, Falconer C, Ulmsten U. Long term results of the 
tension free vaginal tape procedure for surgical treatment of female 
stress urinary incontinence. Int Urogynecol Pelvic Floor Dysfunct. 
2001;12(Suppl. 2):55-8. 

23. Nilson CG, Kuuva N, Falconer C, et al., Long term results of the 
tension free vaginal tape procedure for surgical treatment of female 
stress urinary incontinence, J Pelvic Floor Dysfunc. 2008;12(2):55-8. 

24. Tseng LH, Wang AC, Lin YH, et al. Randomized comparison of 
the suprapubic arch sling procedure vs tension-free vaginal tape for 
stress incontinent women. Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunction. 
2005;16:230-235. 

25. de Leval J. Novel surgical technique for the treatment of female stress 
urinary incontinence: transobturator vaginal tape inside-out, Eur 
Urol, 2003;44(6):724-30. 

26. Liapis A, Bakas P, Creatsas G. Monarc vs TVT-O for the treatment of 
primary stress incontinence: a randomized study. International Uro-
gynecology Journal; 19(2):185-90. 

27. Park YJ, Kim DY. Randomized controlled study of MONARC® vs. 
tension-free vaginal tape obturator (TVT-O®) in the treatment of fe-
male urinary incontinence: comparison of 3-year cure rates. Korean 
Journal of Urology. 2012;53(4):258-62. 

28. But I, Faganelj M. Complications and short-term results of two diffe-
rent transobturator techniques for surgical treatment of women with 
urinary incontinence: a randomized study. Int Urogynecol J Pelvic 
Floor Dysfunct 2008;19:857-61. 

29. Karram MM, Segal JL, Vassallo BJ, et al. Complication and untoward 
effects of the tension-free vaginal tape procedure. Obstet Gynecol. 
2003;24:208–211. 

30. Richter HE, Albo ME, Zyczynski HM, et al. Urinary Incontinence 
Treatment Network. Retropubic versus transobturator midurethral 
slings for stress incontinence. N Engl J Med 2010; 362:2066-2076. 
DOI: 10.1056/NEJMoa0912658.

31. Miller JR, Botros SM, Akl MN, et al. Is transobturator tape as effective 
as tension-free vaginal tape in patients with borderline maximum ure-
thral closure pressure?. Am J Obstet Gynecol. 2006;196:1799–1804. 

32. Haliloglu B, Karateke A, Coksuer H, et al. The role of urethral hyper-
mobility and intrinsic sphincteric deficiency on the outcome of tran-
sobturator tape procedure: a prospective study with 2-year follow-up. 
Int Urogynecol J. 2010;21(2):173-178. 

33. Gamble T, Botros S, Beaumont J, et al. Predictors of persistent de-
trusor overactivity after transvaginal sling procedures. Am J Obstet 
Gynecol. 2008;199:696.e1-696.e7. 

34. Lee KS, Doo CK, Han DH, Jung BJ. Outcomes Following Repeat 
Mid Urethral Synthetic Sling After Failure of the Initial Sling Proce-
dure: Rediscovery of the Tension-Free Vaginal Tape Procedure. The 
Journal of Urology. 2007 Vol. 178, Issue 4, Pages 1370-1374. 

35. Van Baelen A.A.A, Delaere K.P.J. Repeat Transobturator Tape af-
ter Failed Mid-Urethral Sling Procedure: Follow-Up with Ques-
tionnaire-Based Assessment. Urol Int 2009;83:399–403. DOI: 
10.1159/000251178. 

36. Whitcomb EL, Horgan S, Donohue MC, Lukacz ES. Impact of surgi-

cally induced weight loss on pelvic floor disorders. Int Urogynecol. 
2012;23:1111-1116. 

37. Greer WJ, Richter HE, Bartolucci AA, et al. Obesity and pelvic floor di-
sorders: a systematic review. Obstet Gynecol. 2008;112(2 Pt 1):341–349. 

38. Filocamo MT, Li Marzi V, Marzocco M, Villari D, Del Popolo G, Ni-
cita G.1774 Efficacy of transobturatory tape in obese women.J UROL 
01/2010; 183(4). DOI:10.1016/j.juro.2010.02.1684

39. Liu PE, Su CH, Lau HH, et al. Outcome of tension-free obturator 
tape procedures in obese and overweight women. Int Urogynecol J. 
2011;22(3):259-263. 

40. Sevestre S, Ciofu C, Deval B, et al. Results of the tension-free vaginal 
tape procedure in the elderly. Eur Urol. 2003;44:128–131. 

41. Kim J, Lucioni A, Govier F, Kobashi K. Worse Long-Term Surgical 
Outcomes in Elderly Patients Undergoing SparcTM Retropubic Midu-
rethral Sling Placement. BJU International. Volume 108, Issue 5, pa-
ges 708–712, September 2011.

42. Vayleux B, Rigaud J, Luyckx F, Karam G, Glémain P, Bouchot O, Le 
Normand L. Female Urinary Incontinence and Artificial Urinary 
Sphincter: Study of Efficacy and Risk Factors for Failure and Com-
plications. Eur Urol. 2011 Jun;59(6):1048-53. doi: 10.1016/j.euru-
ro.2011.03.006. Epub 2011 Mar 21.

43. Costa P, Poinas G, Naoum KB, Bouzoubaa K, Wagner L, Soustelle 
L, Boukaram M, Droupy S. Long-Term Results of Artificial Urinary 
Sphincter for Women with Type III Stress Urinary Incontinence. 
Eur Urol. 2013 Apr;63(4):753-8. doi: 10.1016/j.eururo.2012.03.008. 
Epub 2012 Mar 16. 

44. Thomas K, Venn SN, Mundy AR. Outcome of the artificial urinary 
sphincter in female patients. J Urol. 2002;167:1720. 

45. Rutman MP, Deng DY, Shah SM, Raz S, Rodríguez LV. Spiral Sling 
Salvage Anti-Incontinence Surgery in Female Patients With a Non-
functional Urethra: Technique and Initial Results. The Journal of Uro-
logy. 2006;175(5):1794-1799. 

46. Rodriguez AR, Hakky T, Hoffman M, Ordorica R, Lockhart J. Salva-
ge Spiral Sling Techniques: Alternatives to Manage Disabling Recur-
rent Urinary Incontinence in Females The Journal of Urology Volume 
184, Issue 6, Pages 2429-2433, December 2010. 

47. Kocjancic E, Crivellaro S, Smith JJ 3rd, Ranzoni S, Bonvini D, Frea 
B. Adjustable continence therapy for treatment of recurrent female 
urinary incontinence. J Endourol. 2008 Jul;22(7):1403-7. 

48. Aboseif SR, Franke EI, Nash SD, Slutsky JN, Baum NH, Tu le M, 
Galloway NT, Pommerville PJ, Sutherland SE, Bresette JF. The ad-
justable continence therapy system for recurrent female stress urinary 
incontinence: 1-year results of the North America Clinical Study 
Group. J Urol. 2009 May;181(5):2187-91. 

49. Carr LK, Steele D, Steele S, Wagner D, Pruchnic R, Jankowski R, 
Erickson J, Huard J, Chancellor MB. 1-year follow-up of autolo-
gous muscle-derived stem cell injection pilot study to treat stress 
urinary incontinence. Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct. 2008 
Jun;19(6):881-3. 

50. Mitterberger M, Pinggera GM, Marksteiner R, et al: Functional and 
histological changes after myoblast injections in the porcine rhabdos-
phincter. Eur Urol 2007; 52(6):1736-1743.



1183

Técnicas cirúrgicas contemporâneasCapítulo 130

Cirurgia da incontinência 
urinária masculina

Dr. Valter José Fernandes Müller
Dr. Heleno Augusto Moreira da Silva

Palavras-chave: incontinência pós-prostatectomia, incontinência urinária masculina de esforço, 
incontinência urinária masculina, idade avançada, avaliação urodinâmica, cistoscopia, prostatectomia radical, 
câncer da próstata, o diagnóstico, tratamento, esfíncter urinário artificial, sling masculino

Cirurgia da incontinência 
urinária masculina

Incontinência urinária masculina
Antes de abordarmos o tratamento da incontinência 

urinária masculina é preciso que façamos uma breve in-
trodução sobre o tema, trazendo dados a respeito de sua 
definição, prevalência e incidência. O termo incontinên-
cia urinária faz referência a qualquer perda involuntária 
de urina1, e pode decorrer de problemas primariamen-
te relacionados ao esfíncter, como aqueles causados 
por traumas iatrogênicos (pós-prostatectomias) ou não 
(traumas pélvicos com lesão da uretra posterior ou colo 
vesical) ou de problemas primariamente relacionados à 
bexiga, como hiperatividade detrusora, fístulas ou be-
xiga de baixa complacência2, e ainda de condições neu-
rológicas. 

Quando avaliamos os índices de incidência/preva-
lência, desta frequente condição, nos deparamos com 
um número de problemas metodológicos, como dife-
rentes definições de incontinência urinária (dados sub-
jetivos e/ou objetivos), população-alvo (ambulatorial, 
hospitalar), amostragem, técnicas e desenho de estudos 
(entrevistas por telefone, pessoais, ou por carta) que 
têm sido utilizados. Essas inconsistências resultam em 
amplas diferenças nos índices de prevalência reporta-
dos.3 Além disso, a maioria dos indivíduos que experi-
mentam incontinência urinária não procura assistência 
médica para o problema, e muitos dos que procuram 
tratamento continuam a ter sintomas que causam in-

cômodo4, o que concorre para uma subnotificação do 
problema. A prevalência de incontinência urinária re-
portada para todos os homens é tão alta quanto 39% 
e aumenta com a idade.5 A causa mais prevalente de 
incontinência urinária no homem é a incontinência uri-
nária pós-prostatectomia (IPP).6 A incidência de IPP é 

de aproximadamente 1% a 3%7, após a prostatectomia 
por doença benigna, e após a prostatectomia radical, 
as incidências relatadas nas diversas séries variam de 
2,5% a 87%;8,9 portanto uma incontinência primaria-
mente de esforço, relacionada a lesão iatrogênica do 
esfíncter por ocasião da cirurgia. E por ser esta a causa 
mais prevalente de incontinência urinária masculina, é 
à IPP que vamos nos ater neste capítulo. 

Fatores de risco
Diversos fatores têm sido associados com uma maior 

prevalência de IPP, dentre os quais podemos citar: idade do 
paciente no momento da cirurgia, obesidade, PSA, volume 
prostático, escore de Gleason, estágio da doença, técni-
ca cirúrgica empregada, experiência do cirurgião, função 
vesical e estado de continência urinária pré-operatórios, 
radioterapia, comprimento pré-operatório da uretra mem-
branosa, passado de ressecção endoscópica da próstata e 
comorbidades vasculares (Tabela 1).

Idade avançada – Vários estudos suportam que a ida-
de mais avançada no momento da cirurgia está associada a 
uma maior prevalência de IPP.10-12 Um estudo mostrou que 
esse risco dobra a cada 10 anos, começando aos 40 anos 
de idade.13 Outro estudo sugeriu que ao em vez de absolu-
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tamente afetar a prevalência da continência final, homens 
idosos necessitam de mais tempo para alcançar a continên-
cia após a cirurgia.14

Técnica cirúrgica – Sob este tópico podemos incluir 
os diversos aspectos técnicos relacionados à prostatecto-
mia radical como a experiência do cirurgião, a abordagem 
cirúrgica (aberta, laparoscópica, robótica) e a técnica ope-
ratória (preservação do colo vesical, preservação dos fei-
xes neurovasculares).15 Muitos fatores técnicos contribuem 
para a restauração da continência após a prostatectomia 
radical. Nenhum a única manobra no intraoperatório asse-
gura a continência e, portanto, é difícil avaliar o resultado 
de uma nuance técnica única. Dois cirurgiões não execu-
tam a operação exatamente da mesma maneira, e mesmo 
um único cirurgião realiza alguma variação na técnica, de 
um paciente para outro. O que é claro é que a experiên-
cia individual de um cirurgião impacta nos resultados, as 
taxas de complicações pós-operatórias e urinárias tardias 
são significativamente reduzidas, se o procedimento for 
executado em um hospital de alto volume de cirurgias de 
prostatectomias radicais e por um cirurgião que executa 
um número elevado de tais procedimentos.16As prostatec-
tomias radicais laparoscópica, robótica e aberta parecem 
ter índices de IPP similares.17,18

Os demais fatores citados demonstram associação com 
a IPP inconsistente fato este evidenciado por vários estu-
dos que chegaram a conclusões conflitantes sobre o risco 
de fatores específicos.

Tabela 1. Fatores associados com maior prevalência de IPP.

Fatores de risco para a incontinência IPP

Idade do paciente

Estágio da doença

Técnica cirúrgica empregada
(incluindo preservação dos feixes vasculonervosos)

Experiência do cirurgião

Função vesical e estado de continência urinária pré-operatórios

Radioterapia prévia

Comprimento pré-operatório da uretra membranosa 

Ressecção endoscópica da próstata prévia

Obesidade

PSA

Escore de Gleason

Volume prostático

Comorbidades vasculares

Causas de incontinência urinária pós-prostatectomia
Conforme já mencionado, a incontinência urinária 

pode ocorrer como resultado de uma anormalidade da be-
xiga ou disfunção esfincteriana. Anormalidades da bexiga 
já foram documentadas como causas predominantes da in-

continência após prostatectomia19, mas estudos subsequen-
tes contestaram essas conclusões, apontando a disfunção 
esfincteriana isolada como a principal causa de incontinên-
cia após a cirurgia da próstata.20

Muitos estudos que documentam uma elevada inci-
dência de disfunção da bexiga como única causa de IPP, 
contêm uma grande porcentagem de pacientes que se sub-
meteram à cirurgia de ressecção transuretral da próstata 
(RTUP). Disfunção Vesical é frequente, nos pacientes sub-
metidos a RTUP, e quando existe antes, geralmente persis-
te após à cirurgia, mesmo que de maneira transitória. Após 
a prostatectomia radical, a causa predominante de incon-
tinência é uma deficiência esfincteriana intrínseca isolada. 
Disfunção da bexiga pode ocorrer após prostatectomia 
radical, mas geralmente ocorre concomitantemente à dis-
função do esfíncter. A disfunção vesical observada após 
a prostatectomia radical tende a melhorar como tempo, 
e avaliações urodinâmicas realizadas, pelo menos 1 ano 
após a cirurgia, mostram deficiência esfincteriana intrínse-
ca como causa mais provável.21

Avaliação da incontinência urinária pós-prostatectomia
A avaliação pré-operatória de pacientes com IPP re-

quer história detalhada, exame físico, exame de urina e 
avaliação do resíduo urinário pós-miccional.22 Um diário 
miccional é útil para avaliar a capacidade vesical funcio-
nal e o débito urinário total. Exames de sangue (ureia, 
creatinina e glicose) são recomendados se houver com-
prometimento da função renal ou poliúria (com base 
no diário miccional, na ausência do uso de diuréticos). 
Muitos casos de IPP também vão exigir a realização de 
cistoscopia e avaliação urodinâmica, para exclusão de 
esclerose de colo vesical potencial, e para avaliação da 
função de armazenamento e esvaziamento da bexiga, res-
pectivamente.

História clínica – Deverá detalhar informações acer-
ca da incontinência urinária, seus fatores precipitantes, 
sintomas associados, época do surgimento dos sintomas, 
e se já estavam presentes antes da intervenção cirúrgica. 

Exame físico – Deve incluir toque retal para avaliação 
do tônus do esfíncter anal e da qualidade da contração 
esficteriana, que podem indicar o status da musculatura 
do assolho pélvico, e também para avaliação do volume 
da próstata, nos casos de IPP pós-RTUP. A realização de 
manobras de esforços (tosse, Valsalva, etc.) podem evi-
denciar perda passiva de urina.

Diário miccional – É um dos três tipos de diário uri-
nário, conforme definidos pela International Continence 
Society (ICS), os outros são a tabela de micção e a ta-
bela de volume-frequência nos quais o horário, os volu-
mes das micções e outras informações, como episódios 
de incontinência, grau de incontinência, uso de forros, 
ingesta de líquidos, e o grau de urgência miccional são 
registrados.23 Constitui o diário urinário da nossa prefe-
rência. Um grande número de estudos investigou a dura-
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ção ideal do diário, com muitos comprovando que diários 
com durações reduzidas são confiáveis   para uma varieda-
de de parâmetros.24,25 No entanto, os diários com duração 
muito breves podem não ser confiáveis   para o registro de 
eventos raros, como a incontinência, e uma revisão siste-
mática da literatura propôs que diários devem ter de pelo 
menos três ou mais dias de duração.26,27

Uretrocistoscopia – Deve ser realizada para excluir a 
esclerose de colo vesical ou estenose de uretra nos casos 
suspeitos. A inspeção da uretra pode identificar anorma-
lidades grosseiras, mas o exame cistoscópico não é capaz 
de avaliar a função esfincteriana.28

Avaliação urodinâmica – Pode ser usada para confir-
mar o diagnóstico de insuficiência esfincteriana intrínse-
ca, excluir disfunção detrusora pura e identificar bexigas 
de baixa complacência.29 Fatores adversos identificados 
por avaliação urodinâmica no pré-operatório, parecem 
não afetar negativamente a continência urinária após im-
plante de esfíncter urinário artificial em pacientes com 
IPP, mas pacientes com bexiga de baixa complacência 
podem desenvolver lesão do trato urinário alto, e sua 
identificação prévia permite a opção por outro método 
de tratamento ou uso de anticolinérgico complementar 
associada a uma monitorização pós-operatória mais cui-
dadosa.30 Com o advento dos slings masculinos a força 
contrátil do detrusor é outro parâmetro importante a ser 
avaliado pelo estudo urodinâmico.

Quantificando o problema
Questionários validados de incontinência (ICIQ-SF, 

por exemplo) são meios úteis para quantificação objetiva 
da gravidade da incontinência.31 Outra forma de quantifi-
cação mais acurada da incontinência urinária é o teste do 
absorvente (Padtest), que consiste num método de me-
dida simples, não invasivo e eficaz para avaliar a perda 
urinária, inclusive aquelas que não são facilmente detec-
tadas no exame clínico ou na avaliação urodinâmica. Há 
várias versões desse teste, com variação de duração de 1 
minuto a 72 horas e com diferentes formas de aplicação, 
sendo o de 1 hora e o de 24 horas os mais utilizados.32,33 A 
partir da medida da perda de urina em absorvente íntimo 
padronizado, que depois é pesado numa balança de pre-
cisão, é possível quantificar e graduar a incontinência uri-
nária. Ao avaliar a incontinência urinária de esforço em 
mulheres, Stamey propôs a seguinte classificação: leve, 
(incontinência apenas com estresse severo, como tossir 
ou espirrar), moderada (incontinência como mínimo de 
stress, incluindo caminhada) ou grave (incontinência du-
rante o repouso no leito).

Tratamento da incontinência rinária pós-prostatectomia
No geral, a incontinência pós-prostatectomia tem 

grande impacto na qualidade de vida do paciente, afe-
tando seu bem-estar físico e social, e impondo-lhe um 
grande fardo que precisa ser abordado. O tratamento da 
incontinência pós-prostatectomia consiste em três abor-

dagens distintas: tratamento conservador (fisioterapia e 
medidas comportamentais), farmacoterapia e tratamento 
cirúrgico. Neste capítulo vamos nos ater à abordagem ci-
rúrgica, que está indicada nos pacientes com IPP persis-
tente (por mais de 1 ano após a prostatectomia), nos quais 
o tratamento conservador tenha sido falho ou incompleto.

Grandes estudos de coorte indicam que entre 6% e 
9% dos pacientes submetidos a cirurgia para câncer de 
próstata, passarão por tratamento cirúrgico subsequente 
para IPP12,34, incluindo agentes injetáveis periuretrais, 
slings de uretra bulbar e esfíncter urinário artificial 
(EUA). Essas intervenções previnem a perda involuntária 
de urinária aumentando a resistência infravesical. A se-
guir abordaremos cada uma destas opções isoladamente 
e em comparação com as demais, ressaltando suas vanta-
gens e desvantagens.

Tratamento cirúrgico da incontinência urinária masculina

Agentes injetáveis periuretrais
A injeção de agentes periuretrais é um procedimento 

para o tratamento da incontinência urinária, que envolve 
a injeção de material em torno da uretra para aumentar o 
volume da camada de tecido da submucosa e promover 
coaptação da mucosa e, consequentemente, a continên-
cia. Foi descrita pela primeira vez em 1936, mas somente 
popularizada a partir de 1993, após a introdução do co-
lágeno, como material de implante. Em 1998 esse foi o 
mais utilizado para incontinência urinária em mulheres, 
beneficiárias do programa nacional de seguridade social 
dos Estados Unidos da América, o MEDICARE.35 Os 
agentes mais comumente utilizados incluem copolímero 
de ácido hialurônico/dextranômero (Deflux®), microesfe-
ras de carbono pirolítico (Durasphere®) e polidimetilsilo-
xano (Macroplastique®). 

No geral, os efeitos em curto prazo são bons, mas a 
taxa de sucesso em longo prazo é pobre porque o colá-
geno, gordura e condrócitos autólogos estão sujeitos a 
migração rápida. Além disso, com o colágeno existe o 
risco de choque anafilático. A duração média de respos-
ta após a injeção de colágeno é de 6,3-8,14 meses.36,37 

Continência completa foi alcançada em apenas 17% dos 
pacientes.38 Em função dos resultados clínicos medíocres, 
especialmente de longo prazo, bem como o aumento da 
popularidade de opções de tratamento alternativas, o in-
teresse em agentes periuretrais diminuiu.

Slings de uretrabulbar
Embora os procedimentos de sling em mulheres e 

homens sejam diferentes, eles envolvem os mesmos 
princípios, que são criar amplas forças de compressão 
uniaxiais sobre a uretra para manter a continência39, em-
bora existam técnicas recentes que visem reposicionar e 
não comprimir a uretra. Os primeiros slings masculinos 
foram descritos por Berry e Kaufman.40,41 No entanto, 
por causa de suas baixas taxas de sucesso e altas taxas 
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de complicações, esses primeiros slings foram abando-
nados. Após a introdução das técnicas de prostatectomia 
modernas por Walsh, houve um importante aumento no 
número de prostatectomias, e consequentemente no nú-
mero de casos de IPP, o que trouxe interesse renovado 
por alternativas para tratamento de incontinência urinária 
menos invasivas, como por exemplo os slings. Desde a 
moderna descrição de Schaeffer et al.42, inúmeros relatos 
de novos sistemas de Sling minimamente invasivos para 
incontinência urinária de esforço masculina, se multipli-
caram na literatura.

Em geral, os slings masculinos são uma alternativa 
para o tratamento da IPP, com os melhores resultados 
sendo alcançados em pacientes com incontinência leve a 
moderada e sem radioterapia prévia.5

Os slings masculinos sofreram diferentes variações, 
modificações processuais e mudanças de materiais ao 
longo do tempo. Atualmente três tipos principais de slin-
gs estão disponíveis: sling suprapúbico, sling ancorado 
ao osso e sling transobturatório.

Sling suprapúbico (Argus® - Promedon, Córdoba, 
Argentina; Remeex® - Neomedic, Barcelona, Espanha). 
Requer incisões suprapúbica eperineal para colocação de 
um sling sob a uretra bulbar (Figura 1). O sling é conec-
tado a duas agulhas, as quais são introduzidas por meio 
de uma modificação da técnica de Stamey43, em que as 
agulhas são passadas ou ‘de baixo para cima’ no sentido 
períneo-abdominal44, ou ‘de cima para baixo’ no sentido 
abdomino-perineal42 (Figura 2). O sling é suspenso com 
suturas que são amarradas acima da fáscia do músculo 
reto abdominal, na linha média, para ajustar a tensão (Fi-
gura 3). A taxa de pacientes secos em estudo prospectivo 
recente com o sling Argus® foi de 73%, com 6% de ero-
são uretral, 4% de retirada por infecção e 15% de dor pe-
rineal transitória.45 Mesmo após a falha do sling Argus®, 
o esfíncter urinário artificial (AMS 800®) mantém bons 
resultados.46

Sling ancorado ao osso (InVance® - American Me-
dical Systems). Requer uma única incisão perineal. De 
quatro a seis parafusos de titânio ósseo, carregados com 
suturas, são perfurados em ambos os ramos isquiopú-
bicos.Após dissecção mínima a tela é colocada sobre o 
músculo bulboesponjoso e amarrada às âncoras ósseas 
(parafusos)enquanto a tensão do sling é ajustada.47,48

Existem bons dados disponíveis sobre este tipo de 
sling, com seguimento de até 4 anos, o maior entre os 
slings. A taxa livre de forro varia de 36 a 65% nas diver-
sas séries.48-50 Dor perineal no pós-operatório ocorre em 
12% dos casos, com melhora após 3 meses, e a necessi-
dade de retirada por infecção é de 15% e a taxa de des-
locamento é de 5%. Após radioterapia o índice de falha 
chega a 85%.51 Mesmo após a falha do sling ancorado 
ao osso, o esfíncter urinário artificial ainda mantém bons 
resultados.52

Figura 1. Passagem de agulha de sling Argus®, suprapúbico, no sentido 
períneo-abdominal.

Arquivo pessoal do autor.

Figura 2. Posicionamento e fixação de almofada de sling Argus®, sobre a 
uretra bulbar. 

Arquivo pessoal do autor.

Figura 3. Ajuste do sling Argus® em região suprapúbica.

Arquivo pessoal do autor.
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Sling transobturatório (Argus T® - Promedon, Cór-
doba, Argentina). Requer incisão perineal (Figura 4) e 
pequenas incisões em ambas as virilhas, através das quais 
as agulhas helicoidais são passadas,   ao redor do ramo pú-
bico inferior, através do forame obturado (Figura 5). O 
sling é suturado ao bulbo uretral proximal e a tensão é 
conseguida puxando-se os braços de autoancoragem da 
tela (Figura 6). Isso faz com que bulbo do corpo esponjo-
so mova-se em direção cefálica.53-55 Tem taxas de sucesso 
semelhantes às da via suprapúbica, aparentemente com 
menos complicações, como perfuração vesical e uretral, 
porém mais estudos e maior período de seguimento, ain-
da são necessários para a confirmação destes dados.

Não existe recomendação para um sistema de sling 
específico, em nenhuma situação clínica, e a opção por 
um determinado tipo de sling deverá ser definida de acor-
do com a preferência do cirurgião, ressaltando-se que sua 
melhor indicação está nos casos de incontinência leve a 
moderada.

Figura 4. Incisão perineal para colocação de sling Argus T®, com exposição 
de músculo bulboesponjoso, sobre o qual será colocada a almofada do 
sling, sem necessidade de dissecção da uretra. 

Arquivo pessoal do autor.

Figura 5. Passagem transobturatória, após pequena incisão de região da 
virilha, de agulha helicoidal de sling Argus T®. 

Arquivo pessoal do autor.

Figura 6. Passagem de sling através de agulha, com posicionamento da 
almofada do sling sobre a uretra bulbar. 

Arquivo pessoal do autor.

Esfíncter urinário artificial (AUS)
Introduzido pela primeira vez em 1973, o esfíncter 

urinário artificial (EUA), American Medical Systems, 
AMS, (modelo 721), foi modificado diversas vezes até 
chegar ao modelo atual AMS-800® (introduzido em 
1983). Apesar das novas opções de tratamento, conti-
nua sendo o “padrão ouro” para o tratamento de diver-
sos tipos de incontinência urinária, assim como a IPP. 
Apesar das complicações potenciais associadas, como 
erosão, infecção, mal funcionamento e necessidade de 
uso de dispositivo mecânico, necessidade de revisões 
e de destreza manual, dados de longo prazo mostram 
que os pacientes estão altamente satisfeitos mesmo 
quando não ficam completamente secos. A taxa de re-
visão do EUA é de 17% em 5 anos, (com o cuff com 
a parte de trás mais estreita introduzido em 1987)56 e 
65% a 80% aos 10 anos.57,58 A taxa de infecção, após 
cirurgia inicial, para o EUA é de 1% a 3%. No entanto, 
a taxa de sucesso é de 75% a 90%59 e a taxa de sa-
tisfação do paciente é de 85% a 95%, mesmo quando 
revisão é necessária.60,61 A satisfação dos pacientes está 
associada ao nível de continência após a colocação do 
esfíncter  e não ao número de revisões. A seguir temos 
algumas imagens que ilustram a técnica de colocação 
do EUA AMS 800® (Figuras 7 a 13), mostrando a sua 
sofisticação e engenhosidade, o que talvez possa jus-
tificar o seu alto custo, e que também podemos usar 
para comparar com o implante do sling, que prescinde 
de uma exposição tão minuciosa da uretra como a que 
é feita no implante do EUA. Uma apresentação técnica 
mais detalhada do implante do AMS 800®, será feita 
em outro capítulo deste livro.
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Figura 7. Etapa inicial da colocação de um EUA, AMS 800®. Incisão perineal 
com exposição da musculatura bulbo-esponjosa envolvendo a uretra bulbar.  

Arquivo pessoal do autor.

Figura 8. Abertura da musculatura bulboesponjosa com exposição da uretra 
bulbar. 

Arquivo pessoal do autor.

Figuras 9A e 9B. Dissecção do aspecto dorsal da uretra bulbar. 

Arquivo pessoal do autor.

Figuras 10A e 10B. Passagem e colocação do manguito (cuff) do EUA MAS 
800®, em volta da uretra bulbar.

Arquivo pessoal do autor.

Figura 11. Colocação de reservatório do EUA MAS 800® em região 
suprapúbica.

Arquivo pessoal do autor.
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Figuras 12A e 12B. Colocação da bomba de acionamento (pump), do EUA 
AMS 800®. 

Arquivo pessoal do autor.

Figuras 13A e 13B. Realização das conexões do EUA AMS 800®, em região 
suprapúbica.

Arquivo pessoal do autor.
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Introdução
A Incontinência Urinária Pós-Prostatectomia Radi-

cal - IUPPR constitui a complicação tardia mais de-
vastadora em pacientes submetidos a esta cirurgia ou a 
radioterapia. Estudos comparando o impacto na quali-
dade de vida mostram que a Incontinência tem impacto 
negativo significativamente maior do que a perda da 
função erétil.1,2 Embora a incidência relatada na litera-
tura varie significativamente de acordo com a definição 
de incontinência, bem como com o seu método de pes-
quisa3, pelo menos 5% dos pacientes operados apre-
sentarão incontinência urinária requerendo tratamen-
to.4 Como a Incontinência Urinária pode desaparecer 
espontaneamente no primeiro ano de pós-operatório, 
nesse período devem-se adotar apenas medidas conser-
vadoras como Biofeedback5 ou tratamento medicamen-
toso. Na maioria dos pacientes o retorno da continência 
se dará nos primeiros meses, contudo, pacientes porta-
dores de hiperatividade detrusora ou má complacência 
vesical poderão recuperar a continência somente seis 
a nove meses após a prostatectomia radical.6 Após o 
primeiro ano estará indicada a avaliação urodinâmi-
ca e uma vez caracterizada a IUPPR como decorrente 
de deficiência esfincteriana isolada ou em associação 
com instabilidade detrusora o tratamento será essen-
cialmente cirúrgico. A indicação cirúrgica se baseia 
no grau de comprometimento da qualidade de vida do 
pacientes pelas perdas urinárias. Normalmente pacien-
tes com pequenas perdas, utilizando um absorvente por 
dia, tem sua qualidade de vida pouco comprometida e 

não sentem necessidade de tratamento cirúrgico.7 
Embora existam diferentes trabalhos procurando de-

terminar fatores de risco para o desenvolvimento da IPPR 
apenas três fatores apresentam correlação segura com o 
seu surgimento: idade avançada dos pacientes8, dificulda-
des técnicas na cirurgia prejudicando a preservação ner-
vosa e dissecção apical cuidadosa9 e presença de esteno-
ses da anastomose uretrovesical requerendo tratamentos 
por meio de uretrotomias10 que ocorre em até 30% dos 
pacientes submetidos a Prostatectomia Radical (PR). 

Etiologia e diagnóstico da IUPPR
A causa primária da incontinência na grande maio-

ria dos casos reside na deficiência esfincteriana decor-
rente de lesão do esfíncter externo ou de sua inervação. 
Embora a hiperatividade detrusora associada a defici-
ência esfincteriana constitua achado comum entre por-
tadores de IUPPR, o tratamento primário deve ser com 
base no aumento da resistência uretral uma vez que a 
hiperatividade pode desaparecer ou não causar sinto-
mas para um razoável contingente de pacientes. Além 
disso, uma vez corrigido o componente esfincteriano, 
existe a possibilidade de tratamento clínico nos casos 
em que a hiperatividade detrusora cause sintomas.11 
O exame urodinâmico deve ser realizado ao final de 
um ano de evolução da incontinência quando se pla-
neja o tratamento cirúrgico. Ele fornece informações 
importantes para o diagnóstico de disfunção vesical, 
deficiência esfincteriana e obstrução infravesical, todas 



1192

possíveis causas de perdas urinárias. Durante a cisto-
metria, com um enchimento de 200 mL, e um cateter 
de diâmetro inferior a 7 F, o paciente deve ser orien-
tado a ficar em pé e solicitar-lhe que realize esforços 
progressivos sendo anotada a menor pressão abdomi-
nal com a qual ocorre qualquer tipo de perda urinária. 
Essa pressão é denominada pressão de perdas por Val-
salva (VLPP). Quando o paciente não apresentar per-
das, mesmo sob altas pressões, a manobra deverá ser 
repetida após a retirada do cateter. Pacientes com cer-
to grau de fibrose da anastomose uretrovesical podem 
ter suas perdas suprimidas pela presença do cateter de 
cistometria. Embora a correlação de grau de deficiên-
cia esfincteriana e VLPP não seja nítida em pacientes 
portadores de IUPPR como ocorre em mulheres por-
tadoras de incontinência urinária de esforço, quanto 
maior o grau de deficiência esfincteriana menor deve-
rá ser a pressão abdominal de perdas.12 Outro fator a 
ser analisado na cistometria é a complacência vesical, 
considerando-se aceitável uma complacência superior 
a 12,5 mL/cmH

2
O.13 Em pacientes com incontinência 

grave, apresentando perdas desde o início do enchi-
mento pode ser necessária a compressão da uretra ao 
redor do cateter na tentativa de se avaliar a capacidade 
e complacência vesical.14 Nesses casos a complacên-
cia vesical pode ser subestimada em função da desfun-
cionalização da bexiga. Durante a fase de enchimento 
devem ainda ser observadas eventuais alterações de 
sensibilidade da bexiga. Após a fase de enchimento re-
aliza-se o estudo miccional que permite o diagnóstico 
de micção normal, hipocontratilidade detrusora bem 
como de obstrução infravesical. Em casos duvidosos a 
presença de obstrução poderá ser esclarecida por meio 
da comparação com nomogramas disponíveis.15 Geral-
mente a obstrução decorre de estenose da anastomose 
uretrovesical e ocorre em 8,3% a 16% dos portadores 
de IUPPR.16,17 A avaliação da uretra por intermédio 
de estudos radiológicos ou endoscópicos estará indi-
cada a esses pacientes. A videourodinâmica, quando 
disponível, acrescenta detalhes anatômicos ao estudo 
e permite uma determinação mais precisa das pressões 
de perdas.18 A presença de hipocontratilidade detrusora 
não implica em piores resultados cirúrgicos ou maio-
res índices de retenção especialmente quando se usa o 
esfíncter artificial.19

Tratamento da IUPPR
Numerosos tipos de tratamento têm sido propostos 

para a deficiência esfincteriana em portadores de IU-
PPR. Agentes injetáveis mostraram-se atrativos durante 
certo tempo por seu caráter não invasivo e simplicidade. 
O agente injetável mais utilizado foi o colágeno e os 
índices de sucesso disponíveis na literatura variam de 
8% a 63%.20-22 Alguns autores apontam que a medida do 

VLPP pode ter valor preditivo do índice de sucesso do 
tratamento com injetáveis.23,24 Contudo os baixos índi-
ces de sucesso fizeram com que o tratamento injetável 
fosse praticamente abandonado, exceto em casos de in-
continência muito leve. 

O uso de balões periuretrais (Pro ACT) mostrou bons 
resultados iniciais25, porém seu alto custo e a ocorrência 
de perda de líquido dos balões com recidiva da Inconti-
nência Urinária em seguimentos mais tardios praticamen-
te inviabilizaram tal técnica em nosso meio.

Dispositivos de compressão permanente da uretra 
denominados constritores periuretrais26 parecem com-
prometer a irrigação da uretra levando a altos índices 
de erosão e necessidade de remoção. A implantação 
de uma bomba entre o manguito e o reservatório des-
ses dispositivos permite dar à compressão um caráter 
intermitente e poderá, num futuro breve, reduzir esses 
índices de isquemia e erosão.

O uso de slings aponeuróticos visando comprimir a 
uretra e, dessa forma, evitar perdas urinárias mostrou re-
sultados atrativos em seguimentos precoces, mas a per-
da de eficácia bem como o elevado número de reopera-
ções a tornaram menos atrativa.27 Posteriormente, o uso 
de slings sintéticos fixados por via transobturatória que 
atuavam por meio da elevação do bulbo e melhora da 
coaptação da uretra mostraram resultados satisfatórios 
apenas em pacientes com IU leve (ADVANCE®). Slings 
de silicone ajustáveis colocados por via suprapúbica e 
transobturatória (ARGUS®) ainda representam uma téc-
nica em evolução, mas sua boa eficácia tanto em IU leve 
como moderada (pacientes que perdem até 500 mL por 
dia) justificam oferecer essa alternativa de tratamento a 
pacientes nessas situações.28

A implantação de esfíncter artificial representa o 
“padrão ouro” de tratamento da IUPPR com índices de 
sucesso variando de 75% a 96,7% segundo as maiores 
séries da literatura.29,30 

O esfíncter AMS 800 atual consiste de um mangui-
to de silicone para a compressão do colo vesical ou da 
uretra, conectado a uma única bomba que se comuni-
ca com um reservatório de pressões variáveis (Figura 
1). O comprimento do manguito é variável para que se 
possa ajustá-lo precisamente ao redor da uretra ou do 
colo vesical. Existem reservatórios capazes de gerar di-
ferentes pressões de modo que se pode selecionar o grau 
desejado de compressão da uretra. A compressão digital 
da bomba leva a esvaziamento do manguito permitindo 
a micção (Figura 2). Após um intervalo de tempo que 
varia de um a dois minutos, o líquido é novamente trans-
ferido para o manguito e este comprime novamente a 
uretra, propiciando continência (Figura 3). Isto ocorre 
graças a um sistema de válvulas e retentores contidos na 
bomba que fazem com que o paciente necessite manipu-
lá-la apenas quando deseja urinar.
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Figura 1.

Figura 2.

Figura 3.

Técnica de implantação do 
esfíncter artificial AMS 800

Os critérios de inclusão para implantação do esfíncter 
artificial são: 

•	 Tempo decorrido da prostatectomia radical superior 
a um ano;

•	 Perdas urinárias demonstradas no exame físico e na 
urodinâmica;

•	 Ausência de estenose da uretra bulbar há pelo me-
nos seis meses;

•	 Ausência patologias tumorais ou litíase vesical;
•	 Boa função cognitiva;
•	 Comprometimento importante da qualidade de vida;
•	 Cultura de urina estéril por ocasião da cirurgia.

Pacientes devem ser admitidos no dia da cirurgia. Du-
rante a indução anestésica é realizada administração en-
dovenosa de cefalosporina de 3ª geração e, em pacientes 
diabéticos pode-se associar Vancomicina. Durante o pro-
cedimento todos os componentes do esfíncter permane-
ciam imersos em solução contendo 200 mL de solução 
fisiológica e 160 mg de gentamicina. O paciente é então 
colocado em posição de talha perineal e o abdômen, perí-
neo e escroto são lavados com sabão líquido de iodopovi-
dona ou clorexidina. 

A antissepsia cirúrgica é realizada com solução de io-
dopovidona ou clorexidina tópica em toda a região abdo-
minal, perineal e escrotal. Posteriormente são colocados 
campos estéreis deixando expostas as regiões pélvica e 
perineal. Em portadores de estenose anular da anastomose 
uretrovesical pode-se realizar uma uretrocistoscopia e ure-
trotomia interna com incisão única às 12 horas utilizando-
se faca fria de Sachs.

A implantação do esfíncter é realizada por meio de 
duas incisões de aproximadamente cinco centímetros, 
a primeira perineal mediana e a segunda abdominal 
transversa medialmente à espinha ilíaca anterossuperior 
(Figura 4). A cirurgia se inicia pela incisão perineal in-
teressando pele e subcutâneo até atingir o músculo bulbo-
cavernoso; este é aberto longitudinalmente e a uretra bul-
bar subjacente dissecada anteriormente em relação a ele 
e posteriormente em relação aos corpos cavernosos numa 
extensão de dois centímetros (Figura 5). A circunferência 
uretral é aferida com régua maleável própria fornecida 
no conjunto de instrumentos que acompanha os compo-
nentes do esfíncter artificial (Figura 6). Essa tomada de 
medida permite a escolha do cuff (manguito) a ser utili-
zado. A maioria dos pacientes necessitará de cuffs de 4,0, 
4,5 ou 5,0 cm de extensão (Figura 7). Antes de implan-
tado é fundamental a remoção de qualquer ar de dentro 
de todo o sistema. Após a colocação do cuff que é autofi-
xado ao redor da uretra, interrompe-se o tempo perineal 
e a incisão deve ser coberta com compressa embebida 
em solução antibiótica. Prossegue-se então com o tempo 
abdominal por meio de incisão transversa 4 cm medial a 
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espinha ilíaca anterossuperior interessando pele, tecido 
subcutâneo até a aponeurose do músculo oblíquo exter-
no. Abre-se a aponeurose e divulsiona-se as fibras dos 
músculos oblíquo externo, oblíquo interno e transverso. 
Incisa-se a fáscia transversalis até se atingir o espaço pré
-peritoneal. Nos pacientes com antecedente de cirurgia 
robótica, não se deve incisar a fáscia transversalis pelo 
risco de se atingir alças intestinais aderidas. Nesses casos 
é melhor criar um espaço entre a fáscia tranversalis e 
o músculo para colocar o reservatório. Após o final da 
dissecção aplica-se pontos em “U” nas aponeuroses para 
posterior inserção do reservatório no espaço pré-perito-
neal. Os fios previamente passados são atados, evitando-
se, dessa forma, a perfuração do reservatório por ocasião 
do fechamento da aponeurose (Figura 8). 

Figura 4.

Figura 5.

Figura 6.

Figura 7.

Figura 8.
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Geralmente utilizamos reservatórios cuja pressão 
interna variava de 61 a 70 cmH

2
O exceto em casos de 

uretras muito lesadas por eventual radioterapia quando 
reduzimos essa pressão. Em outras situação (uretra fi-
brótica, etc) podemos utilizar reservatórios de pressão 
superior visando melhor continência pós-operatória. 
Posteriormente, por meio de dissecção digital a partir 
da incisão abdominal em direção ao escroto, cria-se 
um espaço abaixo do músculo dartos (Figura 9) para 
inserção da bomba do esfíncter. Após inseridos o re-
servatório e a bomba, retorna-se à incisão perineal e 
através de agulha própria, a tubulação do manguito é 
passada através do tecido celular subcutâneo pré-pu-
biano para a incisão abdominal. A hemostasia é revis-
ta e a incisão perineal fechada por planos. Retorna-se 
então à incisão abdominal, o reservatório é preenchido 
com 23 mL de soro fisiológico. As tubulações são cor-
tadas de modo a adequar sua extensão e são realizadas 
as conexões entre bomba e reservatório (conexão reta) 
e entre bomba e manguito (conexão de 90 graus) to-
mando-se o cuidado de perfundir as tubulações e co-
nexões com soro fisiológico de modo a eliminar todo o 
ar do sistema. Ao final, a incisão abdominal é fechada 
por planos e desativa-se o esfíncter comprimindo-se 
repetidas vezes a bomba e pressionando-se o botão de 
desativação do sistema, localizado na bomba e palpá-
vel abaixo da pele (Figura 10).

Figura 9.

Figura 10.

O paciente é mantido durante 24 horas com um ca-
teter de Foley 14 Fr colocado durante a cirurgia com 
exceção feita apenas àqueles pacientes submetidos si-
multaneamente a incisão endoscópica de anastomose 
uretrovesical nos quais se mantém o cateter de Foley 16 
Fr por 4 dias. A antibioticoterapia injetável com Cefo-
triaxona é mantida nas primeiras 24 horas e, posterior-
mente, substituída por Ciprofloxacina 500 mg por via 
oral a cada 12 horas por um período de duas semanas. 

Após a alta o paciente permanece incontinente e a 
continência deverá ser obtida por ativação do esfíncter 
após 6-8 semanas. Essa ativação é feita ambulatorial-
mente por meio da compressão da bomba.

Resultados da implantação do 
esfíncter artificial AMS 800 
no tratamento da IUPPR

A maioria dos autores define continência após a im-
plantação de esfíncter artificial como pacientes que se 
tornaram secos ou aqueles que utilizam até uma fralda 
ou absorvente por dia. Isto se baseia no fato de que em 
pacientes nessas condições a incontinência passa a ter 
mínima influência em suas atividades diárias e em suas 
qualidades de vida.30
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A incontinência urinária pós-prostatectomia foi uma das 
indicações do esfíncter artificial desde o início de sua in-
trodução, contudo a maioria das séries publicadas incluem 
pacientes com múltiplas etiologias de incontinência muitos 
dos quais portadores de patologias neurológicas e altera-
ções da função de reservatório vesical.31,32 Outros autores 
analisam esse tipo de tratamento para portadores de incon-
tinência pós-ressecção endoscópica de próstata e IUPPR 
conjuntamente.33,34 Embora a etiologia da incontinência pos-
sa ser semelhante em ambos os grupos já se observou dife-
renças significativa de resultados entre tais grupos quando 
tratados por meio de agentes injetáveis.35 Outros trabalhos 
abordando especificamente pacientes pós-prostatectomia 
radical mostram resultados que incluíam pacientes tratados 
por meio de versões mais antigas do esfíncter artificial AMS 
80036,37ou compilavam dados de diferentes modelos.38 Des-
de o seu lançamento o AMS 800 recebeu modificações em 
seus componentes, a mais importante delas no formato de 
seu manguito que reduziu os níveis de vazamento de líquido 
e erosão provocados. Embora alguns trabalhos analisem es-
pecificamente o uso do AMS 800 em portadores de IUPPR 
geralmente trata-se de trabalhos retrospectivos que muitas 
vezes incluem diferentes graus de incontinência e não per-
mitem identificar os parâmetros clínicos e urodinâmicos de 
muitos pacientes.39,40 Trabalhos mais recentes analisaram 
especificamente o AMS 800 no tratamento da IUPPR e 
mostraram resultados bastante satisfatórios com recupera-
ção da continência em quase 90% dos casos conforme mos-
tra a tabela 1.41,42 

Tabela 1.

Autor Nº Pts. Seguimento 
(anos) 

Continentes  
(em %) 

*Montague et 
al., 2001 166 3,2 75,0 

*Perez; Webster, 
1992 49 3,7 85,0 

*Martins; Boyd, 

1995 28 2,0 85,0 

*Fleshner; Her-

schorn, 1996 30 3,0 87,0 

*Mottet et al., 

1998 96 1,0 86,0 

Trigo-Rocha 40 2,5 90,0 

*Marks; Light, 

1989 37 3,0 94,5 

*Light; Reyn-
olds, 1992 126 2,3 96,7 

Esta tabela sumariza os resultados obtidos pela maioria 
dos autores em pacientes submetidos à colocação do Es-
fíncter AMS 800 para tratamento da IUPPR.24 

Complicações da Cirurgia
Complicações precoces estão relacionadas a infecções 

da prótese ou perfuração uretral e demandam a remoção 
completa do esfíncter para posterior reimplantação.

Complicações tardias da cirurgia ocorrem em índices 
bastante aceitáveis e incluem erosão, atrofia uretral ou fa-
lência mecânica do esfíncter conforme mostra a tabela 2. 

Quadros de erosão uretral geralmente se iniciam por 
disúria e dor local. O diagnóstico pode ser confirmado por 
cistoscopia. Se houver apenas rubor na região do cuff e a 
mucosa estiver íntegra o tratamento poderá ser conservador 
por meio da desativação do esfíncter. Caso o cuff perfure 
a mucosa uretral será necessária a remoção completa do 
sistema para posterior recolocação. Os casos de atrofia e 
falência mecânica geralmente se manifestam por perda da 
continência urinária. Nos casos de falência mecânica a volta 
das perdas tem início abrupto e esta geralmente decorre de 
vazamento do líquido do sistema. Durante o exame físico 
palpa-se ao bomba do esfíncter vazia. Nos casos de atrofia 
geralmente perda gradual da continência e ao exame físico 
observa-se uma bomba cheia e funcionante. O diagnóstico é 
confirmado quando se observa uma baixa pressão de perdas 
no estudo urodinâmico. O algoritmo da figura 11 orienta a 
abordagem de pacientes com complicações tardias da im-
plantação de esfíncter artificial.

Quando se diagnostica falência mecânica é recomen-
dável a substituição de todo o esfíncter embora o ponto 
de vazamento mais comum seja junto ao cuff. Vários 
trabalhos na literatura apontam uma evolução contínua 
dos componentes do esfíncter levando a níveis atuais ao 
redor de 12,5% de falência mecânica.43,44 Nos casos de 
atrofia uretral pode-se optar por troca do cuff por um de 
menor tamanho, troca do reservatório por outro que gere 
maior pressão ou ainda a colocação de um segundo cuff 
a cerca de 2 cm de distância do inicial. O uso de cuffs 
de menor diâmetro resultam em bom resultado precoce, 
mas geralmente se acompanham de um retorno tardio 
das perdas devido a maior incidência de atrofia uretral 
no sítio de colocação.45 O uso de um segundo cuff pa-
rece melhorar os índices de continência sem aumentar 
os riscos de erosão da uretra que poderiam decorrer da 
compressão excessiva da mesma por um reservatório de 
maior pressão.46,47 

Um dos grandes problemas para se realizar novo implante 
paciente que teve seu esfíncter removido devido a infecção ou 
mesmo para se colocar um segundo cuff em pacientes com 
diagnóstico de atrofia uretral consiste em se encontrar um 
seguimento de uretra viável que possibilite este implante. A 
técnica transcorpórea descrita em 2002 veio a facilitar mui-
to esta abordagem. Esta técnica consiste em dissecar a ure-
tra distalmente em relação ao primeiro cuff e conjuntamente 
com os corpos cavernosos. A seguir os corpos cavernosos são 
incisados lateralmente a uretra e o cuff é passado de modo a 
envolver a uretra assoalho dos corpos cavernosos (Figura 12). 
Isto propicia não só uma uretra de maior diâmetro facilitando 
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a escolha do cuff, mas também um maior resistência da uretra 
especialmente em sua face dorsal. Os primeiros trabalhos uti-
lizando esta técnica mostraram recuperação da continência em 
até 85% dos pacientes operados. Além disso, por possibilitar 
novos sítios de implantação do cuff permite um número maior 
de reoperações em relação a técnica de implantação clássica.48

Figura 11. Algoritmo empregado na avaliação de pacientes portadores 
de esfíncter artificial que apresentaram recidiva das perdas. Note que 
a presença de liquido na bomba sugere lesões uretrais . A presença de 
uma bomba vazia sugere falência mecânica que geralmente decorre de 
vazamento do líquido do sistema.

Figura 12.

Qualidade de vida
Os pacientes que atingem continência total ou aqueles 

que passaram a utilizar apenas uma fralda ao dia referi-
ram uma grande melhora da qualidade de vida retornando 
a suas atividades normais. Muitos pacientes que passaram 
a utilizam uma fralda após a implantação do esfíncter o 
fazem por questão de segurança a fim de evitar eventuais 
perdas em gotas durante esforços físicos especialmente 
quando se encontravam com a bexiga cheia. Após a ati-
vação do esfíncter os pacientes que adquirem continência 
(90%) experimentam uma melhora dramática em sua qua-
lidade de vida.49 Pacientes que necessitaram mais de um 
procedimento devido a complicações também apresentam 
alto índice de satisfação com o método quando readqui-
rem a continência. A reimplantação do esfíncter após sua 
retirada também não apresenta maiores dificuldades sendo 
relatados índices de sucesso ao redor de 85%50 e não afeta 
a satisfação do paciente com o tratamento.51 

Conclusões
•	 A cirurgia de implantação esfíncter artificial AMS 800 

é eficaz no tratamento de portadores de IUPPR com 
melhora significativa na continência e qualidade de 
vida da maioria dos pacientes dos pacientes operados.

•	 Trata-se de procedimento cirúrgico seguro que se 
acompanha de índices aceitáveis de complicações e 
reoperações não comprometendo o grau de satisfação 
dos pacientes em relação à cirurgia.

•	 Novas técnicas cirúrgicas, principalmente a implantação 
do cuff por via transcorpórea facilitam bastante os casos 
que exigem reoperação

•	 Existe um alto índice de satisfação e adaptação ao tra-
tamento pela grande maioria dos pacientes.
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Introdução
Apesar dos grandes avanços terapêuticos das duas 

últimas décadas, o emprego de prótese peniana (PP) no 
tratamento da disfunção erétil (DE) continua sendo um 
procedimento seguro, de fácil realização e que se tornou 
rotina nos consultórios urológicos.1 É considerada tercei-
ra linha de tratamento após tentativa e falha ou recusa de 
terapias menos invasivas.2 Deve ser sempre indicada em 
casos de DE de origem orgânica, quando não há respos-
ta ou há recusa a outras alternativas terapêuticas, como 
os medicamentos orais, farmacoterapia intracavernosa, 
tratamento intrauretral ou vacuoterapia. Quando com-
parados a essas formas de tratamento, os pacientes com 
prótese peniana apresentam as maiores taxas de sucesso e 
satisfação.3-7 A satisfação dos pacientes está diretamente 
ligada a vários parâmetros, como: a expectativa desses 
pacientes e de suas parceiras, atitudes das parceiras e à 
presença ou não de complicações.8 O índice de satisfação 
de pacientes e parceiras chega a 90%, assim como a taxa 
de sugestão dessa forma de tratamento a outras pessoas 
ultrapassa 90%.9-11

Tipos de próteses
Existem fundamentalmente dois tipos de próteses pe-

nianas, que são as semirrígidas ou maleáveis, e as infláveis 
ou hidráulicas, de dois e três volumes (Tabela 1). 

As próteses maleáveis, que são variações do modelo 
descrito por Small-Carrion12, não mais necessitam de um 
grande número de peças na sala cirúrgica, pois os mo-
delos apresentam extensões que podem ser colocadas na 

porção proximal da haste (porção crural), facilitando a 
adequação do tamanho. A porção externa das hastes é de 
silicone, e o que promove sua maleabilidade é uma tran-
ça de prata ou aço inoxidável no seu interior. Essas pró-
teses são bastante confiáveis e com baixa taxa de com-
plicações mecânicas. As desvantagens são a permanente 
“ereção” e o risco de erosão peniana, principalmente em 
pacientes diabéticos ou traumatizados medulares, fatores 
atribuídos à falta de sensibilidade local.13-15 Existe ainda 
uma prótese semirrígida articulada (Spectra®, AMS), que 
apresenta como vantagem sobre as demais uma menor 
“memória”, permitindo mantê-la mais encurvada, tanto 
para cima como para baixo ou para os lados.16

As próteses infláveis consistem num par de cilindros 
hidráulicos que são implantados da mesma maneira que 
as próteses semirrígidas. Nas PP de dois volumes (Ambi-
cor®, AMS; Excel®, Coloplast), há uma bomba, que fica 
posicionada na bolsa escrotal e que, ao ser comprimida, 
promove o deslocamento do líquido do pequeno reser-
vatório presente na base da haste para o compartimento 
central de cada cilindro, levando assim, a uma rigidez da 
prótese e, consequentemente, do pênis. Para esvaziá-la, 
faz-se necessária a transferência do líquido novamente 
para os reservatórios. Essas próteses apresentam alta taxa 
de sucesso e baixo índice de revisões por problemas me-
cânicos.17 Nos modelos de três volumes (Titan®, Colo-
plast; 700CX®, CXR® e LGX®, AMS), além da bomba, 
também há o reservatório do líquido, que é colocado num 
espaço criado na região retropúbica. Como a quantidade 
de líquido é maior do que nos outros modelos de próteses 
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infláveis, a rigidez pode ser de melhor qualidade.18 
Também a flacidez fica mais próxima do “natural”.19,20 

Como desvantagem em relação às maleáveis, a taxa de com-
plicações mecânicas é maior, necessitando um maior número 
de revisões cirúrgicas.16

Tabela 1. Alguns tipos de próteses disponíveis no mercado.

Próteses  
maleáveis

Próteses infláveis
2 volumes

Próteses infláveis
3 volumes

AMS 600 e 650 Ambicor (AMS)
AMS 700 CX, CXR e 
LGX

Genesis (Coloplast) Excel (Coloplast) Titan (Coloplast)

Tube (Promedon)

Spectra (AMS)

Acesso cirúrgico
Há várias maneiras de implantar uma prótese. O acesso 

preferido, que pode ser empregado em praticamente todos 
os tipos de próteses, é o penoescrotal. Esse acesso permite 
melhor exposição dos corpos cavernosos e facilita o posi-
cionamento da bomba no escroto, bem como evita danos 
aos nervos dorsais penianos. Como desvantagem, a colo-
cação do reservatório retropúbico se faz às cegas. Aproxi-
madamente 85% das próteses penianas são colocados por 
esta via.21,22 

O acesso perineal é mais difícil, mas cosmeticamente 
é adequado, pois não deixa cicatrizes no pênis. Esta via,  
embora seja uma técnica mais laboriosa, parece diminuir 
a incidência de edema e hematoma da bolsa escrotal no 
pós-operatório, além de permitir melhor acesso à porção 
proximal dos corpos cavernosos, facilitando sua dilatação, 
e menor necessidade de analgesia, quando comparada com 
a via penoescrotal, e ainda produz um efeito cosmético su-
perior. O implante subcoronal fica reservado a alguns tipos 
de próteses articuladas.16

O procedimento, independentemente da via de acesso, 
pode ser realizado com anestesia geral, raquidiana ou mes-
mo local.23

Indicação e seleção dos pacientes
O candidato ideal ao implante de prótese peniana é 

aquele portador de DE orgânica que não responde a outra 
forma de tratamento, ou que não pode fazer uso de inibi-
dores da fosfodiesterase 5, ou que não aceita outra alterna-
tiva, como a injeção intracavernosa. Não deve ser indicado 
a pacientes que apresentam DE circunstancial, reversível 
ou temporária. Os portadores de DE de origem psicogêni-
ca podem ser candidatos em casos excepcionais, somente 
se a terapia sexual falhar, e a recomendação da alternativa 
deverá vir sempre do terapeuta sexual.2,24

Existem múltiplas variáveis que levam à escolha do 
tipo de PP que deve ser empregada a cada paciente: expec-

tativas e necessidades do paciente/casal, custos e experiên-
cia do cirurgião. Se o paciente deseja uma prótese simples, 
de fácil manuseio, confiável e de baixo custo, então a ideal 
é uma semirrígida. Por outro lado, se o indivíduo valoriza 
uma flacidez e ereção mais naturais, seria mais adequada 
uma prótese inflável. Para o implante destas, também é ne-
cessário valorizar: motivação, inteligência e destreza ma-
nual. Pacientes com doença de Parkinson, artrite severa ou 
esclerose múltipla não deveriam ser candidatos a implante 
de próteses infláveis.2,16

A prótese peniana está também indicada a pacientes 
portadores de doença de Peyronie com curvatura complexa 
e com DE, e também a pacientes com priapismo recidivan-
te ou isquêmicos com DE subsequente.25,26

Preparo pré-operatório e perioperatório
O preparo pré-operatório é direcionado a prevenção 

de infecção, fundamentalmente. Não deve haver nenhu-
ma infecção vigente no organismo. Antibióticos de amplo 
espectro são empregados desde o período pré-operatório 
até o sétimo dia após o implante. Pacientes diabéticos 
devem ter sua glicemia controlada. A tricotomia, quan-
do indicada, é realizada imediatamente antes do proce-
dimento, e deve-se escovar a genitália, utilizando um 
degermante tópico (iodopovidina ou clorohexidina), por, 
no mínimo, 8 minutos. Durante o procedimento, o trân-
sito no interior da sala cirúrgica deve ser restringido ao 
máximo. Quando os corpos cavernosos estão expostos, 
deve-se irrigá-los com soluções contendo antibióticos 
(gentamicina), para reduzir a concentração de patógenos 
no campo operatório. Também deve-se ter cuidado para 
que os componentes da prótese não entrem em contato 
com a pele do paciente.27 Uma sonda vesical poderá ser 
colocada em casos selecionados para facilitar a identi-
ficação da uretra e corpo esponjoso, mas deverá ser re-
tirada imediatamente após o procedimento. A atividade 
sexual poderá ser iniciada aproximadamente 4 semanas 
após o procedimento.28

Complicações
As complicações pós-operatórias do implante de 

prótese podem ser divididas em médicas e mecânicas 
(Tabela 2). Dentre as médicas, infecção é a mais grave e 
ocorre em até 3% dos casos.27 Requer a remoção das pró-
teses, lavagem copiosa dos corpos cavernosos e drena-
gem destes, bem como o emprego de antibióticos tópicos 
e endovenosos. Normalmente aguarda-se 3 meses para o 
novo implante, o que gera ansiedade, encurtamento do 
pênis e dificuldade técnica para o reimplante, atribuída à 
fibrose. Com o intuito de abreviar todo esse tipo de com-
plicação, pode-se empregar o procedimento de resgate, 
no qual 3 dias após a remoção das próteses implantam-
se novas hastes.29,30 O resgate imediato também tem sido 
indicado, pois imediatamente após a remoção das hastes 
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e lavagem dos corpos cavernosos implanta-se uma nova 
prótese.31 Pode ocorrer erosão dos componentes da pró-
tese através da uretra, corpos cavernosos ou esponjoso. 
Isso geralmente está associado ao dano tecidual durante 
o procedimento, ou infecção, diabetes mellitus, lesão de 
medula espinhal ou próteses muito grandes. A vantagem 
do procedimento de resgate, quando factível, é a manu-
tenção do tamanho do pênis, pois não ocorrerá intensa 
fibrose cicatricial e haverá facilidade do procedimento ci-
rúrgico, bem como restauração da atividade sexual mais 
precocemente. Quando da reintervenção em um pênis 
que apresenta fibrose, o cirurgião deverá estar atento ao 
desafio. Os procedimentos tradicionais são a remoção de 
todo tecido fibrótico, extensas corporotomias para faci-
litar o acesso e excisão da fibrose e o uso eventual de 
enxertos para recobrir as próteses por falta de túnica al-
bugínea.32,33 As contraindicações para o procedimento de 
resgate são: mau estado geral do paciente (septicemia, 
cetoacidose, etc.), importante necrose tecidual e erosão 
da uretra pela prótese infectada.34 Atualmente há próteses 
recobertas por antibiótico ou com cobertura que absorve 
melhor o medicamento, cujo objetivo é  diminuir ainda 
mais as chances de infecção.20,35-37 Este talvez tenha sido 
o mais importante avanço nas próteses penianas.28,38,39

Também os pacientes referem diminuição da sensi-
bilidade, por uma razão ainda não bem explicada, assim 
como dor persistente. A dor peniana pós-implante de 
prótese ocorre com  uma frequência variável, porém, ge-
ralmente é de curta duração, isto é, menos de 30 dias. 
A origem da dor muitas vezes não é completamente es-
clarecida, mas pode ser causada por um posicionamento 
incorreto das hastes, próteses de dimensões inadequadas 
(superdimensionada), infecção subclínica, neuropatia ou 
mesmo ansiedade. Aceita-se também que a dor possa ter 
etiologia isquêmica, o que ocorreria principalmente em 
pacientes com arteriosclerose. A remoção da prótese em 
função de dor incontrolável ocorre em raríssimas situa-
ções. É preconizada a administração intracorpórea das 
drogas (anestésicos e corticoides). A duração da analge-
sia aumenta progressivamente entre as aplicações até o 
completo desaparecimento da dor.40-42 

Os problemas mecânicos dizem respeito a funciona-
mento inadequado de um dos componentes da prótese. 
Os erros de tamanho levam a erosão, dor ou síndrome do 
“Concorde”, na qual a glande não fica sustentada pelas 
hastes, por serem muito curtas. As hastes devem preen-
cher completamente os corpos cavernosos. Se a haste for 
menor, a glande ficará caída (síndrome SST ou Concor-
de), e se for maior, poderá levar a dor e erosão43,44, e 
ainda a problemas mecânicos, como vazamentos e fratu-
ra das hastes, que ocorrem em até 15% dos casos em 5 
anos e 30% em 10 anos.38 Todos esses problemas exigem  
reintervenção cirúrgica, e, muitas vezes, substituição das 
próteses. A troca da prótese aumenta muito a chance de 
infecção, podendo se aproximar de 20%; então todos os 

cuidados antissépticos devem ser levados em conta.27,45

No intraoperatório, pode ocorrer perfuração da uretra 
ou da crura, e cruzamento da haste para o corpo cavernoso 
contralateral, na porção proximal. No primeiro caso, é im-
portante redilatar os corpos cavernosos e reinserir as pró-
teses adequadamente. No caso das perfurações no nível da 
crura, pode-se fazer uma abordagem perineal com fecha-
mento da túnica albugínea ou colocação de uma “fronha” 
de Gore-tex ou Dacron para fixação da haste.46 No caso de 
perfurações de uretra, o procedimento deve ser abortado, 
ou colocar apenas uma haste no lado contralateral com co-
locação de uma sonda vesical suprapúbica.20,47-49

Tabela 2. Complicações pós-operatórias das próteses penianas.

Complicações médicas Complicações mecânicas

Infecção Rigidez insuficiente

Fibrose Vazamento 

Perfuração ou erosão Fratura da haste

Diminuição da sensibilidade Autoenchimento 

Dor persistente Deslocamento de componentes

Parafimose Sub ou superdimensionamento

É importante lembrar sempre que o implante de pró-
tese peniana tem a finalidade única de fornecer rigidez 
suficiente para o coito. Temos a obrigação de desfazer 
qualquer exagero de expectativas por parte dos pacientes 
e parceiras, como, por exemplo, aumento do comprimento 
ou espessura penianos.50,51
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Introdução
Atualmente, considera-se que o risco de surgimento de 

prolapsos urogenitais dobra a cada década de vida. Estima-
se que, aproximadamente, 11% das mulheres realizarão 
tratamento cirúrgico do prolapso urogenital e/ou da incon-
tinência urinária durante sua vida. No Departamento de To-
coginecologia do Centro de Assistência Integral à Saúde da 
Mulher da Universidade Estadual de Campinas, a incidência 
de prolapso urogenital pós-histerectomia foi de, aproxima-
damente, 3,4 por 1.000 histerectomias na década de 80 a 90.1

Aspectos etiológicos
A causa do prolapso urogenital é multifatorial, resul-

tante da perda do suporte dos órgãos pélvicos, mantido por 
uma interação complexa entre o elevador do ânus, a vagina 
e o tecido conjuntivo, bem como o dano neurológico de 
alongamento dos nervos pudendos que pode ocorrer duran-
te o parto. Um ou mais órgãos pélvicos pode se deslocar 
da localização anatômica normal, podendo associar-se com 
incontinência urinária ou alterações evacuatórias.2-4

O tônus normal do músculo elevador do ânus e a pro-
fundidade adequada da vagina permitem que sua porção 
superior permaneça em posição quase horizontal quando a 
mulher está em posição ortostática, aposta contra o platô do 
elevador do ânus. Tal efeito se intensifica quando ocorre au-
mento da pressão abdominal. De forma contrária, quando o 
músculo elevador do ânus perde seu tônus, o hiato genital 
se amplia, permitindo a protrusão das vísceras pélvicas, que 
perdem seu suporte. Nessa situação, o suporte das estruturas 
pélvicas passa a depender, progressivamente, dos elementos 

ligamentares e fasciais, os quais, caso insuficientes, deter-
minarão o agravamento progressivo do prolapso urogenital.2

Vários fatores podem causar mudanças qualitativas e 
quantitativas no tecido conjuntivo que fornece suporte para 
os órgãos pélvicos. Os tecidos conjuntivos são compostos 
de uma matriz extracelular, na qual as fibras colágenas e 
elásticas são os componentes mais importantes. Vários es-
tudos demonstraram que o colágeno e as fibras elásticas 
estão diminuídos nos ligamentos uterossacro e na parede 
vaginal, bem como o aumento da atividade elastolítica em 
pacientes com prolapso vaginal.3,5-7

O colágeno, em especial dos tipos I, II e V, constitui 
o principal componente estrutural do epitélio vaginal e da 
fáscia endopélvica. Os colágenos I e II conferem resistên-
cia e elasticidade, respectivamente, e o colágeno tipo V é 
encontrado em menor quantidade, ainda sem função ade-
quadamente conhecida.3

A elastina é primariamente produzida na vida fetal, de 
modo que quando danificada, o tecido de reparo poderá 
ser disfuncional. O único momento da vida no qual existe 
turnover de elastina é durante a gravidez. Dessa forma, al-
gumas pacientes com síntese deficiente de elastina poderão 
tornar-se mais vulneráveis ao desenvolvimento de prolapso 
vaginal após a gestação.3,8 Atualmente já se determinou que 
a integridade do tecido conjuntivo depende da expressão 
genética da lysyl oxidase (LOX), uma enzima extracelular 
relacionada com a síntese do colágeno e fibras de elastina, 
além da expressão de algumas proteínas, como a FIB-5. 
A LOX e a FIB-5 encontram-se recorrentemente pouco 
expressas em mulheres com prolapsos.8 Assim como ob-
servado na síndrome de Marfan e Ehlers-Danlos, doenças 
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que apresentam falhas no tecido conjuntivo relacionam-se 
com maior probabilidade de disfunções do assoalho pélvico 
e prolapsos. Estes fatos sugerem a possibilidade de que o 
prolapso de órgãos pélvicos se desenvolva a partir da al-
teração da tensão sobre o tecido conjuntivo, em pacientes 
geneticamente predispostas.3,5,8

Dados recentes do Centro de Controle de Doenças (CDC) 
e da Organização Mundial da Saúde (OMS)9 indicam que, no 
mundo, existem 300 milhões de adultos obesos. Uma pesquisa 
realizada nos Estados Unidos (NHANES) com resultados pu-
blicados em 2010 confirmou que a obesidade acomete 33,8% 
da população geral, sendo presente em 35,5% na população 
feminina. A obesidade encontra-se envolvida no aparecimen-
to e ou agravamento de diversas doenças que apresentam alta 
incidência no século XXI e também é considerada importan-
te no desenvolvimento das disfunções do assoalho pélvico, 
tais como a incontinência urinária e o prolapso dos órgãos 
pélvicos.10,11 Num estudo prospectivo envolvendo mulheres 
na pós-menopausa foi encontrada associação positiva entre o 
aumento de peso e prolapsos. Mulheres com sobrepeso apre-
sentaram um aumento significativo na ocorrência de prolap-
so uterino de 31%, de retocele 38% e de cistocele de 39%. 
Nas mulheres obesas este acréscimo significativo foi ainda 
maior com valores de 40%, 75% e 57%, respectivamente. A 
circunferência abdominal maior que 88 cm também repre-
sentou acréscimo de 17% nos prolapsos vaginais anteriores e 
posteriores.12 De mesma maneira, mulheres com IMC maior 
que 25 apresentam maior probabilidade de necessitarem de 
tratamento cirúrgico para tratamento da patologia.13-16

Fatores obstétricos influenciam fortemente o desenvol-
vimento dos prolapsos dos orgãos pélvicos. Num grande 
estudo prospectivo (Oxford Family Planning Study), foram 
analisadas 17.064 mulheres acompanhadas em 17 grandes 
clínicas de planejamento familiar na Inglaterra e Escócia, 
recrutadas entre 1968 e 1974. Estas foram acompanhadas 
até 1994, demonstrando-se que o número de partos, corri-
gidos os fatores idade e período de coleta de dados, apre-
sentou-se como o mais importante fator de risco para o 
desenvolvimento de prolapsos. Comparado com nuligestas, 
as pacientes com dois partos apresentaram risco 8,4 vezes 
maior de desenvolvimento de prolapso genital. O aumento 
no risco é progressivo nas pacientes com quatro partos ou 
mais, sendo 1,3 vezes maior em mulheres com dois partos. 11 
O estudo The Women’s Health Initiative também concluiu 
haver aumento do risco de desenvolvimento de prolapso de 
órgãos pélvicos após o primeiro parto, e aumento progres-
sivo de 10% a 20 % nos partos subsequentes.12

Os estudos são ainda contraditórios quando se trata de 
outras características obstétricas, como fator de risco para 
prolapsos genitais. A gestação, a idade da primeira gestação, 
o tempo prolongado de trabalho de parto, o parto operatório 
vaginal (fórcipe) e o peso de feto ao nascer são apresentados 
como fatores de risco na maioria dos estudos, porém mais 
evidências são necessárias para a confirmação destes dados.17 
Um estudo de coorte prospectivo com 1.011 mulheres mos-

trou que o parto vaginal espontâneo aumenta a incontinência 
urinária de esforço (OR 2,9; 95% IC 1,5-5,5) comparado à 
cesárea sem trabalho de parto, bem como o prolapso vaginal 
(OR 5,6; 95% IC 2,2-14,7). No mesmo estudo, o parto vagi-
nal cirúrgico aumentou, significantemente, a probabilidade 
de prolapso (OR 7,5; 95% IC 2,7-20,9).6 

Existem diversos outros fatores de risco potenciais para 
o desenvolvimento de prolapso dos órgãos pélvicos, tais 
como: formato da pelve óssea, etnia, atividades de lazer ou 
trabalho que envolvam levantar pesos, tabagismo, histerec-
tomia prévia e o uso de bloqueadores seletivos de estrogê-
nio, tais como o tamoxifeno e raloxifeno.17,18

De forma didática, os fatores etiológicos envolvidos 
com o surgimento de prolapso dos órgãos pélvicos podem 
ser agrupados da seguinte forma:

•	 Fatores predisponentes: raciais (mulheres negras 
têm menor risco de desenvolvimento de prolapso que 
aquelas da raça branca) e genéticos (relacionados às 
características do arcabouço conjuntivo e muscular 
do assoalho pélvico);

•	 Fatores iniciantes: gestações, partos vaginais, mio-
patias e neuropatias;

•	 Fatores promotores: obesidade, tabagismo, doen-
ças pulmonares crônicas, constipação intestinal e 
esforço físico acentuado e repetitivo;

•	 Fatores agravantes: idade, menopausa e medica-
ções, especialmente aquelas com interferência sobre 
o metabolismo dos tecidos muscular e conjuntivo 
(exemplo: corticosteroides).

Anatomia cirúrgica e fisiopatologia
O suporte dos órgãos pélvicos femininos depende de 

dois mecanismos principais: (a) o tecido fascial e ligamen-
tar, representado preponderantemente pela fáscia endopél-
vica, e (b) o diafragma pélvico, constituído pelo músculo 
elevador do ânus.

A fáscia endopélvica apresenta condensações ao longo 
dos órgãos pélvicos, recebendo denominações sítio-especí-
ficas (Figura 1):

Figura 1. Principais ligamentos de suporte da parede vaginal anterior (A) e 
posterior (B). No colo uterino, a condensação desses elementos de suporte 
origina o anel pericervical (C).
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•	 Ligamentos uterossacros: fixam a porção posterior 
da cérvix ao sacro;

•	 Ligamentos cardinais: fixam a porção lateral da 
cérvix à parede pélvica a cada lado;

•	 Paracolpos: fixam a porção superolateral da vagina 
à parede pélvica;

•	 Septo reto-vaginal: localizado entre a parede vagi-
nal posterior e o reto, estendendo-se desde os liga-
mentos uterossacros até o corpo perineal;

•	 Fáscia vesicovaginal: estende-se da face anterior do 
colo uterino, onde se fixa através dos pilares vesi-
cais, até a uretra média, entre a parede vaginal an-
terior e a bexiga. A fáscia vesicovaginal encontra-se 
atada lateralmente ao arco tendíneo da fáscia pél-
vica, que é um espessamento da fáscia interna do 
ramo ileococcígeo do músculo elevador do ânus. A 
fáscia vesicovaginal também pode ser denominada 
de fáscia pubocervical.

•	 Anel pericervical: condensação da fáscia endo-
pélvica ao redor do colo uterino, formado pela 
confluência das estruturas anteriormente descri-
tas: ligamentos uterossacros (posterolateralmen-
te), septo retovaginal (posteriormente), ligamen-
tos cardinais (lateralmente) e fáscia vesicovaginal 
(anteriormente).

O diafragma pélvico promove suporte para os órgãos 
pélvicos que repousam sobre ele. Na mulher normal, o au-
mento da pressão abdominal determina contração simultâ-
nea do músculo elevador do ânus, causando estreitamento 
do hiato genital, que colabora para a prevenção do prolap-
so genital.

Em recente artigo de revisão utilizando a Terminologia 
Anatômica (Federative Committee on Anatomical Termi-
nology, 1998), que sucedeu a Nomina Anatômica (Inter-
national Anatomical Nomenclature Committee, 1983)19,20, 
foi demonstrado que o músculo elevador do ânus é dividi-
do em três ramos (Figura 2):

Figura 2. Músculos elevadores do ânus. (A e B) diafragma urogenital 
(superficiais). (C) diafragma pélvico (profundo).
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•	 Ramo ileococcígeo: que estende-se do arco tendí-
neo da fáscia pélvica, bilateralmente, até o centro 
da pelve onde funde-se com o ramo contralateral, 
formando a placa dos elevadores, que se insere 
posteriormente no no cóccix.

•	 Ramo puborretal: que origina-se no púbis e forma 
uma alça sob o reto.

•	 Ramo pubovisceral ou pubococcígeo: subdividido 
em três feixes, que se originam no púbis e se inse-
rem nas estruturas que fornecem suas designações: 
feixe pubovaginal (insere-se na parede superior e la-
teral da vagina, no nível da uretra média); feixe pu-
boperineal (insere-se no corpo perineal, contribuin-
do na sua formação com fibras musculares) e feixe 
puboanal (insere-se bilateralmente na parede lateral 
do ânus, entre o esfíncter anal externo e interno).

O diafragma pélvico serve de sustentação às estruturas pél-
vicas e evita o surgimento de tensão no tecido ligamentar, que 
mantém os órgãos sobre a musculatura. Quando ocorre lesão 
do músculo elevador do ânus, este perde sua capacidade de 
sustentação dos órgãos pélvicos, que passa a ser exercida pre-
dominantemente pelo tecido ligamentar. Este, por sua vez, após 
contínua tensão, passa a se distender e pode sofrer roturas, que 
manifestam-se clinicamente como prolapsos vaginais.19

Níveis de sustentação 
vaginal e seus defeitos

DeLancey demonstrou que o suporte vaginal é realiza-
do em três níveis20 (Figura 3):

Figura 3. Níveis de suporte da vagina segundo DeLancey.

•	 Nível 1 (ápice vaginal). A cúpula vaginal é susten-
tada bilateralmente pelos ligamentos cardinais, que 
se estendem até a parede pélvica e pelo ligamento 
uterossacro, que fixa o ápice vaginal ao sacro.

•	 Nível 2 (terço médio da vagina). A parede vaginal la-
teral é fixada à pelve pelos paracolpos, que são tecidos 
constituídos de espessamentos de fáscia endopélvica, 
à semelhança do ligamento cardinal e uterossacro, po-

rém mais curtos, e pela fáscia vesicovaginal e pelo sep-
to retovaginal. O septo retovaginal é fixo mais poste-
riormente, ao bordo medial do músculo ileococcígeo, 
de tal forma que a tração exercida por este músculo 
no septo retovaginal confere à parede vaginal poste-
rior normal a forma de “W”. A fáscia vesicovaginal é 
responsável pela suspensão da bexiga. É atada ao arco 
tendíneo da fáscia pélvica bilateralmente. A fáscia 
endopélvica, que se insere no arco tendíneos estende-
se até a porção distal da vagina, formando um coxim 
suburetral, identificado como de fáscia uretropélvica. 
Outro espessamento da mesma fáscia, chamado liga-
mento pubouretral, fixa a uretra ao púbis. O ligamento 
pubouretral e a fáscia uretropélvica são responsáveis 
pelo mecanismo da continência urinária e constituem 
bases anatômicas para as cirurgias de sling.

•	 Nível 3 (terço inferior da vagina). Este nível é for-
mado pela membrana perineal e pelo corpo perineal. 
A membrana perineal, ou diafragma urogenital, é for-
mada pelo tecido fibroso recoberto em sua face inter-
na por uma fina camada muscular, que se origina dos 
ramos ósseos internos do ísquio. A membrana perine-
al se une, inferiormente ao corpo perineal, e é perfu-
rada pela uretra e vagina. O corpo perineal é formado 
por 6 estruturas: membrana perineal, ramo pubope-
rineal do elevador do ânus, esfíncter anal externo, 
músculo transverso superficial do períneo, músculo 
bulboesponjoso e septo retovaginal. Portanto, no ní-
vel 3 não existe fáscia endopélvica. O diafragma uro-
genital confere à vagina a forma de “U”.

Com base nos níveis de sustentação vaginal, os prolapsos 
dos orgãos pélvicos são classificados em:

•	 Defeitos no nível 1 (ou defeitos apicais transver-
sos): anteriormente correlacionados apenas com o 
prolapso uterino e da cúpula vaginal (nas pacientes 
histerectomizadas), atualmente são considerados os 
defeitos predominantes em grande parte das pacientes 
portadoras de prolapsos vaginais. Também são deno-
minados defeitos transversos, em virtude da direção 
da rotura da fáscia pubocervical do tecido conjuntivo 
pericervical, geralmente durante o parto vaginal. Na 
parede vaginal anterior este defeito pode resultar em 
prolapso acentuado, porém quando isolado (não as-
sociado com defeitos paravaginais), é pouco relacio-
nado ao surgimento de incontinência urinária, sendo 
mais frequentes problemas de esvaziamento vesical. 
No exame físico, se caracterizam pelo enrugamento 
da parede vaginal distal no nível correspondente ao 
colo vesical, em contraste com a parede vaginal pro-
ximal que permanece lisa, em virtude da retração dis-
tal da fáscia pubocervical rota em direção ao intróito 
vaginal. Na parede vaginal posterior, o defeito apical 
resulta em graus variáveis de prolapso, que podem 
envolver o reto (retocele) e o intestino delgado (en-
terocele) e, da mesma forma que na parede vaginal 



1207

Técnicas cirúrgicas contemporâneas

anterior, caracterizam-se pela presença de rugosidade 
mucosa na porção distal, junto do fórnix posterior da 
vagina, decorrente do enrugamento do septo retova-
ginal roto nessa região. O reparo dos defeitos apicais, 
sejam anteriores ou posteriores, corresponde à etapa 
mais importante de qualquer correção sítio-específica 
dos defeitos do assoalho pélvico feminino, sendo fun-
damental para minimizar a recorrência do prolapso.

•	 Defeitos no nível 2 (ou paravaginais): geralmen-
te associados com os defeitos apicais, encontram-se 
presentes em graus variados nos prolapsos da parede 
vaginal anterior e determinam o desaparecimento dos 
sulco laterais da parede vaginal anterior. Podem ser as-
simétricos e predominarem de um dos lados da vagina. 
Na parede vaginal anterior, resultam em prolapsos fre-
quentemente associados com quadros de incontinência 
urinária de esforço. Os defeitos paravaginais podem 
também ocorrer na parede vaginal posterior, em virtu-
de da rotura da inserção do septo retovaginal na fáscia 
do músculo ileococígeo, resultando numa comunica-
ção anormal com a fossa isquiococcígea. 

•	 Defeitos no nível 3: insuficiência do corpo perineal e 
prolapso distal da parede vaginal posterior. Resultam 
em alargamento do introito vaginal e diminuição do 
tecido entre o fórnix posterior da vagina e o ânus.

Diagnóstico
O diagnóstico acurado dos diferentes tipos de prolapso 

é de fundamental importância, pois cada tipo de prolapso 
requer técnica de correção cirúrgica diferente.

A queixa mais comum se refere ao surgimento de abau-
lamento vaginal, que aumenta durante esforço físico e que 
diminui com o repouso em decúbito horizontal. A paciente 
pode referir dificuldades na evacuação e/ou na micção ou a 
necessidade de manobras para redução manual do prolap-
so nesses momentos.

Na anamnese, deve-se pesquisar a paridade, incluin-
do o tipo de parto e peso da criança ao nascimento, esta-
do hormonal e data da menopausa e emprego pregresso 
ou atual de reposição hormonal. Na anamnese deve-se 
pesquisar informações referentes à vida sexual, pois al-
gumas técnicas cirúrgicas podem alterar o comprimento 
vaginal. Outros fatores iniciantes (miopatias e neuropatias) 
assim como fatores promotores (obesidade, tabagismo, do-
enças pulmonares crônicas, constipação intestinal e esfor-
ço físico acentuado e repetitivo) e agravantes (medicações 
que interfiram no metabolismo dos tecidos muscular e 
conjuntivo) devem ser avaliados.

No exame físico geral deve-se avaliar o índice de mas-
sa corpórea, presença de cicatrizes abdominais e tumorações 
pélvicas e abdominais. O exame ginecológico deve ser reali-
zado com a paciente com a bexiga cheia. Deve-se observar 
o trofismo vulvar e vaginal presença de dermatite amonia-
cal. Os prolapsos vaginais devem ser avaliados em repouso 

e durante manobras de Valsalva, como descrito a seguir. A 
presença de perda urinária durante manobra de Valsalva e 
durante sua redução por meio de palpação digital deve ser 
avaliada. Não existe padronização quanto a posição na qual 
a paciente deve ser examinada, sendo empregadas a posição 
ginecológica e, eventualmente, a posição ortostática com uma 
das pernas sobre um degrau. O toque vaginal tem por objeti-
vo avaliar o comprimento vaginal, presença de tumorações 
pélvicas, volume uterino e o tônus e a força da musculatura 
do assoalho pélvico. Emprega-se o toque retal para auxiliar o 
diagnóstico diferencial entre retocele e enterocele sobretudo 
nos prolapsos de parede vaginal posterior acentuados.

Várias classificações foram propostas para a quantifi-
cação dos prolapsos dos órgãos pélvicos, sendo o descrito 
por Baden e Walker21 o mais empregado na prática clínica, 
enquanto o Pelvic Organ Prolapse Quantification System - 
POP-Q (Sistema de Quantificação do Prolapso dos Órgãos 
Pélvicos) é o sistema preconizado em pesquisa clínica.22

Segundo a classificação de Baden e Walker21, os pro-
lapsos urogenitais são divididos em três graus, de acordo 
com a protrusão da parede vaginal durante manobra de 
esforço (Valsalva). Assim, os prolapsos, sejam anteriores, 
apicais ou posteriores, são classificados em:

•	 Grau 1: protrusão da parede vaginal que não se esten-
de até o vestíbulo vaginal durante manobra de esforço

•	 Grau 2: protrusão da parede vaginal que se estende 
até o vestíbulo vaginal durante manobra de esforço

•	 Grau 3: protrusão da parede vaginal que ultrapassa 
o vestíbulo vaginal durante manobra de esforço

O POP-Q foi desenvolvido com a finalidade de quan-
tificar e qualificar o prolapso urogenital visando emprego 
primário em pesquisas clínicas.22 De acordo com este méto-
do, os prolapsos devem ser descritos como defeitos da pare-
de vaginal anterior, posterior, uterino ou de cúpula vaginal 
em substituição à terminologia empregada no passado, que 
procurava inferir quais órgãos estariam envolvidos. Dessa 
forma, designações como cistocele ou retocele passaram a 
ser substituídas por prolapso da parede vaginal anterior e da 
parede vaginal posterior, respectivamente. A terminologia 
antiga ainda se presta a identificação dos órgãos contidos 
no prolapso, quando a paciente for submetida a exames de 
imagem, tais como a ultrassonografia transperineal ou res-
sonância magnética, que são empregados eventualmente.

O POP-Q emprega uma combinação de seis pontos de 
referência, cuja distância (em centímetros), é medida em 
relação a carúncula himenal. Os seis pontos de referência 
utilizados distribuem-se na vagina da seguinte forma: dois 
na parede vaginal anterior (Aa, Ba); dois na parede poste-
rior (Ap, Bp); um no lábio anterior do colo uterino (C); e 
um no fundo de saco posterior, na inserção do ligamento 
uterossacro com a cérvix (D). O corpo perineal (pb), hiato 
genital (gh) e comprimento vaginal total (tvl) são também 
quantificados em centímetros. Pontos distais a carúncula 
himenal são designados por valores positivos em centíme-
tros e pontos proximais a essa estrutura são denotados como 
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negativos. A figura 4 resume esse sistema de classificação.
No POP-Q, as medidas dos pontos em centímetros são 

dispostas num diagrama (Figura 4). Através da sua análise 
conjunta, os prolapsos são classificados em estágios, con-
forme descrito a seguir: 

Figura 4. Pelvic Organ Prolapse Quantification (POPQ). Os pontos de referência 
genital (Aa, Ba, Ap, Bp, C, D), hiato genital (gh), comprimento longitudinal 
vaginal total (tvl) e corpo perineal (pb) são mensurados em centímetros.

 modificado de Bump RC, Mattiasson A, Bo K et al. The standardization of terminology 
of female pelvic organ prolapse and pelvic floor dysfunction. Am J Obstet Gynecol, 
1996; 175:10-17.

•	 Estágio 0: ausência de prolapso genital.
•	 Estágio 1: o ponto mais distal do prolapso se locali-

za até 1 cm acima do hímen.
•	 Estágio 2: o ponto mais distal do prolapso se localiza 

entre 1 cm acima e 1 cm abaixo do hímen (-1 a +1).
•	 Estágio 3: o ponto mais distal do prolapso se loca-

liza mais que 1 cm abaixo do hímen, porém menor 
que um prolapso vaginal total menos 2 cm.

•	 Estágio 4: quando existe prolapso total de todo o 
trato genital baixo menos 2 cm.

O POP-Q representa um avanço em relação às classifi-
cações anteriores por permitir qualificar o compartimento 
genital acometido (anterior, posterior ou apical), quantifi-
car em centímetros e em estágios cada um destes segmen-
tos, bem como avaliar quantitativamente o corpo perineal, 
comprimento vaginal total e hiato genital. Atualmente for-
mas de simplificação estão sendo propostas, visando au-
mentar sua aplicabilidade na prática clínica.23

Tratamento cirúrgico

Princípios gerais
O tratamento poderá ser conservador ou cirúrgico, de-

pendendo do desejo da paciente, das suas condições clíni-
cas, da perspectiva de vida sexual ativa no futuro e da idade 
da paciente. O tratamento conservador dos prolapsos vagi-
nais é geralmente proposto para as pacientes muito idosas 
ou que apresentem contraindicações clínicas ao tratamento 
cirúrgico. Baseia-se no uso de pessários vaginais, que são 
dispositivos confeccionados em geral com silicone, que 

devem ser mantidos na vagina, visando reduzir o prolap-
so durante as atividades diárias. Além de adequado nível 
cultural e higiênico, o emprego de pessários pode exigir 
o emprego de estrógenos tópicos, visando minimizar o 
traumatismo vaginal. Fissuras vaginais, desconforto, dor 
local, vulvovaginites, disfunções miccionais são algumas 
das causas do abandono dos pessários.

As técnicas disponíveis para tratamento cirúrgico dos pro-
lapsos vaginais se dividem em obliterativas ou reconstrutivas.

As cirurgias obliterativas visam tratar o prolapso atra-
vés da oclusão parcial ou total da vagina. São denominadas 
de colpectomias ou colpocleises, dependendo da exérese 
ou não do tecido vaginal, respectivamente. Apresentam 
baixo índice de recidiva e baixo risco de complicações 
pós-operatórias, porém impossibilitam atividade sexual.

As cirurgias reconstrutivas visam manter o compri-
mento, diâmetro e eixo vaginal fisiológicos, a fim de pre-
servar as funções sexual, urinária e intestinal. Os recentes 
avanços na compreensão da fisiopatologia dos prolapsos e 
da anatomia do assoalho pélvico feminino levaram à intro-
dução do conceito de abordagem cirúrgica sítio-específica 
dos defeitos. Dessa maneira, busca-se localizar os pontos 
de fragilidade nos elementos de sustentação das vísceras 
pélvicas, os quais são corrigidos por meio de suturas. A ne-
cessidade de correção simultânea de todos defeitos, visan-
do o melhor resultado anatomofuncional possível, exige 
do cirurgião o conhecimento de várias técnicas cirúrgicas, 
sendo a decisão final sobre a conduta tomada, por vezes, 
após a dissecção intraoperatória. Dessa forma, depreende-
se que a combinação de técnicas cirúrgicas diferentes é 
frequente, sobretudo nos prolapsos acentuados.

Várias técnicas reconstrutivas têm sido descritas, asso-
ciadas com variadas taxas de cura. Apesar das correções 
específicas dos defeitos representarem um avanço teórico, 
não determinaram diminuição dos índices de recidiva ve-
rificados outrora com técnicas muito populares, como a 
plicatura central da fáscia pubocervical e a miorrafia dos 
elevadores do ânuas, por exemplo. Tal fato tem determi-
nado o emprego crescente de próteses, de origem sintética 
ou biológica, em detrimento das técnicas convencionais, 
baseadas exclusivamente na correção por meio de suturas. 
O emprego de próteses permite, ainda, maior padroniza-
ção dos procedimentos e diminuição do tempo cirúrgico 
e de recuperação pós-operatória, possibilitando retorno 
mais precoce da paciente às suas atividades habituais. No 
presente, as implicações do emprego de próteses para re-
construção do assoalho pélvico ainda não se encontram 
definitivamente estabelecidas, particularmente suas intera-
ções com a bexiga e o reto no longo prazo, bem como suas 
possíveis consequências sobre a função sexual. Assim, seu 
emprego deve ser reservado às pacientes com prolapsos 
acentuados, sobretudo recidivados e com significativo 
comprometimento tecidual. Seu emprego deve ser precedi-
do de orientação detalhada, e a paciente deverá ser mantida 
sob seguimento periódico, visando diagnóstico e tratamen-
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to precoces de qualquer efeito adverso eventual.
Apesar dos resultados anatômicos muito superiores aos 

das cirurgias sem próteses (em torno de 81 a 95% de cura 
do prolapso em até 3 anos de seguimento), complicações 
tais como exposição da prótese na vagina (7,1-11,7%) e dor 
vaginal/dispareunia (em torno de 4%), tem gerado discus-
sões sobre o risco/benefício de sua utilização.24,25 Em 2008 
e 2011 o órgão regulamentador norte americano Food and 
Drug Admnistration (FDA) publicou alertas sobre os riscos 
envolvidos com o uso de próteses para tratamento de pro-
lapsos, nos quais confirmou a superioridade das próteses 
quanto a cura anatômica, a qual não se correlacionou, obri-
gatoriamente, com melhora na qualidade de vida ou redução 
do risco de reoperações.26,27 A última revisão da Cochra-
ne, publicada em 201028, analisou 40 estudos sobre todos 
os tipos de prolapso em 3773 mulheres. De acordo com a 
revisão, as colporrafias anteriores apresentam maior índice 
de falha e recidiva quando comparadas à colporrafia com 
próteses (poliglactina, porcina ou polipropileno). O uso das 
telas de polipropileno com fixação por via transobturatória 
para correção do prolapso anterior, apresenta redução no ris-
co relativo (RR) de falha anatômica de 3,55 (95% intervalo 
de confiança - 2,29 a 5,51). A revisão também reportou não 
haver diferenças entre a correção com e sem prótese, com 
relação à cura subjetiva, qualidade de vida, dispareunia, in-
continência urinária ou reoperações. Dentre as complicações 
da colporrafia anterior com telas, a revisão mostrou aumento 
significativo no sangramento intraoperatório, quando com-
parado com uso de tecido autólogo. A taxa de exposição da 
prótese na parede vaginal foi de 10%.28,29

Abed e cols. realizaram um estudo de revisão de 
110 publicações sobre complicações nos usos das telas 
transvaginais, envolvendo 11.785 mulheres. Erosões fo-
ram descritas em 10,3% das mulheres que foram subme-
tidas a cirurgia para correção de prolapso com telas sin-
téticas, sendo que mais da metade destas tiveram que se 
submeter à exérese cirúrgica, em alguns casos por duas 
ou até três vezes. O mesmo tipo de tela foi responsável 
por 6,8% de granulomas e retrações além de 8,9% de 
dispareunia.30

 No final de 2011 a International Urogynecology Asso-
ciation (IUGA) realizou uma mesa-redonda a partir da qual 
foram apresentados cinco estudos com recomendações so-
bre o uso de prótese para correção cirúrgica dos prolapsos. 
Além de instruções para melhorar avaliação antes da venda 
de uma prótese no mercado, foram feitas recomendações 
sobre a importância do Termo de Consentimento. De acor-
do com a IUGA, prolapsos recorrentes, associação com 
prolapsos apicais, presença de situações que determinem 
constantes aumentos da pressão abdominal, e tecido autó-
logo de má qualidade, representam condições nas quais é 
benéfico o uso de telas transvaginais, desde que haja crite-
riosa seleção de casos.31

Com objetivo didático, serão apresentadas separada-
mente as técnicas cirúrgicas mais empregadas.

Tratamento cirúrgico do prolapso vaginal anterior 
Na rotura da fáscia vesicovaginal, a cirurgia reconstru-

tiva baseia-se na colporrafia anterior, correção específica 
dos defeitos existentes ou no implante de próteses.

Colporrafia anterior
A colporrafia anterior clássica envolve a plicatura da fás-

cia pubocervical na linha media. Pode ser empregada para tra-
tamento de roturas centrais da fáscia pubocervical (Figura 5), 
as quais são pouco frequentes e praticamente inexistem iso-
ladamente. Disso decorre sua baixa eficácia, e elevada taxa 
de recorrência do prolapso, que pode chegar até 50%. Ape-
sar disso, ainda é muito empregada, em virtude de sua baixa 
morbidade e facilidade técnica. Também tem sido empre-
gada em prolapsos vaginais anteriores pouco sintomáticos 
e com estagio (POP-Q) igual ou menor que 2, nos quais a 
indicação é predominantemente estética ou voltada à ativi-
dade sexual. Propostas visando a diminuição da recorrência 
incluíram o emprego de fios de sutura de absorção lenta ou 
permanentes e com restrições às atividades que impliquem 
em aumento da pressão abdominal. Num estudo no qual fo-
ram analisadas 83 pacientes que realizaram colporrafia ante-
rior sem emprego de próteses identificou taxa de satisfação 
e cura anatômica de apenas 30% e 42%, respectivamente, 
após 23 meses de seguimento.32

Figura 5. (A) Representação da rotura central da fáscia pubocervical. (B) 
Representação da correção cirúrgica.
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Correção sítio-específica dos defeitos 
da fáscia pubocervical

Corresponde a exploração cirúrgica a partir da dis-
seção da fáscia pubocervical, e correção dos pontos de 
rotura específicos. Dessa forma, a rotura da fáscia vesi-
covaginal da face anterior do anel pericervical é tratada 
por meio de sutura da fáscia no anel pericervical com fios 
inabsorvíveis e monofilamentares (náilon ou polipropile-
no). Da mesma maneira, roturas da fáscia pubocervical 
de sua inserção lateral no arco tendíneos (defeitos para-
vaginais) são corrigidas por meio de suturas separadas 
da fáscia no arco tendíneo, com fios semelhantes (Figura 
6), de maneira a obliterar o acesso vaginal ao espaço pa-
ravesical.

A partir do estudo de Richardson33, que descreveu a 
elevada prevalência de defeitos paravaginais em pacien-
tes com prolapsos vaginais, foram propostas, também, 
técnicas de correção por via abdominal, inicialmente por 
meio de laparotomia convencional e mais recentemente 
por via laparoscópica.34 Trata-se de técnicas pouco em-
pregadas atualmente. Da mesma forma que na correção 
por via vaginal, é obrigatório o reparo do defeito apical 
concomitante, habitualmente realizado por meio de sa-
cropromontopexia.

Figura 6. Correção sítio-específica dos defeitos da parede vaginal anterior. 
(A) Prolapso vaginal anterior e apical. (B) Dissecção da fáscia pubocervical, 
que se encontra desinserida do anel pericervical (defeito transverso anterior). 
(C) Aplicação de suturas no arco tendíneo da fáscia pélvica esquerdo. (D) 
Aplicação de suturas no arco tendíneo da fáscia pélvica direito. (E) Fixação 
da fáscia pubocervical nas suturas previamente aplicadas ao arco tendíneo 
da fáscia pélvica bilateralmente e à face anterior do anel pericervical. (F) 
Aspecto final do procedimento.

Emprego de próteses no prolapso vaginal anterior
O material mais empregado atualmente para a confec-

ção de próteses para reconstrução do assoalho pélvico em 
geral é o polipropileno monofilamentar com macroporos 
e de baixo peso (menos que 50 gramas/m2). As próteses 
evoluíram de modelos confeccionáveis pelo cirurgião para 
kits disponibilizados juntamente com trocartes especiais 
para a realização do procedimento. Do ponto de vista con-
ceitual, pode-se considerar a existência de três gerações 
de próteses para tratamento do prolapso vaginal anterior, 
de acordo com os pontos de ancoragem número de inci-
sões e/ou punções necessárias para o implante (Figura 6). 

Atualmente as técnicas envolvem menor dissecção e pro-
movem fixação firme e duradoura das próteses nos teci-
dos. As próteses evoluíram de kits baseados na ancoragem 
transobturatória para os mais modernos, com ancoragem 
no músculo obturador interno e no ligamento sacroespi-
nhal, considerada de maior compatibilidade anatômica. 
Moore e cols. apresentaram cura objetiva de 91% com 
uma prótese implantada por meio de incisão única trans-
vaginal em 60 mulheres com seguimento médio de 13,4 
meses.22 Em outro estudo com uma prótese diferente, Vu 
e cols. também apresentaram baixo índice de recorrência 
anatômica do prolapso anterior (1,8%) assim como peque-
no número de complicações em 115 pacientes estudadas.35 
Nossa experiência com uma prótese transvaginal para tra-
tamento simultâneo de defeitos apicais e anteriores inclui 
95 pacientes submetidas ao implante da prótese Calistar A 
(Promedon – Argentina) (Figura 7). Até o momento, com 
seguimento médio de 24 meses, o índice de cura anatô-
mica é de 95,5%, enquanto 3.2% referiram dispareunia e 
7,4% apresentaram urgência miccional pós-operatória, tra-
tada com anticolinérgicos. Não verificamos complicações 
graves de integração, as quais se restringiram a exposições 
diminutas, na linha de sutura, tratadas por meio de ressec-
ção local ou estrogenoterapia vaginal. 

Figura 7. Implante de prótese com ancoragem transfascial no músculo 
obturador interno e no ligamento sacroespinhal para tratamento de 
prolapso vaginal anterior e apical. (A) Prótese de polipropileno e trocarte. 
(B) Dispositivo de fixação sacroespinhal multiponto. (C) Prolapso anterior 
e apical acentuados. (D) Após incisão longitudinal da parede vaginal, 
procede-se dissecção lateral até a borda medial do ramo isquiopúbico 
e até os ligamentos sacroespinhais bilateralmente. A dissecção é 
prolongada até o colo uterino ou à cicatriz na cúpula vaginal até exposição 
do anel pericervical. Observa-se a aplicação do trocarte para fixação da 
porção suburetral da prótese na área suburetral. (E) Fixação dos braços 
suburetrais da prótese no músculo obturador interno, bilateralmente, no 
nível suburetral médio, sem tensão. (F) Preparo do trocarte e do dispositivo 
de fixação multiponto para punção sacroespinhal. (G) Dispositivo de 
fixação multiponto, ligado a um fio de polipropileno 2.0, implantado nos 
ligamentos sacroespinhais, distando dois centímetros medialmente à 
espinha isquiática. (H) Ancoragem da prótese com os fios previamente 
aplicados. Para tanto, a parte proximal do corpo da prótese é suturada 
com fios de polipropileno 2-0 no anel pericervical. Em seguida, os fios de 
polipropileno fixados nos ligamentos sacroespinhais são utilizados para 
reduzir o prolapso anterior e apical à posição desejada. (I) Aspecto final 
após sutura da parede vaginal.
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Tratamento cirúrgico do prolapso vaginal apical 
Em condições normais com a mulher em posição ortos-

tática, o terço superior da vagina encontra-se em posição 
horizontal, repousando sobre a musculatura do diafragma 
pélvico. O ápice da vagina é mantido nesta posição pelos 
ligamentos cardinais e uterossacros. Assim, na correção 
destas distopias deve-se buscar-se reposicionar a vagina 
na posição mais próxima possível da original, seja usando 
os ligamentos de sustentação vaginal naturais (cardinais 
e uterossacros), ou empregando-se outros pontos de sus-
tentação (tais como o ligamento sacroespinhal ou a fáscia 
do músculo ileococcígeo) ou, ainda, buscando-se a criação 
de neoligamentos por meio de próteses. As cirurgias para 
correção dos prolapsos apicais podem ser realizadas por 
via vaginal ou abdominal.

Cirurgia de TeLinde
Consiste na fixação do ápice vaginal na aponeurose do 

reto abdominal. Trata-se de um procedimento em desuso, 
devido à acentuada alteração do eixo vaginal que ocasiona, 
além do elevado risco de disfunções miccionais e prolapso 
vaginal posterior pós-operatório.

Sacropromontopexia da cúpula vaginal
Consiste em se fixar o ápice vaginal ou o colo do útero 

no promontório sacral, geralmente com a interposição de 
uma tela sintética. Deve-se decidir em realizar ou não a 
histerectomia concomitantemente à fixação da cúpula. O 
procedimento pode ser realizado através de laparotomia e, 
mais recentemente, por via laparoscópica. Trata-se de téc-
nica muito difundida e adequadamente padronizada, com 
elevado índice de sucesso, além de preservar parcialmente 
o eixo vaginal. Apresenta como desvantagem a necessi-
dade eventual de acesso combinado por via vaginal para 
correção de outros defeitos quando associados (Figura 8). 
A sacropromontopexia da cúpula vaginal é uma técnica 
consagrada para correção de defeito apical, pois mantém 
o comprimento da vagina, altera pouco o eixo vaginal e 
apresenta menores taxas de complicações como disfunção 
sexual e dispareunia que na abordagem vaginal. Muitos 
autores a consideram a técnica padrão ouro.

O procedimento inclui a dissecção da bexiga e do reto 
da vagina e a exposição do promontório sacral por meio 
de incisão do peritônio entre o ureter e o sigmoide. Dois 
ou três pontos de polipropileno 2-0 são posicionados no 
periósteo no nível do promontório.36 Uma tela sintética 
de polipropileno (mais utilizada) ou de material autólogo 
ou heterólogo é interposta entre o promontório sacral e a 
vagina, a fim de restabelecer a anatomia e corrigir o pro-
lapso. O peritônio é então aproximado com fio absorvível. 
Eventualmente, a dissecção poderá se estender em direção 
ao terço vaginal distal, visando a interposição de uma tela 
nesse nível, para tratamento associado do prolapso vaginal 
anterior ou posterior. Nesse caso, emprega-se tela maior, 
a qual deverá ser suturada em outros pontos de apoio na 

pelve, tais como o arco tendíneo da fáscia pélvica (para 
correção associada do prolapso vaginal anterior) ou na fás-
cia do músculo ileococcígeo (para correção associada de 
prolapso vaginal posterior). Tais cirurgias tornam-se mais 
complexas e implicam maior curva de aprendizagem.

A sacropromontopexia apresenta resultados consisten-
tes ao longo do tempo. Numa revisão da literatura o índice 
de sucesso, definido pela ausência de prolapso no exame 
pós-operatório, variou de 78 a 100%, com taxa média de 
reoperação de 4,4% (0% a 18,2%).37 A complicação mais 
grave no intraoperatório é o sangramento dos vasos pré-
sacrais.38 Outras complicações incluem infecção urinária, 
hematomas, formação de abscesso, erosão da tela, íleo 
prolongado, perfuração vesical e intestinal e aderência de 
alças intestinais.

A abordagem laparoscópica para este procedimento 
ganhou atenção como uma possível alternativa à via aber-
ta, com a esperança de reproduzir as altas taxas de sucesso, 
reduzindo a morbidade e proporcionando uma recupera-
ção mais rápida.39 A abordagem laparoscópica requer trei-
namento maior e deve ser praticada por cirurgiões já ex-
perientes em videolaparoscopia. Em estudos comparativos 
entre a sacropromontopexia laparoscópica e aberta, obser-
vou-se que o tempo cirúrgico na abordagem laparoscópica 
tende a ser maior, porém com perda sanguínea menor e 
tempo de estadia hospitalar mais curto na cirúrgica lapa-
roscópica.40,41 Considera-se que o comprimento vaginal 
final é semelhante nas duas abordagens.40,41 A sacropro-
montopexia da cúpula vaginal vem ganhando espaço de-
vido aos resultados similares quando comparada à técnica 
aberta e ao número crescente de cirurgiões habilitados em 
videolaparoscopia.

Figura 8. Representação esquemática de sacropromontopexia da cúpula 
vaginal. Emprega-se tela sintética ou enxerto de material biológico para 
fixação da cúpula vaginal ao promontório sacral.

Colpopexia sacroespinhal transvaginal
A cirurgia do prolapso apical por via vaginal oferece 

algumas vantagens como correção concomitante de outros 
prolapsos associados, além de relacionar-se com menor 
perda sanguínea e tempo de permanência hospitalar.42 Para 
pacientes com a força muscular do assoalho pélvico pre-



1212

servada e fáscia endopélvica em estado razoável, a aborda-
gem vaginal utilizando o tecido nativo pode ser uma opção 
apropriada; enquanto as pacientes com fáscia endopélvica 
delgada, pouca força na musculatura do assoalho pélvico, 
cirurgias de repetição, são melhores candidatas a uma téc-
nica que suspenda a cúpula por via vaginal (ou abdominal, 
descrita previamente), com a utilização de uma tela.43 

A colpopexia sacroespinhal transvaginal foi descrita 
por Richter em 196844 e introduzida nos Estados Unidos 
por Randall e Nichols em 1971.45 É a cirurgia mais rea-
lizada para o tratamento do prolapso apical. Consiste na 
fixação da cúpula vaginal no ligamento sacroespinhoso. 
Em geral, utiliza-se o ligamento sacroespinhal direito, não 
sendo necessária a fixação bilateral, embora já descrita. A 
colpopexia sacroespinhal determina discreta lateralização 
da vagina e pouca alteração do eixo vaginal, apresentando 
moderadas taxa de cura.

A técnica inicia-se com hidrodissecção da parede 
vaginal posterior, seguida de incisão longitudinal, com 
abertura do espaço pararetal através de dissecção romba 
até alcançar-se a espinha isquiática e identificar o liga-
mento sacroespinhal. Suturas inabsorvíveis são aplicadas 
2 cm medialmente a espinha isquiática (objetivando evi-
tar do feixe vasculho nervoso pudendo) e são suturadas 
ao ápice vaginal, suspendendo, novamente, a cúpula va-
ginal. No caso de lesão vascular, a paciente poderá evo-
luir com hematoma pélvico e as lesões neurológicas se 
apresentam no pós-operatório na forma de dor na região 
lombar, virilha ou glútea. A maior complicação tardia 
relacionada com a técnica é o aparecimento de prolapso 
vaginal anterior, que pode ter como causas o desvio pos-
terior excessivo da vagina, levando à perda do suporte do 
compartimento anterior, ou dano neuromuscular primá-
rio.46 Em uma meta-análise, o risco de desenvolvimento 
de prolapso do compartimento anterior moderado ou acen-
tuado após a colpopexia sacroespinhal foi estimado em 
21,3%.47 Um estudo prospectivo que avaliou 58 pacientes 
submetidas à colpopexia sacroespinhal evidenciou taxa de 
cura do prolapso apical de 93,1%, mas houve aparecimen-
to de prolapso de parede vaginal anterior na maioria das 
pacientes operadas.48 Por outro lado, na maioria das vezes, 
os prolapsos anteriores após colpopexia sacroespinhal são 
assintomáticos e somente uma pequena porcentagem (3 a 
5%) requer tratamento cirúrgico.49

A colpopexia sacroespinhal transvaginal tem como van-
tagens menor tempo operatório, custo e reabilitação mais 
precoce em relação a sacropromontopexia. No ensaio clíni-
co randomizado, verificou-se, após 2 anos de seguimento, 
taxa de sucesso subjetivo de 94% nas pacientes submetidas 
à sacropromontopexia versus 91% no grupo que realizou 
colpopexia sacroespinhal transvaginal (p = 0,19). A taxa 
de sucesso objetivo foi de 76% no grupo abdominal versus 
69% no grupo vaginal (sem significância estatística). Ambos 
os procedimentos acarretaram melhora na qualidade de vida 
das pacientes (p < 0,05).42 Conforme revisão recente da Co-

chrane (2010), a sacropromontopexia mostrou-se superior à 
colpopexia sacroespinhal transvaginal, com menor taxa 
de recorrência do prolapso apical (RR 0,23, 95% IC 0,07-
0,77)29 e menor dispareunia no pós-operatório (RR 0,39, 
95% IC 0,18-0,86).29 A sacropromontopexia associou-se 
com maior tempo cirúrgico29 e teve custo maior que a que a 
colpopexia sacroespinhal transvaginal.29

Emprego de próteses no prolapso vaginal apical
Uma questão muito discutida, atualmente, se relaciona 

ao uso de próteses por via vaginal para correção do prolap-
so apical e os riscos e benefícios dessas técnicas quando 
comparadas à sacropromontopexia e a colpopexia sacro-
espinhal transvaginal convencional com suturas. O liga-
mento sacroespinhoso é, atualmente, um dos locais mais 
utilizados para fixar as telas empregadas na correção do 
prolapso apical e nas modernas telas empregadas para tra-
tamento do prolapso vaginal anterior acentuado. Há diver-
sos dispositivos de fixação, a qual pode ser realizada sob 
visibilização direta ou por meio de palpação digital.

As telas foram introduzidas para a correção dos prolap-
sos vaginais com o intuito de diminuir a recidiva associada 
aos procedimentos sem tela. Na sacropromontopexia, seu 
uso é bem difundido e apresenta resultados satisfatórios, 
já descritos anteriormente. Nas técnicas de correção trans-
vaginal, as telas determinaram diminuição da recidiva do 
prolapso apical mas, em contrapartida, adicionaram o risco 
de complicações específicas relacionadas ao seu uso. Em 
2010, num estudo randomizado comparando a correção do 
prolapso apical por meio de fixação da cúpula vaginal no 
ligamento sacroespinhoso com ou sem tela, verificou-se 
que e os resultados anatômicos e complicações periopera-
tórias foram similares.50 Em um outro estudo recente, mul-
ticêntrico e randomizado, foram comparadas colpopexia 
sacroespinhal transvaginal com as técnicas que utilizavam 
telas de polipropileno para a correção do prolapso apical, 
observando-se recorrência do prolapso após 12 meses em 
39,4% das pacientes submetidas a colpopexia sacroespi-
nhal transvaginal, e em 16,9% no grupo no qual foram em-
pregadas telas, as quais apresentaram, entretanto, a taxa 
de exposição vaginal de 20,8%. Não foram encontradas 
diferenças quanto a melhora da qualidade de vida, incon-
tinência urinária de novo e disfunção vesical ao se compa-
rarem as técnicas.51 

Culdoplastias
A técnica de plicatura dos ligamentos uterossacros na 

linha média com a fixação do peritônio no fundo de saco, 
associada à culdoplastia posterior foi descrita por McCall 
em 1957.52 Nesta técnica utilizam-se suturas com fio ina-
bsorvível para incorporar ambos os ligamentos uterossa-
cros, englobando o peritônio do fundo de saco e toda a 
espessura da parede vaginal apical.36 Essa técnica deve ser 
sempre acompanhada de cistoscopia, já que os ureteres fi-
cam próximos à cérvix uterina e, consequentemente, aos 
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ligamentos uterossacros, havendo risco de lesão ou este-
nose ureteral. Habitualmente é realizada histerectomia no 
mesmo momento cirúrgico. Existem serviços nos quais a 
culdoplastia de McCall é rotineiramente realizada após 
histerectomia vaginal, seguida de cistoscopia para confir-
mar a seguridade dos ureteres.43

Colpocleise
A colpocleise é a obliteração cirúrgica do lúmen da 

vagina53 com o intuito de corrigir o prolapso apical em pa-
cientes idosas, que não tem e não desejam mais ter ativi-
dade sexual. É um procedimento simples e com raras com-
plicações. Diferentes métodos são descritos mas a técnica 
mais utilizada inclui a remoção da parede vaginal com su-
cessivas suturas em bolsa, desde o ápice até o introito va-
ginal. Caso seja identificada enterocele, o saco peritoneal 
poderá ser dissecado e realizada sua exérese ou plicatura. 
Habitualmente realiza-se, de forma associada, colporrafia 
anterior e miorrafia dos músculos elevadores do ânus para 
diminuir o diâmetro vaginal. A parede vaginal redundan-
te pode ser excisada e uma estreita perineorrafia completa 
o procedimento.54,55 A técnica mais conhecida foi descrita 
por Le Fort há mais de meio século, e ainda continua sendo 
empregada até os dias de hoje56,57 (Figura 9)

Figura 9. Colpocleise segundo a técnica de Le Fort. (A) exérese da parede 
vaginal posterior. (B) exérese da parede vaginal anterior. (C) invaginação do 
colo uterino através da sutura da parede vaginal anterior com a posterior. 
(D) aspecto final. Nessa técnica permanecem canais laterais que permitem 
coleta de material para citologia oncótica do colo do útero.

Tratamento cirúrgico do prolapso vaginal posterior

 Miorrafia dos levantadores do ânus
Técnica em desuso que fora empregada no século XX 

para tratamento dos prolapsos da parede vaginal poste-
rior. Associa-se a longo período de recuperação pós-ope-
ratória, em decorrência da dor resultante da plicatura da 
musculatura levantadora do ânus anteriormente ao reto. 
Também pode determinar disfunções sexuais. Trata-se 
de técnica não fisiológica, pois a musculatura elevadora 
do ânus não se localiza anteriormente ao reto na mulher 
normal, além de associar-se a elevado índice de recidiva 
(Figura 10).

Figura 10. Representação esquemática da miorrafia dos músculos 
elevadores do ânus.
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Correção sítio-específica dos defeitos 
do septo retovaginal

Da mesma forma que na parede vaginal anterior, a 
rotura do septo retovaginal do anel pericervical geral-
mente decorre de partos vaginais, nos quais a insinua-
ção do occipício fetal tenha se dirigido para a porção 
posterior da pelve (por exemplo, insinuação occipício-
sacral). A rotura do septo retovaginal do anel pericer-
vical leva ao desenvolvimento dos prolapsos vaginais 
posteriores, que podem incluir alças do intestino delga-
do (enterocele) e/ou o reto (retocele proximal). 

Na reconstrução do anel pericervical, a parede 
vaginal posterior é dissecada, desde a fórnix vaginal 
posterior até o fundo de saco vaginal posterior, procu-
rando-se identificar o septo retovaginal desinserido, o 
qual geralmente se encontra retraído no terço distal da 
vagina. A seguir, o septo é suturado nos ligamentos ute-
rossacros e na face posterior do colo uterino, reconsti-
tuindo-se assim o anel pericervical.

Emprego de próteses no prolapso vaginal posterior
Atualmente, o uso de telas na correção do prolapso 

posterior tornou-se um assunto polêmico, especialmen-
te após a publicação do parecer da Food and Drug Ad-
ministration (FDA) alertando quanto às complicações 
do uso de telas.26,27

A interposição próteses surgiu como um método 
atraente para melhorar os resultados da correção do 
prolapso posterior, além de poderem corrigir mais de 
um defeito simultaneamente. Poucos estudos avaliaram 
o uso de telas por via transvaginal para correção do 
prolapso posterior. Um ensaio clínico randomizado, 
com 139 pacientes, comparou as técnicas da plicatura 
mediana tradicional versus o uso de telas de polipropi-
leno para a correção do prolapso posterior. As pacientes 
foram submetidas à reparação tanto do compartimento 
posterior como do anterior. O sucesso anatômico em 
12 meses foi de 81% no grupo que usou tela e 65,6% 
no grupo submetido à colporrafia, embora tal diferença 
não tenha sido considerada significativa.58 Um estudo 
multicêntrico, duplo-cego, comparou 32 pacientes sub-
metidas à correção de prolapso posterior com uso do 
Prolift (Ethicon, Inc., Somerville, NJ) e 33 pacientes 
submetidas à correção sítio-específica tradicional. A 
taxa de recorrência após um ano de acompanhamen-
to não foi significativamente diferente entre os grupos 
(62,5% no grupo com tela versus 69,7% no grupo sem 
tela). Ao se considerar como recorrência um prolapso 
que ultrapassasse o hímen vaginal, a taxa foi de 25% no 
grupo com tela e 21,7% no grupo sem tela.59 Outro en-
saio clínico comparando a correção de prolapso poste-
rior com ou sem tela demonstrou recorrência de 45,2% 
no grupo do reparo convencional e 9,6% nas pacientes 
submetidas à colocação de telas.60  Embora sujeitos a 
críticas metodológicas, esses ensaios clínicos demons-

traram melhora nos parâmetros de qualidade de vida 
nos dois grupos, porém sem diferença estatística entre 
os grupos nos quais a prótese foi empregada ou não. 
Nos mesmos ensaios clínicos, a taxa de extrusão variou 
de 5,6 a 16,9%.58-60 Quanto a função sexual, num dos 
estudos a dispareunia diminuiu progressivamente no 
pós-operatório de forma equivalente nas pacientes com 
tela ou submetidas a colporrafia posterior convencio-
nal.60 Na mesma série, a dispareunia de novo ocorreu 
em 8% das pacientes com tela e em 10% das pacientes 
sem tela.60

Em resumo, ainda existem poucos dados acerca 
dos resultados do emprego de prótese para correção 
dos prolapsos vaginais posteriores. Dessa forma, não 
existem informações suficientes para suportar a inter-
posição de enxertos de qualquer tipo no compartimento 
vaginal posterior.61

Reconstrução do corpo perineal
O corpo perineal tem um comprimento de 3 a 4 cm 

e encontra-se sobre a superfície anterior do ânus. A ro-
tura do corpo perineal se manifesta pelo adelgaçamento 
do conjunto muscular entre o fórnix vaginal e o ânus. 
Sua reconstrução é realizada por meio de suturas no 
septo retovaginal distal e nos músculos bulbocaverno-
sos. Deve-se evitar o excesso de tensão na sutura, devi-
do ao risco de dor no pós-operatório.62 

As roturas perineais podem levar à formação de re-
tocele distal (que dissecam a região perineal). A perine-
orrafia com reconstrução do corpo perineal, englobando 
o septo retovaginal, corrige esse prolapso e reconstitui 
o introito vaginal às suas dimensões normais.

Perspectivas futuras
O aumento da expectativa de vida sugere que os 

prolapsos urogenitais se tornem relativamente mais 
frequentes, apesar da melhora progressiva da atenção 
à saúde. Apesar da intensa pesquisa de novos biomate-
riais, até o momento, as propostas para aumentar a bio-
compatibilidade das próteses empregadas no assoalho 
pélvico se mostraram pouco eficazes e se restringiram a 
modificações no desenho, melhoramentos dos dispositi-
vos empregados para o implante cirúrgico e diminuição 
da quantidade de material implantado. Paralelamente 
aos avanços da engenharia tecidual, ainda sem aplica-
bilidade prática, aguarda-se o desenvolvimento de uma 
nova geração de biomateriais, com propriedades que 
permitam modular a resposta inflamatória do receptor 
e minimizar os efeitos adversos verificados atualmente.
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Introdução

Aspectos anatômicos
As duas vesículas seminais, localizadas posteriormente 

à bexiga e posterossuperiormente à próstata, estão inseridas 
profundamente na cavidade pélvica e próximas ao assoalho 
pélvico.

Cada vesícula seminal é formada por um único tubo 
tortuoso com aproximadamente 15 cm de extensão, o qual 
desemboca no duto ejaculador. Externamente, cada glându-
la apresenta em torno de 5 cm de comprimento por 3 cm de 
largura1-3 (Figura 1). 

A vascularização é dada pela artéria vesicodeferen-
cial, ramo da artéria vesical inferior ou umbilical e pela 
veias vesicodeferenciais e do plexo vesical inferior. A 
inervação é dada pelos nervos hipogástrico e pélvico 
e a drenagem linfática se faz para os linfáticos ilíacos 
internos.4,5 

Aspectos histológicos e fisiológicos
As vesículas seminais são revestidas internamente por 

um epitélio pseudoestratificado colunar, rico em grânulos 
de secreção, dependente da ação da testosterona, e uma 
lâmina própria envolvida por uma fina camada muscular 
lisa. Elas produzem uma secreção, correspondente a apro-
ximadamente 70% do volume seminal, de pH levemente 
alcalino, contendo principalmente frutose, citrato e prosta-
glandinas, sendo a frutose a principal fonte energética para 
os espermatozoides.1

Principais afecções 
As principais afecções que acometem estas glân-

dulas são as infecções, abscessos, cálculos, cistos, 
tuberculose, citomegalovírus, tumores, hipoplasias e 
agenesias.5

Recursos diagnósticos

Anamnese e exame físico
A anamnese pode revelar alguns sinais e sintomas 

que chamam a atenção para alguma afecção das vesí-
culas seminais, dentre eles dor perineal, dor ao ejacular, 
hemospermia, febre, sintomas obstrutivos e irritativos do 

Capítulo 134

Cirurgia das
vesículas seminais

Dr. Fernando Lorenzini
Dr. Eduardo F. Melchioretto
Dr. Eduardo Zanchet 

Palavras-chave: vesículas seminais, cirurgia, tumores

Figura 1. Vista posterior das vesículas seminais e suas relações com a 
próstata e bexiga.

Fonte e adaptação de: Testut L, Latarjet A. Tratado de anatomia humana. Tomo quatro. 
Barcelona; 1983. p. 1055.
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trato urinário inferior, hematúria, diminuição do volume 
ejaculado e infertilidade.

O exame físico geral pode revelar algum achado 
correspondente às afecções, como a queda do estado 
geral, emagrecimento, anemia, aumento de volume do 
hipogástrio com a presença de massa palpável nesse lo-
cal. Ao toque retal, uma ou ambas as vesículas seminais 
podem se apresentar palpáveis, representando aumento 
de volume, com flutuação em caso de abscesso, sem flu-
tuação em caso de cisto ou com áreas endurecidas em 
caso de neoplasia.5

Exames complementares
Exames laboratoriais

Os exames laboratoriais habituais, como hemograma, 
VHS, proteína C-reativa, creatinina, glicemia de jejum e 
hemoglobina glicada, entre outros, devem fazer parte da 
rotina. No entanto, alguns exames são fundamentais: a 
urina tipo I (parcial de urina), urocultura com contagem 
de colônias e antibiograma e o espermograma. Eventual-
mente, podem ser necessários outros exames, como pes-
quisa e cultura de BAAR na urina e/ou no sêmen e PCR 
para BAAR, cultura para micoplasma e ureaplasma e a 
dosagem de frutose no sêmen.

Exames de imagem
A ultrassonografia transretal tem sido de grande re-

levância no diagnóstico de muitas das afecções das ve-
sículas seminais, com a vantagem de ser um exame sem 
o uso de radiação ionizante nem de contraste, podendo 
detectar cisto, abscesso, massa tumoral, hipoplasia, age-
nesia, fibrose, cálculo, etc. Embora no estudo ecográfico 
via abdominal sejam visualizadas as vesículas seminais, 
os detalhes de sua textura são melhor definidos por via  
transretal, sendo portanto esta a via preferida, deven-
do-se complementar o estudo com a ultrassonografia do 
aparelho urinário. 

A tomografia computadorizada das vesículas seminais 
pode ser utilizada nos casos suspeitos de tumores malig-
nos, tuberculose e litíase, permitindo avaliar o trato uriná-
rio e a cavidade pélvica conjuntamente.6,7

A ressonância magnética (Figura 2), principalmente 
com o uso de bobina endorretal, apresenta superioridade 
em relação à tomografia computadorizada para demonstrar 
detalhes anatômicos das interfaces e melhor caracterização 
tecidual dos órgãos da região pélvica, permitindo melhor 
avaliação da extensão das lesões neoplásicas malignas.7 É 
igualmente útil para diagnosticar a presença de sangue no 
interior das vesículas seminais, especialmente na inves-
tigação de hemospermia crônica (Figura 3). Para o diag-
nóstico de litíase, a ressonância não deve ser indicada por 
apresentar sensibilidade muito baixa, devendo ser utilizada 
preferencialmente a ultrassonografia transretal ou a tomo-
grafia computadorizada.

Figura 2. Imagens de ressonância magnética demonstrando vesículas 
seminais dentro dos limites normais. Na imagem em T2 (à esquerda), as 
vesículas seminais apresentam sinal hiperintenso (setas) e, na imagem em 
T1 (à direita) apresentam sinal hipointenso (setas).

Figura 3. Imagens de ressonância magnética em paciente com hemospermia 
crônica demonstrando sangue no interior da vesícula seminal direita. Na 
imagem em T2 (à esquerda), a vesícula seminal direita apresenta sinal 
hipointenso em relação à contralateral e, na imagem em T1 (à direita), sinal 
hiperintenso da vesícula seminal direita, compatível com material composto 
por alto teor proteico (sangue).

A deferentovesiculografia, na qual se injeta contraste 
iodado diluído através do deferente, por via escrotal, ou a 
vesiculografia, na qual este contraste é injetado diretamen-
te na vesícula seminal, por via transperineal ou transretal, 
foram exames utilizados antes da existência da tomografia 
computadorizada e da ressonância. Atualmente, esses exa-
mes têm praticamente como única indicação o estudo da 
permeabilidade da via seminal em casos selecionados de 
infertilidade masculina.

Modernamente, a vesiculoscopia, realizada com 
ureteroscópio introduzido através do óstio do duto 
ejaculador localizado no verumontanum, tem recebido 
alguma indicação, especialmente para a litrotripsia a 
laser e, eventualmente, para cauterizar alguma lesão 
sangrante.8,9

Vias cirúrgicas de acesso 
às vesículas seminais

Acesso anterior
Via cirúrgica aberta

O acesso anterior tem sido considerado a via clássica 
para o acesso às vesículas seminais, existindo três modali-
dades: via transvesical, lateral à bexiga e retrovesical. 

Na transvesical, inicia-se com a colocação de uma 
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sonda uretrovesical, seguido da abertura da parede abdo-
minal inferior e da parede anterior da bexiga, via extra-
peritonial. Após, realiza-se uma incisão longitudinal ou 
transversa sobre o trígono, entre a barra interureteral e o 
colo vesical (Figura 4), com prévia passagem de catete-
res ureterais de segurança, acessando-se assim ambas as 
ampolas do deferente e, lateralmente a elas, estão as vesí-
culas seminais. Deve-se realizar a ligadura dos vasos san-
guíneos das vesículas seminais, seguida da ligadura dos 
seus dutos e sua ressecção. Realiza-se então o fechamen-
to de todas as incisões por planos. Rotineiramente deve 
ser colocado um dreno de Penrose, por contra-abertura, 
que deve ser retirado no pós-operatório. A sonda uretro-
vesical deve ser retirada ao redor do sétimo dia.

Figura 4. Abordagem transvesical para realização da vesiculectomia 
seminal. A, Incisão longitudinal sobre o trígono entre os óstios ureterais. B, 
Vesiculectomia direita.

Fonte e adaptação de: Frank Hinman, Jr. Atlas of urologic surgery. Philadelphia: WB 
Saunders; 1998, p. 483.

A via de acesso lateral à bexiga é especialmente indi-
cada em crianças ou quando se deseja o acesso de apenas 
uma vesícula seminal. Após a abertura da parede abdomi-
nal, disseca-se a bexiga de forma extraperitonial acessan-
do-se a vesícula seminal e procede-se a ligadura vascular e 
do duto da vesícula, com sua ressecção. 

Na via retrovesical a via de acesso é intraperitoneal 
(Figura 5) e acessam-se as vesículas seminais através de 
incisão transversa sobre a reflexão peritoneal de Douglas, 
devendo-se tomar cuidado para evitar a lesão do reto, se-
guindo-se os passos de forma semelhante à via de acesso 
lateral à bexiga.

Figura 5. Abordagem transperitoneal retrovesical. A, incisão entre a base da 
bexiga e a reflexão peritoneal sobre o reto. B, dissecção caudal revelando 
os dutos deferentes e vesículas seminais. C, ligadura e secção do duto da 
vesícula seminal. 

Fonte e adaptação de: Frank Hinman, Jr. Atlas of urologic surgery. Philadelphia: WB 
Saunders; 1998, p. 481 e 482.

Laparoscópica e robótica
Nesta técnica, inicialmente coloca-se o paciente em 

posição de Trendelemburg, seguido da colocação de uma 
sonda uretrovesical e nasogástrica. Através da agulha 
de Veress realiza-se o pneumoperitônio e instalam-se 
os trocateres no abdômen, geralmente na posição de “V 
invertido” entre o umbigo e as espinhas ilíacas antero-
superiores, num total de quatro a cinco portais. Nesse 
procedimento pode-se utilizar a assistência do robô.10 
Realiza-se então a vesiculectomia de forma semelhante à 
via retrovesical descrita.11,12

 Acesso perineal
Esta via de acesso é exatamente a mesma utilizada 

para a prostatovesiculectomia radical via perineal (Figura 
6). Com o paciente em posição de litotomia acentuada, 
passa-se um retrator prostático de Lowsley (via uretrove-
sical) e realiza-se uma incisão em “U invertido”, entre as 
tuberosidades isquiáticas e um ponto médio do períneo 
entre a bolsa testicular e o ânus. O retrator tem a finali-
dade de elevar a próstata permitindo um maior espaço de 
acesso. É procedida a dissecção das vesículas seminais, 
ligadura vascular e dos seus dutos, e sua ressecção, se-
guida da colocação de um dreno que deve ser retirado no 
pós-operatório.13,14
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Figura 6. Acesso perineal para realização da vesiculectomia seminal. 

Fonte e adaptação de: Frank Hinman, Jr. Atlas of urologic surgery. Philadelphia: WB 
Saunders; 1998, p. 483.

Acesso posterior transcoccígeo
Esta via de acesso (Figura 7) está reservada para os 

casos em que as demais vias citadas apresentem dificul-
dades técnicas, geralmente por cirurgias prévias. Nesta 
via, o paciente deve estar em posição de “canivete”, em 
decúbito ventral. Realiza-se uma incisão longitudinal 
sobre o sacro com extensão lateral e circular ao redor 
do ânus, medialmente à tuberosidade isquiática, e com 
o dedo indicador disseca-se um espaço entre o periósteo 
do cóccix e o reto, permitindo a ressecção do cóccix e 
acesso à ampola do deferente e vesículas seminais, as 
quais podem ser ressecadas com prévia ligadura vascu-
lar e de seus dutos, deixando-se um dreno de Penrose 
para retirada pós-operatória.15

Finalmente, com relação a todas as vias de acesso às 
vesículas seminais, nos casos de câncer de vesícula se-
minal, por estar formalmente indicada a prostatovesicu-
lectomia ou a cistoprostatovesiculectomia radicais com 
linfadenectomia pélvica, a abordagem cirúrgica deve ser 
diferente das descritas acima, seguindo-se então as técni-
cas específicas para essas cirurgias radicais descritas em 
outros capítulos.

Figura 7. Abordagem posterior transcoccígea para realização da vesiculectomia seminal. A, linha de incisão sobre a parte inferior do cóccix e em torno do 
ânus. B, dissecção do cóccix. C, incisão da fáscia de Denonvilliers após deslocamento do reto. D, exposição da próstata e vesículas seminais.

Fonte e adaptação de: Frank 
Hinman, Jr. Atlas of urologic 
surgery. Philadelphia: WB 
Saunders; 1989, p. 381
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Tratamento das principais 
afecções cirúrgicas 

Cistos
Os cistos das vesículas seminais são geralmente se-

cundários à obstrução dos dutos ejaculadores, podendo 
ser congênitos ou adquiridos. Os congênitos estão as-
sociados às malformações embrionárias relacionadas à 
porção distal do duto mesonéfrico, sendo que em torno 
de dois terços dos pacientes com cistos das vesículas se-
minais apresentam agenesia renal ipsilateral ou displasia 
renal.16 Por outro lado, existe também uma prevalência 
elevada de cistos de vesículas seminais em pacientes com 
doença renal policística.17

O tratamento dos cistos das vesículas seminais está indi-
cado quando são sintomáticos ou quando se associam a in-
fertilidade por obstrução dos dutos ejaculadores. Inicialmente 
os cistos devem ser tratados por meio de simples drenagem 
por aspiração com agulha, guiada por imagem ultrassonográ-
fica transrretal ou transperineal. Na recorrência dos sintomas, 
ou da obstrução do duto ejaculador, está indicada uma nova 
drenagem do cisto, dessa vez, com a injeção de um agente es-
clerosante em seu interior, podendo ser a tetraciclina. Quando 
o cisto está adjacente à próstata pode ser realizado o deste-
lhamento por resseção transuretral. Em casos de insucesso da 
drenagem, a ressecção aberta ou laparoscópica dos cistos pode 
ser empregada utilizando-se as vias de acesso às vesículas se-
minais anteriormente descritas.18,19

Abscessos
Os abscessos da vesícula seminal são raros e de difícil 

diagnóstico clínico.20-23 As principais bactérias envolvidas 
nessas infecções são o Staphylococcus aureus e a Esche-
richia coli. Os fatores predisponentes mais importantes 
são a prostatite aguda e crônica, infecção urinária, diabete 
mellitus, anomalias anatômicas, tuberculose, instrumenta-
ção urológica e cateterismo uretral.

Quando pequenos, os abscessos localizados nas vesí-
culas seminais podem ser tratados de forma conservadora 
com a administração de antibióticos de amplo espectro por 
tempo prolongado. Em lesões maiores e na falha do trata-
mento conservador está indicada a drenagem. As opções 
de drenagem dos abscessos são as mesmas utilizadas para 
o tratamento de cistos, sendo a via cirúrgica indicada para 
os casos refratários às medidas menos invasivas.20-23

 Cálculos
Os cálculos de vesículas seminais são raros e existem 

poucos relatos na literatura.24-28 Os sintomas são inespecí-
ficos e geralmente associados a dor perineal e/ou durante a 
ejaculação, a sintomas urinários irritativos e a infertilida-
de, muitas vezes sugerindo erroneamente o diagnóstico de 
prostatite. O diagnóstico é feito por meio da demonstração 
dos cálculos em exames de imagem, preferentemente pela 
ultrassonografia transretal. 

O tratamento está indicado quando existem sintomas 
e/ou infecção associada aos cálculos, consistindo na sua 
remoção ou da vesícula seminal afetada. Se a opção for a 
vesiculectomia, esta geralmente é realizada por intermédio 
de acesso laparoscópico24, com ou sem auxílio robótico. 
Recentemente, a via endoscópica, por meio de ureteros-
cópios semirrígidos ou flexíveis de pequeno diâmetro, tem 
possibilitado a fragmentação a laser dos cálculos, seguida 
da remoção destes.25-28

Tumores
Os tumores primários da vesícula seminal são extre-

mamente raros, sendo mais comuns as lesões benignas. 
Estas podem ser fibromas, leiomiomas, cistoadenomas, 
schwannomas e adenomas papilares e a confirmação do 
diagnóstico geralmente só é feita após a ressecção cirúr-
gica radical.29-38

As lesões malignas são ainda menos prevalentes e se 
caracterizam pela grande dificuldade de realização do 
diagnóstico precoce, visto que muitas são assintomáti-
cas. O adenocarcinoma primário da vesícula seminal ge-
ralmente ocorre em pacientes com mais de 50 anos. Nas 
vesículas seminais também podem ocorrer todos os tipos 
de sarcoma, incluindo leiomiossarcoma, rabdomiossar-
coma, angiossarcoma, e tumor mülleriano adenosarcoma
-like, comportando-se de forma muito agressiva, sendo a 
ressecção radical indicada nesses casos. Cistossarcomas 
polipoides, seminomas e carcinomas de células escamosas 
primários das vesículas seminais também são relatados na 
literatura.35-38

Pacientes com massas sólidas nas vesículas seminais 
devem ser submetidos a biópsia das lesões. Nos casos de 
lesões benignas, o tratamento indicado é a vesiculectomia 
simples somente para os casos sintomáticos. Nos casos 
de lesões malignas confirmadas por biópsia, o tratamen-
to deve ser feito por meio de cirurgia radical, embora não 
exista consenso quanto a melhor técnica em função do pe-
queno número de casos e escassez de estudos na literatura. 
A grande maioria dos casos relatos foi tratada cirurgica-
mente por meio da prostatovesiculectomia ou da cistopros-
tatovesiculectomia radical com linfadenectomia pélvica. O 
tratamento adjuvante, com quimioterapia ou radioterapia, 
ainda não está bem estabelecido. O prognóstico geralmen-
te é reservado, principalmente em tumores histologica-
mente mais agressivos e em estádios mais avançados.35-38
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Correção da 
fístula uretro (FUV) e 
vesicovaginal (FVV)
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Palavras-chave: incontinência, incontinência feminina, 
fístula vesicovaginal, fístula vesicoureteral, infecção urinária

Introdução
As fístulas uroginecológicas têm sido identificadas 

como uma entidade clínica há mais de 2.000 anos com base 
nos antigos escritos hindus.1-3 Historicamente, Coube e Fa-
tio, em 1752, a primeira descrição de cirurgia via vaginal 
para a cura de fístula, mas o relato de Sims, em 1852, des-
creve o tratamento de fístula vesicovaginal com sucesso.1,2 

Desse relato ficaram estabelecidos os critérios básicos para 
o tratamento cirúrgico das fístulas: 1) adequada exposição e 
mobilização do trajeto fistuloso, 2) excisão de todo o tecido 
fibroso, 3) reaproximar tecido saudável em várias camadas 
para obter uma sutura hermética, 4) obtenção de margens 
cirúrgicas viáveis, 5) linhas de sutura sem tensão, 6) fecha-
mento do trajeto fistuloso sem suturas sobrepostas, 7) in-
terpor tecidos saudáveis e bem vascularizados, e 8) prover 
uma derivação urinária durante o período pós-operatório 
para permitir uma completa cicatrização.3 

O aparecimento de uma fístula urinária para a vagina é 
uma das piores complicações no pós-operatório de uma ci-
rurgia pélvica. Os problemas emocionais que envolvem esse 
episódio são extremamente desagradáveis, por que se notório 
que o tratamento conservador em geral, traz pouco benefício 
em relação à cura. Na grande maioria das pacientes, uma reo-
peração será necessária para corrigir o problema.4

Mais importante do que o conhecimento e o aprimora-
mento das técnicas cirúrgicas para o fechamento das fístulas 
é o trabalho no sentido de prevenir o seu aparecimento uti-
lizando dissecções cirúrgicas delicadas, e o reconhecimento 
rápido da lesão inicial, para que se possa instituir o trata-
mento adequado. Nas dissecções mais trabalhosas, pode-se 

instilar azul de metileno na bexiga e assim reconhecer a 
lesão traumática.3,5

Atualmente, as fístulas urogenitais são raras ocorrendo 
em 1 a 2% das operações tocoginecológicas e, destas, 60 a 
75% surgem após histerectomias.6 As decorrentes de pro-
cedimentos obstétricos, muito frequentes no final do século 
passado e no início deste, correspondem hoje nos centros 
mais adiantados, a apenas de 5% do total.7

 A causa mais frequente no Brasil de FVV é a iatrogêni-
ca, secundária à histerectomia.8 Classicamente, as mulheres 
nessa condição, apresentam perda urinária contínua pela va-
gina e ausência de micção, com forte impacto negativo na 
qualidade de vida.

Etiologia
A fístula vesicovaginal (FVV) consiste na comunica-

ção entre a bexiga e a vagina com perda urinária vaginal9,10 
(Tabela 1).

Tabela 1. Fistulas altas - Etiologia.9

Cirurgia pélvica

Ginecológica

Obstétrica

Proctológica

Urológica

De acordo com sua etiologia, pode ser classificada em: 
obstétrica ou tocoginecológica; cirúrgica; traumática; radio-
terápica; congênita; neoplásica; infecciosa.9-12 
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Obstétrica
As obstétricas são as fístulas pós-partos prolongados. A pa-

ciente, por uma distocia (desproporção cefalopélvica ou atonia 
uterina) tem a uretra, bexiga e vagina comprimidas pela cabeça 
fetal contra o púbis. Uma isquemia seguida de necrose destrói 
os tecidos, um pertuito é formado, com perda de urina pela va-
gina. Esse tipo de fístula desapareceu nos países desenvolvidos 
graças à assistência pré-natal.9,11,12 A Organização Mundial da 
Saúde (OMS) classifica um país em subdesenvolvido também 
pelo número de fístulas obstétricas.13-15

Estimativas da OMS apontam as distocias do trabalho de par-
to, como a causa principal da mortalidade materno-fetal no mun-
do, com mais de cinco milhões de mulheres afetadas a cada ano.11 

No Brasil, temos aproximadamente 10% de fístulas obs-
tétricas.9

A fístula pode aparecer em outras cirurgias feitas por via 
vaginal como suspensão de colo, correção de cistocele, cor-
reção de divertículo uretral, e por cirurgias abdominais tais 
como: ooforectomia, laparoscopia, endometriose pélvica, 
etc. (Tabela 2).

Tabela 2. Fístulas baixas - Etiologia.9

Obstétrica
Parto prolongado

Fórceps

Cirúrgica
Correção de divertículo uretral

Suspensão endoscópica do colo

Correção de incontinência urinária por via vaginal

Correção de cistocele

Instrumentação urológica

Pós-correção de traumatismo uretrovaginal

Radioterápica

A fístula pós-radioterapia aparece geralmente depois de 
meses e até anos após cessado o procedimento.9,16,17 

Sintomatologia e diagnóstico
A maioria das pacientes nota a presença de corrimento vagi-

nal aquoso sanguinolento de volume variável, iniciando 3 a 14 
dias após a cirurgia. O volume eliminado varia amplamente. A 
suposta incontinência é descrita como contínua, dia e noite, e 
não relacionada com esforços ou urgência. Eventualmente pode 
ser posicional e pior quando de pé, e a perda é inclusive durante 
o sono. Se o orifício é amplo e situado no trígono, praticamente 
toda urina “vaza” para a vagina. E pouco ou nada permanece 
para produzir micção voluntária. Quando o orifício é pequeno 
pode haver perda intermitente de urina, às vezes só diurna, e que 
surge ou aumenta com tosse, espirro ou esforços físicos. Esse 
fato complica o diagnóstico diferencial como incontinência de 
esforço puro (Tabela 3). Muitas vezes, pequenas perdas de urina 
podem ser interpretadas como secreção vaginal pós-operatórias, 
retardando em muitas ocasiões o diagnóstico.9,18,19 

Tabela 3. Diagnostico diferencial.9

Fístula ureterovaginal

Incontinência urinária de esforço

Bexiga neurogênica

Irritabilidade vesical

As pacientes com FUV podem apresentar infecção urinária 
devido à migração das bactérias vaginais pelo trajeto fistuloso.

O aparecimento de perda líquida e sanguinolenta pós-
cirúrgica, que sinaliza a presença de FVV, freqüentemente 
é precedido de dor abdominal excessiva no pós-operatório, 
com distensão abdominal. Hematúria e sintomas miccionais 
depois de retirada do cateter vesical.

As FUV ou FVV, dependendo da sua localização podem 
apresentar incontinência completa, incontinência esporádica 
ou micção vaginal. Quanto mais proximal ao esfíncter maior 
a incontinência. As FUV podem surgir como complicação de 
cirurgia de divertículos ou na instalação de “slings” sintéti-
cos na uretra média, devido a perfurações ou mal posiciona-
mento e até mesmo erosão tardia. 

As fístulas secundárias à radioterapia podem aparecer 
muito tempo depois do tratamento, em geral variando de al-
guns meses até 20 anos.19,20

Quando existe drenagem vaginal excessiva é fundamen-
tal diagnosticar FVV imediatamente, já que tratamento pre-
coce pode impedir a exteriorização do orifício e evitar uma 
nova cirurgia. O líquido eliminado pode ser examinado qui-
micamente para ureia e creatinina.

Caso seja urina, os valores desses exames serão 10 a 20 ve-
zes superiores a sua concentração plasmática. Outra maneira 
de diagnosticar seria administrar à paciente 100 ou 200 mg de 
fenazopiridina, via oral, ou índigo carmin intravenoso e ob-
servar a coloração do líquido eliminado.19-21 A paciente deve 
também ser examinada com a bexiga cheia, quando através de 
compressão suprapúbica pode-se observar que a urina é elimi-
nada pela uretra ou pela vagina. 

Faz parte do exame uroginecológico a inspeção vaginal, 
o toque vaginal, o exame especular e a cistoscopia (Tabelas 
4 e 5).22

Tabela 4. Exame uroginecológico.9

Posição de litotomia (ginecologia)
Inspeção

Aspecto vaginal

Grandes lábios

Presença de dermatite amoniacal

Toque vaginal

Aspecto tátil dos tecidos

Presença de calcificações

Presença de orifícios

Especular- lâminas paralelas verticais

Permeabilidade uretral

Comprometimento uretral
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Para visualizar a fístula é necessário inicialmente um 
exame especular vaginal. Na FVV nota-se uma vagina com 
urina. Na FUV, quando da inserção de um cateter, este pode 
ser visibilizado na uretra.

Quando difícil de identificar uma fístula, um método pro-
pedêutico simples consiste em colocar três gases no interior 
da vagina antes de encher a bexiga com solução fisiológica 
com azul de metileno. A paciente é instruída para levantar e 
caminhar por 1 a 2 minutos, sendo então as gases retiradas. 
Caso somente a externa esteja colorida com azul de meti-
leno, a presença de incontinência de esforço é provável. Se 
as duas gases interiores estão azuis e a externa seca não há 
duvida que exista fístula vesicovaginal. Na eventualidade que 
as gases interiores estejam molhadas, mas sem coloração, o 
diagnostico de fístula ureterovaginal é muito possível.3 

Basicamente em todos os casos de FUV e FVV um 
exame endoscópico é fundamental e recomendável. Prin-
cipalmente na FVV, para identificar a posição dos óstios 
ureterais e a proximidade da fístula com estes. Nas fístulas 
amplas pode haver dificuldade em distender a bexiga devi-
do ao escape do líquido de irrigação. 

Tabela 5. Diagnóstico.9

Testes clínicos especiais
Prova de repleção vesical com solução colorida
Prova dos três tampões vaginais

Exames complementares
Cistoscopia
Cistografia
Tomografia computadorizada ou ressonância magnética

Os exames de imagem não são fundamentais quando a 
fístula é identificada no exame físico. Dentre estes o mais 
recomendável é a cistografia como método mais confiável, 
devendo ser obtidos registros também em posição lateral. 
Quando a suspeita da fístula ser do ureter, nestes casos, 
o estudo do trato superior está indicado, com tomografia 
computadorizada ou urorressonância magnética. 

Princípios do tratamento
Antes da discussão sobre o tratamento das fístulas, algu-

mas considerações sobre a prevenção do seu surgimento são 
oportunas. Nas histerectomias e nas cesáreas, a bexiga é a 
mais freqüentemente lesada no nível do fundo do saco vagi-
nal anterior. Dessa forma, a dissecção cuidadosa desta região, 
utilizando, se necessário, um cateter de Foley vesical para 
orientação, além do enchimento da bexiga com solução fi-
siológica, pode ser útil em determinadas circunstâncias. Co-
rantes urinários como o índigo carmim ou azul de metileno 
podem ser administrados por via intravenosa durante o pro-
cedimento, em casos duvidosos. Caso uma lesão vesical seja 
identificada, a pronta correção associada à drenagem vesical 
prolongada (sete a dez dias) no pós-operatório prevenirá, na 
maioria das vezes, o desenvolvimento de uma fístula.23,24

Tratamento

Tratamento conservador
Apenas as FVV pequenas, limpas, não-malignas po-

dem fazer tratamento conservador. A colocação do cateter 
de drenagem por um período de 3 a 5 semanas é sugerido. 
Além disso, é recomendado o uso de fármacos anticolinér-
gicos para relaxar o músculo detrusor e prevenir espasmos. 
O estrogênio é utilizado rotineiramente na pós-menopausa 
para promover a cicatrização. Outros procedimento bem su-
cedidos é a fulguração via cistoscópica com e sem injecção 
de cola de fibrina.25-28

Tratamento cirúrgico
Uma vez feito o diagnóstico, classificamos as fístulas to-

pograficamente como altas e baixas, de acordo a sua posição 
vesical em relação à barra interuretérica. As fístulas altas (su-
pratrigonal) podem operar-se por via suprapúbica, as fístulas 
baixas (Iinfratrigonal) por via vaginal9,25,29 (ver tabela 6).

Tabela 6. Critérios para a abordagem cirúrgica.22

Via vaginal Via abdominal

Orifício abaixo da barra interu-
reteral

Orifício acima da barra interu-
reteral

Fístulas simples (orifício único) Fístulas complexas ou recidivadas

Trato urinário superior normal
Estenose ou fístula ureteral 
associada

Boa distensibilidade vaginal e 
vesical

Radioterapia pélvica

Correção de distopias associadas
Necessidade de cirurgia abdomi-
nal concomitante

Cuidados pré-operatórios
No preparo pré-operatório está indicado o emprego ro-

tineiro de antibioticoprofilaxia, que deve ser iniciada 24 
horas antes do procedimento e prolongar-se até a retirada 
do cateter uretral. Cuidado especial deve ser tomado com a 
antissepsia vaginal, uma vez que a drenagem prolongada de 
urina favorece a colonização bacteriana da vagina, que pode 
comprometer a cicatrização local, predispondo a recidivas. 
Caso haja possibilidade de realização de procedimentos as-
sociados à correção de fístula como ampliação vesical, deve 
ser instituído o preparo intestinal pré-operatório. O empre-
go de creme de estrógeno vaginal e eventualmente por via 
oral poderá ser necessário nos casos de hipoestrogenismo 
evidente.22,24,29,30

Considerações sobre a reparação cirúrgica
Cada caso de FVV deve ser individualizado. A primeira 

tentativa está associada com a maior taxa de sucesso. Nos 
casos em que a FVV é o resultado de um trauma obstétrico 
complicado, a reparação da fístula pode ser adiada 3 a 6 
meses, para permitir que a inflamação tenha sido resolvi-



1226

VER SOLICITAÇÃO DE TABELA

da.31 Se a FVV é secundária a histerectomia simples, com 
uma ferida cirúrgica limpa, atualmente, o reparo precoce 
(6-8 semanas) é indicado. A abordagem cirúrgica para o 
reparo depende da preferência do cirurgião e localização 
da fístula. No entanto, a abordagem de transvaginal (TV) 
é menos mórbida do que a transabdominal (TA) e é a mais 
utilizada para a reparação. Abordagem TA é indicada para 
reimplante, aumento vesical, e se a vagina é estreita ou a 
fístula é bem alta. 

A TV é a melhor nos casos de FUV. Se for devido a 
complicações com material sintético, este deve ser com-
pletamente ressecado. Esta via permite a exposição da fís-
tula e a preparação do local para uma boa correção.

De maneira geral, qualquer que seja a técnica cirúrgica 
e a via de acesso escolhida, alguns princípios precisam ser 
seguidos. Deve-se ressecar o tecido desvitalizado para se 
obter planos bem individualizados e viáveis que possam 
ser suturados sem tensão. Uma exceção a esta regra pode 
ser feita nas correções de pequenas fístulas de colo vesical 
ou de uretra, como descreveremos mais adiante.32

Como regra, na maioria dos casos opta-se, nas vesico-
vaginais altas, pela laparotomia, reservando a via vaginal 
para as baixas e para as uretrovaginais. O procedimento 
realizado por laparotomia permite melhor visão e, conse-
quentemente, manobras cirúrgicas mais seguras e precisas. 
As opções terapêuticas são mostradas na tabela 7. 

Tabela 7. Opções terapeuticas.22

Tratamento clínico

Drenagem vesical prolongada

Acesso vaginal

Técnica de desmembramento por via vaginal

Técnica de Martius

Retalho cutâneo glúteo

Acesso abdominal

Técnica de desmembramento por via abdominal

Retalho em Y-V

Retalho peritoneal

Retalhos intestinais

Interposição do grande omento

Enxerto de mucosa vesical

Enxerto de peritônio

Correção laparoscópica

Derivações urinárias

Acesso endoscópico

Fulguração do trajeto fistuloso

Coaptação do trajeto fistuloso (teflon/colágeno)

Quando da cirurgia por via TV, é fundamental pre-
servar o fascia peri-uretral e separado da mucosa ure-
tral, para obter um bom resultado. Nas FVV por via TV, 
a fístula deve ser identificada pela vagina e pela bexiga 
por cistoscopia. Esta avaliação visa a não só ver a fís-
tula como a sua proximidade aos ureteres e a avaliar a 
necessidade de entubá-los. Quando da FV após histe-
rectomia, deve-se tomar cuidado em entrar na cavidade 
abdominal, pois, o peritôneo pode estar aderido à cúpu-
la vaginal.

A interposição tecidual pode ser necessária. Estes teci-
dos são um retalho labial (Martius), peritoneal transvagi-
nal labial com pele e glúteo. 

Cirurgia por transvaginal 
Procedimento de Latzko

O procedimento de Latzko33 é recomendado para pe-
quenas fístulas vesicovaginais apicais que surgem em vir-
tude de uma histerectomia vaginal ou abdominal, geral-
mente realizada para tratamento de um distúrbio benigno. 
O procedimento é na realidade uma colpocleise apical e 
não envolve cirurgia no trato da fístula ou na bexiga, e 
frequentemente pode ser realizado logo após o desen-
volvimento de uma FVV. Com o paciente na posição de 
litotomia, são feitas suturas de fixação ao redor do ápice 
vaginal, distante no mínino 2 cm da borda da fístula. Tra-
cionando-se essas suturas, forma-se um círculo ou forma 
ovalada em todas as direções a 2 cm da borda da abertura 
da fístula. Pode ser usada hidrodissecção com soro fisio-
lógico ou vasoconstritor diluído para separar a mucosa 
vaginal no círculo da camada fibromuscular subjacente. 
Toda a mucosa escamosa no interior da circunferência é 
retirada cuidadosamente. Frequentemente, a introdução 
de um pequeno cateter com balão através da fístula aju-
da a mobilizar e expor o ápice da vagina. Após a remo-
ção de toda a mucosa vaginal, a vagina é fechada sobre 
o trajeto fistuloso com uma primeira camada de sutura 
interrompida com fio absorvível (catgut cromado 3-0 ou 
4-0) e depois duas camadas de sutura interrompida com 
fio de absorção tardia (por ex., poliglactina ou ácido po-
liglicólico 3-0 ou 4-0). Neste ponto, é verificada a imper-
meabilidade do fechamento colocando-se 250 a 300 ml 
de uma solução estéril (água ou soro fisiológico com ín-
digo carmim) na bexiga. Se houver qualquer vazamento, 
o local é fechado com outra sutura interrompida com fio 
de absorção tardia.

Cirurgia por via abdominal 
O reparo por via abdominal pode ser realizado trans-

vesical ou intraperitoneal, deixando a bexiga intacta. 
Tanto a incisão de Pfannenstiel quanto a mediana são 
apropriadas; no entanto, uma incisão mediana pode ofe-
recer melhor acesso à cavidade abdominal se há suspeita 
de envolvimento ureteral ou necessidade de interposição 
de omento.8,34-37 
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Este acesso pode ser utilizado para tratar todos os 
tipos de fístula vesicovaginais, sendo a via preferida 
quando um reimplante ureteral concomitante é necessá-
rio.38 Os adeptos da via abdominal argumentam que se 
pode obter apreciável sucesso, reprodutível e duradou-
ro, com esta técnica. LEE e cols.39 recomendam o aces-
so abdominal em casos selecionados, incluindo (1) ex-
posição inadequada relacionada à fístula alta ou retraída 
em vagina estreita, (2) proximidade do trajeto fistuloso 
ao ureter, (3) patologia pélvica associada e (4) múltiplas 
fístulas. Em casos complicados, um acesso combinado 
transabdominal e transvaginal tem sido relatado.

O tratamento das fistula FVV por via laparoscópica 
respeita os princípios básicos da correção cirúrgica por 
via abdominal, como (1) ampla exposição da fístula e 
dos tecidos adjacentes, (2) excisão de todo o tecido fi-
brosado, (3) fechamento sem tensão com tecidos bem 
vascularizados, (4) uso de material de sutura adequado, 
(5) interposição tecidual (como omento, peritônio, re-
talho de bexiga retirado de local40-44 distante da fístula 
ou apêndice epiplóico do sigmóide) e (6) drenagem pós
-operatória eficiente da bexiga.43

O cuidado pós-operatório é similar para o reparo 
vaginal e o abdominal. A drenagem ininterrupta e ade-
quada da bexiga é o mais importante aspecto do manejo 
pós-operatório. Uma uretrocistografia miccional pode ser 
realizada no décimo dia de pós-operatório para confirmar 
o fechamento da fístula.34

Técnica de interposição de grande omento 
Este procedimento baseia-se na grande vasculariza-

ção e na abundante drenagem linfática, que conferem ao 
omento a propriedade de combater os procedimentos in-
flamatórios intra-abdominais. Dessa forma, este retalho 
corresponde a uma excelente opção para a correção de 
fístulas de grandes dimensões, recidivas ou pós-radiote-
rapia. O retalho omental é interposto entre as suturas das 
paredes vesical e vaginal.

Emprego de retalhos
O uso de retalhos, como o cutâneo glúteo, retalho 

miocutâneo do músculo grácil ou o retalho do músculo 
bulbocavernoso (técnica de Martius), têm sua indicação 
nas fístulas pós-radioterapia com grande comprometi-
mento da vitalidade da parede vaginal. Além do fecha-
mento da fístula, apresentam-se, como alternativas para 
a reconstrução do canal vaginal, tornando-o funcionante 
adequado, sendo empregado em casos selecionados.

Emprego de enxertos
Entre os tecidos empregados na forma de enxertos 

destacam-se a mucosa vesical e o peritônio. Funcionam 
como um anteparo, não permitindo a cicatrização cruza-
da da sutura vesical e vaginal. Apesar da simplicidade 
técnica, são ainda pouco empregados na prática clínica.22

Correção endoscópica
O tratamento por via endoscópica inclui a fulgu-

ração elétrica do trajeto fistuloso, a qual poderá ser 
associado com injeção endoscópica de substâncias 
com a finalidade de ocluir ou coaptar o trajeto entre 
a bexiga e a vagina. Neste sentido foram descritos o 
emprego de teflon ou do colágeno bovino purifica-
do. Apesar das vantagens óbvias para a paciente, este 
procedimento somente deverá ser indicado em fístulas 
com orifício de diâmetro igual ou inferior a três mi-
límetros.18-23

Forma e período de drenagem 
vesical pós-operatório

A drenagem vesical adequada corresponde ao cui-
dado pós-operatório mais importante, cujo planeja-
mento deverá ser responsabilidade do cirurgião prin-
cipal, e nunca delegado aos auxiliares. Sua finalidade 
é evitar a distensão da parede vesical. Geralmente, a 
utilização de um cateter Foley por via uretral ou even-
tualmente por via suprapúbica é suficiente. Em casos 
selecionados pode ser necessário o cateterismo dos 
ureteres, e os cateteres ureterais serão exteriorizados 
através da uretra ou por contra-abertura. A finalidade 
do cateterismo ureteral é diminuir o contato precoce 
da urina com a sutura vesical.20,23,36

Conclusões
10% das fístulas consideradas puntiformes fecham 

espontaneamente com ou sem drenagem e uso de fárma-
cos anticolinérgicos. 

As fístulas com orifícios muito pequenos também 
podem ser tratadas com introdução de um eletrodo. 
Quando o eletrodo é retirado, a fístula é coagulada 
com a unidade eletrocirúrgica para destruir o seu epi-
télio. Deve se deixar no lugar um cateter de demora 
por duas semanas ou mais.

Fístulas maiores secundárias a lesões obstétricas ou 
cirúrgicas respondem rapidamente ao reparo cirúrgico, 
que pode ser realizado através da vagina ou por via trans-
vesical. Aconselhamos o reparo destas fístulas imedia-
tamente em vez de aguardar três a seis semanas como 
aconselham a maioria dos cirurgiões. 

A taxa de sucesso é alta quando de fístulas iatrogêni-
cas ou sem radioterapia. Piores resultados são as obstétri-
cas e as pós-radioterapia.

O fechamento das fístulas que desenvolvem após ra-
dioterapia no câncer de colo de útero, é muito mais di-
fícil em virtude da avascularidade dos tecidos. O fecha-
mento cirúrgico das fístulas que se originam de invasão 
direta da bexiga por carcinoma cervical é impossível; 
portanto é necessário derivação do fluxo urinário acima 
do nível da bexiga.
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Introdução
O câncer de pênis é um tumor raro na Europa e Esta-

dos Unidos, com maior incidência em homens a partir dos 
50 anos, embora possa atingir também os mais jovens.1 
Está relacionado às baixas condições socioeconômicas e 
de instrução, à má higiene íntima e a homens que não se 
submeteram a circuncisão.2-5 No Brasil, esse tipo de tumor 
representa 2% de todos os tipos de câncer que atingem o 
homem, sendo mais frequente nas regiões Norte e Nordes-
te.6 Em um estudo epidemiológico sobre câncer do pênis 
no Brasil, divulgado em 2007 pela Sociedade Brasileira 
de Urologia, as maiores taxas de incidência foram encon-
tradas em São Paulo (24,26%), Ceará (12,87%), Maranhão 
(10,66%) e Rio de Janeiro (9,19%); e as menores, no Rio 
Grande do Sul, Santa Catarina e Paraná (0,37%).7 

Estudos científicos também sugerem a associação entre 
infecção pelo vírus HPV (papilomavírus humano) e o cân-
cer.8-20 Mais de 95% dos carcinomas do pênis são carcino-
mas de células escamosas ou epidermoides, podendo mais 
raramente ocorrer metástases de carcinoma de próstata21 e 
primário de uretra do tipo carcinoma urotelial.22 

A doença na fase precoce (fase I-II) é curável na maio-
ria dos pacientes, os quais podem ser tratados por amputa-
ção do pênis parcial ou, em casos selecionados, por meio 
de técnicas conservadoras de órgãos, incluindo micrográ-
fica de Mohs, ablação por laser, cirurgia ou radioterapia, 
porém, para tratar os tumores avançados, a amputação do 
pênis se faz necessária.23 

A amputação cirúrgica é a mais antiga de todas as mo-
dalidades de tratamento do câncer de pênis. Dela resulta-
ram taxas de controle da doença superior a 90% do tumor 
primário e, portanto, continua a ser o “padrão ouro” para 
todos os estádios. Porém, apesar da abordagem cirúrgica 

radical fornecer excelente controle local, é na maioria das 
vezes mutilante e está associada com disfunção urinária e 
sexual, bem como dramática morbidade psicológica.24 

Tipos de lesão
Lesões pré-malignas

As lesões pré-malignas do pênis podem ser difíceis de 
distinguir das outras dermatoses benignas e têm uma his-
tória natural incerta. A tendência para apresentação tardia, 
muitas vezes com uma história de longo prazo de trata-
mento com insucesso, pode resultar em progressão para 
um procedimento invasivo do tipo ressecção ampliada, 
exigindo assim, um tratamento mais extenso. Diagnóstico 
precoce e tratamento preciso fornecem os melhores resul-
tados na abordagem dessas lesões25,26 (Tabela 1). 

Nomenclatura das lesões pré-malignas

Tabela 1.

Relacionadas com HPV Não relacionadas com HPV

Carcinoma in situ (Eritroplasia de 
Queyrat e doença de Bowen) Líquen esclesoro

Papulose bowenoide Corno cutâneo

Condiloma acuminado gigante
(Bushke-Lowenstein tumour) Leucoplasia

Warty (verrugoso)
Basiloid (basaloide)
Mixed warty/basiloid
PeIN

Balanite pseudoepiteliomatosa, 
micacea e ceratótica
PeIN diferenciada

PeIN – Neoplasia intraepitelial 
peniana

SHABBIR at al, 2011.
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Lesões malignas
O tipo mais comum é o carcinoma epidermoide nas 

suas várias formas de apresentação clínica.27 As op-
ções de tratamento estão diretamente relacionadas ao 
estadiamento clínico e tipo de apresentação das lesões. 
O grau de deformação do coto residual e as alterações 
psiquiátricas motivaram o desenvolvimento de técni-
cas poupadoras de órgão28, propiciando ao carcinoma 
in situ ser tratado com sucesso usando terapia fotodi-
nâmica (PDT), agentes tópicos como 5-fluorouracil e, 
mais recentemente, o modificador da resposta imune, 
o imiquimode creme a 5% após comprovação por bi-
ópsia, para erradicação da lesão. A criocirurgia com 
azoto (nitrogênio) líquido tem sido relatada em tumo-
res superficiais e tumores de baixo grau, assim como 
a postectomia está indicada nos tumores de prepúcio 
ou transição da mucosa prepucial com bons resultados 
em longo prazo no que se refere a recidiva local das 
lesões.29-32 A cirurgia micrográfica de Mohs tem sido 
empregada nos tumores que não são excessivamente 
grandes ou profundamente invasivos.33 

Assim como lesões consideradas de baixo grau ou 
em estádio inicial que têm a opção de tratamento con-
servador, as lesões mais extensas ou avançadas estão 
sujeitas a autoamputação com prognóstico reservado.34 

A classificação TNM é a base para proposição te-
rapêutica, sendo as lesões T1a (Tumor invade tecido 
conectivo subepitelial bem diferenciado), T1b (Tumor 
invade tecido conectivo subepitelial pouco diferencia-
do); T2 (Tumor invade corpo esponjoso ou cavernoso), 
T3 (Tumor invade uretra) e T4 (Tumor invade outras 
estruturas adjacentes) tratadas com as opções de cirur-
gias abaixo:35 

T1a e T1b: excisão local ampla com fechamento 
primário da glande é apropriado se não há envolvimen-
to uretral. Maior lesão da pele pode necessitar de en-
xerto de espessura total para cobrir o defeito. 

T2: se a doença está limitada à glande deverá ser 
realizada glandectomia total com excisão a partir do 
corpo cavernoso. Se há envolvimento da túnica albu-
gínea e/ou corpos cavernosos a penectomia parcial é 
a terapia adequada e total com faloplastia se o tumor 
estende proximalmente.

T3 e T4: são tumores localmente avançados, de 
difícil tratamento cirúrgico para remoção completa da 
lesão. A amputação total e a emasculação são as únicas 
formas de controle local da doença seguida de implan-
tação da uretra no períneo.36 

Tipos de amputação
•	 Glandectomia
•	 Penectomia ou amputação parcial

•	 Penectomia ou amputação total
•	 Panectomia radical ou emasculação

Glandectomia
Procedimento realizado para tratamento de tumores 

confinados à glande, que difere da cirurgia micrográ-
fica de Mohs, por esta consistir na retirada do câncer 
usando o mapeamento cirúrgico e histológico, na qual 
o cirurgião executa a remoção da lesão para avaliação 
histológica mapeada pelo cirurgião no sítio cirúrgico. A 
correlação da presença ou não de tumor no exame his-
tológico e sua correta localização no mapa, são essen-
ciais para remoção completa e preservação de tecido 
normal.37 A glandectomia é a retirada da glande com ou 
sem enxertia de pele. Tem provado ser bem-sucedida 
com uma boa técnica e ter bons dados de acompanha-
mento para apoiar o seu uso. Os esforços para preser-
vação peniana de comprimento e função, no tratamento 
cirúrgico do câncer de pênis, devem ser feitos em to-
dos os pacientes adequados com boas evidências para 
apoiar esta prática.24,38 

Penectomia ou amputação parcial
Técnicas de amputação parcial com preservação 

máxima do coto peniano têm sido descritas com re-
dução da margem livre de doença de 4 cm para 0,1 
e até 0,5 cm. Tecnicamente é recomendada a colo-
cação prévia de torniquete para controle do sangra-
mento local oriundo do corpo cavernoso, seguida de 
incisão circunferencial transversa na fáscia de dartos, 
Buck e túnica albugínea onde esta é separada do feixe 
neurovascular dorsal, que por sua vez é seccionado 
e ligado. A uretra é dissecada a uma distância de 1 a 
1,5 cm distalmente do coto proximal seccionado. O 
corpo cavernoso é suturado e fechado verticalmente 
com fio absorvível do tipo Vicryl 2-0. A camada de 
Dartos é aproximada recobrindo o corpo cavernoso 
com fio Categut 4-0 e a pele com fio Mononylon 4-0. 
A uretrostomia é realizada com técnica de espatulação 
anterior e internalização da pele (colocação da borda 
livre da pele a 1 cm interno da mucosa uretral) usando 
fio Categut cromado 4-0. Após os fechamentos é colo-
cado cateter uretral por 3 a 5 dias, e retirado após esse 
período39 (Figura 1).

A taxa de recorrência da doença é de 0% a 8% 
quando bem estadiado. Essas taxas estão na dependên-
cia do tipo histológico e estágio do tumor, sendo que 
para T1 é de 0%, T2 é de 18% a 21%. A estenose de 
uretra está presente em 6% e a função sexual é mantida 
com penetração em 20% nos pacientes submetidos a 
esta técnica.39 
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Figura 1. Amputação parcial de pênis pré e pós-operatório.

Fonte: autor.

Penectomia ou amputação total do pênis
Técnica cirúrgica reservada aos tumores avançados que 

extrapolam as margens seguras de ressecção parcial. Esten-
de-se até o ligamento suspensor do pênis, inserção na bor-
da inferior do arco pubiano e entrada retropúbica dos vasos 
dorsais do pênis. O procedimento inicia com incisão elíptica 
em torno da base do pênis em direção a fáscia de Buck e 
túnica albugínea. Anteriormente o corpo esponjoso é sepa-
rado da corporea peniana com dissecção da uretra a 2 cm 
da haste residual peniana ou margem macroscopicamente 
livre. O corpo cavernoso fechado com fio Vicryl 2-0 pontos 
ancorados para controle imediato do sangramento. Feita a 
dissecção uretral esta é então transportada através de túnel 
criado circundando o músculo bulboesponjoso e exposta no 
nível do períneo através de incisão circular ou semilunar 
para uretrostomia seguindo os preceitos da espatulação e in-
ternalização da pele na mucosa usando fio Catetegut 4-0. Os 
planos subcutâneos e pele são fechados usando fios absorví-
veis e inabsorvíveis respectivamente (Figura 2).

Figura 2. Amputação total de pênis pré e pós-operatório.

Fonte: autor.

Penectomia radical ou emasculação
Indicado para tratamento de extensos tumores que in-

vadem o corpo peniano em direção ao períneo, casos de 
autoamputação peniana e tecido tumoral ainda com planos 
de ressecção perineal. Tem indicação também para trata-
mento de complicações advindas do próprio crescimento 
tumoral como sangramento, necrose de corpo cavernoso, 
fístulas uretrais, linforreias, edemas linfáticos, além de in-
fecções secundárias e necroses. O procedimento cirúrgico 
inicia com o paciente em posição de litotomia; realizada 
incisão elíptica que se estende do púbis até a crura através 
da bolsa escrotal ou com a sua retirada nos tumores T4, 
dissecção dos corpos cavernosos até o nível da inserção 
perineal, secção do coto uretral próximo à uretra membra-
nosa o qual será implantado no períneo para uretrostomia 
usando retalhos cutâneos. Nesses casos o uso neoadjuvan-
te e adjuvante de quimioterapia parece melhorar os resulta-
dos em longo prazo pela associação de comprometimento 
metastático linfonodal40,41 (Figuras 3 e 4).
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Figura 3. Amputação radical ou emasculação, aspecto pré-operatório.

Fonte: autor.

Figura 4. Amputação radical ou emasculação, aspecto pós-operatório.

Fonte: autor.
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Introdução
A presença de invasão linfonodal é o maior fator prog-

nóstico para a sobrevida de pacientes portadores de câncer 
de pênis. A avaliação clínica dos linfonodos é difícil e mi-
crometástases podem estar presentes em até 39% dos lin-
fonodos negativos ao exame físico.1 Como atualmente não 
existem métodos não invasivos satisfatórios para avaliar o 
comprometimento metastático dos linfonodos, a linfade-
nectomia está indicada para o tratamento e profilaxia do 
câncer de pênis. As indicações dependem da existência de 
adenopatias inguinais palpáveis e do estádio do tumor pe-
niano. Pacientes com linfonodos negativos ao exame físico 
e que apresentam micrometástases só terão confirmação do 
diagnóstico pelo exame histopatológico das peças cirúrgi-
cas obtidas pela linfadenectomia. O método de avaliação 
dos linfonodos inguinais também permanece controverso, 
sendo difícil a diferenciação entre linfadenomegalia infla-
matória reacional e metastática. A linfadenopatia inguinal 
está presente em 50% dos casos de câncer de pênis, porém 
isto necessariamente não quer dizer que os linfonodos este-
jam comprometidos pelo tumor. A ausência de metástases 
linfonodais ocorre em 50% dos pacientes com linfonodos 
palpáveis na região inguinal. Portanto, possivelmente opera-
remos pacientes desnecessariamente se submetermos todos 
os pacientes a linfadenectomia rotineira. Além disso, existe 
grande controvérsia a respeito do momento no qual a linfa-
denectomia deve ser indicada, a respeito da extensão da lin-
fadenectomia e do tipo de intervenção cirúrgica, que varia 
conforme a experiência dos diversos grupos envolvidos no 
tratamento desses pacientes. Outro aspecto a ser enfatizado 

é a necessidade de se tratar cirurgicamente pacientes sem 
possibilidade de cura com lesões metastáticas avançadas. 

Abordagem das áreas de 
disseminação metastática

Os linfáticos do pênis drenam para ambas as regiões in-
guinais através de intercomunicações dos canais linfáticos 
do prepúcio, da glande e do corpo do pênis. O carcinoma 
epidermoide de pênis se dissemina predominantemente 
por difusão pelos canais linfáticos para os linfonodos in-
guinais superficiais e profundos e subsequentemente para 
os linfonodos pélvicos. A drenagem dos gânglios inguinais 
ocorre para os linfonodos pélvicos ipsilaterais. Embora al-
guns textos afirmem que linfáticos do pênis podem drenar 
diretamente para os gânglios ilíacos externos, não temos 
conhecimento de nenhum paciente ou relatos de literatura 
nos quais isto tenha ocorrido.

Os linfonodos inguinais são divididos em grupos super-
ficiais e profundos, os quais são separados anatomicamen-
te pela fáscia lata da coxa. O grupo superficial é composto 
por um número que varia entre 4 e 25 gânglios linfáticos 
situados na camada profunda membranosa da fáscia su-
perficial da coxa (fáscia de Camper). Foram divididos por 
Daseler em cinco grupos anatômicos:2 (1) linfonodos cen-
trais ao redor da junção safeno-femoral, (2) linfonodos su-
pralaterais circundantes da veia circunflexa superficial, (3) 
linfonodos inferolaterais ao redor veias cutâneo-femorais 
laterais e circunflexas superficiais, (4) linfonodos supero-
mediais em torno das veias pudenda externa superficiais 
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e epigástricas superficiais, e (5) linfonodos inferomediais 
em volta da veia safena magna.

Os linfonodos inguinais profundos são menores e es-
tão situados principalmente medialmente à veia femoral 
no canal femoral. O linfonodo de Cloquet é o mais cefá-
lico deste grupo mais profundo e está situado entre a veia 
femoral e o ligamento lacunar. Os linfonodos ilíacos ex-
ternos recebem a drenagem dos linfonodos inguinais pro-
fundos, dos linfonodos obturatórios e dos grupos de linfo-
nodos hipogástricos. Em seguida, ocorre a drenagem para 
linfonodos da ilíaca comum e paraaórticos.

Cabanas3 recomenda a biópsia de linfonodos sentinelas 
que seriam os primeiros sítios de metástases do carcinoma 
de pênis na tentativa de identificar metástases para linfono-
dos inguinais sem submeter a linfadenectomia os pacientes 
portadores de carcinoma epidermoide invasivo. Embora 
pelos relatos de Cabanas 90% dos pacientes com achados 
normais na biópsia de linfonodo sentinela tenham sobrevi-
vido, outros autores apresentaram resultados menos satis-
fatórios com essa técnica, relatando o desenvolvimento de 
extensas metástases regionais depois de uma biópsia ne-
gativa para a malignidade.4,5 Em nossos pacientes a bióp-
sia de linfonodos conseguiu detectar metástases inguinais 
precocemente em 26% dos pacientes avaliados contra 32% 
no trabalho de Cabanas. Dos 23 pacientes com linfonodos 
negativos, 15 foram seguidos e 10 desenvolveram doença 
metastática no tempo máximo de 44 meses. Nossa falha 
de detecção de metástases linfonodais ocultas foi de 67% 
e portanto, não recomendamos a biópsia de linfonodos.6 
Como alternativa, Pettaway e colaboradores (1995) ava-
liaram uma técnica de biópsia estendida do linfonodo sen-
tinela, durante a qual todos os gânglios linfáticos entre o 
ligamento inguinal e a veia pudenda superficial externa fo-
ram removidos. Esta abordagem também foi abandonada, 
uma vez que resulta numa taxa de falsos negativos entre 
15% e 25%.7,8 Izawa e colaboradores9 revisaram os resul-
tados com a biópsia tradicional dos linfonodos sentinelas 
nos pacientes sem linfonodos inguinais palpáveis. Quando 
a biópsia tradicional foi o procedimento de escolha encon-
traram uma taxa de recorrência de 16% (24/150) entre sete 
séries publicadas. Estender a área de dissecção não melho-
rou esses resultados (20% de recorrência, 5/25 pacientes). 

A técnica de linfocintilografia com injeção intradérmi-
ca peritumoral de tecnécio 99 mm tenta melhorar a sen-
sibilidade do método de detecção do linfonodo sentinela. 
A técnica tem início no dia anterior à cirurgia com uma 
injeção intradérmica de tecnécio Tc 99m nanocoloide em 
pelo menos três ou quatro pontos ao redor do tumor primá-
rio. A linfocintilografia anterior dinâmica é realizada sub-
sequentemente em intervalos definidos. A localização do 
linfonodo sentinela é marcada sobre a pele. Pouco tempo 
antes da cirurgia, 1 mL de corante azul patente, é injetado 
em volta do tumor de modo semelhante. O linfonodo sen-
tinela marcado pelo azul patente e detectado pela radioati-
vidade intraoperatoriamente por meio da utilização de uma 

sonda de detecção de raios gama é ressecado. Infelizmente 
resultados falso-positivos e falso-negativos têm limitado a 
aplicação desta técnica.10 Inicialmente uma taxa de falso-
negativo de 18% foi relatada com esta abordagem.11 A lin-
focintigrafia pré-operatória combinada com mapeamento 
linfático intraoperatório (com azul patente e manipulação 
com gamma probe para detectar radiação) foi associada, 
na experiência do Instituto Nacional de Câncer Holandês, 
com uma taxa de falso-negativos de 16% (6/37 pacien-
tes).12 Mais recentemente, os autores alteraram a aborda-
gem com a adição de exploração inguinal de rotina mesmo 
na ausência de detecção do radiofármaco. É realizada en-
tão uma palpação intraoperatória procurando por linfono-
dos anormais, e uma análise anatomopatológica minuciosa 
dos linfonodos excisados   como meio de reduzir o número 
de resultados falso-negativos. Essas manobras adicionais 
diminuíram a taxa de falso-negativo de 5%, mantendo um 
baixo risco de complicações.13 No entanto, considerada 
sua complexidade esse procedimento ainda não pode ser 
utilizado rotineiramente em nossos hospitais.

A detecção de linfonodos positivos também pode ser 
realizada por intermédio de ultrassonografia pré-operató-
ria e biópsia inguinal aspirativa com agulha fina de todos 
os gânglios linfáticos de aparência anormal. No entanto 
só tem valor quando o resultado é positivo.14 Foi descrito, 
num estudo preliminar, o estadiamento de pacientes com 
carcinoma de pênis utilizando para tal a análise citológica 
do material obtido por esta técnica dos linfonodos ingui-
nais suspeitos. No entanto, a sensibilidade da técnica foi 
de apenas 39%. A aspiração direta de linfonodos palpáveis   
inguinais é facilmente executada, e em estudo recente exi-
biu uma sensibilidade de 93%. Em caso positivo, fornece 
informações imediatas com as quais podemos aconselhar 
os pacientes sobre tratamentos adicionais.15

A aplicação da RNM com contraste paramagnético 
(nanopartículas de ferro) pode ser utilizada na identifica-
ção pré-operatória de comprometimento linfonodal em pa-
cientes com câncer de pênis. Apesar de esse exame ainda 
estar sob investigação, os resultados iniciais foram anima-
dores, com taxa de detecção maior do que 90%.16 Contudo, 
a fabricação desse contraste foi descontinuada em 2009 di-
ficultando a avaliação do método. Talvez futuramente se 
esse contraste estiver novamente disponível, novos traba-
lhos possam definir o papel real desse exame no diagnósti-
co e seguimento dos pacientes com câncer de pênis. 

Como os métodos não invasivos falham ao avaliar o 
comprometimento metastático dos linfonodos, vários au-
tores indicam a linfadenectomia para o tratamento e profi-
laxia do câncer de pênis.1,17-19 A técnica de linfadenectomia 
clássica não é isenta de morbidade20 apesar de séries con-
temporâneas apresentarem índices aceitáveis de complica-
ções.21 Relatos atuais têm mostrado que, com adequados 
cuidados técnicos durante a cirurgia e no pós-operatório, 
em mãos experientes o índice de complicações da linfa-
denectomia convencional pode ser reduzido para apro-



1236

ximadamente 50%.21 Em função da discrepância entre o 
estadiamento clínico e os achados anatomopatológicos a 
linfadenectomia é recomendada como tratamento profilá-
tico no carcinoma epidermoide invasivo do pênis. Entre 
1972 e 1987 fizemos um estudo com pacientes submetidos 
a 200 linfadenectomias consecutivas comparando os diver-
sos tipos de incisão. A incisão de Gibson‚ normalmente 
utilizada pelos urologistas para o acesso ao ureter distal, 
permite a realização da linfadenectomia ilioinguinal, sem 
qualquer outra incisão complementar com uma taxa de 
morbidade mais baixa. Em 49% dos 92 pacientes por nós 
inicialmente estadiados como N1 e N2 foram encontradas 
metástases inguinais comprovadas pela linfadenectomia.1,6 
Curiosamente o percentual de pacientes estadiados como 
N1 em que a linfadenectomia foi positiva alcançou 70% 
em contraposição a 42% de positividade nos pacientes 
estagiados como N2. Possivelmente essa discrepância da 
avaliação clínica dos pacientes estadiados como N1 e N2 
quando confrontada com a avaliação cirúrgica seja atribu-
ída à inflamação causada pela lesão primária. Quando o 
aumento dos linfonodos foi unilateral talvez o fator infla-
matório não estivesse presente justificando um diagnóstico 
clínico mais apurado nos pacientes estadiados como N1. 
Metástases inguinais estavam presentes em 39% dos 23 
pacientes N0, cujos linfonodos eram negativos ao exame 
clínico.1,6 Já que alguns pacientes desenvolvem metásta-
ses inguinais após a linfadenectomia negativa é justo supor 
que esses números representam uma estimativa conserva-
dora do comprometimento microscópico dos linfonodos 
examinados. A detecção de metástases no material sub-
metido ao patologista depende do número de cortes por 
linfonodo examinado e de quanto o patologista se esfor-
çou para procurar e diagnosticar o tumor. Dos pacientes 
tratados inicialmente com cirurgia peniana, nos quais se 
aplicou o princípio do “esperar para ver”, 46 tiveram que 
ser submetidos a linfadenectomia caracterizando um res-
gate cirúrgico. Na abordagem tardia 94% dos 17 pacientes 
estadiados inicialmente como N0 assim como 100% dos 
quatro estadiados inicialmente como N1 e 100% dos nove 
estagiados como N3 apresentavam metástases inguinais. 
Apesar do tempo decorrido entre a cirurgia peniana e a lin-
fadenectomia, 40% dos dez estagiados inicialmente como 
N2 permaneciam com os linfonodos negativos para a ma-
lignidade ao exame histopatológico.1,6 A taxa de sobrevida 
em cinco anos dos nossos pacientes submetidos a amputa-
ção peniana concomitantemente com a linfadenectomia foi 
de 62%, comparativamente bem maior e com significância 
estatística (p < 0,001) que a taxa de 8% obtida após cinco 
anos de sobrevida dos pacientes submetidos a linfadenec-
tomia tardia. Os pacientes com linfadenectomia negativa 
precoce apresentaram maior sobrevida em cinco anos do 
que os submetidos a linfadenectomia precoce positiva. A 
taxa de sobrevida para os primeiros foi de 87% contra 29% 
para os segundos. Portanto, embora a presença de metásta-
ses para linfonodos inguinais tenha resultado em um pior 

prognóstico, a linfadenectomia está associada a sobrevida 
a longo prazo e a cura potencial de 29% a 60% dos pa-
cientes.1,18,22 Além disso, a ressecção imediata de metás-
tases clinicamente ocultas é associada a uma sobrevida 
melhorada quando comparada com a ressecção retardada 
de linfonodos positivos.23 Quando comparamos os resul-
tados das linfadenectomias positivas realizadas em nossos 
pacientes, encontramos uma taxa de sobrevida no caso de 
linfadenectomia precoce após dois e cinco anos de 29% 
contra respectivamente 14 e 0% no caso das linfadenecto-
mias tardias.1,6 Se o tumor se espalhou para os linfonodos 
pélvicos, a sobrevida em longo prazo foi inferior a 10%. 
Outro estudo retrospectivo comparou o resultado clínico 
das linfadenectomias precoces e tardias num total de 40 
pacientes com carcinoma de pênis T2-3 e metástases para 
linfonodos. Todos os pacientes inicialmente apresentavam 
linfonodos impalpáveis bilateralmente. Em 20 pacientes 
(50%) metástases foram removidas quando se tornaram 
clinicamente aparentes durante um meticuloso seguimento 
(intervalo mediano de 6 meses, variando de 1 a 24). Em 
20 pacientes (50%) a ressecção das metástases inguinais 
ocorreu após serem detectadas na biópsia dinâmica do 
linfonodo sentinela antes de se tornarem palpáveis. A so-
brevida doença-específica em 3 anos dos pacientes com 
linfonodos positivos detectados durante a observação foi 
35% e naqueles submetidos à cirurgia precoce 84% (log 
rank p = 0,0017).23 Esses dados não nos permitem o luxo 
de esperar, pois a simples vigilância clínica não é capaz 
de detectar metástases cedo o bastante para influenciar a 
sobrevida. A linfadenectomia profilática oferece benefício 
de sobrevida aos pacientes com câncer de pênis quando 
comparada com a linfadenectomia de resgate na vigência 
do acometimento linfonodal que se manifesta na evolução 
da doença.1 Por outro lado, possivelmente operaremos al-
guns pacientes desnecessariamente se submetermos todos 
os pacientes a linfadenectomia rotineira. 

Ficarra e colaboradores24 observaram, num estudo 
com 175 pacientes portadores de carcinoma epidermoide 
de pênis, no qual 71 (40,6%) apresentavam comprometi-
mento linfonodal, que a embolização venosa ou linfática 
representava um importante parâmetro na predição dos 
pacientes com comprometimento metastático. Assim, 
pacientes com linfonodos clinicamente negativos, porém 
com embolização venosa ou linfática na peça cirúrgica do 
tumor primário deveriam ser submetidos a linfadenecto-
mia inguinal imediata. O mesmo banco de dados deu ori-
gem a um nomograma para avaliação do acometimento 
linfonodal considerando-se o estádio clínico e informa-
ções anatomopatológicas.25 Um estudo do nosso grupo 
demonstrou que a embolização linfovascular e ausência 
de coilocitose foram fatores prognósticos independentes 
para o risco de metástases linfáticas e que pacientes com 
coilocitose e sem embolização linfática tiveram as me-
lhores taxas de sobrevida em 5 anos.26

Nos últimos anos, todos os esforços para reduzir a 
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morbidade do manejo do acometimento linfonodal foram 
com base em procedimentos cirúrgicos com redução da 
área de dissecção. No entanto, todas essas técnicas são 
acompanhadas de relatos de recidiva inguinal no segui-
mento.27-29 Para pacientes com linfonodos clinicamente 
negativos ou discretamente aumentados uma opção seria 
uma linfadenectomia limitada proposta por Catalona.30 
As vantagens da dissecção limitada seriam de prover 
mais informações que a biópsia de linfonodos, evitando 
a não-identificação do linfonodo sentinela pela remoção 
de todos os linfonodos potencialmente comprometidos 
assim como a da redução da morbidade cirúrgica em 
comparação com a linfadenectomia clássica. A taxa de 
falsos-negativos para este procedimento, em termos da 
detecção de doença metastática inguinal, varia de 0% a 
5,5%, na maioria dos trabalhos publicados.27,31-34 Como 
algumas vezes o linfonodo metastático pode estar situado 
fora da área da dissecção limitada35, esta opção deve ser 
avaliada com cuidado. 

Com o objetivo de diminuir a morbidade cirúrgica da 
linfadenectomia inguinal convencional, em 2003, o acesso 
videoendoscópico foi descrito por Bishoff36 e padronizado, 
em 2006, por Marcos Tobias-Machado.37 Recentemente 
esta técnica laparoscópica demonstrou ser viável poden-
do reduzir a morbidade pós-operatória.38 Num estudo, nos 
quais os pacientes foram submetidos a linfadenectomia 
radical inguinal aberta de um lado, e linfadenectomia vi-
deoendoscópica no lado contralateral, conseguiu-se retirar 
um número semelhante de linfonodos de ambos os lados, 
e não houve recidivas ou progressão da doença num segui-
mento médio de 18 meses.39

Essa técnica visa reduzir a morbidade, mantendo 
a radicalidade e os mesmos princípios oncológicos da 
técnica convencional. A técnica laparoscópica com uti-
lização de portal único40 é o próximo passo no cenário 
da cirurgia minimamente invasiva. Estudos com maior 
número de amostras e com maior tempo de seguimento 
podem demonstrar se essa técnica é realmente vantajo-
sa. Na literatura já há relato de utilização da plataforma 
robótica para realização da linfadenectomia inguinal 
no câncer de pênis.41 No entanto, ainda não há estudos 
comparativos. 

Técnicas de abordagem cirúrgica 
para linfadenectomia 

A técnica de linfadenectomia clássica não é isenta de 
morbidade apesar de séries contemporâneas apresentarem 
índices aceitáveis de complicações. Para minimizar cica-
trizes, incisões da parede abdominal anterior devem seguir 
linhas de clivagem Langer. Essas linhas são orientadas ao 
longo das linhas de estresse e são paralelas às fibras de 
colágeno da derme. A pele é apoiada na fáscia de Camper, 
uma camada solta de tecido adiposo que varia em espessu-
ra com o estado nutricional do paciente. As artérias ilíaca 

circunflexa superficial, pudenda externa, e vasos epigástri-
cos superficiais inferiores que são ramos dos vasos femo-
rais passam por essa camada. Baronofsky42 demonstrou, 
em 1948, que a vascularização da pele no nível desse teci-
do adiposo subcutâneo é horizontal. Isso explica os altos 
percentuais de necrose de bordas da pele observados em 
caso de incisões verticais que interrompem o fornecimento 
de sangue. Os vasos epigástricos inferiores superficiais são 
encontrados durante incisões inguinais e podem também 
causar distúrbios de coagulação durante a colocação de 
portas laparoscópicas pélvicas. 

A cirurgia paliativa é realizada em pacientes com cân-
cer de pênis avançado que apresentam metástases para a 
região inguinal. Esses pacientes apresentam linfonodos 
fixos ou ulcerados, uni ou bilateralmente, que têm de ser 
ressecados juntamente com a pele a eles aderida, resul-
tando, muitas vezes, em grandes defeitos difíceis de ser 
corrigidos. No passado eram considerados fora de qual-
quer possibilidade cirúrgica terapêutica, porém, a partir de 
1983, começamos a operá-los visando, senão a cura, a sua 
reintegração social com um fim de vida mais digno junto 
aos seus familiares. Quando os defeitos causados pela exé-
rese da lesão são grandes o bastante para impedir o fecha-
mento primário da ferida operatória pode-se lançar mão 
de vários artifícios. Já que o carcinoma de epidermoide do 
pênis é raro, não existem estudos prospectivos a respeito 
de reconstrução de defeitos inguinais. Assim, novas estra-
tégias de tratamento têm de ser desenvolvidas. Podemos 
utilizar retalhos miocutâneos do tensor da fáscia lata, reta-
lhos miocutâneos abdominais ou mesmo enxertos livres de 
pele para cobrir as áreas cruentas deixadas pela ressecção 
das metástases. O tensor da fáscia lata é um retalho versá-
til, com muitos usos em cirurgia plástica reconstrutiva.43 
Como é um retalho pediculado com alcance até a parte in-
ferior do abdômen e a virilha, tornou-se uma opção atraen-
te para reconstruir defeitos de tecidos moles após a ablação 
do tumor. O retalho abdominal utilizando-se o pedículo da 
epigástrica inferior profunda também pode ser usado com 
sucesso para reconstruir as regiões inferior abdominal, in-
guinal e genital.44,45 Essas técnicas miopreservadoras ofe-
recem muitas vantagens, como mínima mobilidade na área 
doadora, amplo arco de rotação, design do retalho mais 
versátil, e uma reconstrução mais fácil do que aquela em 
que utilizamos enxertos livres. Nesses retalhos miocutâ-
neos, o músculo, a pele e o tecido celular subcutâneo são 
transpostos em bloco, preservando o suprimento sanguí-
neo e a inervação. 

Técnica cirúrgica da linfadenectomia 
ilioinguinal com a incisão de Gibson

A linfadenectomia inguinal bilateral é indicada como 
tratamento complementar à excisão da lesão primária, ex-
ceto nos pacientes acima de 70 anos com condições clí-
nicas pouco satisfatórias, portadores de insuficiência vas-
cular venosa de membros inferiores, ou outras patologias 
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que comprometerão sua sobrevida. A técnica a seguir é a 
mesma descrita primeiramente por Ornellas e colaborado-
res em 1984 e 199120,46 e novamente publicada em 2007.47 
É semelhante à descrita por Fraley e Hutchens.48 sem a 
utilização de incisão distal complementar.

O paciente é colocado em posição supina com a perna 
fixada em rotação externa moderada. Os pontos anatômi-
cos mais importantes são a sínfise pubiana e a espinha ilí-
aca anterossuperior. A operação começa com uma incisão 
de Gibson de 10 cm de extensão feita 2 cm acima do liga-
mento inguinal. As extremidades da incisão são curvadas 
para cima de modo a permitir o máximo de vascularização 
do retalho inferior (Figura 1). 

Figura 1. Técnica de linfadenectomia ilioinguinal com a incisão de Gibson. 
Uma incisão de 10 cm de extensão é feita 2 cm acima do ligamento inguinal.

A incisão é aprofundada abaixo da fáscia do músculo 
oblíquo externo que é incisada juntamente com os mús-
culos oblíquo interno e transverso permitindo acesso ao 
espaço retroperitoneal. Essa incisão da parede abdominal 
fornece uma excelente exposição dos vasos ilíacos quando 
o peritônio é afastado medialmente (Figura 2). 

Figura 2. A abordagem com a incisão de Gibson permite tanto o acesso aos 
linfonodos pélvicos quanto aos linfonodos inguinais superficiais e profundos.

Todo o tecido frouxo e adventício que circunda os 
grandes vasos e o nervo obturador que contém os vasos 
linfáticos e os linfonodos ilíacos, é removido, completan-
do-se a linfadenectomia ilíaca (Figuras 3A e 3B).

Figuras 3A e 3B. Vasos ilíacos e nervo obturador totalmente dissecados 
após exérese dos linfonodos pélvicos.

Inicia-se então a dissecção inguinal, seguindo-se um 
plano no retalho inferior paralelo ao nível da fáscia de Scar-
pa do músculo da coxa até aproximadamente 12 cm abaixo 
da incisão, onde o ápice do triângulo femoral é alcançado 
(Figuras 4A e 4B). 

Figuras 4A e 4B. O plano superficial entre a fáscia de Scarpa e a pele é 
desenvolvido até o ápice do triângulo femoral.
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No limite distal inferior de nossa dissecção a veia sa-
fena é isolada e seccionada entre ligaduras de algodão 0 
(Figura 5). 

Figura 5. Ligadura da veia safena distalmente no ápice do triângulo femoral.

Em seguida, no limite superior da dissecção inguinal, o 
tecido fibrogorduroso da fáscia de Scarpa é incisado expon-
do a aponeurose do músculo oblíquo externo, prosseguin-
do-se em direção ao ligamento inguinal. A origem do mús-
culo sartório, na espinha ilíaca anterossuperior, é exposta. 
A dissecção continua lateralmente sobre o músculo sartório 
e medialmente sobre o músculo adutor longo. O tecido fi-
brogorduroso e a fáscia que cobrem o músculo sartório são 
incisados para definir a margem lateral da dissecção. O mes-
mo é feito sobre o músculo adutor longo para definir a mar-
gem medial. A ressecção deve incluir os linfáticos e linfo-
nodos inguinais superficiais e profundos além da fáscia que 
cobre os músculos que formam as bordas lateral e medial do 
triângulo femoral. O tecido fibrogorduroso e os linfonodos, 
que circundam os vasos femorais, são dissecados e excisa-
dos em bloco juntamente com o espécime. Prosseguindo a 
dissecção distalmente, a inserção da safena na veia femoral 
e seus ramos são identificados, ligados com fio de algodão 
2-0 e seccionados. O restante da dissecção é simples: a peça 
é removida rente aos vasos femorais, que são deixados lim-
pos, até o ápice do triângulo femoral (Figura 6). 

Figura 6. A peça cirúrgica é removida rente aos vasos femorais e aos músculos 
adutor e sartório, que são deixados limpos até o vértice do triângulo femoral.

Após a linfadenectomia inguinal não é necessário fazer 
a transposição do músculo sartório para cobrir os vasos 
femorais (Figuras 7A e 7B). 

Figuras 7A e 7B. Aspecto da ferida operatória após a retirada dos linfonodos 
inguinais.

Deve-se ter o cuidado de ligar o tecido celular subcutâneo 
ao longo das margens, distal, medial, e lateral da dissecção 
para diminuir a drenagem de linfa para a ferida operatória.

Uma estreita faixa de pele entre 0,5 e 1 cm de lar-
gura é removida da borda do retalho de pele inferior 
e a ferida suturada com pontos simples de mononylon 
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4-0. Cateteres de sucção são mantidos como drenagem 
durante seis dias no pós-operatório (Figura 8). 

Quando utilizamos a incisão de Gibson a incidência de 
necrose de retalho é baixa.20 Em nossa série não observa-
mos a presença de linfonodos ilíacos comprometidos com 
ou sem doença metastática inguinal. Trabalhos recentes 
têm demonstrado que os canais linfáticos não drenam dire-
tamente do pênis para a região pélvica e que consequente-
mente os pacientes não têm metástases ilíacas sem envol-
vimento dos linfonodos inguinais. Embora pacientes com 
metástases pélvicas limitadas possam ser curados com a 
linfadenectomia, aqueles com doença ilíaca extensa rara-
mente são curados. Acreditamos que quando os linfonodos 
ilíacos são positivos a operação é paliativa e não é possível 
controlar a doença cirurgicamente.

Figura 8. Fechamento da ferida operatória. Drenos de portovac são mantidos 
por pelo menos 7 dias no pós-operatório.

Técnica cirúrgica da linfadenectomia 
inguinal videoendoscópica

Esta técnica é a mesma publicada em 2007 em parceria 
com o Dr. Marcos Tobias-Machado.47

A perna é flexionada sobre a coxa de maneira a evi-
denciar o triângulo femoral que é marcado com tinta sobre 
a pele. Após a marcação, a perna é estendida e fixada à 
mesa com abdução e rotação externa da coxa. O monitor 
de vídeo é posicionado do lado contralateral ao cirurgião 
na altura da cintura pélvica do paciente.

O primeiro acesso é obtido a 2 cm do vértice do triân-
gulo femoral em sentido distal. Realiza-se incisão de 1,5 
cm na pele e no subcutâneo abaixo da fáscia de Scarpa, 
sendo desenvolvido plano subcutâneo com tesoura e sub-
sequentemente com manobra digital em extensão máxima 

possível. Para o 2o portal realiza-se uma segunda incisão 
de 1,5 cm, 6 cm medialmente ao vértice do triângulo fe-
moral, também com dissecção sob visão para criar espaço 
para trabalho (Figura 9).

Figura 9. Posição do membro inferior e localização dos portais de acesso. 

Cortesia do Dr. Marcos Tobias-Machado.

Pode ser possível identificar o trajeto da safena por 
este acesso. Os espaços criados pelos 2 portais apresen-
tam-se como um espaço único de trabalho. Ambas as 
incisões são portas de entrada para trocartes de 10 mm, 
fixados à pele por meio de sutura em bolsa de algodão 
0. No portal inicial introduzimos a óptica de 0 grau e no 
portal medial a pinça do bisturi harmônico e o clipador. 
Um terceiro portal de 5 mm é colocado em posição si-
métrica ao 2o acesso, 6 cm lateralmente ao vértice do tri-
ângulo femoral, para pinças de apreensão e aspirador. O 
cirurgião e o câmera operam lateralmente ao membro em 
pé ou sentados confortavelmente. O espaço é completado 
por meio da insuflação inicial de CO

2
 com pressão de 

10 mmHg com rápida distensão do espaço, podendo a 
pressão ser mantida em 5 mmHg durante o procedimen-
to. A transiluminação permite boa orientação relativa à 
progressão da área de dissecção e a manutenção de um 
retalho cutâneo espesso (Figura 10). 

Figura 10. Disposição da equipe cirúrgica na linfadenectomia inguinal 
laparoscópica. 

Cortesia do Dr. Marcos Tobias-Machado.
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O descolamento retrógrado do retalho cutâneo é rea-
lizado com bisturi harmônico, tendo como limites o mús-
culo adutor longo medialmente, a fáscia lata recobrindo 
o músculo sartório lateralmente e o ligamento inguinal 
superiormente. É possível identificar a veia safena medial-
mente, o cordão espermático e o anel inguinal externo em 
posição superomedial e ramos do nervo femoral lateral-
mente que podem ser preservados. É fundamental que o 
plano seja obtido junto à pele para que todo o tecido lin-
fático superficial seja removido. Muito cuidado deve ser 
tomado no emprego do bisturi harmônico ou do cautério 
junto à pele, principalmente em pacientes portadores de 
linfonodos palpáveis, quando se faz necessária a secção a 
frio sob risco de necrose cutânea. 

A safena é identificada e dissecada cranialmente até a 
fossa oval A artéria femoral é identificada no assoalho do 
triângulo femoral – limite de dissecção lateral – com aber-
tura da sua fáscia em toda a sua extensão. A Ligadura distal 
do bloco ganglionar é feita no vértice do triângulo femoral. 
O tecido fibroareolar é afinado com o bisturi ultrassônico 
e o controle e secção final é obtida com clips. A libera-
ção do tecido ganglionar até os grandes vasos é realizada 
acima do assoalho femoral. A ligadura distal da safena é 
feita com clipes de polímero ou metálicos. O controle dos 
ramos da safena pode ser feito com bisturi harmônico ou 
com clipes e o da croça da safena com clipes de polímero 
ou metálicos próximo à veia femoral. A liberação final da 
peça medial à veia safena é realizada ligando-se a porção 
proximal dos linfáticos no canal femoral com clipes. A re-
moção da peça se faz pelo portal de 15 mm e a drenagem 
com portovac pelo orifício do portal de 5 mm. Em seguida 
se sutura as incisões de 15 mm (Figura 11).

Figura 11. Aspecto pós-operatório das incisões e do dreno.

Técnica cirúrgica de ressecção de metástase 
inguinal e de rotação de retalhos miocutâneos

Quando as circunstâncias exigirem sacrifício de uma gran-
de área de tecido inguinal, o fechamento primário poderá ser 
obtido por meio da pele escrotal49, da parede abdomina50, ou 
nos casos de defeitos mais extensos com retalhos miocutâneos 

baseados no reto abdominal ou no tensor da fáscia lata.51

Inicialmente, é feita uma incisão circular, com 2 cm 
de margem de segurança, englobando a massa inguinal 
metastática composta por pele aderida ou ulcerada, teci-
do celular subcutâneo e linfonodos infiltrados pela tumo-
ração (Figura 12). 

Figura 12. A incisão deve englobar com margens de segurança a massa 
metastática aderida à pele e os linfonodos infiltrados pela tumoração.

Qualquer outra estrutura do períneo, abdômen ou re-
gião inguinal que esteja infiltrada por tumor deve ser resse-
cada em bloco com a peça cirúrgica. A incisão é aprofun-
dada e a veia safena é ligada e seccionada no limite inferior 
distal de nossa dissecção. A massa é mobilizada no seu 
limite superior. A fáscia que cobre os músculos sartório e 
adutor longo é incisada e deve ser retirada juntamente com 
a tumoração. A crossa da veia safena e seus ramos tributá-
rios são identificados na inserção da veia femoral, ligados 
com fio de algodão 2-0 e seccionados. Os vasos femorais, 
se possível são deixados limpos até o ápice do triângulo 
femoral (Figura 13). 

Figura 13. A massa é retirada rente aos vasos juntamente com a fáscia que 
cobre os músculos sartório e adutor longo.
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Na maior parte de nossas reconstruções de defeitos 
na região inguinal ou perineal foi utilizada a rotação de 
um retalho miocutâneo com músculo tensor da fáscia 
lata. Esse músculo faz proeminência na região lateral 
da coxa no seu terço superior, logo abaixo da espinha 
ilíaca e serve de limite de separação entre a região in-
guino-crural e a região glútea. Continua-se com a fáscia 
lata na região lateral da coxa, através do trato íleotibial, 
até a face lateral da tíbia. A transição do músculo para 
a fáscia lata ocorre entre o terço proximal e o terço mé-
dio da coxa. Ele está localizado lateralmente ao mús-
culo sartório e corre superficialmente ao músculo vasto 
lateral. Sua vascularização é feita pelo ramo terminal 
da artéria circunflexa lateral do fêmur que por sua vez 
é ramo da artéria femoral profunda. A artéria entra no 
músculo na superfície profunda do seu terço superior e 
está localizada entre 6 a 10 cm distalmente à espinha 
ilíaca anterossuperior (Figura 14).

Figura 14. Reconstrução de defeito inguinal com retalho miocutâneo de 
tensor da fáscia lata. A vascularização do retalho é feita pelo ramo terminal 
da artéria circunflexa lateral profunda que, por sua vez, é ramificação da 
artéria femoral profunda.

O retalho miocutâneo do tensor da fáscia lata é caracte-
rizado pela grande quantidade de tecido que pode ser mo-
bilizada, pela constância de seu pedículo e pela facilidade 
de reparação da zona doadora na grande maioria dos casos.

O limite superior de 10 a 15 cm é traçado ao longo 

da borda anterolateral da crista ilíaca. Nas extremidades 
desse traço, que correspondem à espinha ilíaca anterossu-
perior, anteriormente, e ao trocânter maior do fêmur, pos-
teriormente, marcam-se duas linhas para baixo, que vão 
em direção ao côndilo lateral da tíbia e ao joelho. O limite 
inferior ficará a uns 4 a 8 cm acima do joelho (Figura 15). 

Figura 15. Delimitação dos limites máximos que podem ser utilizados para 
incisão e rotação do retalho miocutâneo de tensor da fáscia lata.

As dimensões do retalho serão de acordo com a locali-
zação e o tamanho do defeito a ser reparado, permanecen-
do dentro dos limites mencionados.

O retalho é incisado primeiramente em seu limite infe-
rior incluindo a fáscia. São dados alguns pontos, fixando a 
fáscia à derme profunda para evitar danos aos vasos perfu-
rantes. A borda anterior e posterior também são incisadas 
até abaixo da fáscia lata. A dissecção segue da região infe-
rior para a superior, sempre num plano subfascial sobre o 
músculo vasto lateral. Pode-se encontrar vasos subdérmi-
cos ao longo da incisão anterior que são ramos perfurantes 
miocutâneos do músculo reto do fêmur. A dissecção contí-
nua proximalmente até o comprimento desejado ser alcan-
çado. Na porção proximal o músculo é elevado junto com 
a fáscia. O pedículo vascular é visualizado na superfície 
medial profunda do músculo 6 a 10 cm da espinha ilíaca 
anterossuperior, afastando-se medialmente o músculo reto 
do fêmur. A artéria circunflexa lateral do fêmur emerge 
entre o reto do fêmur e o vasto lateral. Antes de entrar no 
tensor da fáscia lata, há um ramo superior para o músculo 
glúteo mínimo, que deve, geralmente, ser ligado. Identi-
ficado o pedículo, completando-se as incisões na pele, a 
origem do músculo é dissecada na crista ilíaca (Figura 16).
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Figura 16. O pedículo vascular é identificado na superfície medial profunda 
do tensor da fáscia lata e está situado entre 6 a 10 cm distalmente da 
espinha ilíaca anterossuperior.

O retalho gira num ponto, aproximadamente 8 a 10 
cm distal à crista ilíaca, podendo rodar até 180 graus, co-
brindo a região inguinal, a região perineal, alcançando o 
ânus ou estender-se para cobrir a parte baixa do abdômen 
(Figura 17).

Figura 17. Após o defeito causado pela ressecção da massa metastática ser 
preenchido pelo retalho, a zona doadora é fechada.

Em alguns casos preferimos utilizar retalhos abdomi-
nais. A marcação na pele deve ser feita assim como no 
retalho miocutâneo de tensor de fáscia lata respeitando a 
vascularização na área doadora (Figura 18).

Figura 18. Marcação de retalho miocutâneo abdominal. A incisão deve 
respeitar a irrigação sanguínea do retalho e permitir a sua rotação para cobrir 
o defeito inguinal.

Um pedículo vascular longo e robusto é ideal para 
progressão ou rotação de retallhos ilhados na intensão de 
cobrir defeitos adjacentes da parede abdominal (Figuras 
19A e 19B). 

Figuras 19A e 19B. Retalho ilhado miocutâneo abdominal. A) Aspecto antes 
da rotação. B) Aspecto da ferida operatória e da área doadora após todas as 
suturas terem sido realizadas.
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A zona doadora geralmente não constitui problema. 
Na maioria dos casos, principalmente nos indivíduos 
magros, ela pode ser fechada diretamente. Nos pacien-
tes obesos, se houver dificuldade de fechamento da zona 
doadora, poder-se-á utilizar sobre ela enxerto livre de 
pele. Eventualmente temos que utilizar técnicas combi-
nadas com retalhos bilaterais e enxertos livres de pele 
para cobrir grandes defeitos decorrentes da ressecção de 
massas que acometem as regiões abdominal, inguinais e 
perineal (Figuras 20A e 20B).

Figuras 20A e 20B. Técnicas combinadas para corrigir grande defeito 
decorrente de ressecção massa metastática. A) Aspecto após total exerese do 
tumor. B) Aspecto final após rotação bilateral de retalho miocutâneo de tensor 
da fáscia lata complementado o fechamento com enxerto livre de pele.

O papel da dissecção inguinal paliativa nos pacientes 
que apresentam extensas metástases regionais tem recebi-
do pouca atenção da literatura médica. Frequentemente o 
cirurgião é pressionado a resolver uma situação insolúvel. 
Ocasionalmente, porém, o desbridamento cirúrgico aliado 
a técnicas de reconstrução promove algum grau de paliação 
para pacientes com doença locorregional avançada. Nossos 
resultados em curto prazo com as cirurgias paliativas higiê-
nicas foram bons já que esse tipo de tratamento foi proposto 
senão para visar a cura, para proporcionar aos pacientes uma 
reintegração social e já que não houve mortalidade operató-
ria. A maior parte dos nossos pacientes voltou ao convívio 
de seus familiares sem as feridas infectadas causadas por 
recidivas e metástases. Em longo prazo os resultados não fo-
ram tão bons. Quando analisamos a sobrevida dos pacientes, 
apenas um sobreviveu mais de 24 meses e apenas três esta-
vam vivos um ano após a cirurgia. Recentemente recupera-
mos para o nosso seguimento 2 pacientes vivos com mais de 
5 anos de evolução (Figura 21). 

Figura 21. Aspecto de um paciente submetido a rotação de retalho 
miocutâneo de tensor da fáscia lata após 5 anos de realização da cirurgia.
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Para realizar cirurgia dessa magnitude, uma equipe 
experiente, requerendo cooperação de múltiplos especia-
listas, é obrigatória. Todos os detalhes da cirurgia devem 
ser discutidos no pré-operatório, de forma a propiciar a 
melhor abordagem segundo as circunstâncias. 

Cirurgias complexas como desarticulações ou hemi-
pelvectomias devem ser avaliadas cuidadosamente, inclu-
sive com a seleção precisa dos pacientes que estarão aptos 
a obter benefícios com estas. 
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retroperitoneal
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Introdução
O câncer de testículo representa 1% dos tumores que 

acometem os homens. Embora raro, é o tumor mais preva-
lente em jovens na idade de 15 a 35 anos e com a incidên-
cia em homens brancos cinco vezes maior em relação aos 
afro-americanos.1

A incidência de tumor de células germinativas testi-
culares (TCGT) varia muito de acordo com fatores geo-
gráficos. As taxas mais elevadas estão no norte da Europa 
(Suécia, Dinamarca e Noruega), sendo quase duas vezes 
maiores do que nos Estados Unidos da América, onde 
ocorrem em 5,7/100.000 habitantes. No Brasil, estima-se 
uma incidência anual de 2,2/100.000 habitantes.2 

Cerca de 10% dos doentes se apresentam com doença 
avançada e disseminação do tumor para os pulmões no mo-
mento do diagnóstico. No entanto, esses pacientes experi-
mentam uma elevada taxa de cura com o tratamento mul-
timodal, atingindo até 96%, mesmo em estágios avançados 
com comprometimento de linfonodos retroperitoneais.3

A linfadenectomia retroperitoneal (LNDRP) como 
arma terapêutica no tratamento do câncer de testículo, na 
verdade compõe-se de duas cirurgias totalmente diferen-
tes entre si: uma indicada para o tratamento de tumores 
de células germinativas testiculares não seminomatosos 
(TCGTNS) estádio I e IIa (baixo volume de doença) – com 
técnica de preservação neural –, cada vez menos utilizada 
em função do aumento do uso de vigilância ativa e quimio-
terapia primária; e outra nos casos de ressecção de massas 
retroperitoniais residuais pós-quimioterapia de tumores 
seminomatosos e não seminomatosos.4

Disseminação tumoral
A disseminação dos TCGT se faz por via linfática e 

menos frequentemente por via hematogênica. A drenagem 
linfática testicular ocorre ao longo dos canais linfáticos 
eferentes, que acompanham o cordão espermático e che-
gam ao abdômen através do anel inguinal interno. A partir 
daí juntam-se para formar canais linfáticos principais que 
acompanham os vasos testiculares e, depois de cruzar o 
ureter, esses vasos linfáticos espalham-se para drenar para 
os linfonodos retroperitoneais. O câncer de testículo carac-
teriza-se pelo envolvimento inicial dos linfonodos retrope-
ritoneais localizados no nível dos vasos renais e, a partir 
desses nodos, a neoplasia progride cranialmente para o 
mediastino e caudalmente para os linfonodos ilíacos.5,6

Os tumores do testículo direito acometem preferen-
cialmente os linfonodos paracavais, pré-cavais e inter-
cavoaórticos, podendo haver comprometimento dos lin-
fonodos contralaterais, visto que a drenagem linfática 
testicular cruza da direita para a esquerda. Dissemina-
ção da doença para os gânglios contralaterais é inco-
mum quando os linfonodos ipsilaterais são menores do 
que 2 cm de diâmetro e é mais frequentemente visto 
à medida que a linfadenopatia torna-se cada vez mais 
volumosa, especialmente em tumores do lado direito. Já 
os tumores localizados à esquerda podem envolver os 
linfonodos situados ao longo do hilo renal esquerdo e 
da aorta (para-aórticos e pré-aórticos).7 

É fundamental o conhecimento de terapias previamen-
te realizadas, pois tanto a cirurgia quanto a radioterapia 
e a quimioterapia podem modificar o padrão da doença 

Palavras-chave:  neoplasia testicular, linfadenectomia retroperitoneal, quimioterapia, teratoma
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nodal, em função da alteração da drenagem linfática ha-
bitual. Embora os linfonodos pélvicos normalmente não 
estejam envolvidos no tumor testicular, cirurgia escrotal 
ou dissecção linfonodal retroperitoneal podem levar ao 
acometimento desses sítios.8

Planejamento cirúrgico

Computadorizada (TC)
Uma vez estabelecido o diagnóstico de uma neoplasia 

testicular, a imagem é crucial para a definição da presen-
ça e extensão da doença metastática, avaliação da res-
posta ao tratamento quimioterápico e para a detecção de 
sítios de recidiva.

A TC continua a ser a técnica radiológica principal 
para a avaliação da doença. No entanto, outras técnicas de 
imagem como a ressonância magnética e a por emissão 
de pósitrons (PET-TC) têm funções específicas no manejo 
clínico desses pacientes.6

As de abômen, pelve e tórax devem ser realizadas no 
estadiamento clínico de todos os pacientes portadores de 
TCGT após a realização da orquiectomia radical por via 
inguinal, sendo o exame de imagem mais sensível para 
identificar comprometimento nodal retroperitoneal e me-
diastinal; permitindo o diagnóstico de linfonodos de apro-
ximadamente 1 cm de diâmetro.9 

Outra utilidade da TC é no seguimento pós-quimiote-
rapia das metástases retroperitoneais de tumores de células 
germinativas testiculares não seminomatosos (TCGTNS) 
(Figura 1). Atualmente não existem critérios confiáveis 
para se diferenciar tumor ou teratoma maduro de fibrose 
ou necrose, estando indicada a ressecção de lesões residu-
ais nesse tipo de tumor. Entretanto, estudos demonstraram 
que a presença de teratoma maduro ou tumor não semino-
matoso em lesões residuais menores do que 1 cm é raro, 
não sendo necessária a remoção cirúrgica.10

Figura 1. Tomografia computadorizada de massa retroperitoneal residual em 
paciente com tumor não seminomatoso de testículo D tratado com 4 ciclos de BEP. 

Instituto Nacional de Câncer.

Os tumores de células germinativas testiculares semi-
nomatosos (TCGTS) apresentam-se em estágio avançado 
no momento do diagnóstico em 20% dos pacientes, e ob-
servam-se massas residuais pós-quimioterapia em 56% a 
78% dos casos.11 Nesses tumores, a TC é importante para 
identificar lesões retroperitoneais iguais ou maiores do que 
3 cm, que necessitariam tratamento cirúrgico.12

Ressonância nuclear magnética (RNM)
A RNM não apresenta vantagens em relação à TC 

para diagnóstico de metástases retroperitoneais. Seu 
uso em geral é restrito, atribuído ao alto custo e bai-
xa disponibilidade. Indica-se RNM apenas quando a  
computadorizada for inconclusiva ou estiver contrain-
dicada pela impossibilidade do uso do contraste ioda-
do ou radiação.

Entretanto, como existe uma consciência cada vez 
maior dos potenciais efeitos prejudiciais da radiação ioni-
zante a partir de exames de TC, principalmente o desenvol-
vimento de novos tumores (segundo primário), pode haver 
um argumento para realizar a RNM para seguimento des-
ses pacientes, visando minimizar a exposição à radiação. 
Um estudo prospectivo de 52 pacientes com TGCT mos-
trou que a RNM é comparável com a TC para a detecção 
da doença nodal.13

Computadorizada com emissão de pósitrons (PET- TC)
A PET-TC fornece uma combinação de informa-

ções anatômicas e metabólicas que permite detectar 
tecidos que apresentem captação elevada de glicose, 
assim como os tumores. Eventualmente pode identi-
ficar atividade tumoral em massa residual ≥ 3 cm nos 
casos de seminoma avançado após quatro semanas de 
quimioterapia, visando o planejamento cirúrgico. Pos-
sui uma sensibilidade de 80% e uma especificidade de 
100% nestes casos (superior à TC: 70 e 74% respecti-
vamente).14

A PET-TC não é um exame útil no estadiamento inicial 
dos pacientes portadores de tumor de testículo, não deven-
do ser indicada de rotina.14

Além disso, não está indicada no seguimento das mas-
sas residuais dos tumores não seminomatosos, visto que o 
teratoma (presente em cerca de 50% dos casos) não pode 
ser detectado pela PET-TC.

Linfadenectomia retroperitoneal 
primária (LDNRP-P)

A LDNRP bilateral tem sido associada a um menor risco 
de recorrência abdominal e pélvica (< 2%), e a um elevado 
índice de perda da ejaculação (> 90%).15-17 

A preservação dos gânglios simpáticos paraverte-
brais e das fibras simpáticas pós-ganglionares que se 
iniciam retrocavais de T12 a L4, coalescendo na altu-
ra da artéria mesentérica inferior e formando o plexo 
hipogástrico logo abaixo da bifurcação aórtica é fun-
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damental para o processo anterógrado da emissão do 
sêmen. O desenvolvimento de técnicas poupadoras de 
nervos com dissecções modificadas, obedecendo os 
critérios de dissecção interaortocaval e do grande vaso 
ipsilateral, levou a taxas de ejaculação normal pós-ci-
rurgia superiores a 95%, sem comprometer os índices 
de cura.18-20 

A seguir detalhamos a técnica modificada de Donohue.

Técnica cirúrgica (Figuras 2 a 7)
•	 Paciente na posição de decúbito dorsal horizontal 

sob anestesia geral.
•	 Abordagem da cavidade abdominal por incisão me-

diana desde o apêndice xifoide até aproximadamen-
te 4 cm da cicatriz umbilical por planos.

•	 Incisão do peritônio (fáscia de Toldt) ao longo do 
ceco e cólon ascendente (manobra de Catel), assim 
como da segunda porção do duodeno (manobra de 
Kocher). 

•	 Incisão do peritônio ao longo o ângulo mesentérico, 
desde o ceco até o ligamento de Treitz, permitindo a 
mobilização da quarta porção do duodeno.

•	 Mobilização do ceco, cólon ascendente e transverso, 
assim como de todo intestino delgado e exposição 
do espaço retroperitoneal. 

•	 Nos tumores do lado esquerdo, podemos abordar 
o retroperitônio por meio do rebatimento do cólon 
desse lado, acessando-se os grandes vasos no nível 
do ângulo de Treitz.

•	 Dissecção do tecido fibroareolar que está localiza-
do anteriormente à veia renal esquerda. A origem 
da veia gonadal esquerda é identificada, sendo esta 
dissecada e ligada (tumores do lado esquerdo). 

•	 Anteriormente à veia cava, deve-se estender a dis-
secção desde o nível da veia renal esquerda até a 
bifurcação dos vasos ilíacos. Nesse tempo cirúrgico 
é realizada a ligadura da veia gonadal direita, que 
desemboca na veia cava (tumores do lado direito).

•	 Dissecção do tecido fibroareolar na face anterior da 
aorta, tendo-se como limite caudal a emergência da 
artéria mesentérica inferior.

•	 Dissecção do tecido linfático interaortocaval a partir 
da origem da veia renal esquerda até a emergência 
da artéria mesentérica inferior; seguindo a partir daí 
pela face anterior do grande vaso ipsilateral até a bi-
furcação da artéria ilíaca comum. O tecido é afasta-
do medialmente, com dissecção e reparo cuidadoso 
dos ramos simpáticos neurais retrocavais na altura 
de L1 a L4.

•	 Mobilização do tecido linfático dissecado, realizan-
do ligaduras vasculares e linfáticas.

•	 Revisão minuciosa da hemostasia.
•	 Fechamento da parede abdominal por planos, sem 

colocação de drenos. 

Figura 2. A dissecção do tecido linfático é iniciada sobre a veia renal 
esquerda. A origem da veia gonadal esquerda é identificada, sendo a mesma 
dissecada e ligada (tumores do lado esquerdo).

Figura 3. Dissecção anterior à veia cava inferior. A origem da veia gonadal 
direita é identificada e ligada (tumores do lado direito).

Figura 4. Dissecção do tecido linfático interaortocavo a partir do cruzamento 
da veia renal esquerda até a emergência da artéria mesentérica inferior, 
seguindo a partir daí pela face anterior do grande vaso ipsilateral até a 
bifurcação da artéria ilíaca comum. O tecido é afastado medialmente, com 
dissecção cuidadosa dos ramos neurais retrocavais na altura de T12 a L4.
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Figura 5. Mobilização do tecido linfático dissecado, realizando ligaduras 
vasculares e linfáticas e preservação cuidadosa dos ramos neurais simpáticos.

Figuras 6 e 7. Área de ressecção na linfadenectomia retroperitoneal direita e 
esquerda para tumor de testículo.

Figuras 2 a 7: illustrations by STEPHAN SPITZER, www.spitzer-illustration.com. Acessado 
em: 13/09/2013. With permission.

Atualmente a tendência de tratamento dos TCGTNS 
estágio I baseia-se na histologia da peça primária (preva-
lência de carcinoma embrionário e presença de invasão 
vascular), optando-se por seguimento nos casos de baixo 
risco e quimioterapia de 2 ciclos nos de alto risco. Entretan-
to, os questionamentos sobre complicações no longo prazo 
das radiações ionizantes necessárias no seguimento assim 
como os efeitos deletérios da quimioterapia reacenderam 
o papel da P-LDNRP como opção terapêutica, que: (1) 
estadia corretamente o retroperitônio (2) trata o teratoma 
quando presente (pois é quimiorresistente) e (3) evita uso 
constante de TC para seguimento.

A LDNRP-P modificada com preservação de nervos 
(cadeia ganglionar simpática pré-aórtica e o plexo hipo-
gástrico) é a técnica de escolha em pacientes com tumores 
de testículo não seminomatosos estádio I com marcadores 
normais após a orquiectomia, pois evitam a perda da ejacu-
lação, mantendo a capacidade de fecundação futura. É im-
portante observar que a tentativa de preservação dos nervos 
não deve comprometer a extensão da ressecção.21

A LDNRP-P como procedimento único cura entre 60 - 
90% dos pacientes com doença em estágio pN1 ( ≤ 5 linfo-
nodos envolvidos, tamanho ≤ 2 cm, sem extensão extrano-
dal), e aproximadamente 100% dos pacientes com teratoma 
retroperitoneal (independentemente do estádio patológico). 
Já em pacientes com estágio pN2-N3 (≥ 5 linfonodos en-
volvidos, tamanho ≥ 2 cm, extensão extranodal presente), o 
risco de recidiva é maior do que 50%.22

Para os pacientes com TCGNS estádio IIB e marcadores 
tumorais normais após orquiectomia, a quimioterapia de in-
dução é a abordagem preferida embora LDNRP-P possa ser 
considerada para pacientes selecionados com pouco envolvi-
mento linfonodal. O paciente deve ser informado de ambos 
os tratamentos e a decisão de prosseguir com a quimioterapia 
de indução ou P-LNDRP deve ser determinada em conjunto 
com o seu médico.22,23 A resposta completa ao tratamento 
quimioterápico de primeira linha, tanto laboratorial (norma-
lização dos marcadores) quanto radiográfica (ausência de le-
são ou massa residual < 1 cm de diâmetro na TC) é alcançada 
em 26-64% dos pacientes com TCGTNS estádios II ou III. 
Esses pacientes são considerados de baixo risco de recidiva, 
podendo ser seguramente observados.24,25 

Linfadenectomia retroperitoneal 
pós-quimioterapia (LNDRP-PQ)

O tratamento preconizado para TCGTS estádios IIc e 
III é a quimioterapia, com taxas de cura variando de 70% 
a 90%. A ressecção cirúrgica de massas residuais pós-qui-
mioterapia representa uma parte integral do tratamento 
multimodal dos tumores testiculares. O racional da linfade-
nectomia retroperitoneal pós-quimioterapia (LNDRP-PQ) 
é remover linfonodos persistentes que podem conter terato-
ma maduro em 30-40% dos casos e câncer em atividade em 
10-20%26 (Figura 8).
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Figura 8. Os princípios da LNDRP-PQ completa. Utilizam-se os conceitos 
de “dissecar e rebater” na altura dos grandes vasos, normalmente logo 
abaixo da emergência dos vasos renais (Figura 8A). O tecido adventicial que 
encapsula o tumor é dissecado utilizando-se pinça anatômica bipolar ou 
tesoura fria (Figura 8B). Deve-se ter o cuidado de deixar alguma adventícia 
na aorta para facilitar suturas reparadoras em caso de arteriotomias 
inadvertidas (Figura 8C). O ureter também é dissecado da massa, utilizando-
se pinças de reparo para tracioná-la (Figura 8D). 

Kernion J, Paulson D. 1991; Câncer Geniturinário – Diagnóstico e Tratamento ISBN 
85-85228-35-0,Ed. Revinter.

Quatro semanas após a quimioterapia (QT) e marca-
dores tumorais normais, analisa-se a massa residual por 
meio de TC de abdômen e pelve. Nos TCGTNS há um 
consenso de que a presença de tumores retroperitoneais re-
siduais ao exame de imagem > 1 cm requer ressecção.27  
 Devemos sempre evitar o adiamento da linfadenectomia nas 
pequenas massa residuais pós-QT sob o risco de nos deparar-
mos com quadros futuros de transformação maligna de terato-
mas e piora da sobrevida câncer-específica. Já nos seminomas, 
a LNDRP-PQ está indicada somente nas massas residuais > 3 
cm de diâmetro e com resultados positivos na PET-TC.9,11,28,29 

Outras situações em que a PLDNRP-PQ está indica-
da é na presença de massas residuais crescentes durante 
o acompanhamento da quimioterapia (sem elevação dos 
marcadores tumorais) ou na elevação persistente dos mar-
cadores após QT de salvamento.30 

Existe ainda outro grupo de pacientes que após a 
quimioterapia antiblástica apresentam massas retrope-
ritoneais e marcadores ainda positivos, mesmo após es-
gotar todas as possibilidades de tratamento quimioterá-
pico. Esses doentes refratários podem ainda ser curados 
pela chamada LDNRP-PQ de salvamento. Uma série 
grande de pacientes assim tratados mostrou um índice 
de cura de 30%.31 

Considerações cirúrgicas
A LDNRP-PQ é um procedimento cirúrgico desafia-

dor, que requer conhecimento detalhado da anatomia re-
troperitoneal e familiaridade com técnicas cirúrgicas em 
estruturas vasculares e intestinais; assim como uma pro-
funda experiência no tratamento de pacientes com tumores 
testiculares. A sua curva de aprendizado é elevada, deven-
do sempre estar submetida a treinamentos em centros de 
excelência.32

A extensão anatômica da LNDRP-PQ tem sido um 
tema controverso há muitos anos. A prática comum de rea-
lizar uma dissecção total bilateral (Figura 9) fundamentou-
se a partir de 1980, quando os regimes quimioterápicos 
ainda estavam se consolidando e a maioria dos pacientes 
apresentava grande volume de doença residual em retro-
peritônio.33 

Atualmente, com a melhoria dos esquemas terapêuti-
cos à base de platina e a maior ocorrência de pacientes 
com baixo volume de doença metastática, a dissecção 
modificada com foco na ressecção completa das lesões 
maiores do que 1 cm apresenta resultados semelhantes no 
potencial curativo da cirurgia; conseguindo-se manter a 
ejaculação anterógrada, além de diminuir todos os índices 
de complicações cirúrgicas quando comparada com a dis-
secção total bilateral.34-36

Recentemente o grupo da Universidade de Indiana (EUA) 
publicou o resultado de 100 casos com baixo volume de 
doença retroperitoneal (< 5 cm) e dissecção limitada. Após um 
seguimento médio de 32 meses apenas 4 pacientes recidiva-
ram, todos fora dos limites da área dissecada e também da área 
preconizada pela dissecção total. O percentual de sobrevida 
livre de doença em 5 anos foi de 95%37 (Figura 9).

Figura 9. Etapas de dissecção completa bilateral da LNDRP-PQ. Observamos 
o reparo da veia renal D e de várias ligaduras sobre a veia cava (setas 
brancas, A) Vemos também o reparo do ureter ipsilateral (seta verde A). 
As massas interaortocavais (setas pretas A) são fusionadas e podem ser 
ressecadas em separado. Na figura B observa-se a mão do cirurgião sob os 
grandes vasos, demonstrando a ressecção completa. 
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Devemos evitar o uso de coxim em região dorsal do 
abdômen durante o ato cirúrgico para prevenir a ocor-
rência de rabdomiólise, complicação comum em longas 
cirurgias. 

O dreno de cavidade deve ser mantido apenas como 
precaução hemorrágica, sendo retirado em 12 a 24 horas.

Pela grande mobilização das alças intestinais e sua 
tração contínua extracavidade (normalmente na raiz do 
meso); é fundamental a observação criteriosa durante o 
ato cirúrgico de seus parâmetros perfusionais. Consequen-
temente, é natural observarmos um íleo mais prolongado 
em relação a LNDRP-P.  Nesses casos, devemos manter a 
SNG por um período mínimo de 24 horas no pós-operató-
rio imediato.

O conhecimento de que possam ocorrer lesões adventi-
ciais na dissecção deve manter o cirurgião atento no reparo 
proximal e distal de estruturas vasculares de grosso calibre 
junto a massas nodais (cava e aorta, principalmente). Essa 
manobra visa coibir sangramentos vultosos, certamente a 
principal complicação transoperatória.

As lesões duodenais têm seu potencial agravado por 
normalmente ocorrerem em sua borda antimesentérica, 
com vasculização pobre e alto índice de fístulas.  O cui-
dado local com reavivamento dos bordos e sutura primária 
em 2 planos com monocryl 4-0 (duodenorrafia) equacio-
nam a maioria dos casos.

O uso de pinça de dissecção anatômica bipolar talvez 
seja o recurso prático mais utilizável e replicável desse 
complexo ato cirúrgico. Considerando-se a severa reação 
desmoplásica da massa regredindo com a terapia quimio-
terápica e as estruturas vasculares e viscerais adjacentes, a 
utilização de coagulação dissectória suplanta o uso de ma-
teriais frios (tesouras, bisturi, etc.), permitindo “moldar” a 
peça cirúrgica e conseguir a ressecção completa da lesão 
(Figura 10).

Figura 10. Utilização de pinça anatômica bipolar para a completa ressecção 
de massa paracaval.

Cirurgia aberta X minimamente invasiva
Embora os benefícios peri e pós-operatórios da cirur-

gia minimamente invasiva estejam bem documentados na 
literatura, a incerteza sobre a qualidade e os resultados on-
cológicos da linfadenectomia laparoscópica e robótica em 
comparação com a abordagem “padrão ouro” – cirurgia 
aberta – continua a ser uma questão de debate.38 

A LDNRP laparoscópica tem sido utilizada em TCGT-
NS estádio I desde 1992.39 

Já a LDNRP robótica foi relatada pela primeira vez em 
2006.40 

Preocupações quanto à integridade de dissecção, disse-
minação tumoral e dificuldades técnicas como a dissecção 
posterior aos grandes vasos limitam a adoção da LDNRP 
minimamente invasiva em centros menores. Estudos ini-
ciais utilizando LDNRP laparoscópica demonstraram um 
menor número de linfonodos ressecados quando com-
parado à cirurgia aberta. No entanto, vencida a curva de 
aprendizado a LDNRP minimamente invasiva conseguiu 
replicar os resultados da cirurgia aberta, quando realizada 
em centros especializados.41 

Apesar disso, estudos comparativos são necessários 
para garantir a segurança e adequação do procedimento, 
que pode influenciar nas taxas de recorrência tumoral e 
sobrevida do paciente.42 

Complicações
O aprimoramento de técnicas cirúrgicas e anestésicas 

tem minimizado as principais complicações relacionadas 
a LDNRP-P, especialmente quando realizada em centros 
especializados.43 

As taxas de complicações gerais LNDRP-P têm sido 
relatadas como 10,6% em comparação com 20 a 35% para 
LNDRP-PQ. Isto tem sua explicação em diversos fatores, 
pois na última situação os pacientes estão em desvantagem 
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face aos efeitos da quimioterapia prévia sobre as funções 
renais, hematológicas e pulmonares, além de ser uma ci-
rurgia tecnicamente muito mais difícil de ser realizada.44 

O tempo de hospitalização é similar para ambas as 
modalidades cirúrgicas, sendo que a LNDRP-PQ está as-
sociada a um tempo cirúrgico, perda sanguínea e taxa de 
transfusão bem maior que a LNDRP-P.

Talvez a intercorrência mais temida seja a nefrectomia 
por trauma vascular, principalmente por se tratar de pa-
cientes jovens e com alta taxa de cura quando a ressecção 
da massa é completa45 (Figura 11).

Figuras 11. A presença de massas nodais paralelas, posteriores e superiores 
aos grandes vasos implica no seu reparo e mobilização. A cirurgia correta é a 
ressecção total das massas (Figura B). 

Instituto Nacional de Cancer. Imagens 9 a 11 cedidas por Dr. F. Campos.

As complicações mais comuns são as de menor gra-
vidade, como infecções de feridas, íleo paralítico, hi-
peramilasemia transitória, respiratórias (pneumonite, 
atelectasia); enquanto complicações maiores, como in-
suficiência renal aguda, ascite quilosa, íleo obstrutivo 

e nefrectomia ou lesões vasculares com necessidade de 
reparo ou prótese se desenvolvem em menos de 2% dos 
pacientes.46 

Ascite quilosa ocorre em 2 a 7% dos pacientes e ge-
ralmente se resolve com tratamento conservador, incluin-
do baixo teor de gordura da dieta, uso de diuréticos, nu-
trição parenteral total e paracentese.47 

A maioria das complicações pulmonares após LN-
DRP é menor e se resolve com fisioterapia pulmonar. 
Entretanto em pacientes que receberam bleomicina (es-
quema BEP 4 ciclos), as principais complicações pulmo-
nares podem ocorrer. Eles devem ser submetidos a testes 
de função pulmonar pré-operatórios e, se um defeito de 
difusão é identificado, devem ter cuidados anestesiológi-
cos específicos, com gerenciamento de fluido criterioso e 
a menor fração inspirada de oxigênio possível para man-
ter a oxigenação.45 

A LNDRP quando realizada em hospitais especializa-
dos e por equipes treinadas em cirurgias de alta comple-
xidade apresentam menores taxas de complicações, me-
nor período de internação e consequentemente redução 
dos custos hospitalares.48 

Conclusão
Os tumores de células germinativas de testículo não 

são só sensíveis a quimioterapia, mas também a cirurgia.  
A linfadenectomia retroperitoneal (LNDRP) é um com-
ponente integral no tratamento multimodal do câncer tes-
ticular. Continua como um procedimento diagnóstico e 
terapêutico indicado para o tratamento de tumor de célu-
las germinativas testiculares não seminomatoso (TCGT-
NS), estádio I ou II com baixo volume de doença, e para 
erradicar massa residual pós-quimioterapia nos tumores 
seminomatosos e não seminomatosos. 

Uma vez que o diagnóstico de uma neoplasia testi-
cular é estabelecido, a imagem é crucial para a definição 
da presença e extensão da doença metastática, avaliação 
da resposta ao tratamento quimioterápico e a detecção de 
sítios de recidiva.

A LNDRP-P com preservação neural, apesar de ver 
sua indicação diminuída nos tempos atuais se comparada 
com a quimioterapia, ainda possui seu lugar no tratamen-
to dos TCGTNS estádio I, principalmente nos casos de 
alto risco de recidiva.

Avanços contínuos na técnica cirúrgica e anestésica 
têm minimizado as principais complicações relacionadas 
a LDNRP-P, permitindo que seja realizada de forma se-
gura e com morbidade mínima, especialmente em cen-
tros de grande volume. Para diminuir a morbidade rela-
cionada a LDNRP vários centros têm defendido o uso de 
técnicas minimamente invasivas no tratamento de massas 
retroperitoneais.49

Em alguns casos, as ressecções radicais representam 
a última tentativa de curar o doente na presença de falhas 
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terapêuticas anteriores. Extensos atos cirúrgicos como a 
ressecção de trombos intraluminais, exérese de órgãos 
comprometidos após LNDRP-PQ e de tumores teratoma-
tosos de grande volume são associados com taxas mais 
elevadas de complicações, exigindo um excelente conhe-
cimento e compreensão dos riscos potenciais dessas ci-
rurgias.50-52 

Cirurgiões que realizam tais procedimentos devem 
ser bem versados em técnicas de controle e mobilização 
vascular. Finalmente, apesar de alguns desses procedi-
mentos serem difíceis e demorados, excelentes resulta-
dos em longo prazo são alcançados após a completa re-
moção cirúrgica dos tumores metastáticos.
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Correção cirúrgica da 
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cirurgia do pênis, prótese peniana, cirurgia reconstrutiva do pênis

Doença de Peyronie

Introdução
A etiologia da doença de Peyronie (DP) é desconhe-

cida. Entretanto, lesões microvasculares repetitivas e 
traumatismo da túnica albugínea são as hipóteses mais 
aceitas sobre sua etiologia.1 A DP começa com um pro-
cesso inflamatório. A inflamação aguda caracteriza-se 
pelo aumento da proliferação de fibroblastos na túnica, 
alguns dos quais se diferenciam em miofibroblastos, com 
excessiva deposição de colágeno, persistência de fibrina 
e fragmentação da elastina. A resposta inflamatória pro-
longada resulta na remodelação do tecido conjuntivo em 
uma placa fibrótica densa.1,2 Essa placa pode produzir 
uma curvatura no pênis, que, se acentuada, pode impedir 
ou dificultar a penetração vaginal. As comorbidades e os 
fatores de risco mais associados à doença são diabetes, 
hipertensão, anormalidades lipídicas, cardiopatia isquê-
mica, disfunção erétil, tabagismo e consumo excessivo 
de álcool.3,4 A doença de Dupuytren é mais comum em 
pacientes com a doença de Peyronie, afetando de 9% a 
39% deles, ao passo que 4% dos pacientes com contratu-
ra de Dupuytren informaram ter a DP.5 

A DP pode ser crônica e progressiva e tem duas fases 
distintas.6 A primeira é a fase inflamatória aguda, que 
pode ser associada a dor durante o estado de flacidez 
ou durante as ereções e presença de um nódulo/placa 
e de curvatura do pênis. A segunda é a fase fibrótica, 
com formação de placas palpáveis duras que podem es-
tar calcificadas, o que também resulta na estabilização 

da doença. Com o tempo, a curvatura do pênis piora em 
30% a 50% dos pacientes ou estabiliza-se em 47% a 
67% deles, mas apenas 3% a 13% relatam melhora es-
pontânea.7,8 É mais provável que essa melhora ocorra no 
estágio inicial da doença do que em fase tardia, quan-
do a placa já está formada e densamente calcificada.9 
Durante os estágios iniciais da doença, 35% a 45% dos 
pacientes queixam-se de dor.10 A dor tende a desapare-
cer com o tempo em 90% dos pacientes, geralmente nos 
primeiros 12 meses após o início da doença.8

Além das alterações fisiológicas e funcionais do pênis, 
os pacientes afetados podem sofrer problemas psicológi-
cos significativos. Questionários de saúde mental valida-
dos mostraram que 48% dos homens com a DP têm de-
pressão leve ou moderada, o que é suficiente para justificar 
uma avaliação médica.11 

A apresentação aguda da doença de Peyronie (DP) é 
tratada de forma conservadora; o tratamento cirúrgico é in-
dicado quando quatro critérios são atendidos: (1) curvatura 
acentuada, estreitamento ou indentação (2) estabilidade da 
DP por pelo menos 3 meses; (3) curvatura que impede a 
relação sexual; e (4) grande encurtamento do pênis. No en-
tanto, deve-se ter em mente que muitos pacientes com DP 
não têm sintomas e se estes procuram o urologista por cau-
sa de lesões palpáveis, é preciso assegurar-lhes que essas 
lesões não são malignas. Os dados atuais indicam que não 
há um procedimento cirúrgico padrão para o tratamento da 
DP. Três categorias cirúrgicas principais estão sendo utili-
zadas como modalidades terapêuticas: procedimentos de 
plicatura/ressecção em cunha para encurtar o lado convexo 
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da túnica, alongamento do lado côncavo com material de 
enxerto ou implante de prótese peniana para homens com 
Disfunção Erétil (DE) significativa causada pela DP.12

Modalidades de tratamento cirúrgico 
para a doença de Peyronie

A busca do tratamento cirúrgico ideal para a DP tor-
nou-se um desafio. A variedade de técnicas propostas 
demonstra que não existe consenso quanto a um único 
procedimento que atenda às necessidades da maioria dos 
pacientes e reflete o fato de que a apresentação da DP varia 
muito entre os pacientes em termos do grau de deformida-
de, encurtamento do pênis e função erétil residual.

A cirurgia deve ser oferecida se a doença estiver es-
tabilizada e é indicada quando a curvatura impede a pe-
netração adequada ou está associada a uma DE que não 
responde ao tratamento clínico.

As técnicas de enxerto incluem a incisão ou excisão par-
cial da placa e são indicadas para pacientes com função erétil 
adequada no pré-operatório e quando há uma curvatura sim-
ples de mais de 60º-70º, quando há uma deformidade com-
plexa ou em ampulheta ou quando se presume que a plicatura 
causará uma perda significativa do comprimento peniano.

Para pacientes com problemas de ereção, o implante de 
prótese peniana é mais indicado.13 O implante pode pro-
duzir uma retificação satisfatória do pênis em pacientes 
com deformidade leve, mas quando a curvatura residual é 
superior a 20º, são necessárias manobras adicionais, como 
modelagem manual, plicatura e incisão da túnica, com ou 
sem enxerto, para produzir a retificação completa.6,8,14,15

No passado, a excisão total da placa destinava-se a 
“remover a túnica doente”, mas esse procedimento resulta 
em uma taxa inaceitavelmente alta de DE pós-operatória, 
talvez em decorrência de um mecanismo veno-oclusivo 
comprometido por causa das alterações na relação entre o 
tecido cavernoso e a túnica que o recobre ou o enxerto.16 
Portanto, é recomendável minimizar o tamanho da excisão 

para que se possa utilizar um enxerto menor.
Vários autores relataram sua experiência com a técnica 

de incisão da placa e enxerto; os resultados em termos de 
curvatura residual pós-operatória e início de uma nova DE 
são mostrados na tabela 1.17,18

No geral, de 22% a 100% dos pacientes obtiveram uma 
correção adequada e a incidência de DE pós-operatória va-
riou de 5% a 67%.

Princípios geométricos da técnica de Egydio
A curvatura do pênis, quer seja causada pela doença de 

Peyronie ou congênita, reduz o comprimento funcional do 
pênis e pode estar associada à constrição do eixo peniano 
e/ou disfunção erétil. O tratamento cirúrgico atualmente 
disponível consiste em encurtar a túnica albugínea saudá-
vel no lado mais longo, o que invariavelmente resulta em 
perda de comprimento do pênis26,27, ou alongar o lado mais 
curto por incisão e/ou excisão da túnica e colocação de en-
xerto.20 A aplicação de princípios geométricos para corre-
ção da curvatura peniana mudou completamente o enfoque 
cirúrgico dessa doença19,25,28 (Figura 1).

Figura 1. Esquema dos princípios geométricos.

 Tabela 1. Comparação de diferentes estudos de incisão da placa e enxerto.

Autor, ano Nº de pacientes Tipo de enxerto Retificação (%) DE (%) Acompanhamento (meses)

Gelbart, 199616 69 Fáscia temporal 74 14 Não informado

Lue et al., 199817 112 Enxerto venoso 96 12 18

Egydio et al., 200219 33 Pericárdio bovino 87 — 19

Hatzichristou et al., 200218 17 Enxerto livre de túnica albugínea 100 0 39

Levine e Estrada, 200320 40 Pericárdio humano 98 30 22

Kalsi et al., 200521 113 Enxerto venoso 86 15 12

Ralph et al., 20066 14 Fáscia da coxa de cadáver 78 7 31

Knoll, 200722 162 Submucosa do intestino delgado 91 21 38

Breyer et al., 200723 19 Submucosa do intestino delgado 63 53 15

Hsu et al., 200724 48 Enxerto venoso 90 5 —

Taylor e Levine, 200825 101 Enxerto de pericárdio 92 35 58
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A intersecção das linhas tangentes ao eixo do pênis a-a’ 
e b-b’ (linhas vermelhas) determina o ponto de curvatura 
máxima (P). A partir do ponto P, traça-se uma circunfe-
rência (linha verde) na bissetriz do ângulo formado pelas 
linhas a-a’ e b-b’. W (seta vermelha) é igual à distância dos 
dois pontos do lado mais longo (d-e) menos a distância 
equivalente (d’-e’) no lado mais curto do pênis.

A técnica cirúrgica de Egydio
Após a circuncisão, o pênis é desenluvado. Lupas 2,5 x 

podem ser utilizadas. Faz-se uma punção com cateter 21G 
dos corpos cavernosos e injeta-se soro fisiológico para in-
duzir uma ereção completa e determinar o ponto de cur-
vatura máxima. Em todos os tipos de curvatura são feitas 
duas incisões parauretrais (A-A’) nesse ponto para dissecar 
o feixe neurovascular (Figuras 2 e 3).

Figura 2. 

“© Spitzer, www.medizillu.de” ©2004 BJU International/94,1147-1157.

Figura 3. O feixe neurovascular é dissecado da túnica albugínea.

“© Spitzer, www.medizillu.de” ©2004 BJU International/94,1147-1157.

Uma nova ereção é induzida e mantida; traçam-se duas 
tangentes ao eixo do pênis (Figura 4A) nos segmentos pro-
ximal e distal B-B’ e C-C’. A partir do ponto de curvatura 
máxima (P), situado na interseção das linhas B-B’ e C-C’, 
traça-se uma circunferência na bissetriz do ângulo forma-
do por essas linhas. Na figura 4B, a largura (W) do defeito 
a ser criado deve ser igual à diferença entre os lados longo 
e curto do pênis, correspondendo à diferença na distância 
entre quaisquer duas circunferências completas perpendi-
culares ao eixo do pênis traçadas nos segmentos retos do 
pênis, isto é, fora da área de curvatura. A diferença (W) 
entre D–E e D’–E’ será a dimensão do defeito de cada lado 
da uretra em caso de curvatura dorsal. O comprimento do 
defeito (L) é equivalente à distância entre as duas incisões 
parauretrais (Figura 2).

Na figura 4C, a linha circunferencial bifurcada nas 
extremidades é desenhada na túnica. Portanto, o defeito 
criado será retangular. Os pontos nos quais a bifurcação 
deve começar são identificados como F e F’. Sua posição 
será uma distância equivalente a um quarto de W (largura 
do defeito) a partir das incisões parauretrais (Figura 2). O 
ângulo da bifurcação resultante será de 120º, produzindo 
defeitos que são mais simples.

Figura 4.

“© Spitzer, www.medizillu.de” ©2004 BJU International/94,1147-1157.
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Figura 5A: Uma vez determinada a posição da cir-
cunferência bifurcada nas extremidades, faz-se uma 
incisão na túnica albugínea, produzindo um defeito re-
tangular de tamanho predeterminado. Na figura 5B, o 
pênis está completamente retificado com uma incisão 
adicional de 5 mm no septo intercavernoso de cada lado 
de sua intersecção com a incisão transversa. Faz-se uma 
dissecção de 5 mm abaixo das quatro bordas do defeito 
e corpos cavernosos adjacentes. Na figura 5C, o enxerto 
é suturado; a indução de uma novação mostrará então a 
completa retificação do pênis.

Figura 5.

“© Spitzer, www.medizillu.de” ©2004 BJU International/94,1147-1157.

Nos casos de curvatura lateral (Figuras 6A e 6B), a 
técnica é similar, com as seguintes diferenças: (Figura 
6C) como um defeito triangular dificultaria a colocação 
do enxerto, cria-se um defeito trapezoidal aumentando 
mais 0,5-1 cm (W’) na largura (W) e no lado oposto.

Figura 6.

 “© Spitzer, www.medizillu.de” ©2004 BJU International/94,1147-1157.

Resultado da técnica de Egydio
Um estudo multicêntrico realizado na Europa29 so-

bre os resultados de longo prazo do tratamento cirúrgico 
da DP pela técnica de Egydio mostrou resultados satis-
fatórios. Os autores avaliaram 157 pacientes com DP 
que se submeteram a cirurgia de retificação peniana pela 
técnica de Egydio entre janeiro de 2004 e dezembro de 
2008. Somente pacientes com DP que estavam estáveis 
por pelo menos 6-12 meses antes da cirurgia foram ins-
critos no estudo. A avaliação pré-cirúrgica consistiu em 
uma ultrassonografia com Doppler colorido para avaliar 
o grau de deformidade peniana e a velocidade sistóli-
ca máxima nas artérias cavernosas e uma avaliação da 
função erétil com a administração do questionário IIEF-
5 (International Index of Erectile Function 5 (Índice 
Internacional de Função Erétil 5)). O comprimento do 
pênis esticado foi registrado antes e depois da cirurgia. 
Fatores como complicações cirúrgicas, função sexual, 
satisfação do paciente e função erétil pós-operatória fo-
ram avaliados aos 3 meses, 1 ano e 2 anos após a cirur-
gia, respectivamente. 

Após um acompanhamento mediano de 20 meses (12-
24 meses), não se observou rejeição do enxerto. Uma pe-
quena curvatura residual (menos de 15º) que não interferiu 
na penetração foi detectada no terceiro mês do pós-opera-
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tório em 19 pacientes (12%) após a indução de uma ereção 
artificial. Em todos os pacientes, a ereção artificial intra-
operatória havia mostrado correção completa da curvatura 
do pênis. Cinco pacientes (3%) relataram leve hipoestesia 
da glande que, junto com a curvatura residual, foi a única 
causa de insatisfação parcial.

No geral, o ganho mediano em comprimento do pênis 
foi de 2,5 cm (1,5–3,5 cm) e a pontuação mediana no IIEF-
5 apresentou uma melhora significativa, aumentando de 16 
antes da cirurgia (15 -21) para 18,5 (17-23), 20,5 (19-24) 
e 22,5 (20-25), respectivamente, aos 3, 12 e 24 meses de 
acompanhamento.

Um ano depois da cirurgia, todos os 157 pacientes 
eram capazes de ter relações sexuais normais e apenas 
29% necessitaram de inibidores da fosfodiesterase tipo 5 
para atingir a rigidez adequada; essa porcentagem aumen-
tou para 32% depois de 2 anos. No geral, 97% das par-
ceiras ficaram satisfeitas com os resultados cosméticos e 
funcionais da cirurgia.

Doença de Peyronie e disfunção erétil
A doença, nos casos mais críticos, está associada 

com encurtamento e estreitamento acentuados do pênis e 
grave disfunção erétil (DE). Isso pode ser decorrente da 
placa, da coexistência de fatores de risco cardiovascular 
ou presença de doença vascular difusa; fatores que são 
observados em dois terços dos pacientes que sofrem da 
DP. A associação entre DP e a ED é de 20% a 54%.30 Os 
homens que sofrem de DE e doença de Peyronie em geral 
não respondem a medicações eretogênicas. Nesses casos, 
uma simples operação de retificação não proporciona ne-
nhum benefício para o paciente, pois a rigidez inadequa-
da continuará impedindo a relação sexual. Em tais casos, 
a correção cirúrgica da curvatura deve ser realizada com 
o implante simultâneo de uma prótese peniana. Além 
disso, o implante de prótese também deve ser conside-
rado em pacientes com DE e deformidades anatômicas 
complexas, já que existe um risco significativo de piora 
da função erétil após a cirurgia de enxerto apenas.6 Da-
dos recentes mostram que o risco de DE pós-operatória 
muito provavelmente está associado ao estado erétil antes 
da cirurgia e à técnica cirúrgica.31 O maior risco de DE 
pós-operatória ocorre entre os pacientes que precisam de 
enxertos maiores, têm mais de 60 anos e necessitam de 
enxertos ventrais.32,33

O implante de prótese peniana garante um pênis reto 
e funcional. Quase todos os pacientes relatam rigidez 
adequada para o intercurso sexual no pós-operatório. 
Contudo, em até 50% dos casos, os pacientes ficam in-
satisfeitos com o comprimento do pênis após a cirur-
gia.6 Portanto, em casos de implante de prótese peniana 
para DP, deve-se realizar um procedimento simultâneo 
de alongamento do pênis a fim de aumentar as taxas de 
satisfação dos pacientes.

Egydio, Kuehhas e Sansalone publicaram sua experi-

ência com essa técnica.34 Entre novembro de 2006 e no-
vembro de 2011, 105 homens com DP e DE grave foram 
submetidos a correção cirúrgica por essa nova abordagem. 
A técnica consiste no implante de prótese peniana com o 
concomitante alongamento do pênis e restauração da cir-
cunferência por meio de incisões circulares e longitudinais 
na túnica albugínea de acordo com os princípios geométri-
cos (Figuras 7 e 8).

Figura 7. (A) Dissecção do feixe neurovascular e uretra. (B) Incisão circular 
na túnica para implantação de prótese maleável em casos de encurtamento 
acentuado do pênis.

A taxa de satisfação geral dos pacientes foi de 89,4%. 
O ganho médio de comprimento do pênis foi de 3,6 ± 0,7 
cm (2–5 cm). A satisfação dos pacientes com o ganho de 
comprimento do pênis foi de 95,2%. Três pacientes desen-
volveram retração, com curvatura residual de até 30 graus 
(2,9%). No entanto, nenhuma reoperação foi necessária. 
Em 1 paciente, (1%) a prótese foi removida em consequ-
ência de infecção. Durante o acompanhamento de 18,2 ± 
5,9 meses (6–46 meses), 104 pacientes (99%) foram capa-
zes de manter relações sexuais.

Figura 8. (A) Enxerto de pericárdio suturado em sentido circunferencial 
com fio de poliglecaprona ou polidioxanona 4.0. (B) Faixa de pericárdio 
suturada no sentido longitudinal com fio de polidioxanona 4.0 para correção 
de estreitamento distal. (C) Após inserção de prótese peniana inflável de 2 
volumes, com o feixe neurovascular no limite do seu tamanho.

Curvatura peniana congênita
As curvaturas do pênis são divididas em dois grupos: 

a forma congênita, que é menos frequente (37/100 mil 
homens), e a forma adquirida, causada pela doença de 
Peyronie, que afeta uma proporção maior da população 
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masculina (388/100 mil).35 O objetivo da correção da cur-
vatura congênita do pênis é normalizar a morfologia e a 
função. Isso está sendo conseguido com a correção axial 
do desvio. A mais comum, e até agora a melhor técnica 
validada, é a corporoplastia de Nesbit10,26, que consiste 
na excisão de segmentos elípticos de túnica albugínea da 
superfície dorsal do corpo cavernoso. Desde a descrição 
da primeira correção cirúrgica de uma curvatura peniana 
congênita26, muitas modificações foram feitas para supe-
rar as desvantagens do procedimento-padrão e melhorar 
os resultados funcionais. Os possíveis efeitos colaterais 
da técnica original são, entre outros: disfunção erétil 
pós-operatória, desenvolvimento de nódulos doloridos 
no local das suturas, saliências (“orelhas de cachorro”), 
indentações, alterações da sensibilidade cutânea e encur-
tamento significativo do pênis.36

A maioria dos relatos sobre a correção da curvatu-
ra congênita do pênis enfoca a correção de defeitos em 
um só plano. Entretanto, a curvatura peniana congêni-
ta não ocorre somente em um plano. Pode haver casos 
de defeitos em dois planos, o que torna a cirurgia mais 
complexa.37

Opções de tratamento cirúrgico
Como mencionado anteriormente, foram descritas al-

gumas modificações da técnica original de Nesbit. Essed 
e Schroder38 publicaram uma modificação que consistia 
em prender a túnica albugínea com suturas não reabsor-
víveis, mas sem excisão da túnica. Yachia26 mostrou que 
incisões longitudinais no lado convexo do pênis, com fe-
chamento horizontal, resultavam na retificação do pênis. 
Mais recentemente, Giammusso et al.39 e Rolle et al.36,20 
introduziram modificações interessantes. A primeira téc-
nica consiste em uma corporoplastia, conforme descrita 
por Yachia26, realizada no leito da veia dorsal profunda, 
sem manipulação do feixe neurovascular. A segunda téc-
nica consiste em uma única sutura em “U”, posicionada 
com auxílio da pinça de Allis, e a excisão de uma área 
da albugínea. Todas essas modificações foram realizadas 
com o objetivo de reduzir a morbidade associada à téc-
nica original de Nesbit. Entretanto, todo tipo de plica-
tura da albugínea pode ser detectado quando o pênis é 
palpado, em alguns casos causando leve deformidade na 
superfície do pênis ereto como decorrência de pequenas 
saliências ou abaulamentos que surgem de cada lado da 
sutura.39 Em alguns casos, os pacientes reclamam de des-
conforto atribuído àquelas “orelhas de cachorro”, princi-
palmente quando se usa material de sutura não absorví-
vel. Os procedimentos de plicatura também não são tão 
duráveis quanto outras técnicas, porque a retificação do 
pênis depende das suturas para mediar a correção, e não 
do processo de cicatrização natural da túnica.38 A recor-
rência de curvatura foi observada em até 15,8% dos casos 
corrigidos com esses tipos de técnicas.38

Excisões superficiais da túnica albugínea 
com base em princípios geométricos

Como já mencionado, os princípios geométricos da 
técnica de Egydio podem ser aplicados a qualquer tipo de 
curvatura peniana. Essa propriedade é a base da técnica de 
Nesbit modificada. Essa técnica foi criada para eliminar 
os citados efeitos colaterais do procedimento convencional 
de Nesbit.

A técnica cirúrgica
As etapas iniciais da cirurgia são muito semelhantes 

às da correção da doença de Peyronie. O desenluvamento 
peniano é seguido da elevação do feixe neurovascular. E os 
princípios geométricos da técnica de Egydio são aplicados. 
A partir do ponto de curvatura máxima (P), localizado na 
interseção das linhas a-a’ e b-b’, traça-se uma circunferên-
cia na bissetriz do ângulo formado por essas linhas (Figura 
1). O ponto em que essa circunferência cruza a linha média 
do lado convexo dorsal do pênis, a linha média do septo 
intercavernoso nos desvios ventrais, determina o local da 
excisão elíptica superficial da camada externa da túnica 
albugínea. Um segmento elíptico de 3 mm da camada ex-
terna da túnica albugínea é removido (Figura 9). A camada 
interna da túnica não é removida. O defeito recém-gerado 
é então fechado com 3 suturas separadas absorvíveis de 
polidioxanona 3-0. 

Figura 9. Etapas cirúrgicas do procedimento A- Aplicação dos princípios 
geométricos; determinação do ponto de curvatura máxima (P). B- Marcação 
do ponto de curvatura máxima. C- Excisão superficial da túnica albugínea no 
ponto de curvatura máxima.

Nesse momento, é preciso induzir uma nova ereção, e 
as novas linhas tangenciais ao eixo do pênis, a-a’ e b-b’, 
determinam onde se localiza o novo ponto de curvatura 
máxima. Uma nova circunferência é então traçada a par-
tir do ponto (P) na bissetriz do ângulo formado pelas li-
nhas a-a’ e b-b’. A localização de uma nova elipse é, desse 
modo, identificada na linha média do lado côncavo dorsal 
do pênis. Uma outra excisão superficial é realizada e fe-
chada com suturas absorvíveis de polidioxanona 3-0. Es-
sas etapas são repetidas até que se obtenha a correção total 
do desvio.
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A correção de desvios congênitos em dois planos im-
plica a realização de outras duas etapas. Em primeiro lu-
gar, é preciso corrigir o eixo ventrodorsal do pênis a fim 
de retificá-lo. Durante essa etapa, o eixo lateral também é 
corrigido automaticamente em algum grau. 

Depois disso, a curvatura lateral remanescente tem que 
ser corrigida cirurgicamente para a obtenção de um pênis 
totalmente retificado com máxima rigidez axial. Em am-
bas as etapas cirúrgicas, a correção tem que ser feita da 
base para a ponta do pênis para garantir bons resultados 
funcionais. 

Resultado das “excisões superficiais da 
túnica albugínea”40

A presente modificação da técnica de Nesbit40,41 com 
uso de princípios geométricos19,28 simplifica a correção ci-
rúrgica dos desvios penianos congênitos e confere maior 
precisão à correção da curvatura. Os princípios geomé-
tricos também ajudam a obter uma avaliação objetiva e a 
correção do desvio, ao mesmo tempo em que evitam qual-
quer dano causado à túnica albugínea pelas pinças de Allis. 
Os desvios penianos congênitos, que são ventrais em sua 
maioria, devem ser corrigidos cirurgicamente, uma vez 
que estão associados à perda de rigidez axial e dispareunia. 
Os princípios geométricos podem ser aplicados facilmen-
te a qualquer desvio peniano, independentemente do grau 
de curvatura, e estão associados a melhores resultados em 
termos do formato do pênis, uma vez que se visa o ponto 
de desvio máximo. 

A aplicação dos princípios geométricos também possi-
bilita ao cirurgião fazer a correção passo a passo até atingir 
um resultado satisfatório. Durante a operação, a ereção é 
mantida em todas as etapas para garantir que o resultado ob-
tido seja o mais parecido possível com uma ereção natural. 
Dessa forma, o procedimento é simplificado e o resultado 
estético é melhor. Com esse objetivo, um estudo recente re-
latou a importância da cirurgia corretiva do pênis nos ca-
sos de desvio congênito. A correção cirúrgica resultou em 
melhora significativa no relacionamento geral do paciente, 
bem como em seu relacionamento sexual, confiança, libi-
do e satisfação geral.41,42 As taxas mais altas de retificação 
completa do pênis, preservação da função erétil e satisfação 
geral obtidas com a técnica geométrica estão de acordo com 
os resultados de outros estudos publicados.38,39 

O encurtamento do pênis atribuído ao procedimento 
convencional de Nesbit é um efeito colateral comum que 
deve ser considerado antes da cirurgia, apesar de que os 
pacientes com desvio ventral congênito geralmente têm 
comprimento satisfatório do pênis. Em nossa experiência, 
a excisão de vários segmentos superficiais de 3 mm na tú-
nica albugínea, sem danificar a camada interna da túnica, 
e o uso de material de sutura absorvível resultam em uma 
retificação peniana mais fisiológica, com encurtamento li-
mitado e melhor cicatrização. Os pontos utilizados para 
fechar o defeito recém-formado na túnica ficam cobertos 

pela fáscia de Buck e pela pele até serem absorvidos. 
Outra vantagem desta técnica é que ela proporciona 

melhor distribuição das linhas de força entre as suturas. 
A técnica também minimiza o dano tecidual associado ao 
uso da pinça de Allis e, como a mobilização do feixe neu-
rovascular ocorre somente em um lado do pênis, evitam-se 
o excesso de tensão e possíveis danos ao feixe neurovascu-
lar e artérias colaterais. Além disso, a integridade da túnica 
albugínea não é comprometida e o uso de material de su-
tura absorvível impede o desenvolvimento de endurações 
palpáveis e dolorosas. 

Em um estudo publicado recentemente, pudemos mos-
trar uma taxa de sucesso geral de 99,1% (209/211) com 
esta técnica de Nesbit modificada.42 Uma curvatura resi-
dual de menos de 20 graus foi relatada em apenas 5% (n 
= 11) dos casos e nenhum destes optou por nova correção 
cirúrgica. Uma curvatura residual de até 30 graus foi ob-
servada em 0,9% (n = 2); esses pacientes se submeteram a 
uma nova operação.

É possível mostrar claramente que o fato de adquirir ou 
readquirir a capacidade de manter relações sexuais trouxe 
um grande alívio e altas taxas de satisfação e autoestima 
aos pacientes.43 
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Introdução
O tumor de testículo é uma neoplasia relativamente 

rara, correspondendo a apenas 2% de todas as malignida-
des do sexo masculino. Entretanto, é o tumor sólido mais 
frequente em homens entre 15 e 34 anos de idade.1-3 

Massas testiculares palpáveis correspondem a neopla-
sia maligna em mais de 90% dos casos.4,5 Destes, 95% são 
tumores de células germinativas do testículo (TCGT).6

A incidência do TCGT varia significativamente de acor-
do com aspectos geográficos e fatores raciais; por exemplo, 
o diagnóstico desta neoplasia nos países do norte da Europa 
é praticamente duas vezes mais frequente do que nos Esta-
dos Unidos ou Austrália. Já países asiáticos, como Japão e 
Tailândia, apresentam as menores incidências.7 

De acordo com dados epidemiológicos americanos 
(SEER data), coletados entre 2004 e 2008, a incidência 
ajustada para idade do TCGT foi de 5,5 por 100.000 ho-
mens por ano, sendo que brancos apresentam risco de de-
senvolver esse tumor 5 vezes maior do que negros.8

Estima-se que em 2012, 8590 homens tenham sido 
diagnosticados com TCGT nos Estados Unidos e que 360 
morreram da doença.6 No Brasil, em 2010, o câncer de 
testículo provocou 285 óbitos.9

Apesar de a incidência do TCGT ter dobrado nos últi-
mos quarenta anos, por motivos ainda não bem estabeleci-
dos, sua mortalidade vem diminuindo de forma significativa 
com o aperfeiçoamento dos regimes terapêuticos.10,11 Desde 
a introdução da quimioterapia baseada em platinas no final 
dos anos 70, a sobrevida em cinco anos aumentou, passando 
dos então cerca de 60% para os atuais mais de 95%.12

Nesse contexto, é de extrema importância que o pa-
ciente com câncer de testículo seja abordado por equipe 
multiprofissional, envolvendo radiologistas, urologistas, 
oncologistas clínicos e radioterapeutas, além de psicólo-
gos e andrologistas.13,14

Entretanto, a orquiectomia radical por via inguinal 
com ligadura alta do cordão espermático acima do anel 
inguinal interno ainda permanece como pilar fundamental 
e primeiro passo para o tratamento do TCGT. Esse proce-
dimento propicia o diagnóstico histológico da lesão e o 
estadiamento local, com baixa morbidade e mortalidade, 
além de promover o controle locorregional da doença na 
maioria dos casos. 

Cuidados pré-operatórios

Fertilidade
Como o tumor testicular acomete principalmente ho-

mens jovens, seu tratamento pode apresentar grande im-
pacto na fertilidade.

Dos homens com câncer de testículo, mais da meta-
de apresenta oligospermia ao diagnóstico e até 10% são 
azoospérmicos.15 

O epitélio germinativo é sensível à quimioterapia à 
base de platina e à radioterapia. Praticamente todos os pa-
cientes podem se tornar azoospérmicos numa fase preco-
ce após a quimioterapia, mas 50% e 80% daqueles com 
espermograma normal ao diagnóstico voltam a apresentar 
espermograma dentro dos padrões de normalidade em 2 
e 5 anos, respectivamente.16 No caso de radioterapia para 
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tratamento de seminoma, a função espermatogênica do 
testículo geralmente demora em torno de 2 a 3 anos (ou 
mais) para ser retomada.17,18 Por sua vez, a linfadenectomia 
retroperitoneal pode resultar em disfunção ejaculatória em 
até 80% dos casos submetidos a dissecção bilateral sem 
preservação do plexo hipogástrico.19

Portanto, caso o paciente não possua prole constituí-
da, deve-se recomendar a criopreservação seminal antes ou 
eventualmente depois da orquiectomia radical.15

Marcadores tumorais e estadiamento
Antes da realização da cirurgia deve-se dosar os marca-

dores tumorais séricos: alfafetoproteína (AFP), desidroge-
nase láctea (DHL) e gonadotrofina coriônica humana (β-H-
CG) quantativa. Estes serão úteis na avaliação prognóstica, 
estadiamento e seguimento pós-operatório dos pacientes.

O estadiamento completo, com radiografia de tórax (to-
mografia computadorizada de tórax nos casos de radiogra-
fia alterada ou na vigência de suspeita clínica de metástase 
pulmonar) e tomografia computadorizada de abdômen e 
pelve com contraste endovenoso, pode ser realizado antes 
da orquiectomia radical ou após o procedimento, a fim de 
não retardar o tratamento.

Orquiectomia radical
Em função do padrão de crescimento rápido dos tumo-

res de células germinativas, a cirurgia deve ser realizada o 
mais precocemente possível, não ultrapassando 1 a 2 sema-
nas após o diagnóstico.

Pacientes com suspeita de tumor testicular devem ser 
submetidos a inguinotomia com clampeamento precoce 
do cordão acima do anel inguinal interno. A orquiectomia 
transescrotal e a biópsia percutânea são contraindicados 
em casos de suspeita de neoplasia, pois esses procedimen-
tos podem favorecer a recidiva local, além de alterar a dre-
nagem linfática, podendo ocasionar doença linfonodal em 
sítios atípicos, fora da região inter-aorto-caval. A ressecção 
escrotal deve ser realizada nos casos em que o tumor com-
prometa a parede da bolsa testicular (Figuras 1A e 1B).

Figura 1. A) Tumor testicular com invasão do escroto. B) Orquiectomia 
radical com ressecção escrotal em bloco.

Cuidados pré-operatórios 
Indicada a orquiectomia radical, seus riscos devem ser 

expostos e o paciente deve assinar termo de consentimento 
informado, conforme modelo oferecido on-line pela Socie-
dade Brasileira de Urologia.20

Apesar de o câncer de testículo acometer indivíduos 
jovens, por se tratar de doença neoplásica, sugere-se que 
se faça profilaxia medicamentosa para tromboembolismo 
venoso, com enoxaparina 40 mg subcutânea 1 vez ao dia 
ou heparina não fracionada 5.000 UI subcutânea de 8 em 
8 horas.21

Como a orquiectomia é uma cirurgia limpa, deve-se 
realizar antibioticoprofilaxia com cefazolina ou cefalotina, 
iniciado-a até 1 hora antes da incisão e mantendo-a por até 
48 horas após o ato cirúrgico.22 

O procedimento pode ser realizado tanto com blo-
queio raquianestésico quanto com anestesia geral, ou 
com uma combinação de ambas as técnicas. Em situ-
ações muito selecionadas até mesmo a anestesia local 
pode ser empregada.

O paciente então é posicionado em decúbito dorsal ho-
rizontal, realiza-se a tricotomia, degermação, antissepsia e 
colocação de campos esterilizados.

 Incisão
Classicamente, a incisão para a orquiectomia radi-

cal é a inguinotomia ipsilateral ao testículo acometido 
pela neoplasia (Figura 2A). Realiza-se incisão na pele, 
com extensão de 5 a 7 cm, paralelamente ao ligamento 
inguinal até aproximadamente 2 cm do tubérculo púbi-
co, assim como na herniorrafia inguinal, respeitando as 
linhas de força de Langerhans (Figura 2C). Entretanto, 
uma opção bastante utilizada é a incisão transversa (Fi-
gura 2B), que apesar de apresentar melhor aspecto cos-
mético, torna a exposição do testículo mais trabalhosa. 
Uma variação interessante para os casos em que a massa 
tumoral é muito volumosa é a incisão oblíqua (Figura 
2D), que pode ser ampliada até o escroto para facilitar 
a retirada da gônada. Em crianças, a incisão deve seguir 
a prega de pele.
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Figura 2. A) Topografia do anel inguinal externo (círculo pontilhado), 
avaliado pela palpação.; B) Incisão transversa C) Inguinotomia clássica.; D) 
Inguinotomia modificada (incisão oblíqua).

Em seguida, procede-se a abertura do tecido celular 
subcutâneo, incisando-se as fáscias de Camper e Scarpa 
até a aponeurose do músculo oblíquo externo (Figura 3).

Figura 3. Exposição da aponeurose do músculo oblíquo externo.

Após identificação do anel inguinal externo, abre-se 
a aponeurose de acordo com a orientação das fibras, to-
mando-se cuidado com o nervo ilioinguinal que corre logo 
abaixo desta e que deve ser preservado (Figura 4). 

Figura 4. Abertura da aponeurose do músculo oblíquo externo e exposição 
do cordão espermático.

Dissecção do cordão espermático
Elevam-se as bordas medial e lateral da aponeuro-

se, afastando-as. Realiza-se a dissecção romba (digital 
ou com “pipoca”) do cordão espermático, tanto lateral 
quanto medialmente, isolando-se o cordão com todas 
as suas estruturas, desde o tubérculo púbico até o anel 
inguinal interno (Figura 5A). Um dreno de Penrose, 
passado por debaixo do cordão, deve ser utilizado para 
manipulá-lo (Figura 5B). Em alguns casos observa-se a 
presença de uma veia cremastérica perfurante, posterior 
ao cordão, que deve ser ligada.

Figura 5. A) Isolamento do cordão espermático. B) Dissecção do cordão 
espermático até o anel inguinal interno (linha pontilhada).

Clampeamento do cordão e exposição do testículo
O clampeamento temporário do cordão deve ser rea-

lizado o mais precocemente possível, a fim de se evitar 
que células neoplásicas se espalhem com a manipulação 
do tumor.23 Para tanto, usa-se o dreno de Penrose como 
um torniquete, por meio de dupla laçada, no nível do anel 
inguinal interno (Figura 6). 
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Figura 6. A) Duplo laço com Penrose. B) Duplo laço com clampeamento.

A exposição da gônada dá-se tracionando o testículo 
pelo cordão e empurrando-o através do escroto, com o ob-
jetivo de retirá-lo da bolsa sem que a cápsula seja rompida 
(Figura 7). Em alguns casos é preciso ampliar a incisão 
na fáscia de Scarpa ou até mesmo na pele. O gubernáculo 
deve ser ligado e seccionado.

Figura 7. Exteriorização do testículo através da incisão.

Biópsia testicular intraoperatória
Nos casos em que se planeja a realização de biópsia in-

traoperatória faz-se necessária a colocação do testículo so-
bre compressas limpas antes da abertura da túnica vaginal, 
com o objetivo de proteger os tecidos não acometidos pelo 
tumor do contato com células neoplásicas (Figura 8A).

Com o testículo devidamente isolado do restante do 

campo cirúrgico incisa-se a túnica albugínea que reco-
bre a área suspeita. 

A biópsia de congelação é uma técnica que pode for-
necer diagnóstico intraoperatório confiável para os nó-
dulos testiculares de etiologia incerta.24,25 Nos casos de 
massas testiculares pequenas, com no máximo 5 cm no 
maior diâmetro, em homens que não tenham marcadores 
tumorais séricos elevados ou metástase a distância, a con-
gelação pode exercer importante papel para determinar 
quais testículos devem ser totalmente ressecados e quais 
podem eventualmente ser poupados. Se a lesão for pe-
quena, idealmente procede-se a biópsia excisional. Caso 
a lesão tenha mais do que 2 cm, normalmente a biópsia é 
incisional (Figura 8B).

Figura 8. A) Exposição do testículo sobre compressas limpas após abertura 
da túnica vaginal, com delimitação da área tumoral (pontilhado e seta); B) 
Biópsia incisional.

Se o relato do patologista for inconclusivo, suspeito 
para malignidade ou positivo para neoplasia maligna, con-
tinua-se a cirurgia e realiza-se a orquiectomia radical, com 
o testículo envolto na compressa.

Nos casos de tumor benigno na congelação, a albugí-
nea é fechada, o cordão desclampeado e o testículo recolo-
cado no escroto. Fecha-se a aponeurose, subcutâneo e pele 
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e aguarda-se o laudo final da parafina. Caso haja resultado 
falso-negativo, deve-se indicar a orquiectomia radical em 
um segundo tempo.

A biópsia de congelação possui sensibilidade, especi-
ficidade, valor preditivo positivo e negativo de 96%, 89%, 
94% e 92%, respectivamente.24

Ligadura e secção do cordão
Confirmada a presença de tumor maligno e a necessi-

dade de orquiectomia radical, o cordão espermático deverá 
ser definitivamente clampeado com uma pinça logo acima 
do anel inguinal interno (Figura 9A); dividido (para que 
não fique muito grosso), preferencialmente separando-se as 
estruturas vasculares do duto deferente; ligado com ponto 
transfixante e/ou ligadura dupla de fio inabsorvível 2-0 ou 
3-0; e seccionado na região entre o torniquete e o clamp 
definitivo, para evitar que no tecido remanescente haja even-
tual presença de células tumorais que tenham migrado para 
o cordão durante a manipulação do testículo (Figura 9B).

Figura 9. A) Clampeamento do cordão o mais proximalmente possível 
do anel inguinal interno; B) Ligadura do cordão espermático e deferente 
separadamente e sua secção.

O fio utilizado na ligadura do cordão espermático deve 
ser cortado mantendo-se um coto longo, de modo que seja 
possível identificá-lo como referência em caso de necessi-
dade de linfadenectomia retroperitoneal.

Após secção e desclampeamento, idealmente o cordão 
deverá retrair-se e acomodar-se no retroperitônio, imedia-
tamente abaixo do anel inguinal interno. Então, lava-se a 
ferida operatória com soro fisiológico 0,9% morno e revi-

sa-se a hemostasia da região inguinal. Caso se identifique 
foco de sangramento no coto proximal do cordão por perda 
da ligadura, incisam-se os músculos oblíquo externo e in-
terno, com apreensão e nova ligadura. Em seguida, deve-
se everter o escroto através da incisão inguinal para reali-
zação de adequada hemostasia da parede interna da bolsa 
testicular. Nesse momento pode-se realizar o implante de 
uma prótese testicular.

Fechamento
Para evitar implantes neoplásicos nos tecidos livres de 

doença, todos os integrantes da equipe cirúrgica devem 
trocar de luvas e, com novos instrumentais, realizar a sínte-
se da aponeurose do músculo oblíquo externo com sutura 
contínua de fio absorvível 2-0 ou 3-0, seguida de aproxi-
mação do tecido celular subcutâneo e fechamento da pele 
com pontos simples inabsorvíveis ou sutura intradérmica 
contínua com fio absorvível. Na grande maioria dos casos 
não é necessária e colocação de drenos.

Pós-operatório
Após a orquiectomia radical o paciente geralmente per-

manece internado em observação por mais 12 a 24 horas.
As complicações da orquiectomia radical são raras. A 

mais frequente é o sangramento, que eventualmente pode 
ser de grande monta, resultando em importantes hematomas 
locais e retroperitoniais. Esse evento geralmente está rela-
cionado à ligadura inapropriada do cordão espermático. 

Na vigência de hematomas em expansão ou caso haja 
evidência de sangramento retroperitoneal deve-se indicar 
revisão cirúrgica com ampliação da incisão prévia, identi-
ficação e controle do foco de sangramento.

Prótese testicular
Pacientes submetidos a orquiectomia radical podem 

sofrer importante impacto psicológico causado pela perda 
da gônada, evoluindo com vergonha, mal-estar e, em últi-
ma instância, piora significativa da qualidade de vida.26,27 
Logo, próteses testiculares devem ser oferecidas para esses 
pacientes, visando preservar a autoimagem corporal. Os 
indivíduos a quem a prótese não foi oferecida, em geral, 
referem grande frustração no pós-operatório.

Até um terço dos homens recusa a prótese, pois não 
querem ter nenhuma massa no escroto. Daqueles que op-
tam por ela, aproximadamente 75% sentem-se satisfeitos. 
Idealmente, o candidato a receber o implante deveria ter 
a oportunidade de examinar os diversos tipos de prótese 
antes da cirurgia e participar da decisão sobre tamanho, 
forma e peso, diminuindo o risco de insatisfação.28 Caso 
isto não seja possível, a equipe cirúrgica seleciona no in-
traoperatório a prótese mais conveniente, baseando-se nas 
características do testículo contralateral.

Apesar de raras, as principais complicações do implan-
te de prótese testicular são infecção e dor. Já o principal 
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motivo de insatisfação é a posição da prótese, que pode 
ficar alta no escroto, próxima à transição peno-escrotal ou 
à região inguinal.

Medidas importantes para diminuir o risco de infecção 
incluem abertura da prótese imediatamente antes de sua 
implantação banhando-a em solução com antibiótico, que 
pode ser a vancomicina (1 g em 250 mL de soro fisiológico) 
ou a garamicina (160 mg em 250 mL de soro fisiológico).

Para que a prótese seja posicionada em local adequa-
do, não interferindo em atividades esportivas e na relação 
sexual, everte-se o escroto através da inguinotomia e fixa-
se a prótese na porção mais distal da bolsa com ponto ina-
bsorvível (Figura 10A). Em seguida retorna-se o escroto 
junto com a prótese a sua posição habitual e checa-se se o 
ponto não transfixou a pele (Figura 10B).29

Figura 10. A) Eversão do escroto e fixação da prótese com fio inabsorvível; 
B) Posicionamento da prótese.

Situações de exceção

Orquiectomia parcial
Estudos recentes têm demonstrado que, ao contrário 

dos tumores palpáveis, cuja probabilidade de doença ma-
ligna ultrapassa os 90%30, lesões benignas perfazem até 
80% dos casos de tumor não palpável.31-34 

Com isso, objetivando a preservação da imagem cor-
poral, função sexual e endócrina, a orquiectomia parcial 

vem ganhando espaço em casos selecionados35, mas sua 
indicação ainda é extremamente controversa.36-38

De acordo com as recomendações da Associação Eu-
ropeia de Urologia, a orquiectomia parcial pode ser consi-
derada em casos de TCGT bilateral sincrônico, tumor con-
tralateral metacrônico ou tumor em testículo único. Esse 
procedimento só deve ser considerado quando o volume 
tumoral for inferior a 30% do volume testicular e os níveis 
séricos pré-operatórios de testosterona forem normais.39-41

Quando se planeja uma orquiectomia parcial deve-se 
atentar para o fato de que o duto deferente deve ser isolado 
e apenas o restante do cordão inguinal deve ser clampeado. 
Alguns centros de referência até abondonaram o clampea-
mento do cordão, a fim de preservar ao máximo a perfusão 
testicular e consequentemente a função gonadal.42

Após exteriorização do testículo por via inguinal e sec-
ção do gubernáculo, pode-se ou não realizar o resfriamento 
do testículo42- 44, com benefícios e malefícios ainda bastante 
questionáveis. Quando se opta por realizar isquemia fria, 
deve-se colocar o testículo em solução gelada por 10 minu-
tos (deixando a temperatura da gônada ente 15 e 19° C).45

Abre-se a túnica vaginal e inspeciona-se o testículo. 
Com utilização de ultrassonografia localiza-se o tumor. 
Com lupa, ou preferencialmente microscópio, abre-se a 
túnica albugínea e, após visualização do tumor, realiza-
se a enucleação, enviando-se a peça para congelação. Se 
o laudo histopatológico for compatível com doença be-
nigna, procede-se o desclampamento do cordão, limpeza 
do parênquima com soro fisiológico e, após revisão da 
hemostasia, sutura contínua da túnica albugínea. Em caso 
de malignidade, ao se optar por preservação de parênqui-
ma, o que atualmente é algo ainda bastante questionável, 
deve-se realizar múltiplas biópsias para se excluir tumor 
sincrônico ou neoplasia intraepitelial.44 

A maior série de casos relatados na literatura provém 
de um grupo alemão, com 101 pacientes com diagnóstico 
de TCGT bilateral ou em testículo único, tratados com or-
quiectomia parcial. Desses, 85 pacientes tinham neopla-
sia intraepitelial associada e foram submetidos a radiote-
rapia testicular adjuvante. Após seguimento de 80 meses, 
o controle oncológico foi bastante satisfatório, havendo 
apenas uma morte e 6 recidivas locais.34

Além do questionável controle local da doença, ou-
tra preocupação ao se realizar a preservação testicular 
relaciona-se à manutenção da viabilidade do parênqui-
ma remanescente, ocorrendo atrofia testicular em até 
5 % dos casos, além da ação deletéria de uma eventual 
radioterapia, que pode causar impacto definitivo na es-
permatogênese.46

 Violação escrotal
A escrototomia para tratamento de pacientes com 

TCGT pode alterar a drenagem linfática do testículo e 
não permite a ressecção da porção inguinal do cordão 
espermático, aumentando o risco de recidiva local e de 



1270

metástase em linfonodos inguinais e pélvicos. Inicial-
mente, muitos pacientes nos quais se abordou o testículo 
por escrototomia foram subsequentemente submetidos a 
cirurgia local extensa, com ampla ressecção da bolsa e/ou 
tratamento adjuvante para prevenir recidiva local.47

Entretanto, uma metanálise publicada em 199548 ana-
lisou 206 casos de homens com violação escrotal para tra-
tamento de TCGT e encontrou uma taxa de recorrência lo-
cal de 2,9% comparada a 0,4% em pacientes submetidos 
à inguinotomia, mas sem diferença na recidiva sistêmica 
ou na sobrevida. Outros autores também reportaram esse 
aumento da recidiva local após violação do escroto.49 

Assim, em casos de violação do escroto parece ser pru-
dente a seguinte recomendação: Em homens com semino-
ma, a radioterapia deve se estender para a região inguinal 
e escrotal ipsilateral50; em pacientes com TCGT não se-
minomatoso, no momento da linfadenectomia retroperi-
toneal, a cicatriz escrotal deve ser amplamente ressecada, 
bem como o remanescente do cordão espermático. Esses 
pacientes não são bons candidatos a observação, mesmo 
no estádio I. Nos pacientes tratados com quimioterapia 
à base de platina deve-se realizar a ressecção do cordão 
espermático remanescente no momento da linfadenecto-
mia retroperitoneal. Escrotectomia e dissecção inguinal 
extensa são desnecessárias em função dos baixos índices 
de recidiva local após tratamento sistêmico.

Considerações finais
O câncer de testículo apresenta, na maior parte dos 

casos, altas taxas de sobrevida quando abordado de forma 
multidisciplinar. O primeiro passo para atingir esse resul-
tado favorável é a realização da orquiectomia radical com 
ligadura do cordão espermático no nível do anel inguinal 
interno, seguindo rigorosamente seus princípios técnicos.
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Capítulo 141

Orquidopexia

Dr. Fábio Martins
Dr. Marcelo Braz

Palavras-chave: orquidopexia, criptorquidia, testículo mal descido

Introdução
A orquidopexia é um dos procedimentos cirúrgicos mais 

comuns na prática da urologia pediátrica. Isto se deve ao fato 
de a criptorquidia isolada ser a anomalia da genitália masculi-
na mais comum.1 Neste capítulo, abordaremos principalmen-
te os aspectos anatômicos e cirúrgicos, mas também alguns 
aspectos clínicos que devem nortear a decisão médica quando 
diante de um paciente com distopia testicular.

Criptorquidia – aspectos clínicos
O termo criptorquidia refere-se à ausência de testículo 

no escroto, estando ele em alguma posição no trajeto de 
descenso normal da gônada (Figura 1). Não deve ser uti-
lizado como sinônimo de distopia testicular ou testículo 
mal descido, termos gerais que englobam outros espectros 
das anomalias do processo de migração testicular (testículo 
ascendido, testículo retrátil, testículo ausente – “vanishing 
testis”, e testículo ectópico). Sua incidência aumenta de 3 
a 5% em recém-nascidos a termo até 30% em prematuros.1

Figura 1. Hemibolsa escrotal direita aparentemente vazia.

A etiologia não está esclarecida e, atualmente, admite-se 
que seja uma condição de origem multifatorial, secundária a 
distúrbios hormonais, genéticos, anatômicos e mecânicos. Os 
principais fatores de risco são: obesidade materna, parto ce-
sáreo, baixo peso ao nascer e prematuridade. Apresenta forte 
agregação familiar, sendo 14% dos meninos com criptorqui-
dia membros de famílias com outros indivíduos afetados.2-4 

Os testículos criptorquídicos podem ser classificados em 
palpáveis (80% dos casos) e não palpáveis (20% dos casos), 
sendo a sua localização fundamental para o tratamento. Apro-
ximadamente 50 a 60% dos não palpáveis são intra-abdomi-
nais, canaliculares ou “peeping” (na altura do anel inguinal 
interno), 20% ausentes e 30% atrofiados ou rudimentares. 
Ocorrem de forma unilateral em 2/3 dos casos e bilateral em 
1/3 dos casos (68% x 32%, respectivamente).1,2,5 

O diagnóstico é feito por meio de exame físico. Este deve 
ser realizado em ambiente aquecido, com o paciente relaxado, 
começando pela inspeção da bolsa escrotal (Figura 1). Não 
raramente, ambos os testículos estarão na bolsa, configurando 
avaliação inicial equivocada e o diagnóstico de retratilidade. A 
palpação deverá ser feita por mãos aquecidas, deslizando-se 
suavemente os dedos pelo canal inguinal até o tubérculo púbi-
co. A bolsa escrotal não deve ser manipulada no início do exa-
me. Convém, com uma mão ocluir o orifício inguinal interno, 
inibindo o reflexo cremastérico, e com a outra mão pesquisar 
a presença do testículo. Por vezes, o exame com paciente em 
posição sentada ou agachada e bolsa escrotal pendente, poderá 
revelar um testículo anteriormente não palpável. Se o testículo 
for impalpável após essas manobras, dever-se-á pesquisar a 
presença de testículo ectópico (Figura 2). O espessamento do 
cordão espermático poderá ser indicativo de persistência do 
conduto peritônio-vaginal e hérnia inguinal.
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Figura 2. Testículo ectópico.

Nos casos de dúvida entre testículo retrátil e criptorquí-
dico, uma segunda avaliação deverá ser feita. O relato dos 
pais de testículo previamente na bolsa, em algum momen-
to passado, e o achado de testículo que, quando tracionado, 
consegue ser levado à bolsa e nela permanece cessada a 
tração fecha o diagnóstico de retratilidade, ao contrário de 
criptorquidia verdadeira, quando o testículo reascenderia 
ao final da tração (Figuras 3 e 4).

Figura 3. Criptorquidia – Trajeto de descida normal ao escroto.

Figura 4. Testículo retrátil – ascende à região inguinal ao estímulo tátil e 
térmico.

O testículo contralateral deve ser examinado e, 
quando hipertrofiado, na presença de testículo impalpá-
vel sugere que este pode estar ausente, apesar de este 
achado não evitar a necessidade de exploração cirúrgi-
ca.6,7 Deve-se estar atento para a suspeita de distúrbios 
de diferenciação sexual, principalmente na presença de 
criptorquidia uni ou bilateral associada à hipospádia 
proximal.8 

Frequentemente, os pacientes com criptorquidia são 
referenciados com exames de imagem já realizados. Po-
rém, não há espaço para estes no diagnóstico da criptor-
quidia. Elder e cols. encontraram que 66% das ultrasso-
nografias foram realizadas desnecessariamente, pois os 
testículos foram palpados durante exame físico adequa-
do.1 Além disso, nenhum método de imagem pode deter-
minar com certeza a presença ou ausência de um testícu-
lo. Portanto, em pacientes com criptorquidia e exames de 
imagem negativos para a presença de testículo, a conduta 
deverá ser sempre cirúrgica.9-13 Entretanto, em algumas 
circunstâncias, os exames de imagem podem ser úteis: 
na criança obesa com testículo no canal inguinal que não 
se consegue palpar e no acompanhamento de pacientes 
com criptorquidia não candidatos a cirurgia em função 
de comorbidades.

A diminuição da fertilidade e o risco de malignidade 
são as principais consequências e temores relacionados à 
criptorquidia. Nesse contexto, a cirurgia poderia diminuir 
a chance dessas ocorrências, apesar de achados controver-
sos entre alguns estudos. Ainda que se questione o papel 
protetor contra malignização, a orquidopexia é benéfica no 
sentido de facilitar o exame físico, permitindo o autoexa-
me e o diagnóstico precoce.14-16

Criptorquidia – tratamento cirúrgico

Considerações gerais
É o tratamento padrão, sendo as indicações mais co-

muns: reduzir o risco de infertilidade, reduzir ou facilitar 
o diagnóstico de malignidade, presença de hérnia inguinal 
associada, risco de torção testicular e risco de trauma. Em 
aproximadamente 90% dos casos de criptorquidia encon-
tra-se persistência do conduto peritônio-vaginal, sendo o 
reparo desta, tempo cirúrgico da orquidopexia.

Considerando-se a baixa probabilidade de descida 
testicular após o período de 3 a 6 meses de vida e a 
maior chance de alterações histológicas progressivas a 
partir dos 12 a 18 meses de vida, há consenso de que a 
cirurgia deve ser realizada entre os 6 e 12 meses de ida-
de.17 Após o primeiro ano de vida, a decisão em relação 
ao tratamento cirúrgico deve ser baseada no benefício 
do testículo para o indivíduo. Apesar de uma fertilida-
de comprometida, a função hormonal deve ser consi-
derada, especialmente em casos de testículo solitário. 
O tratamento do testículo criptorquídico unilateral após 
a puberdade, depende do tamanho e da localização do 
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testículo e das comorbidades do paciente. Segundo al-
guns estudos, a orquiectomia deve ser considerada em 
pacientes com criptorquidia unilateral entre os 12 e 50 
anos de idade, em função de a relação entre os riscos da 
cirurgia e o risco de malignização serem favoráveis ao 
procedimento.14 

A cirurgia pode ser realizada, na maioria das vezes, em 
sistema de curta internação e não requer qualquer preparo 
especial. Após a anestesia, o paciente deverá ser reexami-
nado, pois, por vezes, um testículo retrátil é diagnosticado 
ou um testículo não palpável torna-se palpável, levando a 
modificação da abordagem cirúrgica. Habitualmente utili-
za-se antibioticoprofilaxia (cefazolina 25 mg/kg) e aneste-
sia geral associada a bloqueio caudal e recomenda-se o uso 
de lupas cirúrgicas.

Independentemente da via de acesso utilizada, os prin-
cípios gerais da orquidopexia permanecem os original-
mente propostos por Bevan, em 1899: adequada mobiliza-
ção do testículo e do cordão espermático, reparo da hérnia 
inguinal ou persistência do conduto peritônio-vaginal e 
fixação da gônada na bolsa escrotal.1 A via de acesso é 
determinada pela posição do testículo e, por isso, os proce-
dimentos serão descritos separadamente para os testículos 
palpáveis e impalpáveis.

Técnicas cirúrgicas

Testículo palpável
Várias técnicas e modificações foram propostas ao lon-

go dos anos, alterando a incisão cutânea (pré-escrotal – 
técnica de Bianchi-Square, escrotal, inguinal, abdominal 
– Pfannenstiel ou incisão mediana) e o modo de fixação 
do testículo.

Acesso inguinal
É a mais frequentemente utilizada. Com o paciente 

em decúbito dorsal e coxas e joelhos afastados, reali-
za-se incisão arqueada na prega abdominal inferior de 
3 a 4 cm, dissecção por planos e abertura da fáscia de 
Scarpa, atingindo o aspecto anterior do canal inguinal 
(Figura 5). A seguir, procede-se a abertura do canal in-
guinal, através do anel inguinal externo, tendo cuidado 
para não lesar o nervo ilioinguinal e os elementos do 
cordão espermático. Se o testículo e as estruturas do 
cordão espermático não forem identificados, deve-se 
pesquisar junto ao anel inguinal interno, realizando-se 
pressão abdominal e retração deste, o que frequente-
mente revela o testículo. Se, ainda assim, o testículo não 
for identificado, deve-se abrir o peritônio e pesquisar. 
Vasos espermáticos terminando em fundo cego devem 
ser visualizados para confirmar ausência de testículo, o 
que leva ao término da exploração. A presença de duto 
deferente terminando em fundo cego não confirma au-
sência de testículo.

Figura 5. Incisão na prega abdominal inferior.

Após a identificação do testículo e sua respectiva tra-
ção, visualiza-se e secciona-se o gubernáculo (Figura 6). 
A elevação do cordão espermático permite sua dissecção e 
liberação da fáscia cremastérica até o anel inguinal inter-
no (Figura 7). Disseca-se o conduto peritônio-vaginal (saco 
herniário) das estruturas do cordão espermático e realiza-se 
ligadura alta do mesmo, junto ao orifício inguinal interno. 
Deve-se ter bastante cuidado durante esse tempo para não 
lesar estruturas do cordão espermático (Figuras 8, 9 e 10). 
Comumente, essa dissecção proporciona um alongamento 
suficiente do cordão, permitindo que o testículo desça ao 
escroto sem tensão. Se necessário for, deve-se estender a 
dissecção pelo retroperitônio, manobra facilitada pela colo-
cação de afastadores no anel inguinal interno ou sua abertu-
ra, e realizar a secção da fáscia espermática lateral.

Figura 6. Gubernáculo.

Figura 7. Mobilização do cordão espermático até o anel inguinal interno.
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Figura 8. Abertura do conduto peritônio-vaginal.

Figura 9. Liberação do folheto posterior do conduto peritônio-vaginal junto 
ao cordão espermático.

Figura 10. Ligadura do conduto peritônio-vaginal na altura do anel inguinal 
interno.

Múltiplos métodos de fixação do testículo ao escroto 
foram descritos. Nossa preferência é pela fixação em bolsa 
subdartos. Após a completa mobilização do testículo, cria-
se um trajeto para sua transferência à bolsa escrotal por 
dissecção digital (Figura 11). Realiza-se incisão transversa 
na bolsa escrotal e cria-se um plano entre a pele e o dartos, 
formando uma neobolsa que acomodará o testículo (Figu-
ra 12). A seguir, é passada uma pinça da bolsa à região 
inguinal, perfurando-se o dartos e transferindo-se o testí-
culo pelo polo inferior até a neobolsa, como um “botão de 
camisa” (Figuras 13, 14 e 15). O testículo é, então, fixado 
na neobolsa por dois pontos laterais, um de cada lado, com 
fio absorvível, transversos através de sua túnica albugínea 
(Figura 16). É importante atentar para o posicionamento 
anatômico adequado do testículo e das estruturas do cor-
dão, evitando-se a torção dos mesmos. A incisão escrotal é 
fechada com fio absorvível e a inguinal respeitando-se os 
planos anatômicos (Figura 17).

Figura 11. Confecção de trajeto inguinoescrotal.

Figura 12. Confecção de neobolsa subdartos.



1276

Figuras 13. Transferência do testículo à bolsa escrotal, em posição anatômica.

Figura 14. Transferência do testículo à bolsa escrotal, em posição anatômica.

Figura 15. Transferência do testículo à bolsa escrotal, em posição anatômica.

Figura 16. Fixação testicular.

Figura 17. Aspecto final (criptorquidia bilateral – marcação da incisão 
contralateral).

Acesso escrotal
As dificuldades relacionadas ao tratamento do conduto 

peritônio-vaginal e ao adequado alongamento e liberação 
do cordão espermático limitam sua utilização. Bianchi e 
Squire foram os primeiros a relatar o acesso pré-escrotal 
para tratamento de testículos canaliculares distais e retrá-
teis (Figuras 18 e 19). Outros autores confirmaram sua 
aplicabilidade e relataram bons resultados.18-21

Uma alternativa, também para testículos palpáveis dis-
tais, consiste em abordagem escrotal baixa e estudo do con-
duto peritônio-vaginal. Se este estiver fechado, realiza-se a 
fixação do testículo. Se for patente, realiza-se abordagem 
combinada pela região inguinal. Em ambas as situações, os 
passos cirúrgicos são os mesmos descritos anteriormente.

Figura 18. Testículo na raiz da bolsa – indicação das vias pré-escrotal e 
escrotal.

Figura 19. Técnica de Bianchi-Squire.



1277

Técnicas cirúrgicas contemporâneas

Testículo impalpável
A abordagem dos testículos impalpáveis é mais com-

plexa. Deve-se ter atenção especial à via de acesso em 
função de um número significativo de pacientes com testí-
culos ausentes ou rudimentares. Em testículos criptorquí-
dicos bilaterais, 2/3 deles apresentarão localização ana-
tômica bastante simétrica, levando a abordagens técnicas 
similares em 90% dos casos. Este achado é importante 
para o aconselhamento dos pais, podendo o cirurgião pre-
dizer uma abordagem idêntica para ambos os testículos 
quando somente um deles é palpável.22

Atualmente, a laparoscopia parece ser o melhor méto-
do para a avaliação dos testículos impalpáveis, podendo 
ser também terapêutica.22,23

Laparoscopia diagnóstica
Realizada sob anestesia geral com posicionamento de 

sondas nasogástrica e vesical. Preferimos o acesso por 
técnica aberta (Hasson) no umbigo, por ser mais segura. 
Com o paciente em posição de Trendelenburg, inspecio-
namos ambos os anéis inguinais internos, sendo os acha-
dos possíveis:

a. Vasos espermáticos e duto deferente penetrando o 
anel inguinal interno (40%);

b. Testículo canalicular ou “peeping” (11,2%);
c. Vasos espermáticos terminando em fundo cego 

(9,8%);
d. Testículo intra-abdominal viável (40%).
A maioria dos testículos abdominais está a me-

nos de 1 cm do anel inguinal interno (Figura 20). Se 
o duto deferente e os vasos espermáticos penetram o 
anel inguinal interno, faz-se uma pressão no canal in-
guinal na tentativa de devolver o testículo ao abdômen 
(“peeping”). Se o testículo não retornar, procede-se a 
exploração inguinal.

A observação de vasos terminando em fundo cego 
é condição sine qua non de ausência testicular. Nes-
ses casos, não é necessário prosseguir a exploração, 
embora El-Gohary et al. tenham encontrado 8 testícu-
los situados em posição abdominal alta, próximos ao 
polo inferior do rim ipsilateral, na presença de vasos 
espermáticos terminando em fundo cego, junto ao ori-
fício inguinal interno.24 Quando não são visualizados 
testículos nem vasos espermáticos, deve-se investigar 
ao longo da goteira parietocólica até o polo inferior do 
rim ipsilateral.

Frente a um testículo intra-abdominal, sua aparên-
cia e localização devem ser avaliadas. Testículos loca-
lizados a mais de 2 cm do anel inguinal frequentemente 
necessitarão de técnica com ligadura dos vasos esper-
máticos (Fowler-Stephens) para atingir o escroto. Os 
testículos anormais e com alterações importantes do 
epidídimo e do duto deferente podem ser removidos 
como forma de tratamento primário, dependendo da si-
tuação clínica e da expectativa dos pais. 

Figura 20. Testículos abdominais – aspecto laparoscópico.

Laparoscopia terapêutica
Originalmente descrita por Jordan, em 1992, a orqui-

dopexia laparoscópica apresenta algumas vantagens.25,26 

a. Possibilidade de dissecção e mobilização extensa 
dos vasos espermáticos;

b. Dissecção extensa dos vasos sem afetar o peritô-
nio entre o duto deferente e o cordão espermático, 
preservando a opção de um Fowler-Stephens, se 
necessário;

c. Magnificação (15x) e melhor visualização dos va-
sos durante a mobilização;

d. Possibilidade de criação de novo orifício inguinal 
interno, medial aos vasos epigástricos inferiores, 
atingindo um trajeto mais direto ao escroto;

e. Baixa morbidade em crianças maiores e adolescentes.
Apesar disso, existe controvérsia em relação à indica-

ção da laparoscopia em casos unilaterais. Alguns autores 
reservam esta técnica apenas para casos bilaterais.27-32 

Há 3 procedimentos laparoscópicos frequentemente 
utilizados para tratamento de testículos abdominais:

a. Orquidopexia primária em estágio único com pre-
servação dos vasos espermáticos;

b. Orquiectomia;
c. Ligadura dos vasos espermáticos como primeiro 

tempo de uma cirurgia de Fowler-Stephens em dois 
tempos (o segundo tempo também pode ser realiza-
do por via laparoscópica).

Para a sua realização, são utilizados, em geral, 3 
portais: câmera no umbigo (5 mm) e dois portais late-
rais (3 mm), abaixo do nível do umbigo na linha hemi-
clavicular (Figuras 21 e 22). Deve-se incisar o peritô-
nio lateralmente aos vasos espermáticos e distalmente 
ao duto deferente. O triângulo peritoneal entre os dois 
deve ser preservado para melhorar a circulação cola-
teral e permitir a realização da técnica de Fowler-Ste-
phens, se necessário. Por tração no testículo, visualiza-
se e secciona-se o gubernáculo e cria-se um plano de 
dissecção por trás do cordão espermático. O testículo é 
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tracionado medialmente, permitindo uma extensa libe-
ração dos vasos. Se uma dissecção maior for necessária, 
pode-se seccionar o peritônio anterior aos vasos e disse-
cá-los mais acima. O testículo deve ser levado contra o 
anel inguinal interno contralateral, sendo esta manobra 
um indicador de mobilização adequada, que possibilita-
rá sua descida ao escroto.

Figura 21. Acesso laparoscópico (A = 5 mm e B, C = 3 mm).

Figura 22. Preparo da sala cirúrgica. S = cirurgião; A = Auxiliar; N = 
Instrumentadora.

Após a mobilização testicular, passamos uma pinça 
Grasper pelo trocarte ipsilateral, sobre o púbis, através 
do canal inguinal em direção ao escroto, já previamente 
preparado com uma bolsa subdartos. Sobre este Grasper, 
veste-se uma cânula laparoscópica e, com uma pinça 
Allis, pelo acesso escrotal, apreende-se o testículo diri-
gindo-o ao escroto, realizando-se sua fixação na neobolsa 
(Figuras 23, 24 e 25).

Figuras 23. Transferência do testículo abdominal à bolsa escrotal.

Figura 24. Transferência do testículo abdominal à bolsa escrotal.

Figura 25. Transferência do testículo abdominal à bolsa escrotal.

O gás intra-abdominal é removido e os portais são 
fechados. Os cuidados pós-operatórios são os mesmos 
de quando da realização de técnica aberta e o paciente 
poderá receber alta hospitalar em 12 a 24 horas.

Se indicada, a orquiectomia laparoscópica é seme-
lhante à orquidopexia, exceto por, após mobilização do 
testículo, os vasos espermáticos e o duto deferente se-
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rem ligados e o testículo removido por um dos portais.
A secção dos vasos espermáticos como parte de um 

procedimento em dois tempos é uma opção quando julga-
mos os vasos espermáticos muito curtos. O procedimento 
de Fowler-Stephens pode facilmente ser realizado também 
por via laparoscópica.33 Após pelo menos 6 meses, o se-
gundo tempo poderá ser realizado também por via laparos-
cópica, com atenção especial à preservação da circulação 
colateral do testículo.

Apesar da crença comum, em nível populacional, o 
tratamento laparoscópico tem se mostrado custo-efetivo 
em relação à abordagem tradicional (inguinal e escrotal) 
quando utilizados materiais permanentes, descartáveis de 
baixo custo e equipe cirúrgica experiente.34

Cirurgia aberta
Pode ser utilizada primariamente, após uma lapa-

roscopia diagnóstica e/ou como segundo tempo de uma 
cirurgia estagiada (Fowler-Stephens) em que o primeiro 
tempo tenha sido realizado por via laparoscópica. Ha-
bitualmente utiliza-se a via inguinal clássica, descrita 
anteriormente. A abordagem de Jones é uma alternativa, 
com incisão transversa mais alta, estendendo-se da espi-
nha ilíaca anterossuperior em sentido medial, com aces-
so ao retroperitônio através dos planos musculares.35 Ao 
encontrar-se o testículo, a orquidopexia é realizada de 
maneira habitual. A via transperitoneal é uma alternati-
va em casos bilaterais, por incisão mediana infraumbili-
cal ou transversa (Pfannestiel).

Na presença de vasos espermáticos curtos e alça defe-
rencial longa, a técnica de Fowler-Stephens encontra a sua 
aplicação. Os vasos espermáticos são ligados e a circula-
ção testicular passa a depender das colaterais, as artérias 
deferencial e a cremastérica. Pode ser realizada por via 
aberta ou laparoscópica, em 1 ou 2 tempos.33,36

Na cirurgia aberta, a necessidade de utilização desta 
técnica deve ser definida no início, antes da esqueleti-
zação do cordão espermático. A oclusão temporária dos 
vasos espermáticos e incisões na albugínea podem ser 
utilizadas para verificar-se a qualidade da circulação co-
lateral (teste de Fowler-Stephens), apesar da baixa cor-
relação com atrofia testicular pós-operatória. Tradicio-
nalmente realizada próximo à sua origem, a secção dos 
vasos espermáticos pode ser realizada proximamente 
ao testículo, conforme descrito recentemente por Koff 
e Sethi, numa tentativa de preservar o fluxo sanguíneo 
para a artéria deferencial através das colaterais proxi-
mais.37 Em nosso serviço damos preferência a esta últi-
ma manobra (Figura 26). Essa técnica deve ser realizada 
de forma meticulosa. A atrofia testicular pode ocorrer 
em até 20 a 50% dos casos.38,39 

Se o cordão espermático for adequadamente disse-
cado e seu comprimento mostrar-se insuficiente para o 
posicionamento do testículo no escroto, as opções serão 
a orquiectomia ou a orquidopexia estagiada.

Figura 26. Técnica de Fowler-Stephens – Ligadura dos vasos testiculares junto 
ao testículo, possibilitando a descida deste. Reparar na circulação colateral.

Em casos de testículo único com vasos extrema-
mente curtos, o autotransplante microvascular deverá 
ser considerado. Este é um procedimento de exceção, 
tecnicamente desafiador, com taxas de atrofia elevadas, 
apesar de resultar em algumas séries com bons resulta-
dos. Portanto, deve ser considerado um excesso quando 
na presença de testículo contralateral normal e em po-
sição escrotal. Requer anastomose dos vasos espermáti-
cos com os vasos epigástricos inferiores, que devem ser 
preparados antes da ligadura dos vasos espermáticos. 
Esta deve ser feita em posição mais proximal possível, 
após dissecção semelhante à realizada para um Fowler
-Stephens. A laparoscopia pode auxiliar na identificação 
de casos que necessitarão desta abordagem.40,41 

A cirurgia após uma falha de orquidopexia ou testí-
culo ascendido após correção de hérnia inguinal, pode 
ser especialmente desafiadora. Os pais devem estar in-
formados sobre o risco de orquiectomia.

Cuidados pós-operatórios e complicações
 No pós-operatório imediato, a dor pode facilmente 

ser controlada com o uso de analgésicos orais. Estimu-
lamos o uso, em crianças maiores, de cueca ou sunga 
que permitam melhor sustentação do escroto. Orien-
tamos não realizar atividades que imponham risco de 
trauma no local por um período de 30 dias.

O acompanhamento ambulatorial deve ser prolonga-
do. Orientamos os responsáveis para a necessidade de 
autoexame na vida adulta e estimulamos a realização de 
espermograma ao iniciar a vida sexual.

As complicações são relativamente incomuns. A re-
tração é a mais comum e usualmente está relacionada a 
uma dissecção inadequada do cordão espermático e sua 
tensão. 
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É possível que, em alguns casos, ocorra por des-
locamento do testículo do escroto. Para prevenir tal 
possibilidade, recomenda-se evitar brinquedos em que 
a criança fique em posição de cavaleiro por 4 semanas 
após a cirurgia.

O manuseio (dissecção, tensão, torção e secção – 
Fowler-Stephens) dos vasos testiculares pode resultar 
em injúria isquêmica e levar a atrofia. Esta é a com-
plicação mais importante, ocorrendo em 1 a 2% das 
orquidopexias. Outras complicações incluem ascensão 
testicular com necessidade de reoperação, infecção, 
sangramento, lesão no nervo ilioinguinal e lesão do duto 
deferente.

Resultados
O sucesso terapêutico, definido como testículo vi-

ável posicionado no escroto, depende da localização 
anatômica pré-operatória. As taxas de sucesso são de 
74% para testículos intra-abdominais, 87% para ca-
naliculares e 92% para aqueles localizados abaixo do 
anel inguinal externo. As taxas de sucesso das várias 
técnicas cirúrgicas sugerem uma vantagem para aque-
las em que se consegue preservar os vasos espermáticos 
intactos (Tabelas 1 e 2). As taxas de paternidade são de 
65%, 90% e 93%, em homens com criptorquidia bilate-
ral, criptorquidia unilateral e com ambos os testículos 
descidos, respectivamente.38,42 

Tabela 2. Comparação entre os resultados das técnicas aberta e 
laparoscópica.43 

Primary Orchiopexy One-Stage F-S Two-Stage F-S

n % n % n %

Open 80 81.3 321 66.7 56 76.8

Laparoscopic 178 97.2 27 74.1 58 87.9

Conclusão
A etiologia da criptorquidia permanece incerta, ape-

sar de avanços recentes no campo da biologia molecu-
lar. Deve ser tratada precocemente, entre 6 e 12 meses 
de vida, para prevenir a redução da fertilidade e permitir 
o diagnóstico precoce de malignidade. A orquidopexia 
é o “padrão ouro” de tratamento da criptorquidia, sen-
do a abordagem inguinal habitualmente utilizada para 
os testículos palpáveis. Os testículos não palpáveis são 
normalmente abordados por via laparoscópica, apesar 
da controvérsia relacionada aos casos unilaterais. No 
futuro, um conhecimento melhor sobre a biologia do 
processo de descida testicular poderá permitir tratamen-
tos não cirúrgicos mais específicos ou diminuir a neces-
sidade de cirurgia. 

Tabela 1. Resultados da orquidopexia de acordo com a posição anatômica dos testículos e os procedimentos.39

Preoperative position of tests Type of orchiopexy N° sucesses/total n° (%)

Abdominal Peeping Canalicular Distal Inguinal Fowler
Stephens

Staged Fower
Stephens

Trans-
abdominal

Two
stage Microvascular

Overall 623/842
(74.0)

242/294
(82.3)

593/681
(87.1)

624/674
(92,6)

1388/1566
(88.6)

214/321
(66.7)

65/80 (81.3)
180/248
(72.6)

72/86 (83.7)

After 
6 months

420/564
(74.5)

229/279
(82.1)

397/473
(83.9)

603/653
(92.3)

1110/1285
(86.4)

109/174
(62.6)

43/56
(76.8)

44/57 (77.2)
106/149
(71.1)

71/85 (83.5)

To age 
6 years

148/211
(70.1)

7/7 (100)
245/257
(95.3)

p<0.05
Not availble

535/588
(91.0)

p<0.05
9/19 (47.4)

43/56 (76.8)

32/43 (74.4)
11/15 (73.3)

67/84
(79.8)

p<0.05
35/43(81.4)

Older 
than 
6 years

107/166
(64.5)

229/279
(82.1)

143/199
(71.9)

159/197 (80.7)
364/428
(85.0)

31/58 (53.4) 9/11 (81.8) 33/42 (78.6)
43/69
(62.3)

37/43(86.0)

Through 
1985

239/345
(69.4)

p<0,05

235/287
(81.9)

263/336
(78.3)

p<0.05
605/655 (92.4)

811/889
(91.2)

138/210
(65.7)

Not avaiable 44/57 (77.2)
138/183
(75.4)

23/25 (91.7)

p<0.05

After 
1985

384/497
(77.3)

7/7 (100)
330/345
(96.7)

19/19 (100)
577/677
(85.3)

76/11
(68.5)

43/56 (76.8) 21/23 (91.3)
42/65
(64.6)

49/61(80.3)
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Introdução
A estenose de uretra é um problema antigo. As primei-

ras descrições remontam os Egípcios, há 4000 anos e seu 
tratamento tem desafiado a medicina a partir de então. Re-
latos de artigos históricos exemplificam os desafios enfren-
tados por aqueles que se dedicavam a ele: 

“Esses casos geram grande desconforto, sofrimento e 
angústia para o paciente e um grande problema e ansieda-
de para o cirurgião”1

“Estenose de uretra é uma das condições cirúrgicas 
mais difíceis de tratar, talvez porque muito pouco foi feito 
para modernizar o seu tratamento”2

“Nos últimos 3000 anos o homem tem lidado com suas 
estenoses por meio de dilatações, uma vez estenose, sempre 
estenose”3

Sua incidência depende da faixa etária. Acomete um a 
cada dez mil homens aos 25 anos e um a cada mil aos 65 anos.4

A etiologia da estenose de uretra pode ser dividida 
entre idiopática, iatrogênica, traumática, infecciosa, in-
flamatória e outras que variam geograficamente, sendo 
idiopática e iatrogênica mais frequentes nos países desen-
volvidos e a infecciosa e traumática mais frequentes nos 
subdesenvolvidos.5

Anatomia
A uretra masculina mede cerca de 16 a 18 cm. É di-

vidida em dois grandes segmentos: uretra anterior e ure-
tra posterior. A uretra posterior estende-se do colo vesical 
ao diafragma urogenital e compreende a uretra prostática 
e membranosa revestida por epitélio transicional. A uretra 

anterior inclui a uretra bulbar, que se estende até o ligamen-
to suspensor do pênis, esta circundada pelo bulbo do corpo 
esponjoso e uretra peniana ou pendular que se estende até a 
fossa navicular ou uretra glandular. A uretra anterior possui 
epitélio colunar estratificado ou pseudoestratificado e a ure-
tra glandular possui epitélio escamoso estratificado.6

A estenose de uretra pode atingir qualquer segmento da 
uretra, do meato uretral externo ao colo vesical, e apesar 
da simplificação de uma terminologia única, “estenose de 
uretra”, é na verdade, uma doença complexa, de múltiplas 
apresentações, que exigem diferentes abordagens, o que está 
relacionado diretamente aos resultados. Novas terminologias 
têm tentado individualizar essas diferentes patologias como 
a proposta por Barbagli que utiliza os termos (A) “estenose 
de uretra”, para estreitamentos inferiores a 2 cm; (B) “do-
ença estenótica da uretra”, para estreitamentos mais longos; 
(C) “doença panestenótica da uretra”, quando todaa uretra 
anterior está acometida, além de (D) “distúrbio imunológico 
complexo” para os acometidos por doença inflamatória da 
pele e uretra como o líquen esclerótico e (E) “doença congê-
nita complexa”, para os com hipospádia recidivada.7

Quadro clínico
A apresentação clínica é variável e está relacionada 

com a magnitude do estreitamento. A diminuição progres-
siva do jato urinário, seguida de sensação de mau esvazia-
mento vesical são as queixas mais frequentes. Infecção 
urinária de repetição e hematúria também são achados 
comuns.1 Durante a evolução pode ocorrer episódio de re-
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tenção urinária aguda, que muitas vezes leva o paciente 
ao médico pela primeira vez e somente nesse momento é 
realizado o diagnóstico de estenose de uretra. Nos casos 
decorrentes de trauma, a queixa obviamente depende da 
magnitude da lesão, muitas vezes com obstrução comple-
ta e cistostomia.

Diagnóstico
A uretrocistografia ainda é o padrão ouro para o diag-

nóstico da estenose de uretra. Deve-se realizar sempre 
as duas fases, retrógrada e miccional (Figura 1). A retró-
grada é realizada por meio da introdução cuidadosa de 
contraste iodado pelo meato uretral externo e as imagens 
radiográficas são captadas com o paciente em posição 
oblíqua. A fase miccional é realizada a seguir, após en-
chimento vesical. As imagens são captadas com o pacien-
te em posição oblíqua de 20-30º e com o pênis estendido 
em direção à coxa.8

A fluxometria livre apresenta uma curva achatada com 
valores abaixo de 10 mL/s (Figura 2).

Figura 1. Uretrocistografia retrógrada e miccional.

Figura 2. Fluxometria livre.

A ultrassonografia, apesar de não ser prática de rotina, 
apresenta grande acurácia na avaliação da estenose, princi-
palmente no que diz respeito à extensão e ao diâmetro.9 A 
ressonância magnética tem sua aplicação principalmente 
nas lesões de uretra posterior8 (Figura 3).

Figura 3. RM.

Tratamento
O tratamento da estenose de uretra visa o restabele-

cimento do fluxo urinário, que pode ser obtido por meio 
de dilatações programadas, uretrotomias endoscópicas ou 
cirurgia aberta com suas diversas técnicas. A decisão final 
depende da doença e do doente. Sabe-se que dilatações e 
uretrotomias são consideradas tratamentos paliativos, mas 
têm seu papel no arsenal terapêutico. São os tratamentos 
mais antigos. A uretrotomia é realizada globalmente desde 
meados do século 1910, mas foi descrita, como realizamos 
hoje, na década de 70.11

A uretroplastia é considerada um tratamento definitivo 
e é dividida em anastomótica e de substituição. A técnica 
anastomótica como fazemos hoje, foi descrita por Russel 
e Macgowan na década de 2012, e tem como princípio a 
remoção completa do tecido cicatricial e reconstrução do 
trajeto por anastomose das extremidades saudáveis da ure-
tra. Mais recentemente alguns autores têm defendido a não 
ressecção uretral nas técnicas anastomóticas.13,14

As técnicas de substituição são mais recentes. Johan-
son descreveu sua técnica de reconstrução estagiada com 
pele peniana na década de 50 e deu início ao tratamento 
das estenoses longas.15

Orandi, na década de 60, iniciou a utilização de retalho 
livre de pele com pedículo de Dartos para reconstrução em 
tempo único.16 Seguiram-se outras técnicas derivadas des-
ta, com os mesmos princípios, o que acabou difundindo a 
utilização dos retalhos na reconstrução uretral.17-19

O primeiro relato da utilização de enxerto de mucosa 
bucal foi dado por Humby e Higgins em 194120, mas o gran-
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de avanço para a sua utilização na reconstrução uretral foi a 
partir da década de 90 com os primeiros trabalhos alemães.21

A partir de então, inúmeras técnicas têm sido publi-
cadas, como reconstruções estagiadas da uretra peniana22, 
uretroplastia anterior com posicionamento dorsal23,24, ven-
tral25 ou ventral e dorsal26 do enxerto de mucosa bucal.

Com a segurança adquirida com o manuseio do enxerto 
de mucosa bucal, ampliou-se sua aplicação para cirurgias 
que combinam técnicas anastomóticas com enxerto livre.27

A área doadora de enxerto na cavidade oral pode ser a 
região jugal bilateralmente28, labial e lingual.29

Descreveremos agora na prática os tratamentos mais re-
alizados para a estenose de uretra.

Tratamento endoscópico

Uretrotomia interna
Apesar das várias técnicas para tratamento da estenose 

de uretra, a uretrotomia interna é a cirurgia mais utilizada 
para o tratamento da estenose de uretra. Isso se deve ao 
fato de ser uma técnica relativamente fácil de ser realizada. 
Outro motivo, é que nem todo urologista está familiarizado 
com técnicas abertas, e isto significa que, muitas vezes, a 
uretrotomia interna é indicada em casos que se beneficia-
riam com outras técnicas.

A indicação precisa é em estenoses curtas, até 1 cm em 
uretra peniana e até 1,5 cm em uretra bulbar, em pacientes 
que nunca receberam nenhum tratamento prévio. Realizar 
o procedimento em estenoses maiores ou realizar múltiplas 
uretrotomias diminui consideravelmente a taxa de sucesso. 

Descrita inicialmente por Sachse em 197411 tornou-se a 
primeira opção de escolha. A técnica consiste em incisar o 
anel estenótico com a faca de Sachse, a frio. Pelas caracte-
rísticas anatômicas da uretra, o ideal é realizar a incisão às 
12h na uretra bulbar e às 5h e 7h na uretra peniana. Isso evi-
ta lesões na vascularização do tecido esponjoso ou abertura 
do corpo cavernoso. É de suma importância evitar lesar a 
mucosa uretral normal próxima à lesão, manobra que pode 
aumentar a área de espongiofibrose e dificultar uma futura 
uretroplastia. Após o procedimento, moldar a uretra com 
sonda de Foley não muito grossa (16 ou 18 F) por sete a 
catorze dias, dependendo da extensão da incisão.

Estudos recentes mostram uma taxa de sucesso de longo 
prazo de 8% para o primeiro procedimento, e, para procedi-
mentos repetidos, a taxa de recorrência chega a 100%.30,31 A 
única situação em que os resultados da uretrotomia se aproxi-
mam da uretroplastia (77% x 95%) é na estenose bulbar me-
nor do que 1 cm32, que a rigor deveria ser a única indicação.

Não se sabe ao certo quais pacientes se beneficiarão do 
tratamento endoscópico. Os pacientes que não apresenta-
rem recorrência aos 6 meses, apresentam melhor taxa de 
sucesso a longo prazo. A recorrência após um primeiro 
procedimento ou recorrência precoce (inferior a 6 meses) 
indica uma má resposta do paciente ao procedimento, indi-
cando a necessidade de técnica aberta.33, 34

Stent uretral
Dilatador permanente (stent) é um dispositivo implantá-

vel de material não absorvível, desenvolvido em 1988.35 Ini-
cialmente houve um grande entusiasmo e suas indicações se 
expandiram rapidamente. Contudo, após seguimento tardio, 
o stent uretral passou a ter indicações restritas, em função 
das baixas taxas de sucesso, que variam entre 33 e 45%.36,37

Os pacientes que se beneficiam do uso do stent são 
aqueles acima de 50 anos e sem condições clínicas para 
realizar cirurgia. O mesmo deve ser aplicado apenas em es-
tenoses bulbares, e não devem ser utilizados em pacientes 
com espongiofibrose intensa, estenoses penianas, estenoses 
traumáticas ou pós-tratamento com enxertos, em função da 
reação inflamatória exacerbada no local do implante (con-
traindicações formais). 

As principais complicações são: dor perineal, migração 
do implante, incrustação por espongiofibrose e disfunção 
sexual, sendo que em muitos casos há a necessidade de re-
tirada do stent para tratamento dessas complicações.38 Nes-
ses casos, as cirurgias são complexas, e estenoses simples 
podem se transformar em estenoses complexas, com neces-
sidade de tratamento com enxerto ou cirurgias estagiadas.

Cirurgia aberta
Durante muitos anos, a cirurgia aberta da estenose de 

uretra era postergada ao máximo, e só indicada após inú-
meros insucessos com a cirurgia endoscópica, talvez por 
desconhecimento das técnicas ou por descrença nos resul-
tados. Esse cenário tem mudado mais recentemente com a 
popularização dos enxertos.

O cirurgião que se propõe a atuar nessa área, deve estar 
preparado para realizar todas as técnicas disponíveis. A deci-
são sobre a melhor opção para cada caso só é tomada no in-
traoperatório. Não raramente, temos que utilizar enxertos ou 
retalhos em casos que pareciam ser solucionáveis com uma 
simples técnica anastomótica, pelos exames pré-operatórios.

Descreveremos a seguir todas as técnicas mais realiza-
das para o tratamento da estenose de uretra, que podem ser 
divididas em dois grandes grupos; as anastomóticas e de 
substituição.

Uretroplastia anastomótica
A uretroplastia anastomótica é a melhor opção para o 

tratamento da estenose de uretra. Consiste basicamente na 
remoção completa do tecido doente e reconstrução das ex-
tremidades saudáveis da uretra. A taxa de sucesso desta téc-
nica supera os 90%.39 Obviamente sua aplicação apresenta 
limites, pois a anastomose tem que ser realizada sem tensão 
e sem causar curvatura peniana.

A. Uretra peniana
As características anatômicas da uretra peniana não 

permitem grande mobilização. Estabelecemos como limite 
para esse segmento uretral 1 a 1,5 cm, dependendo de caso.

O acesso à uretra pode ser longitudinal ventral ou por 
circuncisão e desenluvamento peniano. A mobilização da 
uretra deve ser delicada, evitando o uso exagerado de ele-
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trocautério, o uso de aparelho bipolar é uma boa alterna-
tiva. O local exato da estenose pode ser identificado com 
uma sonda uretral de médio calibre. Antes de ressecar a 
lesão certifique-se de que a anastomose será sem tensão, 
caso contrário, opte por enxertar a lesão.

Resseque completamente a estenose, até obter um teci-
do saudável, espatule os cotos e realize a anastomose com 
fio absorvível 3 ou 4-0. Preferimos o fio Polidioxanona 
(PDSII®) ou Poliglactina (Vicryl®), 6 a 8 pontos separados 
em plano único. Deixamos o paciente com sonda de Foley 
14 ou 16, por 2 a 3 semanas.

B. Uretra bulbar
Nesse segmento uretral é possível maior manipulação, 

pois a uretra bulbar é mais elástica, podendo ser liberada 
proximal e distalmente. Lesões de até 2,5 cm podem ser tra-
tadas com segurança, sendo descritas lesões de até 5,0 cm.40 
A incisão pode ser longitudinal, e nas lesões mais proximais 
realizamos o Y invertido. Abertura por planos e do músculo 
bulboesponjoso, com isolamento da uretra bulbar.

Muito cuidado ao tentar localizar o ponto exato da lesão 
com sonda uretral antes de abrir o paciente. Essas manobras 
podem provocar um falso trajeto, o que dificultará a recons-
trução. Abra o paciente com base na uretrocistografia e de-
pois de dissecar a uretra, localize a estenose a ser ressecada.

A mobilização da uretra bulbar deve ser realizada pro-
ximal e distalmente; aliás, a liberação proximal é a mais 
importante e com menor prejuízo para o paciente, pois di-
minui a chance de curvatura do pênis.

Após ressecar completamente a lesão, a uretra deve ser 
espatulada. Utilizamos cerca de 8 pontos de fio de Poli-
glactina 3 ou 4-0. Sendo plano único dorsalmente e dois 
planos ventralmente (Figura 4). Locar sonda de Foley 16 
ou 18 por 2 a 3 semanas.

Figura 4. Uretroplastia anastomótica.

C. Uretra posterior
Aproximadamente 10% das fraturas de bacia levam a 

lesão de uretra posterior e a quase totalidade desses casos 
acarreta obstrução total da uretra, o que conceitualmente 
não é considerado estenose de uretra, mas uma disjunção 
da uretra, pois não existe tecido uretral ou esponjoso na 
região do estreitamento (Figura 5).

Figura 5. Lesão de uretra por fratura de bacia.

Atualmente, em quase todos os casos optamos pelo 
acesso perineal. Incisão em Y invertido, abertura do mús-
culo bulboesponjoso e liberação do bulbo uretral do ten-
dão central do períneo. A uretra deve ser liberada com-
pletamente até a obstrução, onde deverá ser ressecada.

A identificação do coto proximal, geralmente na re-
gião do ápice prostático, é realizada por meio da passa-
gem de Beniques pela cistostomia, com manobras delica-
das para evitar o falso trajeto. A cistostomia posicionada 
mediamente facilita muito essas manobras. Lembre-se 
disso ao locar uma cistostomia na urgência.

O coto proximal deve ser lapidado, com ressecção 
completa de todo tecido fibrótico, até que seja exposta a 
mucosa saudável. Pode-se everter a mucosa para facilitar 
a anastomose.

Nesse momento, já com os dois cotos preparados, de-
ve-se checar se é possível uma anastomose sem tensão e 
em caso negativo, realizam-se manobras de aproximação, 
sequenciais até que não haja dificuldade para a recons-
trução. 

Pode-se realizar 4 manobras: liberação da uretra até 
o nível do ligamento suspensor do pênis; abertura dos 
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corpos cavernosos; pubectomia inferior; transposição dos 
corpos cavernosos. 

A anastomose é realizada com 8 pontos de fio de Po-
liglactina 3 ou 4-0. Sonda de Foley 18 por 3 a 4 semanas.

Alguns casos mais complexos exigem a abordagem 
combinada, abdominoperineal. A fase perineal é realiza-
da conforme já descrito e o acesso abdominal e seme-
lhante ao da prostatectomia retropúbica, o que facilita a 
identificação do coto proximal, principalmente nos trau-
mas por esmagamento laterolateral da bacia.

Uretroplastia de substituição
O termo uretroplastia de substituição engloba as cor-

reções uretrais que exigem a utilização de tecidos extras, 
como retalhos ou enxertos. Está reservada para lesões mais 
longas que não permitem a simples ressecção e anastomo-
se primária, assim como na hipospádia recidivada ou lí-
quen esclerótico.

Diversas técnicas e suas modificações foram publica-
das nos últimos anos. A análise dos resultados no longo 
prazo nos trazem algumas mensagens sobre a utilização 
desses tecidos. Não se recomenda, por exemplo, a utiliza-
ção de retalhos ou enxertos tubulares, deixando as técnicas 
“onlay” como as de melhores resultados.41

As técnicas que utilizam retalhos pediculados ficaram 
restritas à uretra peniana, quando há prepúcio disponível, 
porém não é recomendado em lesões inflamatórias como 
líquen esclerótico.

Enxerto de mucosa oral
A utilização da mucosa oral ampliou as possibilida-

des de reconstrução uretral porsua versatilidade e resul-
tados. A mucosa oral é de fácil obtenção, geralmente em 
quantidade suficiente, apresenta inosculação precoce, 
cerca de 96 horas, está acostumada a ambiente úmido e 
resistência a infecção.

Pode ser obtida da região labial, jugal ou lingual (Fi-
gura 6). O enxerto da região labial é mais delicado do que 
o da jugal. 

Figura 6. Retirada do enxerto de mucosa oral.

A retirada do enxerto deve ser realizada sob anestesia 
geral, não necessariamente com intubação nasal. Após a dis-
secção da uretra e mensuração do tamanho necessário do 
enxerto, procedemos a demarcação na cavidade oral. Cuida-
do com o ducto parotídeo. Infiltra-se sob a mucosa solução 
de adrenalina diluída 1 mL em 100 mL de soro fisiológico, 
ou solução de xilocaína com vasoconstrictor. A dissecção 
deve ser delicada, tentando deixar tecido gorduroso no leito. 
Não há necessidade de suturar a área doadora.42

O enxerto pode ser posicionado em qualquer lado da 
uretra: dorsal, ventral ou lateral. Na uretra bulbar distal e 
uretra peniana, prefere-se o posicionamento dorsal, por ca-
rência de tecido esponjoso ventral para sustentação e nutri-
ção do enxerto. Na uretra bulbar proximal, não há diferença 
entre o ventral e dorsal.

Abordagem ventral – Técnica
Corar a mucosa uretral com cerca de 10 mL de azul 

de metileno antes de iniciar o procedimento auxilia muito 
no momento do posicionamento do enxerto. Nas estenoses 
muito estreitas e longas, a passagem endoscópica de um 
fio-guia (Figura 7), facilita a abertura da uretra.

Figura 7. Uso do fio-guia para auxiliar a uretrotomia externa.

Abordar a uretra bulbar através da incisão mediana. Não 
há necessidade de mobilização uretral completa, somente da 
face ventral.43 Passar uma sonda uretral de grosso calibre 
para determinação da extremidade distal da estenose. A se-
guir, realiza-se a uretrotomia longitudinal ventral guiada por 
uma sonda fina ou pelo fio-guia locado no início do procedi-
mento. A abertura deve ser realizada até que se encontre no-
vamente uma mucosa saudável proximalmente (Figura 8).

O enxerto deve ser posicionado e anastomosado nas 
bordas laterais da mucosa uretral com fio polidioxanona 
ou poliglactina 5-0, fechando o corpo esponjoso sobre o 
enxerto (Figuras 9 e 10). Deixar locado uma sonda de Fo-
ley 14 ou 16 por 3 semanas.
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Figura 8. Abertura ventral da uretra bulbar.

Figura 9. Posicionamento ventral do enxerto de mucosa oral.

Figura 10. Uso de azul de metileno para corar a mucosa uretral.

Abordagem dorsal
Seguem-se os passos iniciais do enxerto ventral, porém 

a uretra deve ser mobilizada completamente, rodada 180 
graus para realização da uretrotomia dorsal, também sob 
orientação de um fio-guia ou sonda uretral de fino calibre. 
O enxerto e fixado na túnica albugínea e as bordas laterais 
da uretra suturadas sobre o enxerto, moldando com sonda 
Foley 14 ou 16 (Figura 11).

Existe uma variação interessante nesta técnica44, que 
consiste em liberação de apenas um lado da uretra, man-
tendo a irrigação lateral da uretra (Figura 12), mantendo o 
posicionamento dorsal do enxerto.

Esta é a minha técnica preferida na uretra peniana, pela 
possibilidade de uma boa irrigação na região enxertada.

Figura 11. Posicionamento dorsal do enxerto.
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Figura 12. Preservação lateral da uretra com enxerto dorsal.

Variações técnicas
Outra possibilidade, nos casos em que há uma espongio-

fibrose importante, é a abordagem dupla, locando-se um en-
xerto dorsal por via transuretral e outro ventral26 (Figura 13).

A uretroplastia anastomótica estendida, associa a uti-
lização de enxerto dorsal com ressecção de um segmento 
uretral e anastomose ventral.

As estenoses muito extensas, que acometem a uretra 
peniana e bulbar, podem ser abordadas por meio da luxa-
ção perineal do pênis, onde pela incisão longitudinal do 
períneo, exteriorizamos o pênis desenluvado, o que facilita 
muito a cirurgia (Figura 14).

Figura 13. Utilização de duplo enxerto, ventral e dorsal.

Figura 14. Luxação perineal do pênis para facilitar a abordagem de 
estenoses longas.

Outros enxertos
Diversos outros enxertos já foram testados com resul-

tados intermediários e muitas vezes não reproduzíveis. En-
tre os enxertos autólogos, a túnica vaginal45,46 parece bem 
atraente, está disponível em grande quantidade e pode ser 
obtida facilmente pela própria incisão perineal.47,48 Porém, 
os resultados não são consistentes no longo prazo.

Enxertos heterólogos, como o SIS®, também não têm 
demonstrado resultados convincentes para a sua utilização 
na prática diária.49

O tratamento da estenose de uretra ainda é um desa-
fio na prática urológica atual. Vimos nos últimos anos um 
enorme salto tecnológico na rotina do urologista, que hoje 
pode contar com o auxílio de robôs para a sua atuação, mas 
mesmo num país como os Estados Unidos, há carência de 
profissionais que a ele se dedicam.50,51 
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Capítulo 143

Hipospádia

Dr. Marcelo Pereira Braz
Dr. Fábio Martins

Palavras-chave: hipospádia, uretroplastia, meatoplastia, malformação uretral, chordee

“A diferença entre um artífice e um mestre-artesão, 
é que o artífice sabe como fazer as coisas muito bem. O 
mestre-artesão, por outro lado, sabe não somente como 
fazer as coisas muito bem, como conhece as razões por-
que as coisas são feitas” - Aristóteles

“Nós somos o que fazemos repetidamente. Excelên-
cia, portanto, não é um ato, mas um hábito” - Aristóteles

Introdução
Hipospádia é uma anomalia congênita da genitália 

masculina, caracterizada por um meato uretral ectópico 
associado a curvatura da haste peniana (“chordee” ou 
corda) e malformação do prepúcio caracterizando o ca-
pucho dorsal. O meato uretral poderá situar-se desde a 
porção infraglandar na região ventral da haste peniana até 
a região perineal.

Estudos de duas entidades americanas (Births Defec-
ting Monitoring Program – BDMP e Metropolitan Atlan-
ta Congenital Defects Program-MACDP – 1997) suge-
rem que a incidência de hipospádia praticamente dobrou 
se comparada com a década precedente.1 A incidência de 
todos os tipos de hipospádia aumentou de 20,2 para 39,7 
em 10.000 nascidos do sexo masculino durante o período 
de 1970-1993, isto é, ocorrendo em 1 de cada 250 meni-
nos nascidos vivos. Crianças prematuras e pequenos para 
a idade gestacional, meninos de baixo peso e filhos de 
mães acima de 35 anos, têm uma incidência aumentada 
dessa anomalia genital.2-4

A hipospádia é decorrente da fusão incompleta das 
pregas uretrais que não se fecham distalmente. Quanto 

maior for a extensão desse defeito de fusão das pregas 
uretrais, tanto mais proximal será a localização do meato 
uretral.

A etiologia da hipospádia resulta de múltiplos fatores, 
principalmente endócrinos (produção anormal de andró-
genos pelo testículo fetal, sensibilidade androgênica limi-
tada dos tecidos-alvo na genitália em desenvolvimento), 
fatores genéticos (supressão do gene CϒP17 ou alteração 
do gene FGF-10).5,6 Existem evidências que comprovam 
a interferência de fatores ambientais como responsáveis 
pelo aumento da incidência de hipospádia.7

De acordo com a localização do meato uretral, po-
demos classificar as hipospádias em distais, médio-pe-
nianas e proximais8 (Figura 1). Em 6% das hipospádias 
distais poderemos ter uma variante chamada megameato, 
quadro em que existe desenvolvimento normal do prepú-
cio, associado a um meato uretral malformado (Figura 2).

 

Figura 1. Classificação de hipospádia.
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Figura 2. Megameato.

Em função da tríade que compõe o quadro de hipospá-
dia (meato ectópico, curvatura da haste e defeito do prepú-
cio-capucho dorsal), toda correção cirúrgica visa três obje-
tivos principais: retificação da haste peniana, meato uretral 
no topo da glande e plástica prepucial.

Abordagem inicial: exame físico, momento 
da cirurgia, estimulação hormonal

Atualmente a procura inicial para avaliação urológica 
dá-se já no período neonatal. Nessa fase, identificamos o 
tipo de hipospádia (distal, médio-peniana e proximal) e 
avaliamos com atenção a presença das gônadas. Criptor-
quidia associada a hipospádia sempre deverá nos alertar 
para a possibilidade de distúrbios da diferenciação sexual 
concomitante. Em casos de criptorquidia bilateral, a pes-
quisa de cariótipo deverá constar da avaliação inicial.

É consenso que a correção de hipospádia deverá ter início o 
mais precocemente possível. Alguns autores já preconizam a cor-
reção a partir de 3 meses, mas mais comumente a correção tem 
início por volta dos 6 meses de vida.9 Na verdade, quanto mais 
precoce for a correção, maior a facilidade de condução pós-opera-
tória pelos pais no que se refere a cuidados com os curativos. Além 
disso, havendo a necessidade de um segundo tempo cirúrgico, nor-
malmente ele deverá ocorrer de 8 a 10 meses do primeiro procedi-
mento. Assim, mesmo que sejam necessários 2 tempos cirúrgicos, 
a correção completa já estará alcançada no momento em que a 
criança começar a ter uma vida de relacionamento com seus pares 
na creche/escola por volta dos 2 anos. Estudos demonstram que 
aspectos psicossexuais e emocionais podem ficar alterados quanto 
mais tarde a criança tem o seu quadro completamente corrigido.10

O uso de estímulo hormonal está na dependência das 
características da haste peniana no momento da inter-
venção. A presença de uma haste peniana com curvatura 
importante, glande de aspecto pequeno, podem ser indi-
cações de estímulo hormonal. Netto e colaboradores de-
monstraram que o estímulo com testosterona além de au-
mentar a haste peniana, produz um aumento significativo 
da vascularização dos tecidos, o que é muito desejável para 
uma cirurgia que depende de tecidos viáveis para sua con-
fecção.11 Snodgrass indica uso testosterona se o diâmetro 
da glande é menor ou igual a 14 mm.12 O estímulo hormo-
nal poderá ser instituído por meio do uso de enantato de 
testosterona (2 mg/kg) IM na 6ª e 3ª semanas pré-operató-

rias ou uso de propionato de testosterona creme a 2% nos 
30 dias que antecedem a cirurgia (uma aplicação noturna 
diária). Aumento da haste peniana e aparecimento de pelos 
pubianos são temporários, regredindo após o uso da medi-
cação. Estudos não evidenciaram consequências adversas 
no que se refere a crescimento linear ou idade óssea.13

Preparo para a cirurgia
Visita pré-operatória e critérios para a definição da 

técnica cirúrgica
A cirurgia de hipospádia começa na primeira consulta 

quando realizamos o exame físico na visita pré-operatória, 
após o uso de estímulo hormonal (quando este for utilizado). 

É necessário que o cirurgião tenha em mente um 
“check-list” na avaliação do pênis da criança: locali-
zação e aspecto do meato, amplitude do sulco glandar, 
presença de trave posterior (que deflete o jato urinário), 
aspecto da glande (cônica ou plana), aspecto da placa 
uretral, existência de uretra hipoplásica associada, grau 
de curvatura, déficit de pele ventral, características do 
prepúcio (capucho) dorsal (principalmente no que con-
cerne a sua vascularização), rotação da haste peniana e 
implantação anômala da rafe. Todos esses pontos são 
importantes para delineamento da técnica cirúrgica 
mais adequada a cada caso.

Deve-se ressaltar a necessidade de uma avaliação mais 
extensa quando diante de criptorquidia associada a hipos-
pádia (pesquisa de cariótipo) e em quadros graves, como 
hipospádia perineal, a avaliação ultrassonográfica do apa-
relho urinário e da genitália interna é aconselhável.

Anestesia e analgesia pós-operatória
O procedimento cirúrgico é realizado sob anestesia geral 

e deverá sempre ser associado a um bloqueio peridural cau-
dal. Além de reduzir a necessidade de anestésico inalatório, 
propicia analgesia pós-operatória, que é importantíssima 
nas primeiras 24 horas, evitando-se períodos de agitação 
que podem comprometer o sucesso cirúrgico. Essa analge-
sia é completada nas primeiras 24 horas com uso de dipirona 
30mg/kg a cada 6 horas associada a cetorolaco (Toradol®).

Instrumental cirúrgico
Antes de definirmos sobre a escolha da técnica, se a 

correção será realizada em tempo único ou mais tempos 
cirúrgicos, é importante ressaltar que a cirurgia de hipos-
pádia se define nos detalhes. 

De fundamental importância é dispor de todo o mate-
rial cirúrgico adequado, que envolve:

•	 Magnificação óptica - uso de lupas (mínimo de 2,5 X)
•	 Tesouras delicadas
•	 Bisturi lâmina 15 ou oftálmico
•	 Pinças dente-de-rato de 1mm
•	 Porta-agulha delicado ou mesmo do tipo Castroviejo
•	 Eletrocautério (preferência bipolar)
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•	 Régua milimetrada, compasso ou paquímetro
•	 Caneta dermográfica
•	 Kit para ereção artificial: elástico, seringa de 10 mL 

e scalp 23
•	 Solução de adrenalina 1:100000 (2 mL) em seringa 

de insulina
•	 Cateter de silicone puro 6Fr e 8Fr
•	 Fios: PDS 60, PDS 70 ou Vicryl; Prolene 50
•	 Antibioticoprofilaxia com cefalosporina (habitualmente)

Aspectos gerais da cirurgia de hipospádia
Qualquer que seja o grau de hipospádia a ser corrigida, 

os passos básicos a seguir deverão ser realizados:
•	 Pontos de reparo com prolene na glande e extremi-

dades do capucho dorsal de maneira equidistante;
•	 Demarcação das linhas de incisão ao redor da placa 

uretral, meato, prepúcio e mucosa balânica dorsal;
•	 A hemostasia poderá ser controlada por meio de garro-

teamento da haste peniana ou com infiltração de solu-
ção de adrenalina nas linhas de incisão (Figura 3);

Figura 3. Demarcação das linhas de incisão e infiltração com solução de 
adrenalina.

•	 Após incisão, procede-se o desenluvamento da haste 
peniana. Avalia-se a uretra e o déficit de pele ven-
tral. A uretra quando hipoplásica deverá ser aberta 
longitudinalmente até que se encontre uretra bem-
formada circundada por corpo esponjoso (Figura 4);

•	 Avaliação da curvatura com ereção artificial, utilizan-
do-se soro fisiológico em seringa de 10 cc, acoplada 
a um scalp 23. Preferencialmente deve-se puncionar 
o corpo cavernoso através da glande, evitando-se ex-
travasamento quando se punciona diretamente o corpo 
cavernoso na porção média da haste peniana (Figura 5).

Figura 4. Uretra hipoplásica e extenso defeito de pele ventral.

Figura 5. Punção do corpo cavernoso para realização da ereção artificial.

Correção da curvatura
A curvatura ou “chordee” pode ser decorrente dos se-

guintes fatores:
•	 Déficit de corpo esponjoso ao redor da uretra 

distal, promovendo aderência do tecido subcutâ-
neo e pele, contribuindo para a curvatura. Quando 
o chordee é somente cutâneo, após o desenluva-
mento observamos a retificação da haste peniana;

•	 Curvatura decorrente da desproporção ventrodorsal 
dos corpos cavernosos, contribuindo para uma cur-
vatura persistente mesmo após total liberação da 
haste peniana,sendo por vezes necessário em casos 
extremos, seccionar a placa uretral e realizar corpo-
rotomias ou enxertia em sua face ventral (Figura 6).

Figura 6. Corporotomias transversais para retificação da haste peniana.

Baskin em 199814, após estudos anatômicos, definiu que 
curvaturas residuais poderiam ser corrigidas com plicaturas na 
porção média da região do dorso dos corpos cavernosos, con-
seguindo-se a retificação da haste peniana. 

O fechamento do defeito de pele ao término da corre-
ção da hipospádia poderá ser realizado habitualmente de 
3 maneiras: com ressecção do prepúcio excedente, desde 
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que haja pele ventral suficiente (Figura 7.1), fechamento a 
Byars, com “flaps” a partir do desdobramento do capucho 
dorsal, quando o déficit de pele ventral é importante (Fi-
gura 7.2) e zetaplastia para permitir fechamento anterior 
sem produzir retração cicatricial futura, comprometendo a 
retificação da haste (Figura 7.3).

Figura 7.1 Fechamento da pele ventralmente com ressecção do prepúcio 
excedente e preservação de colar mucoso.

Figura 7.2 Fechamento da pele a Byars.

Figura 7.3 Fechamento da pele com zetaplastia.

Curativo
Apesar de haver debate sobre o melhor curativo e 

isto ser sempre uma preferência de cada cirurgião, in-
discutível é que o curativo deverá manter o pênis imo-
bilizado e contido, o que diminuirá o sangramento e 
o edema. Evidentemente, será a dissecção cuidadosa e 
o controle da hemostasia peroperatória que definirão a 
capacidade do curativo de conter o sangramento.

As opções de curativo vão desde o envolvimento do pênis 
com película adesiva plástica bio-oclusiva (TegadermTM) até 
curativo com o uso de bandagem elástica (por exemplo, Co-
ban®) (Figura 8).

Figura 8. Curativo cirúrgico e drenagem EM dupla fralda.
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O tempo de permanência do curativo deverá ser acima 
de 3 dias (para a maioria dos cirurgiões questionados so-
bre o assunto) (Figura 9).

Anterior à confecção do curativo, a sonda de si-
licone puro (6Fr) é fixada à glande, geralmente na 
porção interna do neomeato,por meio de um ponto de 
Prolene 50.

O curativo é parte do tempo cirúrgico e portanto, o 
anestesista deverá ser avisado de que o paciente somente 
deverá ser acordado após a finalização do curativo.

Figura 9. Mais da metade dos cirurgiões pesquisados mantêm o curativo 
intacto por mais de 3 dias.

I Jornada internacional de urologia pediátrica
do HMJESUS - Maio/2003
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Drenagem urinária
A drenagem da sonda deverá ser realizada preferen-

cialmente com sistema de dupla-fralda, ou fralda cole-
tora suprapúbica. Não é recomendado o uso de sonda 
de foley (mesmo de silicone puro) como drenagem em 
cirurgias de hipospádia, pois o balão em sua extremidade 
induz com frequência espasmos vesicais, levando a agi-
tação da criança o que pode comprometer a integridade 
do curativo.

Técnicas cirúrgicas atuais para 
correção de hipospádia

A história da correção da hipospádia tem seu concei-
to radicalmente mudado quando a partir de 1980 John 
Duckett desenvolve técnicas em que a placa uretral é 
preservada.15,16 Anteriormente era considerada um tecido 
fibroso e normalmente ressecada nas técnicas preceden-
tes. Em 2000, Snodgrass demonstra por meio de estudos 
histológicos que a placa uretral não se trata de tecido 
fibroso, mas sim, de tecido conectivo bem vascularizado 
sem qualquer fibrose.17

A partir desses estudos, com as técnicas atuais, muito 
raramente é necessário seccionar a placa uretral quando 
da reconstrução da uretra na cirurgia de hipospádia (Figu-
ra 10 e Figura 11).

Atualmente privilegia-se a reconstrução da hipospá-

dia em tempo único; e a reconstrução em 2 tempos ainda 
encontra seu espaço em hipospádias mais graves ou na-
quelas em que não se obteve resultados adequados com 
intervenções anteriores (hipospadia cripple). 

Figura 10. Opções de técnicas para hipospádias distais e médio-penianas.

Figura 11. Opções de técnicas para hispospádias proximais.

Técnica MAGPI para hipospádias distais
Publicada em 1981 por Duckett18, consiste no avan-

ço do meato uretral e reconfiguração da glande, uti-
lizando-se sua face ventral como suporte para a nova 
localização do meato. Não realiza uretroplastia distal. 
A seleção do caso é crítica para o resultado pós-opera-
tório. A glande deve ter um sulco uretral pronunciado, 
com meato localizado em seu terço médio ou inferior, 
com tecido perimeatal mais grosso e de grande flexi-
bilidade. A presença de uma uretra hipoplásica torna 
a técnica imprópria para o caso. Se o meato for muito 
largo e abaixo do sulco coronal, a técnica não oferecerá 
os melhores resultados.

A partir da introdução da técnica de Snodgrass em 
199419, com a tubularização de placa uretral incisada, a 
técnica MAGPI de Duckett teve sua indicação reduzida na 
correção das hipospádias distais.

Técnica de SNODGRASS – Tubularização 
da placa uretral incisada

Idealizada por Warren Snodgrass em 199419 (Figuras 
12), é atualmente a técnica mais difundida e aplicada 
para a correção de hipospádias distais. Após desenluva-
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mento e correção da curvatura da haste peniana, a porção 
dorsal da placa uretral (Figura 12.1) é individualizada 
e incisada longitudinalmente (Figura 12.2), tal maneira 
que uma sonda 6 Fré perfeitamente envolvida pela placa 
uretral a ser tubularizada (Figura 12.3). A dissecção da 
glande lateralmente à placa uretral é fundamental para 
que se obtenha tecido glandar para recobrir a neouretra. 
O primeiro ponto é colocado na área imediata ao meio 
da glande, de maneira que o meato tenha uma configu-
ração oval e não circular. A sutura contínua da uretra 
com pontos subcuticulares com poliglactina (PDS) 7-0 
em 2 planos finalizam a uretroplastia. A esponjoplastia 
(dissecção do corpo esponjoso) (Figura 12.4) é realizada 
para reconstrução completa da neouretra. A reconstru-
ção da glande se faz em 2 planos com PDS 6-0 (Figuras 
12.5 e 12.6). Não é necessário fixar a glande à uretra 
subadjacente (Figura 12.7). Com esta técnica obtém-se 
um meato em fenda e uma glande cônica.

Figura 12. Técnica de SNODGRASS passo a passo – ver descrição no texto

Esta técnica também tem sido utilizada em uretro-
plastias proximais, na qual uma incisão em U ao redor 
da placa é realizada seguida de incisão longitudinal por 
toda a placa. A uretroplastia é realizada conforme expos-
to anteriormente.

Segundo Snodgrass, não faz diferença se a placa 
uretral apresentar um diâmetro menor do que 8 mm, ou 
se ela for plana, sem sulco. O mais importante segundo 
ele, é realizar uma incisão longitudinal adequadamente 
profunda, superficial aos corpos cavernosos. O índice 
de estenose do meato nas séries avaliadas é de 3% e 
Snodgrass relaciona isto com a inobservância de que 
o início da uretroplastia deverá ser na porção média da 
glande, descasada do local onde começa o fechamento 
da glande. Nas hipospádias distais o índice de fístulas 
foi de 0,5% e nas proximais a incidência de fístula va-
riou entre 10% e 21%. Nas hipospádias proximais, a 
utilização de coberturas com dartos ou “flaps” pedicu-
lados de túnica vaginal diminuem a chance de fístula 
(Figura 13).

Figura 13. Retalho pediculado da túnica vaginal para cobertura da neouretra.

Tratamento da hipospádia médio-peniana 
e proximal com retalhos pediculados

A partir de 1980 Duckett popularizou os retalhos 
pediculados de prepúcio.20 A partir das técnicas desen-
volvidas por Hodgson, Duckett propôs uma modifica-
ção utilizando uma ilha de prepúcio interno transversa, 
pediculada, que é anastomosada latero lateralmente à 
placa uretral preservada (Figura 14). Nessa técnica em 
que a placa uretral é preservada, delimita-se no prepú-
cio interno uma faixa de tecido compatível com a exten-
são da placa uretral. Essa área delimitada do prepúcio 
interno é dissecada preservando-se sua vascularização. 
Em seguida ela é transposta para a face ventral do pê-
nis e suturada à placa uretral. Nos casos em que existe 
hipoplasia da uretra, esta deverá ser aberta longitudi-
nalmente até que se encontre uretra saudável circun-
dada por corpo esponjoso. É possível também transpor 
o retalho através de uma abertura no mesentério que 
o nutre (“buttonhole”), com isso evitando torções da 
haste peniana.

Desde o final dos anos 50, Devine e Horton utiliza-
ram enxertos livres oriundos do prepúcio interno que 
eram tubularizados e confecionados como neouretras 
naquelas hipospádias severas em que as placas uretrais 
eram desprezadas. Seus bons resultados não foram re-
produzidos por outros autores, mas por 25 anos a técni-
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ca foi utilizada por eles. Autores como Hodgson, Aso-
pa e Standoli utilizaram o princípio da tubularização, 
mas com manutenção da vascularização do segmento 
tubularizado in situ. A partir de 1980, Duckett propôs 
a técnica da neouretra tubularizada em ilha transversa 
pediculada do prepúcio.

Séries posteriores evidenciaram maior incidência de 
complicações como fístulas, estenoses, formação de diver-
tículos quando se usava retalhos tubularizados (em torno de 
32-42%).21,22 A partir de então, os melhores resultados são 
obtidos com o uso da técnica “onlay” na qual se mantém 
a placa uretral intacta, após retificação da haste peniana.23

Figura 14. Foto da técnica onlay de Duckett mostrando a sutura do retalho 
pediculado à placa uretral.

Tratamento das hipospádias sem 
preservação da placa uretral

Nas situações em que após liberação da haste pe-
niana ainda encontramos curvaturas maiores do que 30 
graus da haste peniana, pode haver a necessidade de a 
placa uretral ser seccionada com o intuito de obtenção 
da retificação da haste peniana.

Como anteriormente descrito, a técnica do retalho 
ilhado tubularizado pediculado de Duckett pode ser uma 
opção, mas em função do alto índice de complicações, a 
opção de se realizar a correção em dois tempos foi pro-
posta por Bracka.24,25

A correção passa por dois momentos distintos. Na 
primeira etapa normalmente em função de uma curva-
tura importante, após o desenluvamento da haste penia-
na, secciona-se a placa uretral de tal forma que o meato 
uretral primitivo fica situado na base da haste peniana 
(Figura 15.1). Nesse momento realiza-se as incisões 
transversas na face ventral da albugínea dos corpos ca-
vernosos, no local de maior flexão dos corpos (Figura 

15.2), obtendo-se assim, a retificação da haste peniana. 
Por vezes, é necessário associar a plicatura dorsal de 
Baskin para obter a retificação completa. Procede-se a 
captação de segmento de mucosa bucal, retirada normal-
mente da face interna do lábio inferior ou da mucosa 
jugal (Figura 15.3). A infiltração do local da área de mu-
cosa a ser retirada com solução de adrenalina 1:100000 
diminui o sangramento durante esta etapa. Após a retira-
da do segmento de mucosa oral, realiza-se a ressecção da 
gordura a ela aderida, manobra que exige extremo cuida-
do para não lesar a mucosa propriamente dita. Uma vez 
preparado o enxerto, esse tecido é fixado à haste peniana 
com PDS 7-0 ou Vicryl 7-0, tomando cuidado para que 
não reste área solta sem um contato mais firme com a al-
bugínea dos corpos cavernosos (Figura 15.4). O curativo 
é realizado com a aposição de gaze untada com pomada 
de neomicina/bacitracina sobre a área de enxertia, fixa-
da com pontos de prolene 30 à haste peniana (Figura 
15.5). Todo esse conjunto é envolvido por uma segunda 
camada de gaze e bandagem elástica (Coban®). O cura-
tivo deverá manter-se fixo por 6 a 7 dias, quando após 
esse período deverá ser trocado. Ocorrendo a nutrição do 
enxerto e sua permanência como leito da futura neoure-
tra, (Figuras 15.6 e 15.7) em 6/8 meses a uretroplastia é 
realizada (Figura 16).

Em 2004, Macedo e col. publicaram a reconstrução 
em um único tempo cirúrgico para hipospádias comple-
xas. A Técnica “3 em 1”, após secção da placa uretral, 
utiliza distalmente a mucosa bucal como leito da futura 
neouretra, associada a retalho pediculado do prepúcio 
para confecção da face ventral da neouretra e a cobertura 
da neouretra com túnica vaginal. Com esta técnica o autor 
alcançou a reconstrução em um só tempo em 60/70% dos 
pacientes operados.26,27

Figura 15. Técnica de Bracka – Enxerto de Mucosa Bucal 1º Tempo.



1297

Técnicas cirúrgicas contemporâneas

Figura 16. Técnica de Bracka – 2º Tempo Uretroplastia.

Complicações
“Não há dúvida de que a cirurgia de hipospádia exteriori-
zará todas as fraquezas e aumentará a humildade mesmo 
do melhor dos cirurgiões.”
Gough&Ransley

•	 Grandes problemas – evitar pequenas soluções 
(são mais atrativas, mas menos eficazes)

•	 Fístulas persistentes = estenoses constantes
•	 Deiscências persistentes = pele doente (biópsia para 

diagnosticar balanite xerótica)
•	 Presença de folículo piloso = sempre complica-

ção, presente ou futura
•	 Primeira preocupação = > avaliar uretra existente 

As fístulas são a complicação mais frequente da cirurgia 
de hipospádia. Na gênese desta complicação podemos citar:

•	 Linhas de sutura superpostas entre a neouretra e a pele;
•	 Estreitamento da uretra ou do meato distal ao local 

da fístula;
•	 Fluxo urinário irregular, com turbilhonamento, 

como o que ocorre em divertículos;
•	 Vascularização comprometida dos flaps;

O trajeto fistuloso pode ocorrer precocemente, mas 
também eventualmente após anos da cirurgia. A correção 
das fístulas primordialmente se baseia na integridade da 
uretra distalmente a ela e na ressecção do trajeto fistuloso, 
com sutura e interposição de barreiras que dificultariam 
sua recidiva como por exemplo, flaps cutâneos desepite-
lizados, dartos, suturas descasadas e até mesmo flaps de 
túnica vaginal.7

No rigor da execução da dissecção dos tecidos, na de-
licadeza de sua manipulação, e na sutura subcuticular com 
material adequado, residem a prevenção da maior parte das 
complicações. Familiaridade com as técnicas e exposição 
frequente a casos de hipospádia, são fatores que diminuem 
muito as complicações pós-operatórias.
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Capítulo 144

Microcirurgia
dos dutos deferentes

Dr. Jorge Hallak

Palavras-chave: espermatozoides, reversão de vasectomia, vasovasoanastomose, 
vasoepididimoanastomose, microcirurgia

Introdução
As reconstruções microcirúrgicas do trato reproduti-

vo masculino tiveram, nos últimos 100 anos, progressos 
enormes, com resultados cada vez mais surpreendentes.  
Particularmente foram difundidas e tornadas mais acessí-
veis a um número cada vez maior de urologistas nos últi-
mos 20 anos e constituem um tipo de abordagem com alto 
índice de sucesso e que mais satisfação traz ao casal e ao 
uroandrologista.

A obstrução dos dutos que conduzem o produto dos 
testículos e dos epidídimos é uma causa muito comum de 
infertilidade masculina potencialmente reversível com ex-
celentes resultados custo-benefício e sem riscos à prole e à 
mãe. A obstrução dos dutos que transportam o fluido pro-
veniente dos testículos e dos epidídimos atinge ao redor de 
7,5% dos homens e pode ocorrer em qualquer local ao lon-
go dos dutos que conduzem o fluido seminal. As etiologias 
da obstrução são didaticamente divididas de acordo com 
sua natureza e causa direta entre: congênitas, inflamatórias/ 
infecciosas, traumáticas, iatrogênicas e idiopáticas. Geral-
mente quando se pressupõe que a causa é idiopática, hoje 
sabemos poder se tratar de casos nos quais está envolvido 
um gene da fibrose cística (ex.: duto deferente presente, mas 
virtual, malformações dos dutos deferentes, epidídimos, ve-
sícula seminal, duto ejaculatório intraprostático, etc.) e é de 
difícil diagnóstico caso o profissional não esteja focado que 
a possibilidade é real e concreta. As causas incluem agene-
sia congênita, ausência segmentar ou hipoplasia do sistema 
dutal de um ou dos dois deferentes, estenose dos dutos defe-
rentes posteriores a quadro infeccioso, obstrução funcional, 
iatrogenias e pós-vasectomia.

Os dutos podem ser congenitamente ausentes. Esse qua-
dro pode ou não ser acompanhado de hipoplasia ou menos 
comumente aplasia das vesículas seminais, ampola do duto 
deferente somado ou não a hipoplasia, ausência segmentar ou 
agenesia dos epidídimos. Malformações do sistema reprodu-
tivo no qual estejam combinações de anormalidades devem 
ser pensadas nos pacientes inférteis com azoospermia, mes-
mo naqueles que ao exame físico sejam palpados um ou até 
mesmo os dois dutos deferentes em todo o trajeto escrotal.

Atenção especial pelo urologista e/ou andrologista deve 
ser dada ao exame físico inicial do conteúdo escrotal de um 
paciente que se apresente com azoospermia e com volume 
baixo do ejaculado (< 1,5 mL). Na fibrose cística em que 
há ausência das vesículas seminais; o sêmen não coagula e 
pode ter ausência de frutose. Portanto, nas análises seminais 
iniciais (mínimo de duas em pacientes inférteis) feitas em 
Laboratório de Andrologia Especializado, já podem trazer 
indicativos importantes que orientem o especialista a já fa-
zer o diagnóstico dessa patologia. Deve ser lembrado que 
pelo menos dois terços dos pacientes com agenesia bilateral 
dos dutos deferentes têm pelo menos uma mutação gené-
tica que existe na população com fibrose cística – FC (do 
inglês: “CFTR – Cystic Fibrosis Transmembrane Regulator 
Gene”). A grande maioria desses pacientes não apresenta o 
fenótipo esperado e manifestações clínicas da FC, sendo a 
agenesia dos dutos deferentes e/ou outras malformações do 
trato reprodutivo a manifestação mínima da doença.

A história e o exame físico podem sugerir fortemente 
a causa da azoospermia e o exame físico tem início com a 
palpação cuidadosa de todo o conteúdo escrotal e em par-
ticular do duto deferente, desde a cauda do epidídimo até 
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Fabricante Cód. da
Agulha

Espessura 
do fio

No do 
catálogo

Ponta da 
agulha

Comprim. 
agulha (mm)

Diâmetro 
do fio

(micra)

Curvatura
da  agulha

1 ou 2 
agulhas

Comprim. do 
fio (cm)

Polysuture CC6,5 9-0** NPM6590 Cilíndrica 6,5 150 160º 1 13
Polysuture CC5 10-0** NPM7010 Cilíndrica 5,0 150 160º 1 13
Polysuture CE6,5 9-0* NP6590 Espátula 6,5 150 160º 2 30
Polysuture CE6,5 10-0** NP5510 Espátula 6,5 150 160º 2 30
Ethicon CS-160-6 9-0* 9011G* Espátula 5,5 150 160º 2 30
Ethicon TG-160-4 9-0* 7723* Espátula 4,3 100 160º 2 20
Ethicon VAS-100-4 9-0* 2890G* Espátula 5,1 100 135º 2 15
Ethicon TG-160-4 10-0** 7011** Espátula 4,3 100 160º 2 20
Ethicon VAS-100-3 10-0** 2879G** Espátula 4,3 100 160º 2 15
Sharpoint DRM5 9-0* AA-2544 Espátula 5,0 100 135º 2 13
Sharpoint DRM4 10-0** AA-2507 Espátula 4,0 70 135º 2 13
Sharpoint BRM-5 10-0*** AA-2492 Espátula 4,8 70 Bicurva 2 2,5
Davis-Geck 1851-38** 10-0* TE-100 Espátula 5,0 100 135º 1 8

Tabela 1. Alguns fios de sutura para VV ou VE.

* Camada seromuscular durante a VV e VE; **Camada mucosa durante a VV (2 planos) e VE; ***Camada mucosa durante a VE

Fluxograma 1. Azoospermia - Fluxograma de Conduta.

o momento em que ele deixa de ser palpável quase saindo 
do escroto em direção ao anel inguinal externo. Importan-
te que se fixe uma das mãos e com a outra se palpe cada 
centímetro do duto deferente para que sejam identificadas 
ausências segmentares, obstruções, estenoses, etc. Depois 
procede-se a palpação de todo o epidídimo e do testículo. 
O toque retal deve ser sempre realizado em pacientes nos 
quais haja suspeita de qualquer possibilidade de anorma-

lidades das vesículas seminais e próstata. Agenesia renal 
unilateral deve ser um indicativo de alguma alteração nessa 
linha de raciocínio. A agenesia congênita dos dutos deferen-
tes é a manifestação mínima da fibrose cística, doença au-
tossômica recessiva com potenciais graves e consequências 
para o feto se não for diagnosticada e em especial se este 
paciente prosseguir a reprodução assistida sem diagnóstico 
(Fluxograma 1 – tabelas 1 e 2).
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Acrescente-se ao exposto acima que a agenesia congêni-
ta dos dutos deferentes não é restrita a homens com fibrose 
cística, devendo ser suspeita em todos os homens saudáveis 
também. Como dito, a avaliação genética demonstra que 
eles podem ter alterações em pelo menos um gene associa-
do a fibrose cística. Nesses casos, a parceira deve ser obri-
gatoriamente testada para alterações genéticas também e se 
ela for portadora, o casal deverá procurar aconselhamento 
genético antes de qualquer tentativa reprodutiva. 

A infecção do trato reprodutivo por agentes bacteria-
nos agudos ou crônicos pode levar, mais comumente do 
que o imaginado, a quadros obstrutivos ou com estenose 
parcial dos dutos deferentes e dutos ejaculatórios intra-
prostáticos. Importante citar que essas estenoses pós-in-
fecciosas podem ser resolvidas com o restabelecimento da 
fertilidade natural por meio de reconstruções microcirúrgi-
cas, não sendo necessário o uso indiscriminado de técnicas 
de reprodução assistida. No Brasil não se pode esquecer de 
mencionar a epididimite tuberculosa e as infecções por go-
norreia, que progridem para epididimite obstrutiva. Porém, 
como agente mais comum deve-se colocar as infecções por 
Chlamydia trachomatis e também por Escherichia coli.

Quando se fala em obstrução epididimária iatrogêni-
ca, deve-se lembrar das correções de hidrocele nas quais a 
túnica vaginal interna é ressecada e frequentemente a par-
te restante é fixada envolvendo-se o epidídimo, causando 
processo inflamatório intenso e consequente obstrução.

A vasectomia bilateral com caráter de esterilização 
voluntária e método anticoncepcional é a causa que lide-
ra como fator de obstrução dutal nos homens (Figura 1 e 
2). Nos Estados Unidos da América (EUA) são realizadas 
aproximadamente 550.000 vasectomias por ano e estima-
se que cerca de 6 a 8% desses homens procurem a reversão 
microcirúrgica da vasectomia como primeira opção repro-
dutiva, por ter melhor custo-benefício e não apresentar ris-
cos de gravidez múltipla, parto prematuro, malformações 
congênitas ou riscos com a indução hormonal na esposa. 

Figura 1.

Figura 2. Detalhes da cirurgia de vasectomia: importante o urologista 
realizar uma vasectomia preferencialmente com preservação do feixe 
vasculonervoso. Deve ser realizada a uma distância de pelo menos a 
2,5 – 3,0 cm da cauda do epidídimo, preservando a irrigação da artéria 
deferencial. Uso de fio não absorvível 4-0 ou 5-0 é a escolha (Tabela 1).

Tabela 2. Parâmetros a serem considerados como diferencial de azoospermias.

Hipogonadismo Eugonadismo

Hipergonadotrófico 
(Falência testicular primária)

Hipogonadotrófico 
(Doença hipotalâmica - 

hipofisária)

Falência na 
espermatogênese Obstrução

Volume testicular (mL) ↓↓ ↓ nl/↓ nl

FSH  (ng/mL) ↑↑ ↓ nl/↑ (grande variação) nl

LH (ng/mL) ↑↑ ↓ nl/↑ nl

Testosterona (ng/mL) ↓ ↓↓ nl nl

PRL (ng/mL) (nl↑) ↓ nl nl

Inibina B (pg/mL) ↑↑ (marcador + precoce) ↓ nl nl

Volume do ejaculado (mL) (nl↓) nl nl ↓

Frutose seminal (mg %) nl nl nl ↓
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No Brasil, no ano de 2009 foram reportadas ao Minis-
tério da Saúde aproximadamente 35.000 vasectomias feitas 
pelo SUS (Sistema Único de Saúde), não computadas aí as 
vasectomias habitualmente feitas em clínicas privadas; sa-
bendo-se que esta prática médica é aceita pela comunidade 
médica, bem como pela sociedade civil. Considerando-se as 
diferentes condições em que a vasectomia é realizada, e pela 
complexidade anatômica e dimensões do trato reprodutivo 
masculino desde a sua formação embriológica, as microci-
rurgias para reconstrução do trato reprodutivo pós-vasecto-
mia são procedimentos técnica e potencialmente complexos. 

A vasectomia bilateral como procedimento de esterili-
zação voluntária masculina ganhou força no Brasil após a 
Lei nº 9.263 de 12 de janeiro de 1.996, que trata do planeja-
mento familiar e da paternidade responsável. O Urologista 
está numa situação confortável como o profissional médico 
mais requisitado para realizar a vasectomia, em particular 
após a resolução nº 1.901 de 9 de julho de 2009 do Conse-
lho Federal de Medicina no uso de suas atribuições confe-
ridas pela Lei nº 11.000, de 15 de dezembro de 2004, que 
diz: “Art. 4º- O médico que se propõe a realizar um proce-
dimento de esterilização masculina, deve estar habilitado 
para proceder a sua reversão”.

Isto coloca o urologista com treinamento microcirúrgi-
co adequado, numa situação privilegiada para realizar am-
bos os procedimentos.

Dessa forma é imperativo que os urologistas se aperfei-
çoem e estabeleçam forte presença junto ao casal infértil 
por todas as formas disponíveis.

Os urologistas devem ter uma atuação marcante no 
sentido de orientar os casais sobre os riscos envolvidos ao 
optar por técnica de reprodução assistida em vez de resta-
belecer a fertilidade natural por meio da reconstrução do 
trato genital, lembrando também que uma vez feita a mi-
crocirurgia o casal tem chance de expor a parceira a sêmen 
de boa qualidade por tempo suficiente para não somente 
uma gestação, mas também por ser melhor em termos de 
resultados de gravidez, custo por nascimento vivo, taxas de 
malformação congênita maiores iguais às da população em 
geral (1,6% versus aproximadamente 6,8% ou mais como 
na reprodução assistida). 

Muitas vezes observa-se o simples encaminhamento de 
um paciente com “azoospermia” sensu latu que invariavel-
mente em nosso país será submetido a uma “punção” dos epi-
dídimos ou dos testículos e prosseguirá a ICSI sem nenhuma 
investigação a não ser um simplório “espermograma”.

Os procedimentos microcirúrgicos se tornaram um 
componente importante das opções que o urologista mo-
derno deve ter ao seu alcance. O conhecimento sólido de 
princípios microcirúrgicos, ajuda o urologista na sua ati-
vidade cirúrgica diária, seja ela qual for. Por exemplo, o 
cuidado diferenciado na manipulação dos tecidos e uso 
adequado do eletrocautério, bem como a correta e precisa 
colocação das suturas e fios que somente a visão proporcio-
nada pelo microscópio cirúrgico oferece, dá outra perspec-
tiva ao cirurgião nos atos cirúrgicos do dia a dia. 

Aprender e utilizar a microcirurgia requer paciência e 
prática. Detalhes de campo visual e movimento fino motor 
são diferentes daqueles utilizados em qualquer outro tipo 
de procedimento cirúrgico (Figura 3 e 4). Não se pode que-
rer aprender microcirurgia sem dedicação e prazer, pois as 
habilidades necessárias serão obtidas após muito tempo em 
busca da perfeição. Portanto, aprender de forma correta os 
princípios básicos é o único caminho para o garantido su-
cesso futuro. É prioritário que se faça treinamento experi-
mental, antes de “embarcar” em procedimentos complexos 
das situações reais com pacientes (Figura 5, 6 e 7).

Figura 3. Material para qualquer microcirurgia do duto deferente.

Figura 4. Exemplos de fios microcirúrgicos com agulhas adequadas.

Figura 5. Importante o treinamento prévio em microcirurgia em laboratório 
experimental adequado.
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Figura 6. Curso básico de microcirurgia conduzido na Faculdade de Medicina 
da Universidade de São Paulo.

Figura 7. Detalhes do treinamento em borracha e depois em duto deferente.

Revisão da anatomia 
Para se entender os procedimentos de cirurgia recons-

trutiva e/ou desobstrutiva necessárias para restaurar o 
trato seminal obstruído e/ou interrompido, é importante 
ter-se o conhecimento da anatomia e fisiologia do sis-
tema de canalização eferente. Espermatozoides maduros 
são produzidos pelos túbulos seminíferos e liberados no 
lúmen tubular. Eles são drenados para a “rete testis”, uma 
área dentro do mediastino testicular posterior onde uma 
rede de dutos anastomosados emite os dútulos eferentes. 
Os dutos eferentes migram até a cabeça do epidídimo 
para marcar o início do túbulo epididimário. Importante 
salientar que são de 6 a 11 dútulos eferentes entrando 
em locais distintos da cabeça do epidídimo para formar 
o túbulo epididimário que, portanto, tem várias fontes de 
alimentação na cabeça do epidídimo.

O túbulo epididimário é uma estrutura de paredes fi-
nas altamente torcidas que mede aproximadamente 5 a 
6 metros de comprimento do começo ao fim, na espé-
cie humana. Grosseiramente, o epidídimo é dividido em  
3 regiões: a cabeça, o corpo e a cauda; na verdade possui 
múltiplas subdivisões com base na função de cada seg-

mento. Na terminação da cauda do epidídimo, o túbulo 
emerge como “duto deferente”. O duto deferente possui 
algumas circunvoluções marcantes em sua proximidade 
terminal, mas se torna uma estrutura reta. O duto deferen-
te possui uma parede muscular espessa que é vital para a 
propulsão do conteúdo do duto através da ampola do duto 
no ato da ejaculação. O duto deferente viaja para fora 
do escroto, através dos anéis inguinais, cruza o ureter e 
passa posteriormente ao ligamento umbilical medial para 
se insinuar por trás da bexiga onde se torna mais dilatado 
e forma a ampola do deferente. Um segmento estreito, o 
duto ejaculatório, entra na próstata e termina na uretra 
prostática, bilateralmente.

O epidídimo possui múltiplas e sofisticadas funções 
nos mamíferos placentários com escroto e uma esperma-
togênese mais diferenciada que os mamíferos mais filo-
geneticamente primitivos. De maneira simplista e para 
melhor entendimento, o epidídimo possui quatro funções 
mais significativas: maturação dos espermatozoides, 
transporte, concentração e armazenamento. Estudos mos-
tram que o trânsito na porção proximal é fundamental 
para a maturação espermática. E é neste segmento que 
ocorre a maturação espermática em que o epidídimo tem 
importância nos resultados microcirúrgicos. 

Ainda há muito desconhecimento, mas ao mesmo 
tempo tem havido muitos avanços sobre a fisiologia epi-
didimária. A prática microcirúrgica mostra que a anas-
tomose do duto deferente à cabeça do epidídimo confe-
re menor taxa de gravidez do que anastomose nos dois 
terços mais distais do epidídimo, isto em função de o 
túbulo epididimário ter menor diâmetro na cabeça do 
que no corpo e na cauda, mas também em função dos 
eventos fisiológicos descritos. Portanto, as chances de 
gravidez e nascimento vivo dependem diretamente da 
distância percorrida pelos espermatozoides dentro do tú-
bulo epididimário. Isto é verdade para gravidez natural 
e também para reconstruções microcirúrgicas. A cauda 
do epidídimo parece não ter um papel tão significativo 
no desenvolvimento de características de membrana do 
espermatozoide e mecanismos de reconhecimento esper-
matozoide-oócito, mas é o local fisiológico de armazena-
mento antes da emissão e ejaculação.

O epidídimo exerce o papel de ser o local onde há um 
papel combinado entre a fisiologia e a expressão gênica 
e sua segmentação obedece a segmentos anatomicamen-
te distintos e fisiologicamente relevantes e diferentes, 
separados por septos de tecido conectivo.1,2 Macromo-
léculas liberadas em um segmento podem ser retidas 
naquele determinado segmento e têm função específica 
nele próprio. As transcriptomas epididimárias são re-
guladas numa forma segmentar. O epidídimo do rato e 
humano podem ser fisiologicamente divididos em até 11 
segmentos.3 Milhares de genes individuais são expressos 
nos diversos segmentos, num padrão que vai do segmento 
mais proximal ao mais distal, com funções absolutamen-
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te distintas. A inibição da expressão desses genes por al-
gum motivo, pode alterar a maturação espermática, isto 
pode ser avaliado de forma simples pelo fato de que a 
motilidade espermática se inicia na cauda do epidídimo.4 
Como exemplo simples, os hormônios esteroides têm um 
papel importante na função epididimária, e dentre eles a 
função da prostaglandina e prostaglandina D2 sintetase5 
na expressão da transcriptona no papel do caminho meta-
bólico conhecido como “sonichedgehog (SHH)”.6,7 Esta 
breve introdução tem o objetivo de colocar ao cirurgião a 
importância da fisiologia do local de sua atuação, sendo 
relevante este conhecimento para determinar em última 
análise a estratégia cirúrgica e poder analisar os resulta-
dos e dar prognóstico aos pacientes.

Considerações sobre 
azoospermias obstrutivas

As azoospermias devem ser diferenciadas entre obstru-
tivas e não obstrutivas. No caso de pacientes com volume 
e consistência dos testículos normais (volume ao redor de 
20 a 21,7 mL) e, portanto, eugonádicos (ver fluxograma 
abaixo) a diferenciação é entre obstrução ou alterações na 
espermatogênese. No caso de pacientes com hipogonadis-
mo (volume testicular menor que 18 a 20 mL), consistên-
cia amolecida com ou sem elevação do FSH e LH, podem 
ser inicialmente classificados como hipogonadismo hiper-
gonadotrópico (testicular ou primário) ou hipogonadismo 
hipogonadotrópico (central, secundário a medicamentos, 
etc.), conforme fluxograma 2:

Fluxograma 2.

Na avaliação prévia à obtenção dos espermatozoides 
antes de se iniciar o tratamento, faz-se necessário obser-
var se a causa da azoospermia é obstrutiva ou não obs-
trutiva. Também é necessário que se exclua como causa 

da azoospermia a ejaculação retrógrada e outras anor-
malidades ejaculatórias. Indivíduos com alterações fun-
cionais podem ser tratados com terapia comportamental, 
medicamentosa, estimulação vibratória ou eletroestimu-
lação. A presença de testículos de tamanho normal com 
epidídimos cheios com ou sem áreas endurecidas ou au-
sência de dutos deferentes podem apontar para a presença 
de azoospermia obstrutiva.

Azoospermia obstrutiva: Fluxograma de 
conduta microcirúrgica (Fluxograma 3)
Fluxograma 3.

Deferentografia
A vasografia permanece como o “padrão ouro” para 

a localização exata da obstrução dos dutos deferentes e 
dutos ejaculatórios e pode ser feita somente com soro fi-
siológico, injetando-se 5 a 10 mL de solução fisiológica 
com um jelco plástico de calibre 24G inserido delicada-
mente na luz distal da vasotomia ou do duto deferente 
seccionado. Este volume de SF é suficiente para fazer a 
lavagem da luz do duto deferente daquele lado até a pas-
sagem pelo duto ejaculatório intraprostático ipsilateral e 
chegar à uretra prostática. A principal indicação envolve 
a localização da obstrução; mesmo nos casos em que seja 
claro o local da vasectomia deve-se sempre, antes de se 
começar a reconstrução, ter-se a certeza de que não há 
outra obstrução mais acima. Excluindo-se a região de 
vasectomia prévia, o local mais comum é o epidídimo. 
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Além disso, a correção de uma obstrução distal dos dutos 
ejaculatórios falhará na presença de obstrução no nível 
do epidídimo. Dessa forma, a presença de fluido semi-
nal na luz do deferente deve ser documentada por meio 
da aspiração de fluido do sítio proximal da vasotomia, 
e este fluido deve ser obrigatoriamente analisado quanto 
a presença de espermatozoides inteiros, somente cabeça 
ou somente a cauda e quando se utiliza o microscópio na 
sala de cirurgia. Há várias maneiras de se realizar esse 
procedimento. Uma delas é a vasotomia aberta na junção 
das porções reta e convoluta do deferente escrotal, com 
fechamento microcirúrgico; outra é a punção do defe-
rente com uma agulha de linfangiografia de 30 gauge e 
injeção de soro fisiológico ou, menos frequentemente, de 
meio de contraste diluído. Nós preferimos a técnica de 
punção. A interpretação de uma vasografia formal é fácil, 
uma vez que se identifica o sítio da obstrução.

Vasovasoanastomose (VV)
Vasovasoanastomose e vasoepididimostomia são pro-

cedimentos cirúrgicos designados para correção de uma 
obstrução no trato genital masculino. A segurança e efi-
cácia da vasectomia para controle de nascimento têm 
contribuído para uma crescente demanda de reversão de 
vasectomia; até 6% dos homens solicitarão a restauração 
da fertilidade em função de mudanças das circunstâncias 
de vida, tal qual novo casamento, óbito de uma criança 
ou mudança de planos, geralmente associada a melhoria 
socioeconômica. 

Embora a reversão de vasectomia seja usualmente en-
carregada de restaurar a fertilidade, eventualmente poderá 
ser requisitada para aliviar a dor, tal como aquela obtida na 
síndrome da dor pós-vasectomia. Enquanto a vasta maioria 
de procedimentos de VV e VE é para reversão de obstrução 
intencional, outras indicações para esses procedimentos in-
cluem correção epididimária ou obstruções dos dutos deferen-
tes decorrentes de infecções genitais por alguns organismos, 
como Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia ou Mycoplasma 
tuberculosis. Adicionalmente, obstruções dos dutos deferen-
tes ou do epidídimo podem ser resultado de iatrogenias re-
lacionadas a cirurgias escrotais ou inguinais, especialmente 
durante os primeiros anos da infância ou pela colocação de 
tela sintética para correção de hérnias inguinais.

Descrição sucinta do procedimento

Considerações cirúrgicas gerais
As microcirurgias para reversão de vasectomia podem 

ser realizadas como cirurgias ambulatoriais e/ou hospital-
dia. Em casos nos quais o intervalo de obstrução dos vasos 
deferentes é curto (menos de 10 anos), é razoável e até 
aceitável iniciar-se a cirurgia sob anestesia local com se-
dação anestésica em ambiente controlado cirúrgico, pois 
é menos provável que requeiram uma anastomose no epi-

dídimo. Pode-se iniciar o procedimento com incisões na 
pele após anestesia local com xilocaína a 1%. Uma vez 
que o duto deferente é isolado, bupivacaína diluída para 
¼ é injetada na bainha dos dutos deferentes para permitir 
a extensão da duração da anestesia. No cenário em que 
uma VE se faz necessária, ou em pacientes cujo nível de 
ansiedade possa acarretar problemas ao procedimento sob 
anestesia local, a anestesia geral é preferida. 

Em minha opinião, tenho total preferência pela anestesia 
geral como melhor opção anestésica, em particular no caso 
de o microcirurgião ter o hábito de realizar a anastomose em 
dois planos e para evitar que a respiração do paciente faça o 
abdômen se movimentar, dificultando o procedimento.

Atenção especial deve ser dada à posição intraoperatória 
do paciente, já que VV simples podem exigir 2,5 a 3,5 horas 
de tempo operatório, e a VE frequentemente requer até 4 
horas e mais ainda se for bilateral. Todos os pontos de pres-
são devem ser cuidadosamente preenchidos e os braços do 
paciente devem ser mantidos a um ângulo inferior a 45º para 
minimizar os riscos de lesão no plexo braquial. Dispositi-
vos de compressão pneumática intermitente podem e devem 
ser colocados em ambas as panturrilhas para prevenção de 
trombose venosa profunda ou necrose do calcanhar no caso 
de pacientes diabéticos ou com alterações vasculares.

A incisão cirúrgica é realizada sobre o local da vasecto-
mia, quando esta for palpável ou identificável. A presença 
de granuloma facilita a identificação do local a ser incisado. 
No Brasil, uma grande parte das vasectomias não segue o 
padrão de recomendação de se utilizar fios inabsorvíveis, e 
como consequência o local da vasectomia fica menos evi-
dente. Nesse caso, recomenda-se uma incisão longitudinal 
em cada hemiescroto na direção do anel inguinal superfi-
cial, permitindo o acesso a uma secção mais longa do duto 
deferente, que é especialmente importante quando longos 
segmentos do deferente estão faltando, ou em reconstru-
ções repetidas, nas quais a mobilização do deferente pode 
ser difícil. Nos casos fáceis, as incisões medem de 2 a 3 cm 
de comprimento e somente as extremidades do duto defe-
rente são exteriorizadas através da incisão da pele, junta-
mente com um segmento para reparo e controle vascular. 
Se uma VE for necessária, ou se um grande segmento do 
deferente é ausente, uma incisão maior na pele é feita para 
permitir a exteriorização dos testículos, podendo inclusi-
ve endereçar até o anel inguinal externo. Incisão na rafe 
do escroto é uma má opção para qualquer procedimento 
bilateral na região escrotal, dificultando o acesso aos dois 
lados e deve ser evitada.

Caso haja alguma alteração de consistência nos testícu-
los, história de algum evento que prejudique a fertilidade 
na vida do indivíduo após ter tido os filhos e feito a vasec-
tomia, presença de varicocele significativa, uso crônico de 
medicamentos, drogas, exposição a gonadotoxinas, trauma 
escrotal e etc., pode-se e, preferencialmente, deve-se rea-
lizar concomitantemente uma biópsia de testículo bilateral 
para se ter uma avaliação da espermatogênese dos dois tes-
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tículos e obter-se mais elementos para dar uma maior pro-
babilidade de sucesso para o paciente no pós-operatório. 
Importante neste caso um médico patologista qualificado 
para fazer a leitura da histopatologia testicular e armazenar 
os fragmentos em líquido de Bouin ou Dubosque-Brasil 
por 30 a 40 minutos antes de serem transferidos para fras-
cos contendo formol.

Deferentografias com contraste não são rotineiramente 
realizadas, a não ser que haja alta suspeita de uma obs-
trução dos vasos deferentes em topografia inguinal ou 
retroperitoneal, mas deve ser rotina a introdução de cate-
ter de gelco plástico, do tipo Angiocath, calibre 24G com 
5-10 mL de solução fisiológica para promover a lavagem 
do duto deferente distal até a uretra prostática e eventual-
mente identificar alguma obstrução acima e além de onde 
havia o achado de obstrução inicial; obstrução que pode ter 
sido originada pelo uso de eletrocautério acima do local de 
secção do deferente ou por outro motivo (ex.: infeccioso). 
Caso haja dificuldade da introdução do soro fisiológico, 
procede-se a uma deferentografia formal com 5 a 10 mL 
de contraste diluído a 50%, obtendo-se fluoroscopia ou ra-
diografia simples para demonstrar o local da obstrução. A 
obstrução do deferente também pode ser confirmada por 
meio da passagem de um fio de prolene 2-0 na extremida-
de distal do duto e avaliação do comprimento da passagem 
livre até o ponto de interrupção.

A microcirurgia envolve um trabalho muito fino e deli-
cado. Por isso, somente será capaz de desenvolver o traba-
lho adequadamente, se:

•	 1º O cirurgião estiver em bom estado de espírito na-
quele dia;

•	 2º Puder trabalhar confortavelmente no ambiente 
cirúrgico e sem estresse de tempo ou falta de con-
dições adequadas;

•	 3º Souber usar as mãos no posicionamento adequa-
do, para dominar o controle fino evitando tremores 
e movimentos bruscos;

•	 4º Tiver microscópio cirúrgico em boas condições, e 
absolutamente bem ajustado para trabalhar naquele 
indivíduo em particular;

•	 5º Tiver à disposição instrumentos de qualidade e 
souber como mantê-los em boas condições.

Com relação às chances de uma anastomose ter suces-
so, dois princípios operatórios gerais devem ser seguidos. 
Primeiro, a anastomose, se VV ou VE, deve ter mobilização 
suficiente do duto para permitir a anastomose sem tensão. 
As extremidades do duto deferente devem ser mobilizadas 
com seu pedículo vascular para minimizar o risco de este-
nose posterior da anastomose. Segundo, a anastomose deve 
ser absolutamente à prova de extravasamentos do interior 
do duto para fora do lúmen. Pequenas quantidades de extra-
vasamento de fluido seminal no período de pós-operatório 
permitem a formação de granuloma espermático, com in-
dução de inflamação e reação antígeno-anticorpo, que pode 
obstruir parcial ou totalmente a anastomose e resultar em 

estenose tardia que pode se traduzir por uma reversão de 
vasectomia com motilidade espermática sempre baixa.

Técnicas de VV reconstrutiva
O procedimento começa com uma pequena incisão es-

crotal, como descrita acima para dissecar o duto deferente 
com seu pedículo do tecido fibroso circunjacente. O uso 
de eletrocoagulação bipolar com baixo poder de cauteriza-
ção é amplo e cuidadoso para se obter hemostasia perfei-
ta e minimizar lesões ao redor das estruturas. Depois que 
o duto deferente foi suficientemente mobilizado, o local 
da vasectomia é ressecado. É fundamental que o deferen-
te seja ressecado até a obtenção de tecido saudável para 
minimizar a chance de estenose pós-operatória. Fluido do 
duto deferente proximal é examinado com uso de micros-
cópio óptico a partir de uma lâmina de microscopia estéril 
trazida ao campo operatório e colocada em contato com 
o líquido do coto testicular. A presença de espermatozoi-
des é associada com um melhor prognóstico de fertilidade 
futura, embora líquido claro, cristalino e abundante sem 
espermatozoides também possa predizer um bom resulta-
do para VV. Se espermatozoides forem identificados, esse 
líquido poderá ser criopreservado para uso futuro em ferti-
lização in vitro, no caso de falha do procedimento.8,9

A VV pode ser realizada sob a lupa ou microscópio, 
mas a literatura aponta para resultados bem melhores com 
magnificação com microscópio cirúrgico. Técnicas de 
VV macrocirúrgicas, que não utilizam magnificação ópti-
ca, foram descritas no passado, mas esses procedimentos 
apresentam taxas de insucesso proibitivas, e são agora con-
sideradas de natureza histórica.10 Duas das técnicas mais 
aceitas, a técnica de plano único modificada, e a técnica de 
anastomose em dois planos, serão descritas abaixo. Ambas 
oferecem taxas de sucesso comparáveis em mãos expe-
rientes, embora seja claro que a anastomose em 2 planos 
ofereça alinhamento mais preciso das mucosas.

Vasovasoanastomose (VV) em 
plano único modificada

A VV em plano único foi popularizada por Schmidt10 e 
pode ser realizada sob lupa com limitações extremas, ou mi-
croscópio cirúrgico de magnificação, como técnica de abso-
luta preferência. As extremidades saudáveis do duto deferen-
te são trazidas em oposição para preparação da anastomose. 
Alguns cirurgiões prendem as extremidades do duto em um 
grampo de aproximação para facilitar a anastomose. A prática 
deste autor é colocar uma sutura prolene 6-0 no tecido adja-
cente ao deferente na base de cada duto e distante pelo menos 
uns 4 cm do local da anastomose. Esta é fixada de forma a 
permitir a realização de uma anastomose sem tensão.

A anastomose é realizada por meio da aplicação de seis 
a oito pontos de nylon 9-0 através de toda a espessura de 
cada extremidade do duto deferente. Em seguida, suturas 
de nylon 9-0 adicionais são colocadas no tecido seromus-
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cular entre cada ponto total, com mais alguns pontos. É 
crucial que esses pontos na camada externa não entrem 
no lúmen, pois poderiam inadvertidamente atingir o plano 
mucoso posterior e obstruir a anastomose.

Uma segunda camada externa aproximando os tecidos 
peridutais com fio de prolene 6-0 ou 7-0 é muito importan-
te para diminuir ainda mais a tensão da anastomose. Por-
tanto, a VV em plano único, tem na realidade, dois planos.

É muito pouco recomendável a técnica de se dar 4 pon-
tos cardeais totais nos dutos deferentes, pois os resultados 
de sucesso são insignificantes.

VV formol e padrão em dois planos
Na técnica de duas camadas, são dados seis a oito pon-

tos com nylon 10-0 na camada mucosa e outros seis a oito 
pontos com nylon 9-0 na camada seromuscular.

A anastomose, primeiramente popularizada por Sil-
ber11,12, necessita do uso de microscópio cirúrgico e deve 
ser realizada por cirurgiões especializados em microci-
rurgia. As extremidades do duto deferente são prepara-
das de forma semelhante à descrita para a VV em plano 
único. Dois pontos de nylon 9-0 são colocados na sero-
muscular posterior para proteger as extremidades do duto 
deferente nas posições correspondentes às cinco e sete 
horas. Seis a dez pontos de nylon 10-0 são passados e 
amarrados para aproximar as bordas da mucosa dos dutos 
deferentes. Em função da diferença no diâmetro luminal 
entre o duto deferente proximal dilatado e o deferente 
distal, as suturas devem ser colocadas para permitir um 
cuidadoso alinhamento da mucosa, e evitar o agrupamen-
to das bordas da mucosa. As extremidades dos fios devem 
ser cortadas próximas ao nó para minimizar sua protrusão 
na anastomose. 

Finalmente, de seis a oito pontos de nylon 9-0 adicio-
nais são colocados na camada serosa sobre a anastomose 
da mucosa para completar a técnica. Para anastomoses no 
deferente convoluto, quando a vasectomia foi realizada 
muito proximamente à cauda do epidídimo, essa técnica 
em dois planos é a ideal e consegue uma anastomose supe-
rior em qualidade de coaptação das bordas do que aquela 
de uma única camada, em função da gritante diferença de 
diâmetro das duas bocas e pelo fato de muitas vezes o ci-
rurgião ter pouca ou nenhuma camada muscular em uma 
parte da circunferência do duto deferente convoluto.

Nas anastomoses em dois planos feitas no deferente con-
voluto, não é incomum a utilização de fios 10-0 nas duas ca-
madas de anastomose, ao menos em segmentos do deferente 
onde não exista muscular suficiente para “segurar” um fio 9-0.

Uma terceira camada de fio inabsorvível de prolene 6-0 ou 
7-0, conforme descrito anteriormente, é crucial para deixar a 
anastomose sem tensão. A anastomose em dois planos na VV 
tem, portanto, três camadas (Figuras 8, 9, 10, 11, 12 e 13).

Figura 8. Anastomose em dois planos. Detalhe mostrando o primeiro ponto 

na mucosa de “fora para dentro” no deferente distal e “depois de “dentro 

para fora” no deferente proximal.

Figura 9. Segundo ponto na mucosa com fio de agulha única existente 

no Brasil.

Figura 10. Detalhe da profundidade do ponto dado na mucosa do duto 

deferente.
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Figura 11. Os últimos dois a três pontos na anastomose mucosa anteriores 
são somente passados sem que sejam amarrados os nós antes do final da 
passagem de todos os fios.

Figura 12. Final da camada mucosa. Podem até ser dados mais pontos 
muco-mucosos de forma delicada neste momento entre dois pontos 
mucosos. Agora serão dados pontos na camada muscular intercalados com 
os pontos da camada mucosa.

Figura 13. Aspecto final com a segunda camada de fios 9-0 efetuada (não 
mostrada nesta figura) e com a terceira camada de fio inabsorvível de prolene 
6-0 ou 7-0. Portanto a cirurgia em camada única, na verdade possui duas 
camadas e a microcirurgia em duas camadas, possui na realidade três camadas.

Outras técnicas de VV
Diversas técnicas de anastomose têm sido utilizadas 

com diferentes graus de sucesso. Apesar de uma revisão 
global estar além do âmbito deste capítulo, várias técni-
cas são dignas de serem mencionadas. As técnicas visam 
reduzir o tempo operatório e a necessidade de experiência 
do cirurgião, mantendo ou até se propondo a melhorar os 
resultados cirúrgicos.

Com o crescente interesse na aplicação de procedimen-
tos cirúrgicos com assistência robótica, não é de se estra-
nhar que esta tecnologia venha sendo aplicada em micro-
cirurgia, ainda que em caráter muito restrito.13 Resultados 
preliminares em modelos animais sugerem que, apesar de 
uma curva de aprendizagem significativa, a tecnologia ro-
bótica pode, algum dia, ter um papel na reconstrução dos 
dutos deferentes, já que pode ajudar os cirurgiões a supe-
rar alguns desafios peculiares da microcirurgia (tremor das 
mãos, manipulação de suturas delicadas/instrumentos), 
mas minha opinião é de que em se tratando de um proce-
dimento realizado na região escrotal e pubiana, portanto 
superficial, o robô não se faz necessário e muito menos 
substitui o microscópio cirúrgico “acoplado” a um micro-
cirurgião treinado.

Além disso, as pesquisas têm focado o desenvolvimen-
to dos métodos para produzir aderência dos dutos deferen-
tes, minimizando o uso de sutura. O laser de dióxido de 
carbono tem sido empregado com sucesso para produzir 
soldagem térmica local das extremidades do duto deferen-
te, depois de serem aplicadas as várias suturas microcirúr-
gicas.14 Tecidos adesivos, como a cola de fibrina, também 
têm mostrado resultados promissores em animais de expe-
rimentação, já que requerem o uso de um número menor 
de microssuturas.15

O fator limitante na indicação da reversão de vasecto-
mia não é o tempo de vasectomia (desde que o urologista 
esteja habilitado a realizar uma vasoepididimoanastomo-
se), mas a idade da parceira e o tempo disponível para con-
cepção. Se a idade reprodutiva da parceira for superior a 
um ano, ou seja, se ela tiver reserva ovariana para um ano 
de concepção natural, mesmo tendo a parceira 38 ou 39 
anos de idade, a reversão de vasectomia deve ser a primei-
ra opção, haja vista que o tempo para aparecer espermato-
zoides no ejaculado pode tomar de até 4 a 6 meses ou mais. 
Deve-se levar em consideração que mulheres com idade 
acima de 37 anos têm chances de sucesso menores em ci-
clos de reprodução assistida nas clínicas de reprodução e 
tem maiores chances de engravidar se expostas a sêmen de 
boa qualidade de forma constante, após ser restabelecida a 
fertilidade intrínseca do casal.8-11,16-19

A criopreservação dos espermatozoides achados no in-
traoperatório e provenientes do coto testicular do deferente 
é altamente recomendável. Para isso deve-se ter à disposi-
ção microscópio óptico com contraste de fase e levar ma-
terial de coleta de líquido para criopreservação para dentro 
do centro cirúrgico.20
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Resultados da VV
Pode ser difícil comparar os resultados cirúrgicos da 

VV pela falta de padronização dos intervalos obstrutivos, 
coexistindo fator feminino de infertilidade, e diferenças 
em algoritmos cirúrgicos na escolha de VV e VE. A maior 
e mais abrangente revisão dos resultados da VV foi feita 
pelo Grupo de Estudos da VV, que forneceu uma revisão 
multicêntrica de resultados de 1.469 homens.21 Eles esta-
beleceram uma clara relação entre intervalos obstrutivos e 
sucesso, para a década de 90, atualmente com melhorias da 
técnica microcirúrgica, dos fios e da experiência acumu-
lada dos microcirurgiões. O número de sucessos tem sido 
cada vez mais alto.22

O tempo em anos decorrido entre a vasectomia e o 
momento da reversão, em se tratando de VV, é um ponto 
crítico para o sucesso, pois quanto menor for este tempo 
maior a chance de retorno da fertilidade. Nas reversões 
até 3 anos após a vasectomia a chance de obter esper-
matozoides no ejaculado com VV é de 97% e de gravi-
dez 76%. Entre 3 e 8 anos de vasectomia as chances de 
gravidez são de 53%, entre 8 e 14 anos são de 44% e 
vasectomias de mais de 14 anos as chance são de 31% 
(Gráfico 1). Importante salientar que esses números são 
para reversão de vasectomia simples, sem levar-se em 
consideração o procedimento intraoperatório de mudar 
de técnica e o tipo de reconstrução e realizar a VE quando 
as condições do líquido do coto testicular e/ou epidídimo 
assim o determinarem. 

Pacientes com espermograma normal pós-vasovasoa-
nastomose (VV) têm, de forma geral, aproximadamente 
77% de chance de engravidar a parceira.

O importante é que as taxas de gravidez são sempre 
superiores àquelas obtidas por meio de reprodução assis-
tida (Gráfico 2). Portanto mesmo para os pacientes com 
longo tempo de pós-vasectomia, a reversão da vasectomia 
representa melhor opção com menores custos e melhor 
resultado de gravidez que a fertilização assistida, como já 
amplamente colocado neste capítulo.

Gráfico 1. VV: Resultado pós-operatório versus intervalo de obstrução. 
Observação: este estudo não levou em consideração a idade da parceira.

Gráfico 2. Demonstração clara de que é sempre melhor tratar a causa da 
infertilidade masculina que recorrer diretamente aos procedimentos de 
reprodução assistida de alta complexidade.

Relação entre tempo de obstrução (anos), 
permeabilidade e taxas de gestação 
para a VV microcirúrgica (Tabela 3)

Tabela 3.

Intervalo de tempo 
entre a vasectomia e 
a reversão

Permeabilidade Taxas de gestação

< 3 anos 97% 76%

3-8 anos 88% 53%

9-14 anos 79% 44%

> 15 anos 71% 30%

Para efeito comparativo, as duas tabelas correspondem 
a uma época passada em que ainda se falava em comparar 
uso de lupas versus microscópios cirúrgicos. Foram inseri-
das para que o leitor tenha uma ideia de que mesmo antes 
da evolução das técnicas de microcirurgia, fios, materiais 
e eletrocautério nos últimos 20 anos, as taxas de gravidez 
por reversão de vasectomia eram muito superiores com o 
uso de magnificação por meio de microscópio cirúrgico.

Comparativo da VV sem microscópio

Tabela 4.

Autores Anos Pacientes Espermat.+ 
(%)

Gravidez 
(%)

Derric et al. 1973 1600 38 19

Lee & McLoughlin 1980 41 90 46

Soonawala, Lal 1984 194 81 44

Middleton et al. 1987 199* 81 49

Meinertz et al. 1990 216** 61 53

Kabalin &  essler 1991 111 79 36

Média 71 41
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Comparativo da VV com 
microscópio cirúrgico

Tabela 5

Autores Anos Pacientes Esper-
mat.+ (%)

Gravidez 
(%)

Owen 1977 50 98 72

Silber 1977 126 90 76

Lee & McLoughlin 1980 26 96 54

Cós et al. 1983 87 75 56

Requeda et al. 1983 47 80 46

Owen & Kapila 1984 475 93 82

Soonawala, Lal 1984 339 89 69

Lee 1986 324 90 58

VVSG* 1991 1247 86 52

Fox 1994 103 84 48

Média 88 62

Vasoepididimoanastomose (VE)

Técnicas de VE
A VE é utilizada nos casos de obstrução do epidídi-

mo tanto por causas inflamatórias como em casos pós-
vasectomia em que durante a reversão não haja saída de 
espermatozoides pelo coto testicular ou que o líquido 
seja espesso e amarelado. Nas vasectomias com mais de 
8 anos a chance de obstrução de epidídimo é de 30 a 45%. 
É imprescindível o uso de microscópio cirúrgico para re-
alizar uma VE com magnificação nas lentes oculares de 
12 a 15x no mínimo. Mesmo com uso de microscópios 
de excelente qualidade e caros, como o Zeiss Pentero, a 
VE pode ficar comprometida por má qualidade de visão 
dos detalhes da anastomose caso não seja observada esta 
condição das oculares.

Ao contrário da VV, a VE frequentemente requer de 4 
a 6 horas de tempo operatório com a técnica tradicional 
e pode exigir dissecção escrotal extensa para se desfazer 
as aderências do conteúdo do cordão espermático e adja-
cências e obter o comprimento necessário dos dutos defe-
rentes. Isso geralmente exige anestesia epidural contínua 
ou geral para permitir um procedimento confortável ao 
paciente. A preferência é pela anestesia geral, conforme 
já exposto.

O procedimento começa com a realização de uma 
escrototomia longitudinal alta. O testículo é exterioriza-
do por meio dessa incisão e, junto com o epidídimo, é 
minuciosamente inspecionado. Muitas vezes, o local de 
obstrução do epidídimo pode ser evidente observando-se 

modificações abruptas no calibre da estrutura e o cirur-
gião com um pouco de experiência consegue ter uma boa 
ideia do nível de obstrução no epidídimo. O coto distal do 
duto deferente é mobilizado de modo similar ao descrito 
acima para a VV, mas frequentemente um longo compri-
mento é necessário para executar uma anastomose epidi-
dimária. Nesse ponto, o microscópio cirúrgico é trazido 
para o procedimento para a realização da microssutura. 
Atualmente, três variações da técnica são populares por 
terem aproximação precisa do lúmen do duto deferente 
para um único túbulo epididimário, a saber: terminoter-
minal, terminolateral, e técnicas de intussuscepção termi-
nolateral. Cada uma dessas técnicas será descrita abaixo. 
Antes de realizar qualquer uma dessas técnicas, um túbu-
lo epididimário deve ser identificado, que está imediata-
mente acima do nível de obstrução. Esse túbulo deve ser 
aberto com precisão e o fluido deve ser examinado com 
relação à presença de espermatozoides móveis. Se não 
for encontrado nenhum espermatozoide móvel, um local 
mais proximal do epidídimo será exigido para a anasto-
mose. Note-se a quase obrigatoriedade de os espermato-
zoides serem móveis em qualquer nível de anastomose 
no epidídimo, diferentemente, portanto, da VV em que 
a simples presença de espermatozoides já autoriza o ci-
rurgião a realizar a anastomose. Para qualquer técnica de 
microcirurgia do duto deferente, seja VV ou VE, é inacei-
tável que sejam utilizadas agulhas triangulares ou com a 
ponta triangular e o corpo cilíndrico. Este é um dos mo-
tivos de falhas de anastomose mais comuns, pois a ponta 
e/ou agulha triangular deixará um “buraco” na camada 
seromuscular por onde se extravasará o fluido provenien-
te do testículo e do epidídimo, causando inflamação e 
granuloma espermático e obstrução da anastomose pre-
coce ou tardia. O cirurgião tem a obrigação de verificar e 
exigir os fios corretos junto ao hospital onde realizará o 
procedimento.

VE terminoterminal
Esta técnica, primeiramente popularizada por Sil-

ber,23 envolve a dissecção de um único túbulo epidi-
dimário, transecção completa e anastomose do lúmen 
do duto deferente. Inicialmente, dois pontos de nylon 
9-0 são passados nas posições correspondentes às 5 e 
7 horas na superfície seromuscular do duto deferente, 
para aproximar o coto do deferente à túnica epididi-
mária. Em seguida quatro a seis suturas de nylon 10-0 
com agulha única ou com dupla agulha (fio não dis-
ponível no Brasil) são passadas na forma de um qua-
drante entre a mucosa do duto deferente e do túbulo 
epididimário. Essas suturas não são amarradas até que 
todas estejam posicionadas. Finalmente, a anastomo-
se é completada com vários pontos simples de nylon  
9-0 entre a seromuscular do deferente e a túnica do epi-
dídimo.
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VE terminolateral
Neste método, popularizado por Thomas,24 o duto 

deferente é mobilizado e preparado de forma similar à 
técnica terminoterminal. No entanto, em vez de cortar 
transversalmente um único túbulo epididimário, uma mi-
crolanceta ou microtesoura delicada é usada para execu-
tar uma incisão bem planejada de 0,5 a 1 mm na lateral de 
um único túbulo epididimário. O duto deferente é fixado, 
como descrito acima, com dois pontos de nylon 9-0 en-
tre a seromuscular do deferente e a túnica do epidídimo. 
Com a abertura do túbulo e a presença de espermatozoi-
des móveis confirmada, três a cinco pontos de nylon 10-0 
com agulha única ou com dupla agulha são passados em 
quadrante através da borda do túbulo epididimário. A di-
ficuldade maior desta técnica reside no fato de quando 
se faz a abertura do túbulo e há a saída de fluido do inte-
rior do túbulo; este muitas vezes se esvazia, dificultando 
a visualização perfeita das bordas – quadrantes – para 
se proceder a anastomose. Para isso é muito importante 
que se tenha à disposição um excelente e bem calibrado 
microscópio cirúrgico que possibilite aumentos de mais 
de 36 vezes do campo operatório. Depois, os pontos são 
passados no quadrante correspondente da mucosa do de-
ferente e amarrados. A anastomose é completada com su-
turas de nylon 9-0 adicionais entre a túnica do epidídimo 
e a camada seromuscular do duto deferente. Finalmen-
te, várias suturas de nylon 9-0 são usadas para ancorar 
o duto deferente à camada parietal da tunica vaginalis. 
Estas suturas finais são designadas para prevenir tensões 
na anastomose e são colocadas bem longe do local da 
VE. Esta é atualmente a única opção técnica que pode ser 
realizada no Brasil, haja vista o tipo de fios de microssu-
tura disponíveis no mercado nacional. Exige treinamento 
e prática constantes. Não é um procedimento que deva 
ser feito pelo microcirurgião ocasional (Figuras 14, 15, 
16, 17, 18, 19 e 20).

Figura 14. Local da possível anastomose sendo estudado. Deferente 
chegando sem tensão até o local próximo ao túbulo epididimário.

Figura 15. Túbulo do epidídimo cheio e praticamente colado ao duto 
deferente, portanto, se houver espermatozoides móveis, a anastomose terá 
excelentes chances de sucesso.

Figura 16. Abertura do túbulo epididimário com microtesoura com um 
diâmetro compatível com a luz do duto deferente e que sejam capazes de 
serem passados de 3 a 5 fios 10-0. Observar o detalhe do jelco calibre 
24G contendo solução de preservação de espermatozoides para que seja 
feita a Aspiração de Espermatozoides do Epidídimo (do inglês: “MESA: 
Microsurgical Sperm Aspiration”) e concomitante criopreservação de 
gametas.

Figura 17. Lâmina de microscopia óptica para verificação da presença de 
espermatozoides no local da anastomose, preferencialmente inteiros e 
móveis.
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Figura 18. Fios 10-0 passados de “fora para dentro” no túbulo do epidídimo 
e de “dentro para fora” no duto deferente.

Figura 19. Detalhe final já com os fios 9-0 passados entre a muscular do 
duto deferente e a camada serosa do corpo do epidídimo.

Figura 20. Aspecto final da VE terminolateral feita no corpo médio alto 
do epidídimo, local onde neste caso estão espermatozoides móveis para 
melhores taxas sucesso. Nota-se que o meso do epidídimo foi liberado para 
que haja mais mobilidade do epidídimo permitindo uma anastomose mais 
adequada e sem tensão. Fios de prolene 6-0 ou 7-0 ainda são passados 
em vários pontos ao longo do duto deferente com a finalidade fixá-lo para 
que não haja tensão posterior ao fechamento das camadas do escroto. 
Importante que o campo operatório seja do começo ao fim isento de 
sangramentos, lembrando que é muito importante ter o campo operatório 
sempre irrigado com solução salina. 

VE de intussuscepção terminolateral
Esta técnica foi introduzida por Berger25 com subse-

quentes modificações por outros autores.12,13,26,27 O objetivo 
é permitir a precisão da anastomose terminolateral padrão, 
simplificando e minimizando a utilização de microssutu-
ras. Em vez da aproximação direta do túbulo epididimário 
ao duto deferente, este método envolve levar o túbulo epi-
didimário para dentro do lúmen do duto deferente. 

Assim como as técnicas anteriores, duas suturas 9-0 são 
utilizadas para fixar a camada muscular do duto deferente à 
túnica epididimária. Ao contrário das técnicas descritas an-
teriormente, o túbulo epididimário é aberto depois que os 
pontos foram passados na alça do epidídimo. Três pontos de 
nylon 10-0 com agulha biagulhada são passados em confi-
guração triangular no túbulo epididimário desejado. Em se-
guida, o túbulo epididimário é cuidadosamente aberto com 
microtesouras entre as suturas posicionadas. Uma vez que 
a presença de espermatozoides obrigatoriamente móveis no 
fluido epididimário foi confirmada, as agulhas são passadas 
de dentro para fora através do lúmen do duto deferente. As 
suturas são então amarradas, criando uma invaginação do 
túbulo epididimário no lúmen do duto deferente. Por último, 
pontos de nylon 9-0 adicionais são aplicados para aproxi-
mar a camada seromuscular do duto deferente à túnica do 
epidídimo. A dificuldade em se fazer e popularizar esta téc-
nica no Brasil deve-se ao fato de não estarem disponíveis 
no mercado brasileiro fios biagulhados. Tem a vantagem 
de menor curva de aprendizado, ser mais rápida e requerer 
menor número de cirurgias realizadas para que o cirurgião 
atinja capacidade e técnica plenas, mas como toda VE, exige 
treinamento e prática.

Resultados da VE em 
comparação com FIV/ICSI

Resultados da VV ou VE e em particular desta última, 
tendem a variar significativamente com base no nível de 
experiência do cirurgião, na técnica cirúrgica utilizada, no 
nível de obstrução do epidídimo a na capacidade repro-
dutiva do parceiro. Mas é importante salientar que todos 
os trabalhos que avaliam o custo-benefício por nascimento 
vivo entre reversão de vasectomia e reprodução assistida 
pela técnica de FIV/ICSI, são claramente favoráveis à mi-
crocirurgia e esses trabalhos ainda nem levam em conside-
ração as complicações da reprodução assistida.19,28,29

Mesmo para reversões de vasectomia realizadas 15 
anos ou mais após a vasectomia, ou seja, em que há uma 
grande chance de se proceder para VE uni ou bilateral, fo-
ram feitos alguns estudos e destaca-se o de Fuchs et al.30 
que demonstraram a correlação entre reversão de vasec-
tomia por VV ou VE com a idade da mulher e os resulta-
dos da FIV com ICSI. Demonstrou que os resultados de 
gravidez para reversão de vasectomia com intervalos entre 
15-19 anos, de 20-25 anos e > 25 anos após a vasectomia 
eram respectivamente de: 49%, 39% e 25% de forma geral. 
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Para idades da esposa entre < 30 anos, entre 30-35 anos, 
36-40 anos e > 40 anos, os resultados de gravidez foram 
de: 64%, 49%, 32% e 28%, respectivamente. A taxa de 
gravidez global para o grupo foi de 43%. 

Portanto, se levarmos em consideração os últimos 
dados de gestação reportados pelo CDC (do inglês: 
“Center for Disease Control”) do Instituto Nacional de 
Saúde do governo norte-americano de 2006 e publica-
dos em 2009, para as mesmas faixas etárias das esposas, 
ou seja: < 30 anos, entre 30-35 anos, 36-40 anos e > 40 
anos, nos quais as taxas de gravidez foram de: parceira 
com < 35 anos: 38% de gravidez com ICSI; parceira 
entre 36-37 anos: gravidez com ICSI de 31,6%; esposa 
com 36-40 anos de forma genérica: gravidez de 21,6% 
entre 41-42 anos: gravidez de 12,5%; parceira com 42 
anos: gravidez de 4,2% com ICSI.

Fica fácil perceber que a reversão de vasectomia é su-
perior à utilização de reprodução assistida em todas as fai-
xas etárias, mesmo que a esposa/parceira tenha idade mais 
avançada.16 (http://www.cdc.gov/ART).31

A única condição para atingir resultados consisten-
tes em todos os tipos de reversão de vasectomia, por-
tanto, não é o tempo de intervalo entre a vasectomia e 
a reversão e de forma que também não é definitiva a 
idade da parceira, mas o fator isolado mais significativo 
para determinar índices de sucesso de gravidez, é a ex-
periência e segurança do cirurgião no procedimento em 
se tratando de reversão de vasectomia tendo a parceira 
pelo menos um ano de capacidade reprodutiva restante 
(Tabela 6, Gráfico 2, Gráfico 3, Gráfico 4).

Tabela 6. Algumas taxas de sucesso de VE.

Autor Ano Número de 
Pacientes Anastomose Obstrução 

(%)
Gravidez 

(%)

Dubin32 1985 46 Terminoterminal 39 13

Silber33 1989 139 Terminoterminal 78 56

Schlegel34 1993 107 Avaliação geral 70 35

Berger 25 1998 12 Intussuscepção 92
Não 

reportado

Marmar26 2000 9 Intussuscepção 78 22

Chan 27 2003 68 Intussuscepção 84 40

Schiff35 2005 153

Terminoterminal
Terminolateral

3-Sutura Intuss
2-Sutura Intuss

73
74
84
80

* p < 0,05 comparando as taxas de obstrução e gravidez para introdução 
cirúrgica

Gráfico 3. Mesmo para idade avançada da parceira, os resultados de 
microcirurgia são superiores ao obtidos por FIV/ICSI se houver microcirurgião 
habilitado e a parceira tiver pelo menos um ano de capacidade fértil. Observar 
que para mulheres acima de 40 anos de idade, as taxas de gravidez para 
reversão de vasectomia (TG-RV), bem como as taxas de nascimentos vivos 
(NV-RV) são bem melhores que as taxas de gravidez por reprodução assistida 
(TG-ART) e aos nascimentos vivos por reprodução assistida (NV-ART); ao 
contrário do que estamos acostumados a ouvir por parte dos ginecologistas 
ou outros profissionais envolvidos em clínicas de reprodução assistida.

Gráfico 4. Mesmo com intervalo de obstrução superior a 15 anos, as taxas 
de sucesso em reversão de vasectomia, desde que o microcirurgião esteja 
habilitado a realizar a VE, mostram-se bem superiores às taxas de gravidez e 
nascimentos vivos para FIV/ICSI.

Conclusão
É importante que o urologista planeje desde o exame 

físico dos testículos e dos epidídimos sobre a possível téc-
nica a ser utilizada (VV/VE) e em qual lado uma ou outra 
terá mais probabilidade de ter de ser feita. Deve ser discuti-
do com o paciente, planejada a operação e conduzida com 
calma e com seriedade. Criopreservação de espermatozoi-
des do intraoperatório é uma ferramenta indispensável na 
execução de reconstruções microcirúrgicas complexas do 
trato reprodutivo masculino.

Avanços na técnica microcirúrgica, microscópios ci-
rúrgicos, fios, e todo o material de microcirurgia moderno, 
têm permitido a restauração da permeabilidade do trato 
genital depois da interrupção dos dutos deferentes. Os re-
sultados são, em última análise, dependentes da experiên-
cia do cirurgião e da técnica escolhida. Independentemente 
do método de anastomose utilizado, é fundamental que o 
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cirurgião responsável por fazer a reversão da vasectomia 
ou quaisquer outras reconstruções microcirúrgicas com-
plexas esteja preparado e acostumado com as técnicas de 
VE, uma vez que existe uma probabilidade significativa de 
que uma anastomose no epidídimo venha a ser necessária. 
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Estética genital
Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), saúde 

é definida não como apenas a ausência de doença, mas como 
o bem-estar bio, psíquico e social de um indivíduo.1 Dessa 
forma, está bem documentado o papel da cirurgia estética, 
aprimorando a imagem corporal, a autoestima e, consequen-
temente, melhorando a qualidade de vida do indivíduo.2

Atualmente vivemos um momento de (re)evolução 
sexual.3 A exposição genital está cada vez mais evidente 
em função do comportamento sexual moderno, que inclui 
maior número de parceiros, o sexo realizado sob luz acesa, 
exposição genital gratuita na internet, a facilidade de acesso 
à pornografia, atores com pênis acima da média na indústria 
pornográfica profissional, dentre outros.

Portanto, não devemos nos surpreender pela grande de-
manda de homens nos consultórios médicos procurando por 
procedimentos cirúrgicos genitais de ordem estética. Ape-
sar da maior procura o suporte científico demonstrando o 
real benefício, assim como as taxas de sucesso cirúrgico, 
de satisfação dos pacientes e incidência de complicações 
destes procedimentos ainda é controverso.4,5

Com o intuito de atualizar e orientar a prática urológica 
foi realizada recentemente uma revisão sistemática abran-
gendo os seguintes procedimentos cirúrgicos genitais de 
natureza estética em homens.6

•	 Alongamento peniano;
•	 Bioplastia de escroto (aumento do volume escrotal);
•	 Bioplastia de glande (aumento do volume glandar);
•	 Engrossamento peniano;
•	 Lipoaspiração da região pré-púbica;

Os critérios de exclusão foram trabalhos envolvendo pa-
cientes menores de 18 anos, casuística com experimentação 
em animais de laboratório, revisões simples da literatura, 

com conclusões baseadas exclusivamente na opinião dos au-
tores e trabalhos que utilizaram materiais não aprovados para 
a prática médica (silicone industrial, vaselina líquida, óleo de 
fígado de bacalhau, pedras, mercúrio líquido).

O nível de evidência e grau de recomendação dos arti-
gos selecionados tiveram base na classificação da Oxford 
Centre for Evidence-based Medicine (Tabela 1). 

Tabela 1. Nível de evidência e grau de recomendação segundo Oxford Centre 
for Evidence-based Medicine para classificação de estudos sobre resultados 
terapêuticos.

Grau de 
recomendação

Nível de 
evidência Tipo de estudo científico

A

1A Revisão sistemática de ensaios clínicos 
controlados e randomizados

1B
Ensaios clínicos controlados e 
randomizados com intervalo de 
confiança estreito

1C Resultados terapêuticos do tipo ”tudo 
ou nada”

B

2A Revisão sistemática de estudos coorte

2B Estudos de coorte (incluindo ensaios 
clínicos de menor qualidade)

2C
Observação de resultados terapêuticos 
(outcomes research)
Estudo ecológico

3A Revisão sistemática de estudos 
caso - controle

3B Estudos caso - Controle

C 4
Relato de casos (incluindo coorte ou 
estudos caso - controle de menor 
qualidade)

D 5
Opinião desprovida de avaliação crítica 
ou baseada em matérias básicas (estudo 
fisiológico ou estudo com animais)

Disponível em www.cebm.net - Acesso em 13/09/2013.
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Conforme observado na tabela 2, são necessários estu-
dos de melhor qualidade, com melhor nível de evidência, 
para maior aceitação e difusão dos procedimentos estéti-
cos na genitália masculina.

Tabela 2. Nível de evidência e grau de recomendação dos artigos 
pesquisados, segundo Oxford Centre for Evidence-based Medicine de 
procedimentos reconstrutores realizados na genitália masculina.

Nível de evidência/grau de  
recomendação

A B C

IA IB IC 2A 2B 2C 3A 3B 4

Alongamento 
peniano

0 0 0 0 0 0 0 0 19

Bioplastia escroto 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Engrossamento 
pênis

0 0 0 0 0 0 0 0 6

Lipoaspiração 
pênis

0 0 0 0 0 0 0 0 1

Bioplastia glande 0 0 0 0 0 0 0 0 6

Alongamento peniano
Protogerou e cols. realizaram a secção do ligamento 

suspensório peniano como forma de alongar o pênis em 
40 pacientes, obtendo um aumento no comprimento pe-
niano que variou de 2,3 a 5,1 cm no estado flácido e 1,4 
a 3,2 cm no estado ereto, com 67,5% dos pacientes satis-
feitos com o resultado.7 Por sua vez, Li e cols. realizaram 
essa cirurgia em 42 pacientes, com ganho que variou de 
-1 a +3 cm, com 35% dos pacientes satisfeitos, sendo que 
nos pacientes diagnosticados com transtorno dismórfico 
corporal o índice de satisfação foi ainda pior (27%).8

Alguns autores recomendam a utilização de aparelhos 
extensores como método de primeira linha para alonga-
mento peniano.9-11 Nikoobakht e cols. acompanharam 23 
pacientes com comprimento peniano médio de 8,8 ± 1,2 
cm, que se queixavam de “pênis pequeno”.10 Os mes-
mos pacientes utilizaram um aparelho extensor peniano 
durante 4 – 6 horas/dia nas primeiras duas semanas, e 
posteriormente 9 horas/dia até completar três meses. Os 
autores observaram um aumento significativo no compri-
mento peniano, para 10,5 ± 1,2 cm no final de três me-
ses de uso do aparelho. Resultado semelhante foi obtido 
por Gontero e colaboradores, que estudaram 15 pacientes 
que utilizaram outro extensor peniano por no mínimo 4 
horas/dia, durante seis meses.9 Ao final do sexto mês de 
seguimento os pacientes obtiveram um aumento no com-
primento peniano de cerca de 2,3 cm em estado flácido, 
com bom aceite por parte dos pacientes. 

Até o momento existem quatro estudos relacionados 
ao alongamento peniano durante o tratamento cirúrgico 
da disfunção erétil, consistindo no implante de prótese 
peniana, associado à faloplastia ventral (zetaplastiapeno-

escrotal).12-15 Miranda Souza realizou esta cirurgia em 47 
pacientes, onde 98% se declararam satisfeitos com o resul-
tado estético e 84% referiram subjetivamente um aumen-
to no tamanho do pênis. O mesmo autor comparou esses 
pacientes com um grupo controle de 37 indivíduos que se 
submeteram ao implante de prótese, porém sem a faloplas-
tia ventral. Nesse grupo 84% dos indivíduos relataram al-
gum grau de diminuição subjetiva no tamanho do pênis. 

A injeção de toxina botulínica no pênis como uma 
maneira de alongá-lo em estado flácido foi recentemente 
relatada na literatura.16 Shaeer e cols. procederam a apli-
cação de 100U de toxina botulínica na túnica dartos na 
base do pênis de 10 indivíduos com queixa de pênis pe-
queno apenas em estado flácido. Ao final do estudo, 70% 
dos pacientes referiram um aumento aparente do pênis 
em flacidez e nenhum efeito colateral foi documentado.

Até o momento conclui-se que não existe técnica 
padrão para o alongamento peniano.17-25 Cirurgias com 
potencial de comprometimento funcional não são reco-
mendadas.6 As técnicas cirúrgicas têm resultados contro-
versos, estando restritas a casos selecionados após avalia-
ção psicológica.6

A proposta de aumento peniano como procedimento 
cosmético do pênis é ainda considerada uma técnica in-
vestigacional, que somente poderá ser realizada de acor-
do com as normas de pesquisa envolvendo seres humanos 
estabelecidas pela Resolução 196/96 do Conselho Nacio-
nal de Saúde e pela Resolução 1478/97 do Conselho Fe-
deral de Medicina.6

Bioplastia de escroto
Quanto à injeção de agentes de preenchimento sub-

dérmico com a intenção de provocar aumento do escroto, 
nenhum artigo foi encontrado na literatura.

Bioplastia de glande
Todos os artigos relacionados a bioplastia de glande 

envolveram a injeção de gel de ácido hialurônico.26-29 Kim 
e colaboradores estudaram 100 pacientes com queixa sub-
jetiva de “pênis pequeno” submetidos a injeção glandar 
de ácido hialurônico.28 Houve um aumento significativo 
na circunferência média da glande, que era de 9,1 ± 0,6 
cm, para 14,9 ± 0,8 cm ao final de um ano de seguimento, 
com 77% dos pacientes satisfeitos com o resultado.

Até o momento não há dados de literatura suficientes 
para uma avaliação dos resultados em longo prazo. A inje-
ção de ácido hialurônico é o único procedimento estudado 
para a bioplastia de glande, com resultados transitórios.6

Engrossamento peniano
 Diversas técnicas para engrossamento do pênis são 

descritas, como, por exemplo, a utilização de enxertos de 
derme, veia safena, retalho subdémico inguinal, e injeção 
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de ácido hialurônico e gel de poliacrilamida (PMMA).30-35

Kwak e et al. procedeu a injeção de cerca de 20 mL de 
gel de ácido hialurônico na haste peniana de 50 pacien-
tes.32 Comparado aos valores basais (7,48 ± 0,35 cm), 
notou-se um aumento significativo na circunferência pe-
niana em estado flácido (11,26 ± 0,33 cm), acompanhada 
da satisfação da maioria dos pacientes e sem efeitos cola-
terais documentados.

Yang e colaboradores por sua vez descreveram uma 
técnica de engrossamento que consistia na incisão lon-
gitudinal dos corpos cavernosos e, posteriormente, a uti-
lização de um enxerto de veia safena ou de PTFE.35 Em 
ambos os casos houve um aumento médio de 1,0 – 2,3 
cm na circunferência peniana em estado flácido e 1,5 - 
3,0 cm em ereção; porém num seguimento de cinco anos 
notaram uma redução desse valor em alguns pacientes, 
que variou de 0,5 até 1,0 cm. Os autores ressaltaram que, 
após a cirurgia, todos os pacientes apresentaram ereções 
satisfatórias, sem complicações importantes e mantive-
ram uma vida sexual ativa.

Dessa forma, observa-se que não há dados da litera-
tura suficientes para avaliação de resultados em longo 
prazo.6 Cirurgias de engrossamento peniano com com-
prometimento funcional não devem ser indicadas. 

Lipoaspiração da região pré-púbica
Kang e cols. realizaram esse procedimento em 52 pa-

cientes que apresentavam circunferência peniana média 
menor do que 7,5 cm. O autor realizou lipoaspiração da 
região pré-pubiana, promovendo um aumento no com-
primento peniano aparente e, posteriormente, procedeu 
a injeção do tecido adiposo autólogo no corpo do pênis, 
com a finalidade de engrossamento.36 Após o sexto mês 
de pós-operatório a circunferência peniana proximal foi 
9,29 ± 0,82 cm e a distal 9,34 ± 0,86 cm, sendo esses au-
mentos considerados significativos. A única complicação 
relatada foi a formação de um nódulo gorduroso no pênis 
de um paciente.

Até a presente data não há dados na literatura sufi-
cientes para avaliação de resultados em longo prazo.6

Princípios da cirurgia de 
transgenitalização

A transexualidade é ainda considerada pela Organi-
zação Mundial da Saúde (OMS) um tipo de transtorno 
de disforia de gênero e incluída na Classificação Interna-
cional de Doenças – CID-10.37 Refere-se à condição do 
indivíduo que possui uma identidade de gênero diferente 
da designada ao nascimento, tendo o desejo de viver e ser 
aceito como sendo do sexo oposto. A explicação estereo-
tipada é de “uma mulher presa em um corpo masculino” 
ou vice-versa.38,39

Apesar de haver um código (F. 64) na CID-10 para 
categorizar as pessoas que vivenciam a incongruência de 

corpo e identidade de gênero, atualmente há um movi-
mento mundial de “despatologização” da transexualida-
de, situação essa que provavelmente mudará a condição 
de doença da transexualidade com a revisão das próximas 
edições.

 No Brasil, o Conselho Federal de Medicina (CFM) 
em sua resolução nº 1.955/2010, ainda reconhece que o 
indivíduo transexual necessita de avaliação por equipe de 
saúde mental, por ser portador de desvio psicológico per-
manente de identidade sexual, com rejeição do fenótipo e 
tendência à automutilação e autoextermínio.40

Em função da cirurgia de transgenitalização em tran-
sexuais ser um tema muito amplo, e as técnicas mas-
culinizantes ainda serem consideradas experimentais e 
realizadas esporadicamente, optamos por abordar exclu-
sivamente a transgenitalização feminilizante.

Avaliação multidisciplinar
O processo transexualizador multidisciplinar começa 

com a avaliação pela equipe da saúde mental (psiquia-
tras e psicólogos) e do serviço social, estimulando a ex-
periência de vida real, auxiliando o entendimento desse 
processo.41,42 Somente depois de um período de acompa-
nhamento clínico mínimo, de dois anos, o transexual será 
avaliado para a realização da cirurgia de transgenitaliza-
ção. Em nossa experiência, o engajamento precoce do 
cirurgião no atendimento multidisciplinar proporciona a 
oportunidade de estabelecer uma boa relação médico-pa-
ciente, que potencialmente maximizariam os resultados 
em todas as áreas envolvidas.

A terapia hormonal apresenta um papel fundamental 
no processo transexualizador.43 Os indivíduos transexuais 
buscam desenvolver características físicas pertencentes 
ao sexo desejado e antes do procedimento cirúrgico, de-
vem se submeter a tratamento com hormônios sexuais e 
esperar as modificações corporais que, por si só, tendem 
a melhorar sua qualidade de vida.44

 O principal esquema hormonal utilizado para induzir 
o aparecimento dos caracteres sexuais secundários femi-
ninos nesses pacientes é o uso associado de estrogênios 
com drogas antiandrogênicas, como a criproterona.45

A cirurgia de transgenitalização
O papel da cirurgia de transgenitalização baseia-se na 

premissa de a imensa maioria dos especialistas concorda-
rem que a psicoterapia buscando ajustar a mente ao corpo 
não constitui uma alternativa eficaz de tratamento. Além 
disso, não é de nosso conhecimento que haja na literatura 
descrição de um caso comprovado de conversão do gê-
nero por esse método.46 Portanto, as terapias cirúrgicas 
atuais, que visam ajustar o corpo à mente, desde que pre-
cisamente indicadas, são a melhor forma de tratamento 
de conversão de gênero, proporcionando alívio ao sofri-
mento psicológico de pacientes transexuais, melhorando 
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sua qualidade de vida.47,48 Dessa forma, a transgenitaliza-
ção não pode ser considerada como cirurgia meramente 
“estética” e sim uma cirurgia reconstrutora, que constitui 
uma etapa fundamental do processo transexualizador.46

A idade mínima para realização do procedimento cirúr-
gico pelo CFM é 21 anos, não havendo limite máximo de 
idade, sendo o fator limitante as comorbidades comumente 
relacionadas à idade avançada.46

A cirurgia de transgenitalização é uma cirurgia de grande 
porte e somente deve ser realizada em ambiente hospitalar 
devidamente equipado. É prudente a reserva pré-operatória 
de concentrados de hemácias pelo risco de sangramento. Os 
hormônios feminilizantes devem ser suspensos antes da ci-
rurgia de acordo com sua meia-vida e a profilaxia antitrom-
bótica instituída de acordo com as recomendações usuais, 
considerando o paciente como alto risco para o desenvolvi-
mento de eventos tromboembólicos. Além disso, o preparo 
intestinal deve ser realizado, caso haja necessidade de al-
guma intervenção no reto e profilaxia de infecção cirúrgica 
com antibióticos de acordo com a recomendação da comis-
são local de controle de infecção hospitalar.

Na literatura existem inúmeras técnicas de transgeni-
talização descritas. O importante para o cirurgião recons-
trutor urogenital é que ele tenha conhecimento de várias 
dessas técnicas e que, com sua sensibilidade e habilidade, 
individualize o procedimento para cada paciente. As prin-
cipais etapas da cirurgia consistem em:

Penectomia
A recomendação é que seja realizada uma amputação 

parcial dos corpos cavernosos, preservando a glande com seu 
pedículo neurovascular, até o limite das cruras (Figura 1).49-52

Figura 1.

Orquiectomia
A técnica clássica da orquiectomia envolve a retirada 

bilateral cirúrgica do testículo, epidídimo e do cordão es-
permático até o anel inguinal externo.49-52

Uretroplastia
Há várias técnicas para a realização da uretroplas-

tia na transgenitalização de masculino para feminino. A 
técnica mais simples é a remoção da uretra até a porção 
inferior da uretra bulbar, com o cuidado para não deixar 
um bulbo proeminente, o que pode causar desconforto 
durante a excitação sexual, e espatular a uretra para con-
seguir um neomeato uretral amplo.49-52

Neocolpoplastia
O espaço perineal para a neovagina é criado por dis-

secção romba e cuidadosa, afastando a uretra bulbar e os 
músculos bulbocavernosos e isquiocavernosos do músculo 
transverso, liberando o centro tendíneo do períneo. A dis-
secção segue entre a uretra e o reto até a base da próstata 
e o recesso retoperitoneal, com cuidado para deixar uma 
largura que permita facilmente a introdução de um espécu-
lo vaginal grande (Figura 2). Apesar de existirem inúmeras 
técnicas para a epitelização da cavidade perineal, elas po-
dem ser dividas em quatro grupos:

•	 Enxertos de pele;
•	 Retalhos cutâneos não genitais;
•	 Retalhos cutâneos penianos e escrotais: o mais popu-

lar e que apresenta excelentes resultados, sendo re-
produzido em vários centros no mundo é o retalho tu-
bular da pele invertida da haste peniana (Figura 2).53

•	 Retalho de segmento intestinal: técnicas usando 
vários segmentos intestinais como, por exemplo, o 
reto, sigmoide, ceco e íleo já foram descritas, tanto 
em mulheres, quanto em indivíduos transexuais.54 O 
segmento intestinal de nossa escolha para a realiza-
ção das enterocolpoplastias é o sigmoide.

Figura 2.

Neoclitoroplastia
Atualmente, a maioria dos cirurgiões reconstrutores 

urogenitais utilizam o retalho em ilha do dorso da glande.55 
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A glande é remodelada para a formação do neoclitóris nor-
motópico, mantendo a inervação e vascularização íntegras 
e, portanto, garantindo a viabilidade do tecido e sensação 
erótica (Figura 3).

Figura 3.

Neovulvoplastia
Em geral, a reconstrução dos grandes lábios não é um 

problema. Desde as primeiras técnicas descritas para a 
transgenitalização, de masculino para feminino, que o “pa-
drão ouro” é a cobertura com a pele do escroto remodelada 
(Figura 4), apresentando resultados bem satisfatórios em 
longo prazo (Figura 5).

Figura 4.

Figura 5.
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Obstrução infravesical, 736

Obstrução uretral, 566
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Orquiectomia, 711, 863, 1264

Orquiepididimite, 167

Orquiepididimites, 413
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P
Papilomavírus, 182

Parada total de circulação, 618

Paratormônio, 71

Parcial, 1229

Patologia, 124, 663
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Retocele, 506, 1203

Retroperitônio, 646

Reversão de vasectomia, 1298

Rim multicístico, 904

Rim policístico, 904

Rim, 34, 62, 376, 465
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Técnica cirúrgica, 1047, 1123, 1264

Técnica das calhas, 1156

Técnicas de captação de 

espermatozoides, 241

Tempo de isquemia quente, 1069

Terapia focal, 843

Terapia fotodinâmica, 843
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Testículo mal descido, 1272

Testículo tumores, 711

Testículo, 34, 206, 214, 1264

Testosterona, 206, 297, 855

TIP, 989

Tomografia computadorizada, 100

Torção testicular, 413

TOT, 1175

Total, 1229
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Vasovasostomia, 232
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