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Dentre as ações direcionadas à Educação Continuada, 
sem dúvida o Proteus Intensivão 2021 merece destaque, 
pela sua característica acadêmica voltada à preparação dos 
médicos residentes para a prova do título e pelo seu perfil 
de curso de reciclagem, destinado aos urologistas que já 
exercem a especialidade. 

Neste ano, o tradicional evento presencial foi substituído 
por uma versão on-line, já disponibilizada no mês de junho. 
Agora você está recebendo a edição impressa do Proteus 
Intensivão 2021 com todas as aulas que fizeram parte do 
programa científico digital, contemplando temas das mais 
diversas áreas da urologia, abordados por colegas com 
grande experiência em seus campos de atuação. 

Atendendo às normas estabelecidas pela SBU, os 
capítulos seguem estritamente o conteúdo do Campbell-
Walsh Urology e dos guidelines da EAU e AUA. É um material 
útil para os residentes que visam à obtenção do TiSBU e para 
os urologistas atualizarem seus conhecimentos profissionais.

Ao entregar esta obra aos (às) colegas de todo o país, 
a SBU-SP cumpre uma de suas funções primordiais, que 
é propiciar educação continuada de qualidade visando ao 
aprimoramento científico de seus associados.

Desfrutem!
Abraços

Geraldo Eduardo de Faria
Diretor Presidente da Sociedade Brasileira de Urologia – 
Seção de São Paulo
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Os últimos dois anos foram marcados por uma condição sanitária 
nunca dantes imaginada. A pandemia da covid-19 trouxe consigo 
inúmeros desafios, como a impossibilidade de realização de eventos 
presenciais. Por outro lado, as limitações impostas pelo distanciamento 
social nos obrigaram a desenvolver, de forma acelerada, novas 
alternativas para darmos sequência aos projetos da SBU-SP.

O Proteus, o mais tradicional curso de reciclagem em urologia do 
Brasil, foi repaginado para poder acontecer de forma “virtual” em sua 
edição 2021. Diferentemente dos Congressos da Especialidade, onde 
as últimas novidades são apresentadas e as controvérsias discutidas, 
o objetivo deste evento de educação médica continuada é reforçar o 
conhecimento adquirido ao longo dos anos, através de conceitos já bem 
estabelecidos e recomendações fornecidas pelas Sociedades Urológicas 
internacionais, usando como base as suas diretrizes mais atuais. 

Neste ano, além das aulas do Proteus on-line ficarem acessíveis 
por meses numa plataforma dedicada, este livro, disponibilizado 
tanto no formato e-book quanto em sua versão impressa, possibilitará 
que o urologista tenha acesso à informação de qualidade, de forma 
fácil e rápida. Os capítulos, escritos por renomados colegas, a quem 
agradecemos por compartilharem toda sua expertise, perpassam todas 
as áreas de conhecimento da especialidade e trazem conteúdo que 
poderá ser incorporado à prática clínica cotidiana de imediato.

Além disso, a fim de substituir o simulado que sempre ocorre 
no evento presencial, a SBU-SP inovou mais uma vez, com o 
desenvolvimento do aplicativo Jogo D’Uro, que visa levar conhecimento 
de forma lúdica, através da “gamificação”.

Espero que todos aproveitem ao máximo esta obra, que está 
sendo distribuída em todo o território nacional, assim como os demais 
“produtos” disponibilizados pela SBU-SP.

Que possamos nos encontrar “ao vivo” em breve!

Marcelo Langer Wroclawski
Vice-Presidente da Sociedade Brasileira de Urologia – Seção de São Paulo
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Introdução
A ocorrência da litíase urinária vem aumentando ao 

longo dos anos, com custos cada vez mais elevados 
para o sistema de saúde. A prevalência estimada du-
rante a vida é de 1% a 15% e varia conforme gênero, 
idade, raça e localização geográfica.1 Em 2010, a pre-
valência de litíase nos EUA foi estimada em 10,6% em 
homens e 7,1% em mulheres. Já a estimativa para a Eu-
ropa é entre 5%-10%, para a América do Sul em torno 
de 4% e para a Ásia entre 1%-19%.2

A recorrência também é elevada, sendo que 50% 
dos indivíduos acometidos recorrerão em cinco anos.3 
Nos EUA, a incidência aumentou de 0,6% para 0,9% 
de 2005 para 2010, sendo este aumento tanto em ho-
mens (0,69 para 0,93) como em mulheres (0,61% para 
0,82%).4 Em outros países, como Irã, Japão e Alemanha 
também foi reportado aumento da incidência.

Inicialmente uma doença mais prevalente em ho-
mens, a litíase urinária passou a acometer um maior 
número de mulheres. Este aumento no gênero femi-
nino pode ser justificado por mudanças na dieta, au-
mento da obesidade e menor consumo de líquidos, 
decorrentes da maior participação no mercado de tra-
balho.5 Em estudo brasileiro, a incidência em homens 
e mulheres foi similar.6

O pico de idade da ocorrência de litíase se situa 
entre a quarta e sexta década, sendo mais comum em 
caucasianos.7 A distribuição geográfica acompanha lo-
cais de clima seco e quente, sendo a temperatura e a 
luz solar fatores independentes de risco,8 assim como 
ocupações laborais com exposição ao calor intenso ou 
privação de água. Obesidade é um importante fator 
de risco,9 assim como diabetes e síndrome metabólica 
também aumentam o risco de litíase urinária.10

Patogênese
O processo da formação do cálculo engloba uma 

cascata complexa de eventos que ocorrem durante 
a passagem do filtrado glomerular pelo néfron. O pri-
meiro passo para a formação do cálculo é a precipita-
ção. Isso ocorre quando uma solução atinge o ponto 
de saturação, ou seja, quando qualquer quantidade 
adicional de soluto não mais se dissolve, passando a 
precipitar. Esse ponto é chamado de produto ou co-
eficiente de solubilidade (kps). Abaixo deste ponto a 

solução está insaturada e acima ela está supersa-
turada. Como a dinâmica da urina compreende fato-
res que favorecem e inibem esta precipitação, este 
ponto pode variar, sendo chamado de coeficiente 
de formação (kf). A urina abaixo do kps é chamada de 
não saturada ou diluída, entre o kps e kf é chamada 
metaestável e acima do kf é chamada instável. A urina 
metaestável pode apresentar precipitação ou não, 
dependendo da interação entre os fatores inibidores e 
potencializadores da precipitação.1

A urina normal é capaz de conter uma concentra-
ção quatro vezes maior de oxalato de cálcio (OxCa) 
que a água, devido a fatores inibidores, sendo que a 
precipitação ocorre quando a supersaturação exce-
de em muito a solubilidade. Entre os principais inibi-
dores estão o ácido cítrico (citrato), magnésio e algu-
mas glicoproteínas, como a nefrocalcina e a proteína 
de Tamm-Horsfall. O citrato se complexa ao cálcio, 
diminuindo sua concentração, além de inibir a preci-
pitação do OxCa e sua agregação com o urato. Já o 
mais importante fator que predispõe a litíase é o baixo 
volume urinário.

A nucleação ocorre quando há a precipitação. Po-
rém, em condições normais, o tempo de trânsito da uri-
na pelo néfron é curto para permitir o crescimento dos 
cristais. Quando a nucleação é intensa, esses núcleos 
se adsorvem a outras partículas e sua agregação pode 
obstruir a luz do túbulo. Uma vez formado o núcleo, 
sua exposição à urina permite o crescimento através 
de incrustação e agregação.8

O oxalato pode induzir lesão celular, que serviria 
de ponto de adesão para os cristais de OxCa. Essa 
adesão dos cristais leva ao aparecimento das placas 
de Randall. Várias hipóteses tentam explicar a forma-
ção destas placas nas papilas renais, que são o início 
de grande parte dos cálculos de cálcio. Presença de 
plugues em ductos de Bellini dilatados e crescimento 
livre na urina (sem adesão) são outras formas de 
crescimento nos demais tipos de cálculos.11

A complexa interação entre os componentes uriná-
rios, agentes inibidores e promotores e características 
físicas como volume e pH irão definir o potencial lito-
gênico de cada indivíduo. Por isso é essencial o conhe-
cimento da fisiopatologia da calculose urinária para o 
tratamento e profilaxia dessa doença.
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Fisiopatologia e epidemiologia

Classificação da nefrolitíase
O cálcio está presente em aproximadamente 

80% dos cálculos. O OxCa é responsável por 60% 
dos cálculos de cálcio, seguido de cálculos mistos 
de oxalato e fosfato de cálcio e cálculos apenas de 
fosfato de cálcio. Os cálculos de ácido úrico corres-
pondem a 8%-10% e os de estruvita (fosfato de amô-
nio e magnésio) compreendem 7%. Menos comuns, 
os cálculos de cistina e os derivados de medicações 
correspondem a 1%.

Cálculos de cálcio
A hipercalciúria é a alteração mais comum, 

ocorrendo em 35%-65% dos pacientes com cálculos 
de cálcio.12 O aumento do cálcio urinário promove sa-
turação dos sais de cálcio e redução dos inibidores de-
vido à complexação com ácido cítrico. Sua definição é 
excreção superior a 4 mg/kg/dia.

A hipercalciúria pode ser absortiva, renal ou re-
absortiva. A hipercalciúria absortiva é decorrente 
de absorção intestinal elevada do cálcio, com au-
mento transitório do cálcio sérico e supressão do 
PTH, levando à excreção renal. Ocorre em 30% dos 
formadores de cálculos e pode ser amenizada com 
restrições alimentares. A hipercalciúria renal ocorre 
quando há alteração da reabsorção tubular renal do 
cálcio. Normalmente o rim reabsorve 98% do cálcio 
filtrado, mas na hipercalciúria renal há perda de cál-
cio pela urina, compensada por elevação do parator-
mônio e aumento da absorção do cálcio intestinal e 
reabsorção óssea, sem hipercalcemia. A hipercalci-
úria reabsortiva é mais rara (5%), sendo associada a 
hiperparatireoidismo primário, resultando em hiper-
calcemia. Outras causas menos comuns de hipercal-
ciúria incluem doenças sarcomatosas, neoplasias e 
hipercortisolismo.

A hiperoxalúria é uma alteração menos frequente 
e é definida como excreção diária maior que 40 mg/
dia, promovendo a supersaturação urinária de OxCa 
e consequente formação de cálculos. O oxalato em 
excesso pode também promover lesão tubular, favore-
cendo o crescimento e a adesão dos cristais. A hipero-
xalúria pode ser primária, entérica ou dietética.

A forma primária da doença tem origem genética 
associada ao metabolismo do glioxilato e pode ter 

evolução mais grave, podendo inclusive levar a insufi-
ciência renal terminal em alguns casos. A hiperoxalúria 
entérica é a mais frequente e está associada a estados 
mal absortivos intestinais, como doenças inflamatórias, 
diarreia crônica ou ressecção intestinal (inclusive cirur-
gia bariátrica desabsortiva). A hiperoxalúria dietética 
resulta de consumo excessivo de alimentos ricos em 
oxalato, como castanhas, chocolate e espinafre, entre 
outros. Dietas restritas em cálcio também podem pro-
mover hiperoxalúria secundária à maior disponibilida-
de de oxalato. Suplementação excessiva com vitamina 
C também pode predispor a hiperoxalúria.

Hiperuricosúria ocorre em até 40% dos formadores 
de cálculos de cálcio, sendo definida como excreção 
diária acima de 600 mg/dia. A causa mais comum de 
hiperuricosúria é a ingestão elevada de proteínas; en-
tretanto, outras causas adquiridas ou hereditárias po-
dem resultar em excreção elevada de ácido úrico. Os 
mecanismos responsáveis pelo aumento do risco de 
cálculos de cálcio são o favorecimento da nucleação 
heterogênea, consumo de fatores inibidores e preci-
pitação do ácido úrico com agregação aos cristais de 
cálcio.13

Hipocitratúria ocorre isoladamente em 10% dos 
formadores de cálculos de cálcio e em até 60% em 
associação com outras anormalidades. É definida 
como excreção de citrato urinário inferior a 320 mg/
dia. O citrato é um importante inibidor da formação 
de cálculos, pois pode se complexar com cálcio, pre-
venindo a nucleação, a aglomeração e sedimentação 
do OxCa.

A acidose tubular renal é uma entidade pou-
co frequente, caracterizada por acidose metabólica 
resultante de defeitos na secreção tubular de íons de 
hidrogênio e reabsorção de bicarbonato. Dividida em 
três subtipos, 1, 2 e 4, ocorre em 1:10 mil indivíduos. A 
tipo 1, ou distal, é a mais comum e está associada à 
formação de cálculos em até 70% dos acometidos. Re-
sulta de um defeito na excreção livre de ácido na urina 
e se caracteriza por acidose metabólica hipocalêmica 
e hiperclorêmica. Os cálculos normalmente são com-
postos de fosfato de cálcio e resultam de hipercalciú-
ria, hipocitratúria e pH urinário elevado. Já a tipo 2, ou 
proximal, decorre de reabsorção inadequada de bicar-
bonato e raramente resulta em formação de cálculos.
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Cálculos de ácido úrico
Correspondem a 7% dos cálculos e estão associa-

dos à hiperuricosúria e ao baixo pH urinário. Em pH 
inferior a 5,35, a solubilidade do ácido úrico é menor, 
favorecendo sua precipitação. Além dos cálculos de 
ácido úrico, a hiperuricosúria também é um fator de 
risco para a formação de cálculos de OxCa e cálculos 
mistos de cálcio e ácido úrico através de nucleação he-
terogênea e crescimento por deposição de cristais. Os 
três principais fatores determinantes para a formação 
de cálculos de ácido úrico são baixo volume urinário, 
hiperuricosúria e o fator mais importante, que é o bai-
xo pH.14 A resistência à insulina e consumo elevado de 
proteínas animais estabelece um ambiente favorável à 
precipitação. 

Cálculos de cistina 
Cistinúria é uma doença autossômica recessiva 

e se caracteriza por excreção urinária excessiva de 
cistina, decorrente de um defeito no transporte intesti-

nal e reabsorção renal de aminoácidos dibásicos. Em 
pH urinário normal, a cistina é insolúvel e forma cristais 
que podem agregar-se, formando cálculos renais e ve-
sicais recorrentes. Doença infrequente, acomete uma 
em cada 7.000 pessoas.15

Cálculos de estruvita
Cálculos causados pela produção aumentada de 

amônia secundária a infecção por organismos como 
Proteus e a Klebsiella, que produzem urease.8 A ele-
vação do pH predispõe à formação de cristais de mag-
nésio, amônio e fosfato (estruvita) e de apatita. Esses 
cálculos podem crescer rapidamente e formar cálculos 
coraliformes, que ocupam todo o sistema coletor. A re-
corrência tende a ser elevada, principalmente se hou-
ver fragmentos residuais, os quais contêm bactéria. 
É mais comum em mulheres, além de pacientes com 
doenças neurológicas, derivação urinária ou obstrução 
com estase.
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Diagnóstico por imagem
A modalidade de diagnóstico por imagem a ser es-

colhida dependerá do contexto clínico, da disponibili-
dade de recursos e se a suspeita diagnóstica recai em 
cálculo renal ou ureteral, lembrando que a realização 
destes não deve retardar o controle da dor ou a reali-
zação de outras medidas emergenciais em pronto-a-
tendimento.1

Raio X simples de abdome 
Trata-se do método mais simples, porém limitado à 

identificação de cálculos radiopacos, com sensibilida-
de e especificidade diagnósticas relativamente baixas: 
44% e 77%, respectivamente.2 Com a infusão do meio 
de contraste concomitante (urografia intravenosa) há 
ganho nestes quesitos (sensibilidade e especificidade 
sobem, respectivamente, para 70% e 95%), mas à custa 
de maior exposição à radiação, toxicidade do meio de 
contraste e impossibilidade de se fazer diagnósticos di-
ferenciais.3 O raio X simples tem especial valor como fer-
ramenta de acompanhamento em cálculos radiopacos 
e segundo o Guideline europeu deve ser considerado 
exame de primeira escolha junto à ultrassonografia do 
aparelho urinário no rastreamento de cálculos ureterais 
em pronto-atendimento.1

Ultrassonografia do aparelho urinário 
Trata-se de exame seguro (sem radiação), custo-

-efetivo e facilmente disponível. É capaz de identificar 
cálculos em cálices, pelve renal, junção pieloureteral e 
ureter distal (com bexiga cheia). Pode ainda identificar 
sinais de dilatação do trato urinário superior e, quando 
utilizado o modo doppler colorido, pode demonstrar os 
jatos ureterais, que podem estar ausentes no cenário 
de obstrução. Este método tem sensibilidade de 45% e 
especificidade de 94% para cálculos ureterais e sensi-
bilidade de 45% a 61% e especificidade de 88% a 97% 
para cálculos renais.4,5 Como mencionado, segundo o 
Guideline europeu, deve ser considerado exame de 
primeira escolha junto ao raio X simples no rastreamen-
to de cálculos ureterais em pronto-atendimento.1

Tomografia computadorizada 
sem contraste

O uso da tomografia computadorizada tem ganha-
do espaço na avaliação da litíase urinária. É possível 
definir com precisão o tamanho do(s) cálculo(s), sua 
distribuição, detalhes da anatomia do sistema coletor 
e das estruturas perirrenais e eventuais variações ana-

tômicas. Pode ainda predizer a composição do cálculo 
através do valor do coeficiente UH e ter valor preditivo 
em relação a resultados pós-operatórios.6,7

Para minimizar a exposição à radiação, tem-se utiliza-
do cada vez mais protocolos de baixa dose de radiação, 
que impõem exposição próxima ao raio X simples de 
abdome sem perda significativa da acurácia diagnósti-
ca, especialmente em pacientes com índice de massa 
corpórea (IMC) < 30.8 Ainda por conta desta preocupa-
ção, tem-se voltado a considerar o uso da ultrassonogra-
fia como medida inicial na avaliação da cólica ureteral,5 
especialmente quando combinada ao raio X simples. Se-
gundo o Guideline europeu, caso esteja planejada remo-
ção do cálculo renal e se pretenda avaliar previamente 
a anatomia do sistema coletor, está indicado realizar o 
exame com infusão de contraste.1 

Exames de imagem no seguimento
Os exames de imagem representam a melhor maneira 

de acompanhar o crescimento de um cálculo já reconhecido 
ou identificar novos cálculos. O raio X simples é um método 
aceitável para monitoramento de cálculos radiopacos.9 De 
maneira geral, prefere-se a ultrasonografia para seguimento 
rotineiro e a tomografia pode ser considerada para acom-
panhamento em situações especiais, quando possível em 
protocolo de baixa dose de radiação. O intervalo para segui-
mento por imagem é de habitualmente um ano.6,7 

Avaliação metabólica
Devido à elevada taxa de recorrência da nefrolitía-

se (cerca de 50% em até cinco anos após o primeiro 
episódio) discute-se sobre a seleção de pacientes que 
deverão ser submetidos à avaliação metabólica uriná-
ria completa para prevenção de episódios futuros.3 De-
vem ser estratificados em baixo risco para formação de 
cálculos que não necessitarão de análise específica da 
urina e os pacientes de elevado risco para formação de 
cálculos, os quais deverão ser submetidos à avaliação 
em urina de 24 horas.1,6

A análise cristalográfica por espectroscopia de mas-
sa por infravermelho ou por difração de raio X dos cál-
culos urinários eliminados espontaneamente ou recu-
perados através de cirurgia facilita a compreensão do 
possível distúrbio metabólico subjacente e auxilia na 
estratificação do risco para recorrência nos formadores 
de cálculos.1

Fatores de risco que contribuem para a classificação 
do paciente como alto risco para formação de cálculos:
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• litíase recorrente
• história familiar de litíase
• doença intestinal (diarreia crônica)
• osteoporose/fratura patológica
• infecção do trato urinário relacionado à formação 

de cálculos
• litíase renal bilateral e de grande volume

Para a melhor avaliação metabólica da urina, o pa-
ciente deverá manter a própria dieta, sem restrições 
ou ajustes alimentares, a fim de retratar a realidade do 
que está sendo consumido e eliminado na urina.1

A avaliação metabólica consiste em exames séricos 
e dosagem de sais e metabólitos em urina de 24 horas 
(duas amostras) (Quadro 1). 

Quadro 1. Exames séricos e dosagem em urina de 24 horas

Exames séricos Dosagem em urina de 24 horas

Creatinina pH

Sódio Densidade

Potássio Creatinina

Cálcio Cálcio

Ácido úrico Ácido úrico

Cloreto Oxalato

Fosfato Citrato 

Gasometria (pH) Magnésio

Paratormônio  
(casos selecionados)

Cistina (casos selecionados)

Elaborado a partir Türk et al., 2021.1

O paciente deverá ser orientado quanto à rotina 
de coleta da amostra urinária de 24 horas (desprezar 
a primeira micção da manhã do dia do início do arma-
zenamento e coletar toda a urina a partir de então até 
a primeira micção do dia seguinte), bem como sobre a 
conservação da amostra coletada em local apropriado 
(geladeira) e/ou com o uso de conservantes, a depender 
das exigências do laboratório que executará a análise.1,3

Como verificador interno da qualidade da amostra 
de 24 horas, a dosagem de creatinina total deverá ser 
verificada. Estima-se que homens produzam cerca de 
20-25 mg de creatinina/kg de peso corporal, enquanto 
mulheres – que geralmente apresentam menor massa 
muscular – produzirão entre 15-20 mg de creatinina/kg 
de peso corporal. Grandes divergências nestes valores 
poderão representar coletas incompletas ou em exces-
so e deverão despertar especial atenção à constituição 
física do paciente examinado, que pode apresentar 
massa muscular maior/menor que a esperada.3

Tratamento clínico
Todos os pacientes formadores de cálculos, inde-

pendentemente de seu risco individual, devem seguir 
medidas preventivas. O foco principal é a normalização 
dos hábitos alimentares e melhora do estilo de vida, 
como controle do peso e atividade física.3

Os pacientes de alto risco precisam de profilaxias 
específicas para diminuir recorrência, geralmente tra-
tamento farmacológico baseado na análise do cálculo.1

Terapia dietética: Recomendações
1. Ingesta de liquídos suficiente para se conseguir 

um volume de urina de pelo menos 2-2,5 litros 
por dia.1,3,6

2. Cálculos de cálcio, com cálcio urinário relativa-
mente elevado: limitar ingestão de sódio (3-5 g/
dia) e consumir de 1.000-1.200 mg por dia de cál-
cio na dieta.1,6

3. Cálculos de oxalato de cálcio, com oxalato uri-
nário relativamente alto: limitar a ingestão de 
alimentos ricos em oxalato (chá-preto, espinafre, 
beterraba, nozes, chocolate, entre outros) e man-
ter consumo normal de cálcio.3,6

4. Cálculos de cálcio e citrato urinário relativamente 
baixo: aumentar ingesta de frutas (cítricas em es-
pecial) e vegetais e limitar consumo de proteínas 
animais.3,6

5. Cálculos de ácido úrico ou de cálcio e ácido úri-
co relativamente alto: limitar ingesta de proteínas 
animais.6

6. Cálculos de cistina: limitar a ingesta de sódio e 
proteínas.3,6

Terapia farmacológica: Recomendações
1. Cálcio urinário alto ou relativamente alto e litíase 

recorrente: oferecer diuréticos tiazídicos.3,6

2. Cálculos de cálcio recorrentes e citrato urinário 
baixo ou relativamente baixo: oferecer terapia 
com citrato de potássio.3,6

3. Cálculos de oxalato de cálcio recorrentes, com 
hiperuricosúria e cálcio urinário normal: oferecer 
alopurinol.6

4. Cálculos de cálcio recorrentes, nos quais outras 
anormalidades metabólicas estão ausentes ou 
foram adequadamente abordados: oferecer diu-
réticos tiazídicos e/ou citrato de potássio.6

5. Cálculos de ácido úrico e cistina: oferecer citrato 
de potássio para elevar o pH urinário (preferen-
cialmente entre 6-6,5).3,6
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6. Cálculos de ácido úrico: não deve se oferecer de 
rotina alopurinol como tratamento de primeira 
linha.6

7. Cálculos de cistina que não respondem a modifi-
cações dietéticas e alcalinização urinária, ou têm 
grandes massas litiásicas recorrentes: deve-se 
oferecer drogas quelantes de cistina, como alfa-
mercaptopropionilglicina (tiopronina).6

8. Cálculos recorrentes ou residuais de estruvita: ofe-
recer ácido aceto-hidroxâmico (AHA), apenas de-
pois que as opções cirúrgicas forem esgotadas.6

Tratamento agudo de um 
paciente com cólica ureteral

A analgesia com anti-inflamatórios não esteroidais 
(AINEs) e os analgésicos (paracetamol/dipirona) são 
eficazes em pacientes com cólica aguda com cálculo 
obstrutivo, e têm maior eficácia analgésica do que os 
opioides. A adição de antiespasmódicos não resulta 
em melhor controle da dor. E deve-se levar em con-
sideração que o uso de diclofenaco e o ibuprofeno 
aumentou os eventos coronários.1

Deve-se oferecer a derivação urinária ou a remoção 
do cálculo em casos de cólica refratária.

Cálculo obstrutivo com sinais de infecção do trato 
urinário e/ou anúria é uma emergência urológica e 
deve-se descomprimir a via urinária com colocação de 
stent ureteral (duplo J) ou nefrostomia.1

Tratamento conservador /observação
Existem dados limitados sobre a passagem es-

pontânea do cálculo de acordo com o seu tamanho.10 
Estima-se que 95% dos cálculos de até 4 mm sejam 

eliminados em até 40 dias.11 A passagem espontânea 
foi relatada em 49% dos cálculos ureterais superio-
res, 58% dos cálculos ureterais médios e 68% dos 
cálculos ureterais distais. Considerando o tamanho, 
quase 75% das pedras < 5 mm e 62% das pedras ≥ 5 
mm passaram espontaneamente, com um tempo mé-
dio para a eliminação de cerca de 17 dias (variação 
de seis a 29 dias).12

Terapia expulsiva medicamentosa
A terapia expulsiva medicamentosa (TEM) só deve 

ser usada em pacientes informados, e se a remoção 
ativa do cálculo ureteral não for indicada. O trata-
mento deve ser interrompido de imediato se houver 
complicações (infecção, dor refratária, deterioriação 
da função renal).1

O uso de medicações alfabloqueadoras (tamsulo-
sina) parece um tratamento eficaz para pacientes com 
cálculos ureterais elegíveis para um tratamento conser-
vador. Não há evidência suficiente que suporte o uso 
de inibidores da fosfodiesterase tipo 5 (PDE-5) ou corti-
costeroides associados.1

A terapia expulsiva parece mais eficaz para cálculos 
ureterais distais de 5 mm ou maiores, mas ainda pode-
mos observar taxas de sucesso razoáveis em cálculos 
de até 10 mm (neste ponto, a literatura ainda é contro-
versa). O tratamento conservador e a terapia medica-
mentosa expulsiva devem ser mantidos por no máximo 
de quatro a seis semanas, caso não ocorra mudança de 
conduta neste período. A partir de então o tratamento 
intervencionista ativo está indicado.3,6
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Introdução
A litíase urinária é uma patologia com alta pre-

valência, e sua evolução pode ocasionar compli-
cações como dor, infecções e perda de função 
renal. O tratamento cirúrgico intervencionista da 
nefrolitíase evoluiu muito dos anos 1980 para os 
dias de hoje. Nas últimas décadas, as cirurgias 
convencionais por lombotomia foram substituí-
das por técnicas menos invasivas e endoscópi-
cas, e o desenvolvimento e evolução de técnicas 
e materiais continua até os dias de hoje. Neste 
capítulo abordaremos o tratamento intervencio-
nista e cirúrgico dos cálculos renais, e uma pro-
posta de fluxograma para facilitar a conduta do 
urologista (Figura 1).

Litotripsia extracorpórea 
por ondas de choque

A litotripsia extracorpórea por ondas de cho-
que (LECO) foi usada pela primeira vez para tratar 
cálculos renais em 1980 (Figura 2). Desde então, 
ganhou popularidade mundial como um dos mé-
todos de tratamento minimamente invasivos mais 
comumente usados para cálculos do trato urinário.1 
Embora adequado para o tratamento de cálculos 
de diversos tamanhos, é mais comumente indicado 
para cálculos renais de até 2,0 cm.2

Indicações ideais
• Cálculo renal de até 2 cm
• Densidade menor ou igual a 1.000 UH (Unidade 

Hounsfield)

Elaborada pelos autores. 
Figura 1. Proposta de fluxograma para direcionar o tratamento intervencionista da litíase renal.

Cálculo renal 

< 2 cm

< 1 cm

LECO

≥ 2 cm

Análise de fatores anatômicos

Ângulo infundíbulo pélvico > 90º
Comprimento infundíbulo  < 3 cm

Largura infundíbulo > 0,5 cm

Análise de fatores anatômicos

Ângulo infundíbulo pélvico < 90º
Comprimento infundíbulo  > 3 cm

Largura infundíbulo < 0,5 cm

Densidade > 1.000 HU
DDP > 10 cm

Cálculo cistina ou brushita

Ureteroscopia flexível

Nefrolitotripsia percutânea
(Opção minipercutânea)

Densidade < 1.000 HU
DDP < 10 cm

Sucesso 

Sucesso 

Não

Não

1-2 cm
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• Distância pele-cálculo < 10 cm
• Cálculo polo inferior favorável < 1 cm (*)
* Anatomia favorável: Ângulo infundíbulo-pélvico  

> 90°, comprimento infundibular < 3 cm e largura 
infundibular > 5 mm.

Contraindicações
• Gravidez
• Infecção urinária não tratada
• Coagulopatia não corrigida 
• Variação anatômica com alteração da drenagem 

renal
• Aneurisma arterial (aorta, artéria renal)

Sucesso: A taxa de pacientes livres de cálculo 
(stone-free) com uma única sessão de LECO varia 
muito, de 65% a 90%, mesmo em casos bem indica-
dos. Fatores técnicos relacionados à energia (Tabe-
la 1), relacionados ao cálculo (composição, tamanho, 

localização), à anatomia renal e ao paciente, influen-
ciam as taxas de sucesso da LECO.4

Complicações: Complicações podem ocorrer em 
até 36% dos casos, porém em sua grande maioria são 
complicações leves, que podem ser tratadas clinica-
mente ou com mínima intervenção.5 Dor no ângulo 
costovertebral e flanco e hematoma/equimose lom-
bar são comuns e decorrentes das ondas de choque.  
A complicação mais frequente é a cólica renal (40%), 
secundária à migração de fragmentos ou coágulos, e 
a hematúria macroscópica (32%). Outras complicações 
mais raras incluem: pneumonite, íleo prolongado, le-
sões significativas de parênquima renal e ruptura de 
aneurisma.5

Ureterolitotripsia flexível
Com o desenvolvimento dos endoscópios e da 

tecnologia a laser, juntamente com a crescente  

Adaptada de Urology Care Fundation.3

Figura 2. Litotripsia extracorpórea por ondas de choque (imagem ilustrativa).

Tabela 1. Fatores técnicos relacionados ao sucesso da LECO
Fatores técnicos Recomendação

Energia Iniciar com baixa energia e aumentar gradualmente

Frequência de pulsos Frequência mais baixa (60 Hz) apresenta melhores resultados que alta frequência (120 Hz)

Acoplamento A presença de ar no trajeto das ondas de choque impacta negativamente nos resultados da LECO

Localização do cálculo Movimentos renais durante as incursões respiratórias impactam negativamente na LECO
Ventilação de alta frequência pode otimizar os resultados

Anestesia Anestesia geral apresenta melhores resultados que sedação

Adaptada de Tomomasa et al. 2007.4
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experiência cirúrgica, a ureteroscopia flexível (URS) 
tem sido uma opção de tratamento viável para trata-
mento de cálculos renais, otimizando o sucesso (Fi-
gura 3). Vários estudos demonstraram o tratamento 
bem-sucedido de grandes cálculos renais e com bai-
xas taxas de complicações.6

Indicações
• Cálculo renal, excluindo os de cálice inferior, de 

até 2 cm, seja como tratamento inicial ou após 
falha de LECO

• Cálculo renal sintomático de cálice inferior de até 
1 cm, seja como tratamento inicial ou após falha 
de LECO

• Cálculo em pacientes com contraindicação de 
nefrolitotripsia percutânea (NLP), ou após trata-
mento incompleto com NLP ou LECO

Contraindicações
• Infecção do trato urinário não tratada

Sucesso: Em cálculos renais de até 2 cm, a URS 
apresenta taxa de sucesso de aproximadamente 
80%, com séries apresentando até 87,6% de taxa livre 
de cálculo. De acordo com uma metanálise recente, 

a taxa livre de cálculo inicial com apenas um procedi-
mento foi de 71,2% no tratamento com ureteroscópio 
flexível para cálculos de 2 a 3 cm, e o sucesso final 
foi de 89,4%, com uma média de 1,4 procedimentos.7  
A colocação de rotina de um cateter ureteral (cate-
ter duplo J) pré-procedimento não é recomendada 
pelos Guidelines, pela alta morbidade e prejuízo da 
qualidade de vida do paciente, embora alguns traba-
lhos europeus sugiram algum benefício.9

Complicações: A taxa geral de complicações após 
URS é de 9% a 25%. A maioria das complicações são 
menores e não requerem intervenção. Complicações 
potenciais no intraoperatório e pós-operatório são 
lesão da mucosa ureteral (1,5%), perfuração ureteral 
(1,7%), febre ou infecção urinária (1,1%), hematúria (2%) e 
cólica renal (2,2%). Casos graves, como avulsão urete-
ral e estenoses tardias são raros (< 1%).2

Nefrolitotripsia percutânea
Desde sua primeira descrição em 1976 por  

Fernström e Johansson, a NLP tornou-se o proce-
dimento de tratamento padrão para cálculos renais 
maiores que 2 cm, cálculos renais complexos, cálcu-
los múltiplos e em casos de falha em procedimentos 

Adaptada de European 
Association of Urology.8

Figura 3. Ureterorrenoscopia 
flexível (imagens ilustrativas).
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prévios (LECO, URS) (Figura 4). Os tratos de acesso 
padrão são bainhas de 24 a 30 Fr. Bainhas de acesso 
menores, inferiores a 18 Fr, foram inicialmente intro-
duzidas para uso pediátrico, mas agora são cada vez 
mais utilizadas na população adulta (conhecida como 
minipercutânea).2

Indicações
• Cálculo renal > 2 cm
• Cálculo em cálice inferior > 1 cm
• Cálculo coraliforme
• Variações anatômicas da via excretora

Contraindicações
• Infecção do trato urinário não tratada
• Janela para acesso desfavorável (exemplo: cólon 

retrorrenal)
• Presença de neoplasia ao longo do trajeto de 

punção
• Coagulopatia não corrigida

Sucesso: Para cálculos renais maiores que 2 
cm, a literatura mostra que a NLP tem uma taxa de 
sucesso próxima a 90%, com apenas uma aborda-
gem, independentemente da posição do paciente 

(ventral ou supina).10 Já para múltiplos cálculos e 
cálculos coraliformes completos, a taxa de suces-
so cai, respectivamente, para 78% e 43%. Estudos 
comparando NLP com URS para cálculos renais 
maiores que 2 cm demonstram vantagem da NLP 
devido à menor necessidade de múltiplos proce-
dimentos e por consequência menos tempo de 
tratamento, com a ressalva de um maior risco de 
complicações.11

Complicações: Uma revisão sistemática de apro-
ximadamente 12 mil pacientes mostra a incidência 
das complicações associadas à NLP, febre 10,8%, 
transfusão 7%, complicação torácica (hidrotórax, 
hemotórax, pneumotórax) 1,5%, sepse 0,8%, lesão 
orgânica 0,4%, embolização 0,4%, urinoma 0,2% e 
óbito 0,05%.12 Podem ocorrer febre perioperatória 
e quadros infecciosos, mesmo com cultura urinária 
pré-operatória negativa e profilaxia antibiótica perio-
peratória, porque os próprios cálculos renais podem 
ser uma fonte de infecção. As complicações vascu-
lares após a NLP podem variar desde hematúria a 
fístula arteriovenosa ou pseudoaneurisma, que ne-
cessitam de radiointervenção para embolização.

Arquivo pessoal 
dos autores.
Figura 4. Nefrolitotripsia 
percutânea (imagens 
ilustrativas).
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Nefrolitotomia aberta
Nefrolitotomia anatrófica foi iniciada por Boyce 

e Elkins,13 que usaram anatomia renal e princípios 
fisiológicos para concretizar esse procedimento 
cirúrgico. Era o tratamento padrão-ouro para pa-
cientes com cálculo coraliforme completo até o 
desenvolvimento da nefrolitotomia percutânea (Fi-
gura 5). Os Guidelines americano (American Uro-
logical Association [AUA]) e europeu (Sociedade 
Europeia de Urologia [EAU]) afirmam que a excisão 
convencional de cálculos coraliformes deve ser 
considerada apenas em casos excepcionais, como 
cálculos volumosos ou complexos, anormalidades 
anatômicas, ou situações que requerem reconstru-

ção da via urinária; e que a NLP deve ser a escolha 
preferida.2,14

Cirurgia laparoscópica e robótica
Procedimentos minimamente invasivos laparos-

cópico ou/e robótico são abordagens cirúrgicas re-
centes para cálculos renais,15 com indicações limita-
das frente ao sucesso das técnicas endoscópicas, e 
semelhantes às indicações de cirurgia aberta.

Possíveis indicações
• Falha dos procedimentos endourológicos (ecto-

pia, variações anatômicas)
• Antes da indicação de cirurgia aberta
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Figura 5. Nefrolitotomia anatrófica (imagens ilustrativas).
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Introdução
O cálculo ureteral é uma das principais afecções 

urológicas, sendo associado a grande sofrimento dos 
pacientes, elevado número de consultas de urgência, 
morbidade associada alta, riscos de perda de órgão e 
custos elevados para o sistema de saúde. Estima-se 
que 8,8% da população será afetada por essa pato-
logia e os custos com seu manejo ultrapassam um 
bilhão de dólares.1

No Brasil houve um aumento de 145% nos pro-
cedimentos relacionados à litíase renal no Sistema 
Único de Saúde (SUS) entre 1998 (10.080 casos) e 
2012 (24.713 casos). Dentre todos os procedimentos, 
a ureteroscopia foi o procedimento mais realizado 
(8.725, 35%).2

O quadro clínico do cálculo ureteral costuma ser 
bastante exuberante, com dor intensa e necessidade 
de visita ao sistema de pronto-atendimento. A dor é 
decorrente da obstrução à drenagem do sistema co-
letor, que leva à dilatação ureteral e renal e disparo 
da dor, mediada por ativação de sensores presentes 
nas células da parede muscular do ureter e pelve re-
nal, com a liberação de prostaglandinas.3

O paciente geralmente apresenta quadro de dor 
lombar ipsilateral ao cálculo, que pode irradiar para a 
região inguinal e testículo/grandes lábios. Pode apre-
sentar náuseas e vômitos e em casos em que haja 
infecção associada, apresentar febre.

A tomografia computadorizada (TC) sem contraste 
tornou-se o padrão-ouro para o diagnóstico, apresen-
tando altas taxas de sensibilidade e especificidade, 
além de ser de rápida realização em ambiente de 
urgência e pouco técnico-dependente (NE: 1A; GR: 
forte).

O Guideline americano recomenda a realização de 
tomografia como primeiro exame para a investigação 
de cólica renal.2 Já o Guideline europeu recomenda a 
realização de ultrassom no paciente com cólica renal 
e a tomografia para confirmar o diagnóstico do cálcu-
lo ureteral.4

Em locais sem TC, a ultrassonografia (USG) passa 
a ser o primeiro exame, e apesar de apresentar bai-
xa sensibilidade (45%), apresenta alta especificidade 
(94%) para cálculos ureterais.5-7 Além disso, o ultras-
som é o exame de escolha para investigação de qua-

dros de cólica renal em crianças (NE: 2B; GR: forte) e 
gestantes (NE: 3; GR: forte).

Tratamento clínico
Não existe um número de corte relacionado ao ta-

manho do cálculo que indique tratamento cirúrgico ou 
clínico; porém, sugere-se que cálculos menores que 
10 mm podem ser abordados por tratamento clínico,8 
e que a probabilidade de eliminação espontânea é 
inversamente proporcional ao tamanho do cálculo. 
De acordo com Preminger et al., cálculos de até 4 mm 
têm 95% de probabilidade de serem eliminados em 40 
dias. Baseado nisso, o Guideline europeu recomenda 
tratamento clínico para cálculos considerados “peque-
nos”, menores que 6 mm (NE: 1A). Mas isso vai depen-
der de outros fatores associados ao paciente e aos 
exames laboratoriais.

O Guideline americano ainda recomenda terapia 
expulsiva com alfabloqueador para cálculos distais de 
até 10 mm, enquanto o europeu apenas para cálculos 
entre 5 e 10 mm (NE: 1A; GR: forte).

Tratamento cirúrgico
O tratamento cirúrgico deve ser indicado quando:8-11

• Dor refratária ao tratamento medicamentoso, in-
dependentemente do tamanho do cálculo

• Cálculos com baixa probabilidade de eliminação 
espontânea (maiores que 10 mm, em ureter proxi-
mal, acima do cruzamento dos vasos ilíacos)

• Piora de função renal (rim único obstruído ou  
litíase bilateral)

• Obstrução persistente (falha de eliminação em 
quatro a seis semanas)

• Condições sociais (paciente que mora em áreas 
remotas sem acesso ao sistema de saúde); Pro-
fissão do paciente (mergulhador, piloto de avião); 
Necessidade de resolução rápida (viagem imi-
nente, outro procedimento em programação etc.)

É importante ressaltar que o tratamento ativo do cál-
culo não deve ser realizado em pacientes que apresen-
tem sinais de infecção urinária associados ao cálculo 
e, portanto, uma pielonefrite obstrutiva.4 Os casos de 
pielonefrite obstrutiva devem ser submetidos a anti-
bioticoterapia e apenas drenagem renal de urgência. 
O tratamento destes cálculos é associado a aumento 
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de pressão intrarrenal e altas chances de ocorrência de 
sepse, sendo responsável pela maioria dos casos de 
óbitos decorrentes do tratamento do cálculo de ureter.

Independentemente da via, é importante ressaltar 
que em casos de infecção, a resolução definitiva do 
cálculo deve ser postergada até o tratamento da infec-
ção, tratamento este realizado através da desobstru-
ção e antibioticoterapia.

Uma vez indicado o tratamento cirúrgico e descar-
tado o quadro de infecção urinária, resta a dúvida de 
qual o melhor método a ser escolhido.

Nossa escolha deve se basear em dois fatores 
principais: localização e tamanho do cálculo. Confor-
me algoritmo abaixo, retirado do Guideline europeu 
(Figura 1).

Conforme revisão sistemática realizada no Guideline  
europeu, comparando os dois métodos, sem diferen-
ciar localização e tamanho, a taxa de stone-free foi 
maior na ureterolitotripsia (ULT) nas primeiras quatro 
semanas de seguimento; porém, essa taxa não foi 
mais demonstrada após três meses (NE: 1A).

O grande ponto de defesa da utilização da lito-
tripsia extracorpórea (LECO) é a menor taxa de com-
plicação; porém, com a melhora tecnológica dos 
ureteroscópios semirrígidos e flexíveis, a taxa de 

complicação se tornou cada vez menor12 e em cálcu-
los maiores que 10 mm, a ULT se tornou a primeira 
linha de tratamento.

Outro ponto importante a ressaltar é que a taxa de 
resolução com apenas um procedimento é maior na 
ULT quando comparada com LECO.13 Lembrando que 
LECO é contraindicada em gestantes, pacientes com 
infecção ativa, em coagulopatas e na presença de 
aneurismas arteriais próximos ao cálculo.

É importante destacar que cálculos impactados 
(mais que 2 meses no mesmo local), com distância cál-
culo–pele maior que 11 mm e com densidade acima de 
1.000 UH têm menores taxas de sucesso com LECO. 
Estes fatores, entretanto, não interferem com o suces-
so da ULT.

A seguir, a tabela 1 compara resultados da ULT e da 
LECO, retirada do Guideline americano. 

Tabela 1. Comparação dos resultados da ureterolitotripsia 
e da litotripsia extracorpórea

Distal
< 10 mm

Distal
 > 10 mm

Ureter total
< 10 mm

Ureter total 
> 10 mm

LECO 73,9% 71,4% 63,9% 61,6%

ULT 94,2% 92,9% 92,5% 83,2%

Adaptada de Marchini et al., 2015.2

Elaborada a partir de EAU Guidelines.4 
Figura 1. Algoritmo para o tratamento cirúrgico.

Cálculo ureter proximal

Cálculo ureter distal 

1. ULT (anterógrado ou retrógrado)
2. LECO

1. ULT (anterógrado ou retrógrado)
2. LECO

ULT ou LECO 

ULT ou LECO 

> 10 mm

> 10 mm

< 10 mm

< 10 mm
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Outras formas não usuais de tratamento do cálcu-
lo ureteral são a cirurgia percutânea, a videolaparos-
copia ou robótica e a cirurgia aberta.

A cirurgia percutânea é indicada quando exis-
te um cálculo complexo (> 20 mm, alta densidade  
> 900 UH) em ureter proximal, em que seja possí-
vel o acesso anterógrado pelo nefroscópio e não é 
possível a resolução através da ULT ou LECO em 
número razoável de procedimentos.2

Quando o cálculo complexo se encontra em lo-
calização de difícil acesso percutâneo, com baixa 
probabilidade de resolução ou o paciente já teve 
diversas abordagens cirúrgicas sem resolução total, 
pode ser realizada a ureterolitotomia.

Tal abordagem pode ser realizada por videolapa-
roscopia, cirurgia robótica ou em último caso, cirurgia 
aberta. A grande vantagem dessa técnica é sua taxa 
de “stone-free”, de praticamente 100%.

Técnica cirúrgica

Ureterolitotripsia semirrígida
Para otimização de resultados é importante que o 

serviço padronize a forma como a cirurgia é realiza-
da. A seguir, um modelo padrão utilizado no Hospital 
Brigadeiro – Centro de Referência do Homem do Es-
tado de São Paulo. 

• Anestesia - para cálculos ureterais e uso do 
ureteroscópio semirrígido, tanto o bloqueio 
com raquianestesia quanto a anestesia geral 
são adequados. Para uso do ureteroscópio fle-
xível ou outras formas de tratamento, utiliza-se 
a anestesia geral. 

• Antibioticoprofilaxia - Em casos de infecção uri-
nária, esta sempre deve ser tratada antes da rea-
lização do procedimento de retirada do cálculo. 

• Em relação ao antibiótico profilático, não existe 
um consenso relacionado ao seu uso pois não 
há evidência clara na literatura.14 Recomenda-
mos o uso de cefalosporina de segunda ge-
ração, dose única na indução. Para a cirurgia 
percutânea, foi comprovado que a utilização 
de antibioticoprofilática, dose única, demons-
trou-se eficaz na prevenção de febre e outras 
complicações no pós-operatório.15,16

• Posição de litotomia com a perna ipsilateral 
mais baixa que a outra. Nos casos de cál-
culo de ureter proximal aos vasos ilíacos e 
mesmo os distais associados a hidronefrose 
moderada, temos deixado o paciente com a 
mesa elevada e em posição de proclive, com 
o intuito de se evitar a migração proximal do 
cálculo.

• Realização de cistoscopia com cistoscópio 
rígido e introdução de cateter ureteral 6Fr pelo 
meato ureteral.

• Pielografia ascendente com injeção de contras-
te iodado diluído a 50%, com baixa pressão.

• Passagem de fio-guia de segurança, sendo os 
de modelo híbrido (ponta hidrofílica e corpo 
de nitinol) mais recomendados. Caso contrá-
rio, passamos um fio hidrofílico pelo cálculo, 
subimos com o cateter ureteral até proximal-
mente ao cálculo, e substituímos o fio-guia 
por um teflonado. Fios-guias hidrofílicos saem 
com facilidade e não devem ser usados como 
fio de segurança.

• Passagem do ureteroscópio semirrígido sob vi-
são direta, conectado a câmera e monitor, utili-
zando outro fio-guia se necessário. Para acesso 
ao ureter proximal, a compressão abdominal ao 
nível dos vasos ilíacos comuns facilita a passa-
gem do aparelho.

• Identificação do cálculo e fragmentação com 
“holmium” laser, do centro para a periferia. Su-
gere-se usar o laser inicialmente com 6Hz e 
0,6J. No caso de não fragmentação, recomen-
da-se elevar inicialmente a frequência do laser. 
O litotridor balístico deve ser usado somente 
na falta do laser, pois é associado a maior lesão 
ureteral e a maior retropulsão do cálculo.

• Retirada dos fragmentos com “basket” sob vi-
são. Nunca retirar o cálculo sem visualização  
direta. Evitar retirada de cálculos de ureter pro-
ximal sem fragmentação adequada, sob risco 
de avulsão. Eventuais avulsões devem ser trata-
das com nefrostomia e posterior reparo.

• Implante de 2J quando necessário – em casos 
simples, recomendamos deixar com fio para re-
tirada ambulatorial em sete dias. Temos optado 
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por usar duplo J menores de 5Fr, associados 
com sintomas mais leves. Para mulheres, o uso 
do fio é associado com taxas de até 25% de 
perda prematura do duplo J, devendo ser usa-
do em casos selecionados e bem simples.

Para cálculos proximais ao cruzamento dos va-
sos ilíacos, é recomendado o uso do ureteroscó-
pio flexível caso este esteja disponível, pois isso 
aumenta as taxas de sucesso. Casos de cálculos 
intramurais, impactados e com grande processo 
inflamatório podem ser tratados em dois tempos, 
15 dias após a colocação de duplo J, pois isso 
reduz o processo inflamatório e melhora as con-
dições para a ULT. O paciente deve estar avisado 
sobre uma eventual necessidade de acesso an-
terógrado para a resolução do quadro também, 
sendo isso colocado no termo de cirurgia que o 
paciente deve assinar antes do procedimento.

No caso de uso do ureteroscópio flexível, reco-
mendamos os seguintes passos:

• Uso do fio-guia de segurança e fio-guia de 
acesso.

• Passagem de bainha de ureteral pelo fio-guia 
hidrofílico (homens 45 cm; mulheres 35 cm).

• Retirar o fio-guia teflonado, caso seja necessá-
rio, para subir a bainha.

• Caso seja decidida a não utilização da bainha, 
utilizar o fio-guia hidrofílico para passagem do 
ureteroscópio flexível, deixando-se o teflonado 
como segurança.

• Fragmentação do cálculo com holmium laser e 
retirada de todos os fragmentos, podendo es-
tes ser depositados na bexiga e retirados com 
a camisa do cistoscópio no final.

• Habitualmente, esvaziamos a bexiga e deixa-
mos sem sonda vesical. 

Pós-operatório
A analgesia após procedimento é de extrema 

importância e deve ser otimizada. É protocolo em 
nosso serviço a alta com anti-inflamatórios não es-
teroidais (AINEs) (se não houver contraindicação), 

dipirona, tramadol de resgate e alfabloqueador. As 
48 horas iniciais são o período de maior dor.

Os alfabloqueadores possuem tanto indicação 
quando o paciente está com cateter duplo J, em 
que foi demonstrado que seu uso melhora a to-
lerância à utilização do cateter,17,18 quanto quando 
o paciente não possui cateter duplo J, em que 
foi comprovado que ele facilita a eliminação de 
fragmentos residuais e diminui a chance de cólica 
renal.19 

Complicações
A ULT endoscópica é um tratamento com bai-

xas taxas de complicação, bastante seguro. Se-
gundo revisão sistemática publicada em 2020,20 a 
taxa geral de complicação é de 7,9%, sendo 3,9% 
relacionadas a infecção e 4% não relacionadas a 
infecção.

Dentro das infecciosas, 66% corresponderam a 
febre e 14%, a urossepse. Para evitar tais complica-
ções, deve ser sempre realizada antibioticoterapia 
profilática, evitar altas pressões no sistema coletor, 
tempo cirúrgico reduzido e evitar o uso de cateter 
duplo por tempo prolongado (> 30 dias).20

Avulsão e secção do ureter são raras e corres-
pondem a menos de 1% das complicações.

Em relação aos procedimentos cirúrgicos como 
ULT, nefrolitrotripsia percutânea (NLP) e videolapa-
roscopia, a LECO possui uma taxa menor de com-
plicações.

Sua principal complicação é a “rua de cálcu-
los”, que ocorre em até 10% das vezes, necessi-
tando de passagem de duplo J em até 3% dos 
casos. Hematoma e sepse são outras complica-
ções possíveis. 

Deve-se sempre realizar um exame de ima-
gem de controle com até três meses do proce-
dimento. Pode ser realizada USG de rins e vias 
urinárias. Se houver hidronefrose, um exame 
contrastado está indicado (urografia excretora 
ou tomografia com fase excretora). A análise do 
cálculo e a pesquisa de fatores metabólicos são 
sempre recomendadas, com o intuito de reduzir a 
recidiva dos cálculos.
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Introdução
A prática urológica é amplamente baseada em 

métodos de imagem, que são fundamentais para 
o diagnóstico, tratamento e seguimento de várias 
doenças urológicas. Destacamos as principais sín-
dromes e patologias nas quais exames de imagens 
têm papel importante na tomada de conduta clínica 
em urologia.

Diagnóstico dos tumores 
renais sólidos e císticos

Na maioria das vezes, os tumores renais são acha-
dos incidentais em exames de imagem de rotina ou  
realizados por outras queixas.1 A tomografia de ab-
dome com contraste (CT) e a ressonância nucle-
ar magnética (RNM) diferenciam lesões sólidas e 
císticas, estratificam o risco de malignidade, ava-
liam a necessidade de intervenção e possibilitam o 
cálculo de escores nefrométricos como R.E.N.A.L. 
Score, que auxiliam na previsão de complexidade 
e sucesso na realização de nefrectomia parcial ou 
radical.2-4

Nos tumores sólidos, o principal fator preditor de 
malignidade é o realce pelo contraste com elevação 
de atenuação > 15 UH após contraste.5,6 Os diferen-
tes tipos histológicos de carcinoma de células renais 
(CCR) apresentam algumas características na RNM, 
o tipo células claras tem por padrão imagem sólida 

hipervascularizada, heterogênea, necrose central e 
hipersinal em T2 na RNM (Figura 1).7

Já o CCR papilífero apresenta baixo sinal em T2 
na RNM, maior restrição à difusão e discreto realce 
progressivo pós-contraste.8,9 Apesar de alta acurá-
cia da CT e RNM para detecção de CCR, a diferen-
ciação entre oncocitoma e angiomiolipoma (AML) 
nem sempre é possível, especialmente quando o 
AML é pobre em gordura, o que ocorre em 5%-10% 
dos casos.10

Na avaliação das lesões císticas, a classificação 
de Bosniak é amplamente utilizada há mais de 30 
anos para predizer malignidade e ditar a conduta.11 
Esta classificação foi revisada com o objetivo de evi-
tar tratamentos desnecessários, principalmente em 
lesões císticas Bosniak III, em que 50% dos tumores 
são benignos e, mesmo quando malignos, um nú-
mero expressivo é indolente. A nova classificação, 
Bosniak Classification of Cystic Renal Masses Ver-
sion 2019,12 adicionou informações da RNM, deta-
lhou dados outrora subjetivos, visando melhorar a 
estratificação para a tomada de conduta (Tabela 1). 

Avaliação por imagem da litíase urinária
A radiografia simples de abdome possui baixa sen-

sibilidade, sendo indicada para seguimento de cálculo 
ureteral já identificado em CT prévia em pacientes em 
terapia expulsiva ou após litotripsia.13

Adaptada de Mittal et al., 2016.7

Figura 1. (A) Tomografia computadorizada mostrando massa sólida em rim direito com predominância de componente necrótico. (B) Ressonância magnética 
ponderada em T2 com sinal hiperintenso mostrando necrose central com componente sólido intratumoral.

A B
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A ultrassonografia (USG) é o exame de rastreio, com 
sensibilidade de 45% e especificidade de 94%,14 tendo 
melhor acurácia em cálculos calicinais, piélicos ou na jun-
ção ureterovesical. É o exame de escolha em pediatria e 
gestantes devido à ausência de irradiação ionizante.12

No paciente sintomático com suspeita de litíase, o 
exame padrão-ouro é a CT sem contraste, pois visuali-
za todo o trajeto ureteral com alta sensibilidade (> 95%) 
e especificidade (> 96%).15 Além do diagnóstico, a CT 
auxilia na conduta terapêutica, informando posição, 
tamanho e densidade dos cálculos, presença de hidro-
nefrose, distância cálculo-pele e relação com estruturas 
adjacentes para acesso renal em cirurgia percutânea e 
litotripsia extracorpórea.16-18 Protocolos com baixa dose 
de irradiação sugerem a mesma sensibilidade para cál-
culos > 3 mm.19 Outra vantagem da CT é a visualização 
de cálculo de ácido úrico e xantina, benefício que se 
perde na identificação dos cálculos de indinavir.20

Avaliação de hematúria com 
exame de imagem

A urotomografia é método de escolha para avalia-
ção inicial da hematúria, pois é capaz de avaliar todo 
o trato urinário com maior acurácia, em comparação 
com a ressonância magnética (RM), tendo 92% de 
sensibilidade e 95% de especificidade para detecção 
de tumores do trato urinário alto.21

Para reduzir a dose de irradiação, novos proto-
colos de baixa dose com reconstrução interativa, 
técnica de dupla injeção de contraste, são estraté-
gias eficazes.22

Em paciente com contraindicação à utilização de 
contraste iodado ou com restrição à radiação ioni-
zante (gestantes/crianças), o método de escolha é a 
urorressonância, mesmo possuindo menor sensibili-
dade na detecção de cálculos ureterais.23-25

Tabela 1. Atualização da classificação de Bosniak para massas renais císticas

Bosniak Tomografia: Classificação da Bosniak proposta, versão 2019* Ressonância: Classificação da Bosniak proposta, versão 2019*

I Bem delimitado, parede lisa e fina ≤ 2 mm, homogêneo, atenuação 
entre -9 e 20 UH, sem septos e calcificações

Bem delimitado, parede lisa e fina ≤ 2 mm, homogêneo, s/ septos e 
calcificações c/ intensidade similar à de fluido cerebroespinhal.

II 6 tipos: todos bem delimitados e com paredes lisas e finas 3 tipos: bem delimitados e c/ paredes lisas e finas ≤ 2 mm

1. Cisto parede fina ≤ 2 mm, poucos septos (1-3). Pode haver 
calcificação

1. Cistos c/ parede finas (≤ 2 mm), poucos septos (1-3) c/ realce, 
quaisquer septos s/ realce, pode haver calcificação ou 1 a 3 cistos 

2. Homogêneo com atenuação de ≥ 70 UH na CT sem contraste 2. Cistos homogêneos e hiperintensos em T2 s/contraste 

3. Homogêneo s/ realce ≥ 20 UH CT c/ contraste (CT s/ contraste), 
calcificação

3. Cistos homogêneos hiperintensos em T1 na RNM s/ contraste

4. Homogêneo c/ atuação de 9-20 UH na CT s/ contraste  

5. Homogêneo com atenuação de 21 a 30 UH na fase portal

6. Homogêneo com baixa atenuação pequena dimensão

IIF Cisto de parede lisa levemente espessada (3 mm) c/ realce ou cisto 
com septos levemente espessados (3 mm) c/ realce ou cisto com 
múltiplos septos (≥ 4) finos (≤ 2mm) c/ leve realce

Dois tipos: 1. Cisto de parede ou septo lisa, minimamente espessadas 
(3 mm) c/ leve realce ou múltiplos (≥ 4) septos finos (≤ 2 mm) c/ 
realce 
 2. Cistos heterogêneos e hiperintensos ponderados em T1 na saturação 
de gordura sem contraste

III ≥ 1 área da parede ou septo com realce espesso (≥ 4 mm largura) 
ou realce irregular (protrusão ≤ 3 mm com ângulo obtuso nas 
margens)

≥ 1 área da parede ou septo com realce espesso (≥ 4 mm largura) 
ou realce irregular (protrusão ≤ 3 mm c/ ângulo obtuso na margem)

IV Um ou mais nódulos com realce (exibindo protrusão ≥ 4 mm com 
ângulo obtuso nas margens ou protrusão convexa de qualquer 
tamanho com margens agudas)

Um ou mais nódulos com realce (exibindo protrusão ≥ 4 mm com 
ângulo obtuso nas margens ou protrusão convexa de qualquer tamanho 
com margens agudas)

Adaptada de Silverman et al., 2019.12
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Exames de imagem no diagnóstico e 
estadiamento do câncer de próstata

A USG apresenta baixa acurácia na identificação 
do câncer de próstata (CaP). Embora o aspecto típi-
co seja uma lesão hipoecoica, sabe-se que a maioria 
não representa câncer e sim prostatite, PIN (do inglês, 
prostatic intraepithelial neoplasia), infarto prostático, 
sendo o valor preditivo positivo (VPP) de 15%-30%.26,27

A USG é empregada para orientação da amos-
tragem para a zona periférica na biópsia randômica, 
na avaliação de áreas hipoecoicas e também é ne-
cessária na biópsia por fusão de imagens. Recente-
mente surgiu o microultrassom, que apresenta maior 
resolução quando comparado a USG convencional 
(70 vs. 200 μ). Um estudo retrospectivo multicêntri-
co avaliou 47 pacientes biopsiados com o microu-
ltrassom (grupo 1) versus 222 biopsiados pela via 
transperineal por fusão de imagens de ressonância 
(grupo 2). Ambos os grupos também fizeram 12 frag-
mentos randômicos. A detecção de câncer de prós-
tata clinicamente significante (CaPcs) foi igual entre 
os grupos, porém quando considerados apenas os 
fragmentos guiados, a detecção foi favorável ao mi-
croultrassom, 38% vs. 23%, p = 0,02.28

A crítica ao estudo, além do caráter retrospectivo, 
é o desbalanço do número de casos entre os grupos. 
Cabe acrescentar que não há estudo randomizado 
avaliando o desempenho deste promissor método de 
imagem no diagnóstico do CaP.

A CT não é útil no diagnóstico do tumor primário e 
apresenta desempenho inferior ao da ressonância no 
estadiamento local do CaP, não sendo indicada nessas 
situações (NE2A; GR forte).29 O exame é indicado na 
pesquisa de metástases linfonodais e viscerais. Porém, 
o desempenho da CT na avaliação de metástase linfo-
nodal tem baixa sensibilidade, sendo baseado no tama-

nho do linfonodo. Existe controvérsia sobre o valor de 
corte, sendo considerados suspeitos linfonodos > 8 mm.

Um estudo com 4.264 pacientes tratados com ci-
rurgia encontrou linfonodos positivos em 15% e so-
mente 2,5% tinham CT positiva, denotando a baixa 
sensibilidade do método.29 Tem sua melhor indicação 
em áreas inconclusivas na cintilografia óssea (CO) e 
metástases viscerais no CaP avançado. A CT de abdo-
me e pelve está indicada no estadiamento dos casos 
de risco intermediário e alto.29,30

A CO está indicada no estadiamento do CaP quan-
do antígeno prostático específico [PSA] > 20 ng/mL, 
Sociedade Internacional de Patologia Urológica (ISUP) 
≥ 3, estádio T3 ≥, e dor óssea.29 Uma análise de 23 
séries mostrou que a positividade da CO foi de 2,3% 
se PSA < 10 ng/mL, 5,3% com PSA entre 10-20 ng/mL 
e 16% se PSA > 20 ng/mL.29 A CO está indicada na re-
cidiva bioquímica pós-tratamento local, quando PSA  
> 10 ng/mL ou tempo de duplicação de PSA < 6 meses 
ou dor óssea.29

A ressonância nuclear magnética multiparamétrica 
(RNMmp) é empregada no diagnóstico e estadiamento 
local do CaP. O aspecto típico do CaP é a presença 
de hipossinal em T2, restrição à difusão e realce rápi-
do seguido de clareamento rápido (wash-out) na fase 
DCE.31 Ao visualizar área suspeita na RNMmp aplica-se 
a classificação Prostate Imaging-Reporting and Data 
System (PI-RADS) v2.1, que varia de 1 a 5, e que repre-
senta um contínuo de risco de CaPcs de acordo com o 
exposto na tabela 2.32

Considera-se como suspeita quando PI-RADS 
≥ 3. Segue na figura 2 exemplo de área PI-RADS-4.  
A vantagem do exame é a alta sensibilidade na detec-
ção de CaPcs, visualizando 95% destes casos quando 
o volume tumoral é > 0,5 cc, com valor preditivo nega-
tivo (VPN) de 80%-98%.29

Tabela 2. Classificação PI-RADS v2.1 e a chance de CaP e CaPcs (dados do Precision trial)
PI-RADS v2.1  CaP CaPcs

PI-RADS 1 muito baixa probabilidade de câncer significante - -

PI-RADS 2 baixa probabilidade de câncer significante - -

PI-RADS 3 risco indeterminado de câncer significante 33% 12%

PI-RADS 4 risco moderado de câncer significante 69% 60%

PI-RADS 5 alta probabilidade de câncer significante 94% 83%

Adaptada de Padhani et al., 2019.32
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Uma metanálise da Cochrane observou sensibi-
lidade de 91%; porém a especificidade foi de ape-
nas 37% para tumores ISUP > 2.33 A menor especifi-
cidade resulta em menor VPP, que foi demonstrado 
em estudo retrospectivo com 3.449 casos, que ob-
servou VPP para CaPcs no PI-RADS 3, 4 e 5, respec-
tivamente, de 15%, 39% e 72%.34

O melhor desempenho na visualização do CaPcs,  
quando comparada à CT, torna a ressonância o me-
lhor exame de imagem para o diagnóstico e para o 
estadiamento do tumor primário.

Em relação ao estadiamento local, uma metaná-
lise mostrou sensibilidade de 58% e especificidade 
de 88% para a identificação de extensão extrapros-
tática ou invasão de vesículas seminais.35 De acor-
do com os consensos, a RNMmp está indicada no 
estadiamento pré-operatório dos tumores de prós-
tata de risco intermediário e alto (NE2b; GRA).29 A 
RNMmp deve ser realizada antes de qualquer bióp-
sia de próstata e os resultados do exame devem ser 
considerados na decisão da biópsia e na definição 
da amostragem dos fragmentos (NE1A; GRA).29,30

A tomografia computadorizada com emissão de 
pósitrons (PET-TC) com uso de antígeno de membra-
na específico da próstata (PSMA) ligado ao 68Gálio 
(PET/CT com 68Ga-PSMA) PET/CT com PSMA-68Ga 
objetiva a identificação das células com expressão 
aumentada do PSMA, sendo, portanto, indicado na 

pesquisa de metástases regionais ou a distância. 
Tem utilidade na recidiva bioquímica, estadiamento 
primário, e uso terapêutico (teranóstica).

O estudo multicêntrico prospectivo proPSMA 
avaliou 302 tumores de alto risco antes do tratamento 
local, que foram randomizados para PET-PSMA vs. CT 
+ CO.36 A acurácia do PET foi 27% maior: 92 vs. 65%; 
assim como a sensibilidade, 85% vs. 38% e a espe-
cificidade, 98% vs. 91%. Adicionalmente, mudança de 
conduta pelo estadiamento foi mais frequente no gru-
po do PET, 28% vs. 15%.36

O consenso europeu conclui que o exame deve 
ser considerado no estadiamento dos casos de alto 
risco (NE1B); entretanto, devido à ausência de es-
tudos mostrando benefício de sobrevida, recomen-
da-se cautela na tomada de decisões baseada no 
estadiamento com o PET-PSMA.29

Em relação ao uso na recidiva bioquímica, o  
PET-PSMA apresenta alta sensibilidade para de-
tecção de metástases em pacientes com recidiva 
bioquímica pós-tratamento local, mesmo em níveis 
baixos de PSA.

Um estudo com 248 casos mostrou metástase 
em 58%, 73% e 93% dos casos quando, respec-
tivamente, os níveis de PSA eram 0,2-0,5; 0,5-1,0 
e 1-2 ng/mL.37 Indica-se o PET-PSMA na recidiva  
bioquímica (NE2B; GR forte) e na persistência bio-
química pós-tratamento local.29

A B

Figura 2. Lesão suspeita PI-RADs-4 na zona de transição anterior direita do terço médio-apical direito. Cortes axiais (A) Difusão - A mapa ADC e (B) Sequência T2. 

A B
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Biópsia de próstata
A biópsia é comumente realizada pela via trans-

retal com antibioticoprofilaxia com quinolonas. Po-
rém, o aumento da ocorrência de cepas resistentes 
resultou no aumento das complicações infeccio-
sas pós-biópsia; estudo com 9.893 biopsias entre 
2011 e 2014 mostrou que neste período a taxa de 
infecção pós-biópsia aumentou de 2,6 para 3,5%  
(p < 0,02).38

Uma das estratégias para reduzir o risco de infec-
ção seria a antibioticoterapia combinada, a realização 
de swab anal com antibiótico dirigido, uso da fosfomi-
cina e a limpeza retal com iodopovidona.29,30

Porém, a melhor estratégia é a migração para a via 
transperineal, que por evitar a passagem da agulha 
pelo reto, está associada a menor risco de infecção.

Uma revisão de sete estudos randomizados, 
com 1.330 pacientes, que comparou as duas vias, 
mostrou taxa de infecção 81% maior pela via trans-
retal.39 Ressalte-se que não há evidência de supe-
rioridade da via transperineal na taxa de detecção 
de câncer.29

Uma metanálise de quatro estudos randomizados 
e sete coortes, que compararam as duas técnicas em 
3.278 casos, confirmou a vantagem da via transperi-
neal na menor chance de infecção, porém não encon-
trou diferença na detecção entre as duas vias.40

A Diretriz da Associação Europeia de Urologia 
(AEU) recomenda a adoção da biópsia transperineal 
com grau de recomendação forte, devido à menor 
chance de complicações infecciosas.29

Apesar do benefício da RNMmp, a amostragem 
randomizada, seja pela via transretal ou transperineal, 
ainda deve ser mantida nos indivíduos PI-RADS 1 e 2 
se há suspeita clínica; e naqueles com PI-RADS 3 a 
5, em que além dos fragmentos guiados mantemos a 
amostragem randômica,29,30 conforme será discutido 
a seguir. O número de fragmentos a ser amostrado na 
biópsia randômica é controverso, porém é consenso 
que no mínimo 12 devam ser retirados.

Atualmente há evidência sólida de que a RNMmp 
melhora os resultados da biópsia guiada por USG. 
Sidiqqui avaliou 1.003 rebiópsias, em que todos 
eram submetidos à biópsia guiada por RNMmp e na 
sequência eram retirados 12 fragmentos. A taxa de 

detecção de CaP foi igual entre os dois métodos, 
45% vs. 46%, porém a biópsia guiada por RNMmp 
detectou 30% mais CaPcs e 16% menos tumores de 
baixo grau (p < 0,001).41

Posteriormente, uma série de estudos mostrou 
também benefício da biópsia guiada por RNMmp 
em indivíduos sem biópsia prévia. Kasivisvanathan 
et al. randomizaram 500 pacientes nesse cenário 
para 12 fragmentos versus RNMmp e realização de 
biópsia apenas se PI-RADS ≥ 3, sendo que nesses 
casos a amostragem foi realizada apenas na área 
suspeita (Precision trial).42 A taxa de detecção de 
CaP foi similar, 47% vs. 46%; porém a detecção  
de CaPcs foi de 38% vs. 26% a favor da RNMmp e 
a de tumores de baixo risco foi maior no grupo dos  
12 fragmentos, 22% vs. 9%.42

Em conclusão, a RNMmp está indicada antes da 
realização da biópsia de próstata em indivíduos com 
ou sem biópsia prévia, com alto nível de evidência e 
de recomendação (NE1A; GR forte).29

Apesar dos dados vantajosos da biópsia guiada 
por RNMmp e de seu alto VPN de 80%-95%, ainda 
é precoce o abandono da biópsia sistemática com 
12 fragmentos. Nesse sentido, o estudo prospectivo 
e multicêntrico (MRI-FIRST trial) com 251 pacientes, 
em que todos foram submetidos à biópsia com 12 
fragmentos mais fragmentos na área suspeita da 
RNM, observou que dentre os 94 casos de CaP de-
tectados, 14% foram apenas pelos 12 fragmentos, 
20% pelos fragmentos guiados pela RNM e 66% 
detectados pelos dois métodos; concluindo os au-
tores que a RNMmp traz vantagem no diagnóstico 
do CaPcs, mas não é possível evitar a amostragem 
concomitante dos 12 fragmentos randomizados.43

Apesar do alto VPN, a existência de RNMmp nor-
mal (PI-RADS 1 ou 2) isoladamente não contraindica 
a biópsia na vigência de suspeita clínica. Revisão da 
literatura mostrou que omitir a biópsia randômica em 
indivíduos PI-RADS 1-2 e sem biópsia prévia leva à 
perda de 16% dos tumores grau de ISUP ≥ 2, que cai 
para 10% se há prévia negativa.29

A densidade de PSA também é ferramenta útil 
nesse cenário; uma metanálise de 16 estudos ava-
liou o VPN em 1.015 pacientes PI-RADS 1-2 que foram 
biopsiados e observou que no geral o VPN foi de 84%, 
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mas que subia para 88% se havia biópsia prévia nega-
tiva e para 94% se adicionalmente a dPSA era menor 
que 0,15; sinalizando a situação na qual uma RNMmp 
normal pode contraindicar a biópsia.44

Três técnicas de biópsia guiada por RNMmp são 
possíveis: cognitiva, guiada por fusão de imagens e a 
realizada em tempo real durante a RNMmp37 (in bore). 
Em relação à superioridade de uma técnica em relação 

à outra, o estudo multicêntrico Future Trial randomizou 
234 pacientes para as três técnicas e não observou 
diferença na detecção de CaPcs entre os métodos 
(34% vs. 33% vs. 33%; p = 0,9).39 A crítica ao estudo é o 
número de pacientes randomizados inferior ao plane-
jado, o que compromete as conclusões do estudo. De 
acordo com os consensos, parece não haver evidência 
de superioridade entre os três métodos.29 
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Rim e retroperitônio
No adulto, rim é um órgão de um comprimento mé-

dio entre 10-12 cm, uma largura entre 5-7,5 cm e uma 
espessura do parênquima entre 2,5-3 cm, com um peso 
aproximado de 125-170 g. Trata-se de um órgão retro-
peritoneal, com íntimo contato superior com a glândula 
adrenal, anterior e lateral ao músculo (m.) psoas, me-
dial e anterior ao quadrado lombar, inferior ao baço e 
cauda do pâncreas à esquerda, e à direita tem contato 
lateral com a segunda porção duodenal. Localizados 
no andar superior do abdome, os rins, devido à sua 
proximidade superior com as cúpulas diafragmáticas, 
acompanham o movimento respiratório. Estando entre 
a 12a vértebra torácica e a 3a vértebra lombar, sendo a 
direita cerca de 1-2 cm mais distal, devido ao fígado. 
Por isso, punções percutâneas acima da 11a costela, 10o 
espaço intercostal, podem se associar até a um risco 
de 25% de lesão pleural, com consequente pneumotó-
rax; visto que as cúpulas diafragmáticas estão ao nível 
da 12a costela à direita e da 11a 12a costela à esquerda.     

O eixo renal longitudinal é oblíquo, no qual o polo 
inferior é mais anterior e lateral, importante para o 
acesso percutâneo. Além disso, apresenta uma leve 
rotação anterior, cerca de 30º, na qual a porção medial, 
o hilo renal, encontra-se discretamente anteriorizado.

Na face posterior renal e descendendo anterior-
mente ao m. psoas encontram-se o nervo (n.) e os va-
sos subcostais, o n. ílio-hipogástrico e o n. ílio-inguinal, 
de tal forma que durante a abordagem cirúrgica pos-
terior do rim, para facilitar o acesso do hilo renal por 
via minimamente invasiva, deve-se evitar a exposição 
completa das fibras do m. psoas, pelo risco de lesão 
destas estruturas.

A cápsula renal é um tecido delicado, fino, de fácil 
retirada cirúrgica, que recobre o rim. Em volta dessa 
estrutura há a fáscia de Gerota, um tecido gorduroso 
que varia bastante em quantidade e espessura en-
tre as pessoas, o qual recobre, além do rim, a glân-
dula adrenal e o ureter. Assim, a Gerota se estende 
inferiormente de forma periureteral, tratando-se de 
importante barreira para disseminação de processos 
infecciosos renais.

As relações de proximidade dos órgãos têm im-
plicações cirúrgicas importantes. Para acessar os rins 
transperitonealmente, o cólon precisa ser mobilizado 

a partir da linha branca de Toldt, que é o reflexo late-
ral do peritônio parietal posterior sobre o cólon as-
cendente e descendente. Para acessar o hilo renal 
direito, a segunda porção do duodeno e a cabeça do 
pâncreas precisam ser cuidadosamente mobilizadas 
com a manobra de Kocher. Para acessar o hilo renal 
esquerdo, a cauda do pâncreas, juntamente com o 
baço e os vasos esplênicos, precisam ser mobiliza-
dos medialmente.

Duas regiões distintas podem ser identificadas na 
superfície de corte de um rim: o córtex, que é uma 
região externa pálida, e a medula, que é uma região 
interna mais escura. A medula renal é dividida em 8 
a 18 pirâmides renais, áreas de formato cônico, cujo 
vértice medialmente forma a papila renal, e cada pa-
pila é coberta por um cálice menor individual. A base 
das pirâmides é posicionada no limite corticomedular. 
As papilas renais podem ser inspecionadas endosco-
picamente durante uma ureterorrenoscopia flexível. 

A irrigação arterial renal começa a partir da artéria 
(a.) renal que emerge da aorta ao nível das vértebras 
L1/L2. Esta comumente se bifurca em um ramo (r.) 
posterior (responsável por cerca de 1/3 do parênquima 
renal) e um tronco anterior (responsável pelos outros 
2/3), que se divide em outros quatro ramos (apical, su-
perior, médio e inferior).

Em alguns casos, esse r. posterior pode cruzar ante-
riormente o ureter e ser responsável por uma esteno-
se da junção ureteropiélica (JUP), e em cerca de 25%-
40% dos rins há variações anatômicas vasculares, com 
destaque para aa. renais supranumerárias (presentes 
em 25%-28% das pessoas), que em até 5% dos casos 
podem cruzar a veia cava inferior (VCI) anteriormente.

Na sequência, os rr. segmentares dão origem 
às aa. lobares, que se dividem em aa. interlobares, 
que seguem na periferia das pirâmides renais pelas 
colunas de Bertin, até dar origem na base destas 
nas aa. arciformes, que se encontram na transição 
corticomedular. Continuando em direção à extremi-
dade renal, já em sua porção cortical, surgem na 
sequência as aa. interlobulares, que darão origem 
às arteríolas aferentes, responsáveis por levarem 
sangue aos glomérulos. O sangue retorna do glo-
mérulo pela arteríola eferente e continua como 
uma rede capilar secundária ao redor dos túbulos 
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urinários no córtex ou descende ao nível da medula 
como vasa recta.

A drenagem venosa renal segue as mesmas 
subdivisões da irrigação arterial, porém, diferente 
desta, apresenta extensa comunicação colateral, 
o que permite ligaduras inadvertidas, sem com-
prometer a drenagem venosa do rim, até mesmo 
quando ligamos a veia (v.) renal em alguns casos 
em que é necessário. As vv. renais drenam na VCI, 
com comprimento de 2-4 cm à direita e de 6-10 cm 
à esquerda, de modo que à esquerda as vv. adrenal 
e gonadal drenam diretamente na v. renal, enquan-
to à direita na VCI.

Vale lembrar que posteriormente e comumente 
de calibre considerável, a v. renal esquerda rece-
be uma v. lombar que pode ser rompida durante a 
dissecção do hilo renal, com destaque para a linfa-
denectomia retroperitoneal, que exige a dissecção 
completa da face posterior dos grandes vasos infe-
riormente ao hilo renal. A v. renal esquerda atraves-
sa o ângulo agudo entre a a. mesentérica superior 
anteriormente e a aorta posteriormente, de modo 
que em alguns adolescentes magros, a v. renal es-
querda pode ser comprimida nesta porção, causan-
do a síndrome de Quebra-Nozes.

Em cerca de 15% dos pacientes, vv. renais supra-
numerárias são vistas e frequentemente são retroaór-
ticas quando presentes à esquerda. As vv. renais 
acessórias são mais comuns ao lado direito, e a ano-
malia mais comum do sistema venoso renal esquerdo 
é a v. renal circundando a aorta, variação relatada em 
2%-16% dos pacientes.

À esquerda, os vasos linfáticos drenam princi-
palmente para os gânglios para-aórticos (entre a a. 
mesentérica inferior e o diafragma), com ocasional 
drenagem para a região retrocrural ou diretamente 
para o ducto torácico, logo acima do diafragma. À di-
reita, os vasos drenam principalmente para a região 
interaortocaval e paracaval (entre os vasos ilíacos co-
muns e o diafragma), com drenagem adicional oca-
sional para região retrocrural ou para-aórtica.

O rim pode funcionar muito bem sem controle neu-
rológico, como evidenciado pela função bem-sucedi-
da de rins transplantados e, portanto, não há qualquer 
preocupação cirúrgica com sua inervação.

Sistema coletor de urina e ureteres
A drenagem da urina inicia-se a partir das papi-

las renais que desembocam nos cálices menores, 
os quais em número bastante variável dão origem 
aos cálices renais, que correspondem também de 
maneira variável aos polos renais. A pelve renal en-
contra-se posteriormente aos vasos do hilo renal e 
dá origem ao ureter, que mede em adultos 22-30 cm 
em comprimento e 1,5-6 mm em diâmetro. Estes são 
divididos arbitrariamente em superior (abdominal) 
e inferior (pélvico), a partir do cruzamento com os 
vasos ilíacos (próximo a bifurcação destes), ou em 
superior, médio e inferior a partir do sacro. O ureter 
apresenta três potenciais áreas de constrição, nas 
quais normalmente os cálculos ureterais impactam – 
JUP, cruzamento com os vasos ilíacos e junção ure-
terovesical (JUV).

Nas mulheres, o ureter inferior (pélvico) segue pos-
teriormente ao ovário para formar o limite posterior da 
fossa ovariana. O ureter então passa pela base do li-
gamento largo e faz uma curva convexa para cruzar 
sob os vasos uterinos, em uma direção sagital de apro-
ximadamente 1,5 a 2 cm adjacente à parte supravagi-
nal do colo uterino. Essa proximidade do ureter com 
os vasos uterinos é causa de lesões ureterais durante 
procedimentos ginecológicos. A porção distal do ure-
ter próximo a bexiga será descrita na seção da anato-
mia vesical.

A porção abdominal do ureter recebe irrigação 
por via medial (aorta e gonadal) por rr. que ao se 
aproximarem dos ureteres medialmente dividem-
-se em rr. ascendentes e descendentes, formando 
uma anastomose na parede ureteral. No entanto, 
apesar deste plexo, a isquemia ureteral não é inco-
mum se estes pequenos e delicados rr. ureterais são 
rompidos. Urologistas são treinados para manusear 
ureteres suavemente, evitando retração lateral des-
necessária e remoção dos tecidos adventícios pe-
riureterais, detalhe importante durante a cistectomia 
radical, por exemplo, com o intuito de se evitar fístu-
la e/ou estenose.

O ureter médio é irrigado posteriormente por rr. 
oriundos da a. ilíaca comum, enquanto distalmente 
recebe rr. pela lateral a partir da a. vesical superior, 
um r. da a. ilíaca interna. Portanto, a endoureteroto-
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mia deve ser realizada lateralmente no ureter proxi-
mal, anteriormente na porção média, e medialmente 
no ureter distal.

O ureter recebe um rico suprimento nervoso  
autônomo que se origina dos gânglios celíacos, aor-
torrenais e mesentéricos, juntamente com os plexos 
hipogástrico (pélvico) superior e inferior. O peristal-
tismo do ureter se origina de marcapassos presen-
tes nos cálices menores, assim não se sabe ao certo 
o papel da inervação autonômica dos ureteres. Sa-
be-se que a distensão da cápsula renal e do siste-
ma coletor levam a estímulo de dor através de fibras 
simpáticas, resultando assim na dor referida do tipo 
visceral no flanco, virilha ou escrotal/grandes lábios.

Bexiga
A bexiga é um órgão de apresentação dinâmica, 

que quando vazia pertence totalmente à pelve, en-
quanto repleta projeta sua cúpula para o abdome de 
forma intraperitoneal. O úraco fixa a bexiga à parede 
abdominal anterior, e durante o acesso transperitoneal 
da pelve durante a prostatectomia radical minimamen-
te invasiva, este deve ser incisado para que se tenha 
acesso ao espaço extraperitoneal.

A bexiga é revestida internamente por um epitélio 
de transição chamado urotélio, que é composto por 
uma espessura de seis células, as quais vêm desde a 
pelve renal até a uretra proximal. Logo abaixo do uro-
télio encontra-se uma camada fina de tecido fibroelás-
tico conectivo, a lâmina própria, limite que quando 
acometido pelos tumores vesicais caracteriza o esta-
diamento local pT1.

Profundamente, encontra-se a musculatura vesical, 
que é composta por três camadas de m. liso (longitudi-
nal interna, circular média e longitudinal externa); estas 
fibras muitas vezes mudam esta distribuição, aumen-
tando seu entrelaçamento, de forma a criar uma força 
de esvaziamento uniforme da bexiga. E, na porção da 
cúpula vesical, estas fibras se confundem e não se en-
contra uma divisão propriamente entre elas, de modo 
que a parede da bexiga seja mais delgada e, conse-
quentemente, suscetível a perfurações e/ou rupturas 
contusas.

Próximo ao colo vesical, o m. detrusor é claramen-
te diferente do restante da bexiga, tanto morfológica 

quanto farmacologicamente, uma vez que os fascícu-
los musculares de grande diâmetro são substituídos 
por fibras muito mais delicadas nesta região. Além 
disso, esta estrutura do colo parece ser diferente en-
tre homens e mulheres. Nos homens, as fibras longi-
tudinais internas orientadas radialmente passam pelo 
colo vesical para se tornarem contínuas com a cama-
da longitudinal interna do m. liso da uretra. A camada 
média forma um esfíncter circular pré-prostático que é 
responsável pela continência ao nível do colo vesical. 
Em paralelo, a parede vesical posterior ao colo e o es-
troma fibromuscular anterior da próstata formam uma 
estrutura contínua em forma de anel no colo vesical. 
O fato de que a continência perfeita pode ser manti-
da em homens nos quais houve lesão do esfíncter 
uretral estriado atesta a eficácia desse esfíncter. Esse 
m. é ricamente inervado por fibras adrenérgicas que, 
quando estimuladas, produzem o fechamento do colo 
vesical, o que justifica o uso de drogas alfabloqueado-
ras no alívio sintomático de pacientes com sintomas 
de esvaziamento. A lesão neurológica causada pela 
neuropatia periférica diabética ou a manipulação ci-
rúrgica durante a linfadenectomia retroperitoneal e as 
ressecções pélvicas coloproctológicas que coloquem 
em risco as fibras do tronco simpático podem levar ao 
não fechamento do colo vesical e, consequentemente, 
à ejaculação retrógrada.

À medida que o ureter se aproxima da bexiga, em 
direção à JUV, suas fibras musculares lisas orientadas 
em espiral tornam-se longitudinais, sendo revestido 
ao longo de 2-3 cm por uma bainha fibromuscular (de 
Waldeyer) que se estende longitudinalmente seguindo 
o ureter até o trígono vesical. O m. do trígono se for-
ma a partir de três camadas distintas: uma camada su-
perficial, derivada do m. longitudinal do ureter, que se 
estende pela uretra para se inserir no verumontanum; 
uma camada profunda, que continua a partir da bainha 
de Waldeyer e se insere no colo vesical; e uma camada 
detrusora, formada pelas camadas de m. liso circular 
média e longitudinal externa da parede vesical. Por 
meio de sua continuidade com o ureter, o m. trigonal 
superficial ancora o ureter na bexiga. Durante o reim-
plante ureteral, as fibras deste m. são incisadas para 
se obter acesso ao espaço entre a bainha de Waldeyer 
e o ureter. Neste espaço, apenas conexões fibrosas e 
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musculares soltas são encontradas. Este arranjo anatô-
mico ajuda a prevenir o refluxo durante o enchimento 
vesical, fixando e aplicando tensão ao orifício ureteral.

À medida que a bexiga se enche, sua parede lateral 
se projeta externamente em direção e envolvendo o 
ureter, aumentando assim o comprimento ureteral in-
travesical. O urotélio que recobre o trígono muscular 
tem geralmente apenas três células de espessura e 
adere fortemente ao m. subjacente por uma densa lâ-
mina própria, o que poderia justificar a maior agressivi-
dade de tumores vesicais nesta região.

Em relação à irrigação vesical, a bexiga pode ser 
irrigada por qualquer a. adjacente originada da a. ilíaca 
interna, além obviamente dos rr. vesicais propriamen-
te ditos. Por conveniência, os cirurgiões referem-se ao 
suprimento arterial como pedículos lateral e posterior, 
que, quando a bexiga é abordada a partir do espaço 
retovesical, são laterais e posteromediais aos ureteres, 
respectivamente. Esses pedículos são os ligamentos 
vesicais laterais e posteriores no homem. Enquanto 
a drenagem venosa vesical ocorre pela coalescência 
de vv. no plexo vesical para a v. ilíaca interna; a drena-
gem vesical se torna rica a partir já da lâmina própria, 
o que mais uma vez justifica o grau de progressão de 
tumores que atingem este nível de profundidade. Os 
vasos linfáticos desta e da camada muscular drenam 
para canais na superfície vesical, que correm junto 
com outros vasos superficiais dentro da fina fáscia 
visceral. Pequenos linfonodos paravesicais podem 
ser encontrados ao longo destes canais superficiais. 
A maior parte da drenagem linfática passa para os 
linfonodos ilíacos externos, porém alguma drenagem 
anterior e lateral pode passar para região obturatória 
e ilíaca interna, enquanto porções da base da bexiga e 
trígono podem drenar para os grupos ilíacos interno e 
comum. Esta diversidade na drenagem linfática elucida 
a importância da extensão da linfadenectomia pélvica 
durante a cistectomia radical.

Adrenal
As glândulas adrenais encontram-se dentro da 

Gerota e, portanto, após a ligadura do hilo renal em 
uma nefrectomia radical em que se pretende preser-
var a adrenal, deve-se se dissecar próximo à cápsula 
renal a partir de uma fina camada de tecido conec-

tivo que separa os dois órgãos. O acesso cirúrgico 
da adrenal por videolaparoscopia é muito parecido 
àquele para procedimentos renais, exceto pela pas-
sagem dos trocateres discretamente mais craniais 
para facilitar o acesso.

À direita a adrenal encontra-se bem próxima da 
VCI, a qual auxilia na identificação da v. adrenal, que 
emerge daquela horizontalmente logo acima do hilo 
renal. Enquanto à esquerda a dissecção da v. adrenal 
deve partir da v. renal, de onde a v. adrenal emerge 
longitudinalmente em direção cranial. O suprimento ar-
terial da adrenal origina-se superiormente normalmen-
te pela a. frênica inferior e raramente pela aorta, ple-
xo celíaco ou aa. intercostais; enquanto sua irrigação 
média surge da face lateral da aorta e raramente da 
a. frênica inferior ou da a. renal. E por fim, inferiormen-
te, surge da face superior da a. renal ipsilateral. Os rr. 
oriundos destas três regiões se ramificam em múltiplos 
rr. menores que variam de 10-50 que penetram na cáp-
sula adrenal.

Próstata e pelve masculina
A próstata localiza-se posteroinferiormente à be-

xiga, sendo atravessada pela uretra centralmente, e 
mantendo íntimo contato anterior e anterolateralmen-
te com a fáscia endopélvica, assim como com a pube 
através do ligamento puboprostático através de sua 
face anterior no ápice prostático. A cápsula prostática 
mede 0,5 mm de espessura a envolvendo posterior 
e lateralmente, porém em seu ápice ela se confunde 
com o esfíncter uretral estriado não apresentando 
um limite definido, assim como na base prostática em 
contato com a bexiga, onde as fibras longitudinais ex-
ternas do m. detrusor se fundem com a cápsula fibro-
muscular da próstata. Portanto, a dissecção durante a 
prostatectomia radical deve ser cuidadosa nestes dois 
pontos, principalmente no ápice prostático, margem 
que apresenta maior incidência de comprometimento.

A compreensão da anatomia zonal da próstata é de 
suma importância para o urologista para finalidade de 
planejamento de cirurgias, procedimentos diagnósti-
cos invasivos e não invasivos. Em seu plano coronal 
a próstata pode ser dividida em três porções (ápice, 
médio e base) e em seu plano axial a subdivisão zonal 
inclui a zona de transição, periférica, central e anterior. 
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Cada uma destas áreas tem suas particularidades no 
que tange importância clínica e nuances anatômicas:

• Zona de transição (ZT – 5%-10% do volume glan-
dular prostático normal): Se estende do ápice a 
base envolvendo a uretra em toda a extensão. 
Quando há hiperplasia benigna sua massa total 
chega a representar até 80% do volume prostá-
tico se concentrando majoritariamente no campo 
médio e gerando abaulamento luminal na uretra. 
Separa-se dos demais compartimentos glandu-
lares por uma delgada faixa de tecido fibromus-
cular (cápsula cirúrgica) que representa plano de 
dissecção da adenomectomia em procedimentos 
de prostatectomia simples (aberto, laparoscópico 
ou robô-assistidos). Menos de 10% dos adenocar-
cinomas de próstata envolvem esta região.

• Zona central (ZC – 25% do volume glandular pros-
tático): Circunda os dutos ejaculatórios seguindo 
em forma de cone na topografia mais central do 
corte coronal prostático desde a base até o ápice 
prostático na altura do colículo seminal (veromon-
tanum). 

• Zona periférica (ZP – 70% do volume glandular 
prostático normal): Compõe as porções posterior 
e lateral da próstata. Região com maior densidade 
glandular sendo responsável por até 3/4 de todos 
os adenocarcinomas de próstata sendo, portanto, 
região de fundamental importância na inspeção 
em ressonâncias magnéticas (RNM) de próstata 
e na amostragem durante biópsias de próstata 
em pacientes com rastreamento positivo. A ZP 
é de fácil delimitação ao ultrassom, permitindo 
sua adequada amostragem por meio de biópsias 
guiadas. 

• Zona anterior ou estroma fibromuscular anterior 
(até 1/3 da massa da próstata): Estende-se ante-
riormente do colo vesical ao esfíncter estriado. É 
composto de colágeno, m. liso e estriado e elas-
tina. É anatomicamente contínuo anteriormente 
com a fáscia, o esfíncter pré-prostático e a cápsu-
la prostática. É a localização de ao menos 5% dos 
adenocarcinomas prostáticos e, por conseguinte, 
representa um desafio diagnóstico ao urologista 
em sua amostragem através de biópsias guiadas 
por ultrassonografia. Com o advento da RNM no 

arsenal diagnóstico do câncer de próstata, permi-
tiu-se localizar com mais precisão estas áreas e 
amostrá-las com fidedignidade em biópsias com 
fusão de imagens. 

O r. superficial da v. dorsal cruza a gordura retropú-
bica externamente a fáscia prostática, e drena para o 
complexo da v. dorsal. A porção pubococcígea do ele-
vador do ânus abraça a face lateral da próstata e se re-
laciona com a fáscia endopélvica sobreposta, no limite 
medial das fibras do m. pubococcígeo, onde é realizada 
a abertura da fáscia endopélvica durante a prostatecto-
mia radical em sua técnica anterógrada (prostatectomia 
radical a Walsh). A cápsula da próstata e a fáscia pélvi-
ca separam-se abaixo da junção da fáscia endopélvica 
parietal e visceral (“arcus tendineus” da fáscia pélvica). 
O tecido gorduroso areolar e os rr. laterais do complexo 
da v. dorsal ocupam o espaço dessa separação entre a 
cápsula da próstata e a fáscia pélvica.

Os nn. cavernosos viajam dentro da fáscia pélvica 
parietal, também conhecida como fáscia periprostática, 
posterolateral à próstata. À medida que mais atenção 
anatômica foi dada com técnicas de prostatectomia 
preservadoras do n. foram definidos diferentes planos 
de dissecção, que devem ser abordados levando em 
consideração o grau de comprometimento locorregio-
nal da doença no momento da cirurgia (extrafascial, in-
terfascial e intrafascial).

Com o aprofundamento do conhecimento da neu-
roanatomia pélvica, sabe-se que os feixes de nn. viajam 
em íntimo contato com a próstata não apenas postero-
lateralmente, mas também anteriormente, coexistindo 
de maneira variável de indivíduo para indivíduo.

A a. vesical inferior, principal irrigação da próstata, 
emite rr. uretrais que entram nos ângulos vesicopros-
táticos posterolateralmente e seguem em uma rota 
perpendicular à uretra. Em direção ao colo vesical, os 
maiores rr. seguem posteriormente na posição de 1-5 
horas e de 7-11 horas. Eles então irrigam a uretra após 
fazerem uma volta caudal para correr paralelamente à 
uretra. Esses rr. suprem a uretra, as glândulas periure-
trais e a zona de transição da próstata. Outro r. da a. 
vesical inferior, a a. capsular supre a cápsula prostática 
anteriormente, e entra na próstata em ângulo de 90º, 
fornecendo suprimento aos tecidos glandulares, per-
correndo ao longo das faixas reticulares do estroma. A 
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maior parte da a. vesical inferior viaja posterolateral-
mente à próstata, fazendo parte dos feixes neurovas-
culares juntamente aos nn. cavernosos em direção ao 
diafragma pélvico. Os rr. da a. pudenda interna e da 
a. retal média (hemorroidária) participam da irrigação 
da próstata também. Em séries de pacientes subme-
tidos à prostatectomia radical (abertas e laparoscópi-
cas) de 4%-26% dos pacientes apresentavam achado 
intraoperatório de aa. pudendas acessórias e a preser-
vação destas deve ser considerada num contexto de 
preservação funcional.

A drenagem venosa da próstata é abundante, ocor-
rendo através do plexo periprostático, que se anasto-
mosa com a v. dorsal profunda do pênis e as vv. ilíacas 
internas (hipogástricas). Em relação à drenagem linfáti-
ca, a região obturatória e ilíaca interna são os principais 
territórios de drenagem; entretanto, a região ilíaca 
externa, assim como pré-sacral, mesorretal e ilíacos 
comuns podem receber uma porção da drenagem, 
sendo sítios menos frequentes de metástases linfono-
dais do adenocarcinoma de próstata localmente avan-
çado. A linfadenectomia terapêutica no tratamento do 
câncer de próstata localizado é discutível no que tange 
a benefícios terapêuticos e se for aventada deve in-
cluir as regiões obturatórias (até linfonodo de Cloquet, 
distalmente), ilíacas internas (medialmente até parede 
vesical) e externas (lateralmente até o n. genitofemoral 
sobre o m. psoas) até o cruzamento da ilíaca comum 
com os ureteres (limite proximal) para que se procure 
real benefício.

Os nn. cavernosos fornecem inervação simpática 
(contração do estroma e do m. liso da cápsula pros-
tática) e parassimpática (secreção dos ácinos) para a 
próstata a partir do plexo pélvico. Os plexos pélvicos 
carregam neurônios aferentes da próstata para os cen-
tros espinhais pélvicos e toracolombares.

Uretra e pênis
A membrana perineal divide a uretra em anterior 

(em direção ao meato) e posterior (em direção ao colo 
vesical). O epitélio uretral é do tipo transicional até a 
glande, onde muda para escamoso. O suprimento ar-
terial da uretra vem da a. pudenda interna, cujos rr. bul-
bouretrais suprem a uretra, o corpo esponjoso, bem 
como a glande do pênis. Vale lembrar que a irrigação 

peniana é dorsal, de modo que incisões transversais 
devem ser evitadas nesta região com risco de desvas-
cularizar porções distais. A drenagem venosa da ure-
tra drena para o plexo pudendo, que drena para a v. 
pudenda interna. Os vasos linfáticos da uretra drenam 
para a região ilíaca interna e comum. A uretra prostá-
tica percorre toda a extensão da próstata e está em 
maior proximidade com a superfície anterior desta. O 
verumontanum é formado pelo alargamento e pro-
trusão da crista uretral na parede posterior da uretra 
prostática, enquanto o utrículo prostático (remanes-
cente mülleriano) aparece como uma fenda no ápice 
do verumontanum.

A uretra é dividida nas seguintes porções: 
• Uretra prostática: do colo vesical ao esfíncter, por-

ção circundada pela zona de transição prostática;
• Uretra membranosa: 1-2 cm de uretra que atra-

vessa o esfíncter urinário externo (estriado). Por-
ção mais lesada em traumas contusos com fratu-
ra de bacia;

• Uretra bulbar: porção da uretra que se curva abai-
xo do pube na saída da pelve para o períneo. Por-
ção mais lesada em traumas perineais tipo queda 
a cavaleiro e em procedimentos urológicos en-
doscópicos;
• Uretra peniana: Porção mais longa da uretra, 

envolta de corpo esponjoso que se estende do 
bulbo até a fossa navicular em posição central 
e inferior aos corpos cavernosos;

• Uretra navicular: Porção mais distal da uretra na 
região da glande.

O reconhecimento das porções da uretra é indis-
pensável para a boa pratica urológica na identificação 
de distúrbios miccionais originários de estenoses de 
uretra. O estudo anatômico uretral mais fidedigno é a 
uretrocistografia retrógrada (para avaliação de uretra 
anterior) e miccional (para avaliação de uretra poste-
rior). O reconhecimento adequado do esfíncter e da 
uretra prostática auxilia na diferenciação de estreita-
mentos de uretra bulbar de afilamento fisiológico (es-
fíncter) e de estreitamentos secundário à hiperplasia 
prostática benigna (HPB).

Os corpos cavernosos (tecido erétil peniano) pro-
longam-se proximalmente formando a crura que se 
fixa ao arco púbico. Um septo separa os corpos ca-



62

vernosos, mas é permeável distalmente para permitir 
a livre comunicação entre seus espaços vasculares. 
Um septo permeável separa os corpos cavernosos, 
permitindo a comunicação livre entre seus espaços 
vasculares. A irrigação arterial superficial do pênis se 
origina das aa. pudendas externas, enquanto profun-
damente das aa. pudendas internas. A v. dorsal corre 
entre os corpos cavernosos e drena para o plexo pré-
-prostático. Os vasos linfáticos convergem no dorso e 
se ramificam para ambos os lados da virilha em dire-
ção dos linfonodos inguinais, o que justifica a realiza-
ção da linfadenectomia inguinal bilateral no câncer de 
pênis. A inervação sensorial do pênis é feita através 
dos nn. dorsais, que se densificam na glande, além de 
acompanharem proximalmente as aa. dorsais. Peque-
nos rr. do n. perineal inervam o ventre distal do pênis 
próximo à glande, o que justifica o bloqueio ventral da 
glande no momento da postectomia e/ou frenuloplas-
tia. A inervação somática origina-se dos nn. espinhais 
S2-S4 via n. pudendo, que passa pelo canal de Alcock 
e continua como n. dorsal do pênis. Os nn. caverno-
sos fornecem inervação simpática e parassimpática do 
plexo pélvico aos corpos cavernosos após penetrá-los 
para se ramificarem no tecido erétil.

Escroto, testículo, epidídimo
O m. liso da fáscia de dartos subjacente à pele es-

crotal é contínuo com as fáscias de Colles, de Scarpa 
e a de dartos do pênis. As aa., vv. e nn. da parede es-
crotal correm paralelamente às rugas e não cruzam a 
rafe mediana. Os rr. dos nn. ílio-inguinal e genitofemo-
ral inervam a parede escrotal anterior. O testículo nor-
mal mede 4-5 cm de comprimento, 3 cm de largura e 
2,5 cm de profundidade, com um volume de 15-25 mL. 
Cada túbulo seminífero contém células germinativas 
em desenvolvimento, enquanto as células de Leydig 
produtoras de testosterona se encontram dispersas no 
tecido frouxo ao redor destes. O testículo recebe irriga-
ção de três origens: a. testicular (espermática interna; 

maior e principal suprimento testicular), a. deferencial 
e a. cremastérica (espermática externa). O plexo pam-
piniforme é uma rede de vv. testiculares que se anasto-
mosam à medida que sobem ao redor da a. testicular. 
Isso permite uma troca de calor em contracorrente que 
resfria o fluxo sanguíneo dentro da a. testicular. No final 
das contas, essas vv. se unem para formar duas ou três 
vv. no nível do canal inguinal e, em seguida, formam 
uma vv. que sobe para drenar na VCI à direita e na v. 
renal à esquerda. Existem variações onde as vv. testi-
culares se anastomosam com as vv. pudenda externa, 
cremastérica e vasal, o que justifica a recorrência de 
alguns casos de varicocelectomia. Os canais linfáticos 
do testículo drenam para os linfonodos para-aórticos 
e interaortocavais. Esses canais linfáticos ascendem 
dentro do cordão espermático após deixarem o testí-
culo. A inervação visceral para o testículo e epidídimo 
origina-se dos plexos renal e aórtico e segue ao longo 
dos vasos gonadais. O r. genital do n. genitofemoral 
fornece sensibilidade principalmente à túnica vaginal 
parietal e visceral e a pele da bolsa escrotal.

Os dois tipos de células primárias em todo o epidí-
dimo são células principais e células basais. O supri-
mento arterial para a cabeça e corpo do epidídimo é 
proveniente de um r. da a. testicular, enquanto que a 
cauda é irrigada por rr. deferenciais. O ducto deferente 
viaja posteriormente ao longo do cordão espermático, 
posteriormente aos vasos do cordão, localização que 
deve ser evitada quando possível durante a varicoce-
lectomia. O canal deferente passa pelo canal inguinal 
e entra na pelve lateralmente aos vasos epigástricos. 
O lúmen do canal deferente varia entre 0,2 e 0,7 mm 
de diâmetro, dependendo do segmento, e termina nos 
ductos ejaculatórios que são formados a partir destes 
com a desembocadura das vesículas seminais. No fim, 
os ductos ejaculatórios drenam o sêmen para a uretra 
prostática através do verumontanum. O suprimento ar-
terial para a vesícula seminal origina-se da a. vesical 
superior, que se ramifica na a. vesiculodeferencial.
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Introdução
A infecção bacteriana mais comum é a urinária e 

consultas relacionadas à infecção do trato urinário 
(ITU) correspondem a 1,2% de todas as consultas de 
mulheres e 0,6% dos homens.1 Cerca de metade das 
mulheres terá uma ITU durante a vida, sendo que 
30% das mulheres já terão tido uma ITU até os 24 
anos de idade.2

Entre os principais fatores de risco encontramos a 
prática de relações sexuais (mulher), uso de espermi-
cidas, novo parceiro sexual, mãe com história de ITU 
e história de ITU durante a infância. A grande maioria 
de cistites não complicadas é causada por Escherichia 
coli (mais de 80%).²

A ITU pode ser classificada como complicada ou 
não complicada:3 

ITU não complicada: de forma aguda, esporádica 
ou recorrente, podendo ocorrer no trato urinário bai-
xo ou superior. Corresponde a mulheres na menac-
me, sem doenças prévias, na maioria.

ITU complicada: Basicamente todas as outras 
ITUs. São aquelas que ocorrem em pacientes com 

risco de desenvolver complicações devido à ITU 
(Quadro 1).

Quadro 1. Fatores que sugerem infecção do trato urinário 
complicada

 Anormalidade funcional ou anatômica do trato urinário
 Sexo masculino 
 Gestação
 Paciente idoso 
 Diabetes melito
 Imunossupressão 
 ITU em crianças
 Uso recente de antibiótico
 Uso de cateteres urinários
 Instrumentação do trato urinário recente 
 Infecção adquirida em ambiente hospitalar
 Sintomas com mais de sete dias de evolução

Adaptada de Gillenwater, 2002.4

Fisiopatologia
Para haver uma ITU é necessário haver uma inte-

ração entre o patógeno e o hospedeiro, envolvendo 
fatores de virulência do patógeno e inadequação dos 
mecanismos de defesa do hospedeiro (Tabela 1).

Tabela 1. Principais uropatógenos comunitários e hospitalares

Principais patógenos5

Comunidade E. coli (85%); Proteus sp, Klebsiella sp, Enterococcus faecalis, Staphylococcus saprophyticus*

Nosocomiais E. coli (50%); Klebsiella sp, Enterobacter sp, Citrobacter sp, Serratia sp, Pseudomonas aeruginosa, 
Providencia sp, Enterococcus faecalis, Staphylococcus epidermidis

Fatores envolvidos na patogênese da ITU

Adesinas6 Pili-Tipo 1: Permite que bactérias colonizem a bexiga e causem cistite
Pili “P”: Confere tropismo bacteriano ao rim (pielonefrite)**
Pili “S”: Envolvido tanto em cistite e pielonefrites

Fatores do hospedeiro - Níveis baixos de estrogênio favorecem a colonização e ligação de bactérias no trato geniturinário7

- Desequilíbrio da flora periuretral favorece a colonização de uropatógenos, o que pode ocorrer com 
uso de antimicrobianos ou espermicidas8

- Urina: Uma urina bem diluída, com alta osmolalidade e baixo pH inibe o crescimento bacteriano9

- Obstrução urinária, refluxo vesicoureteral, diabetes e doenças imunossupressoras contribuem para 
o desenvolvimento de ITU

* Atualmente reconhecido como causador de 10% das ITUs baixas em mulheres jovens sexualmente ativas.10

** Estudos já demonstraram a capacidade de bactérias (E. coli) expressarem pili diferentes dentro de um mesmo quadro de ITU, dependendo da altura da 
infecção.11,12

Elaborada a partir de Kennedy et al., 1965;5 Mulvey, 2002;6 Raz et al., 1993;7 Chan et al., 1984;8 Kaye, 1968;9 Latham et al., 1983;10 Schaeffer et al., 1987;11 
Kisielius et al., 1989.12
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Rota ascendente: É a principal via de contaminação 
do trato urinário. Diversos mecanismos estão envolvi-
dos na ascensão desses micro-organismos, como ade-
são das bactérias ao urotélio, refluxo urinário, fatores 
mecânicos e endotoxinas bacterianas. Pode ocorrer um 
edema da mucosa perimeatal secundário a uma cisti-
te, que pode permitir esse refluxo de urina,13 causando 
pielonefrite.

Rota hematogênica: É uma via incomum de in-
fecção renal. Geralmente está associada a pacientes 
graves em unidades de terapia intensiva (UTI) , uso de 
cateteres vasculares, bacteremia de infecções orais e 
sepse (Staphylococcus aureus em uroculturas levanta 
essa suspeita).14

Exames complementares
Exames de urina simples devem ser associados a 

urocultura, lembrando que patologias urológicas po-
dem trazer alterações nesses exames (gerar resultados 
falso-positivos).

O exame de urina tipo I pode apresentar resultados 
falso-positivos devido à contaminação da amostra du-
rante a coleta (mais comum na coleta do jato médio). A 
urina colhida por punção suprapúbica é a que possui 
menor risco de ter contaminação, porém é evidente-
mente mais invasiva. A presença de bacteriúria possui 
uma sensibilidade de 40%-70% e especificidade de 
85%-95%, dependendo do número de bactérias obser-
vadas.15

A presença de piúria e a hematúria são indicadores 
de uma resposta inflamatória no trato urinário, sendo 
que a presença de piúria possui uma sensibilidade de 
80%-95% e uma especificidade de 50%-76% na defi-
nição de infecção.16 Algumas doenças do trato uriná-
rio podem levar a piúria com ausência de bacteriúria, 
como tuberculose urinária ou a presença de algum cor-
po estranho no trato urinário, como cateteres ureterais 
ou cálculos.

Outros testes auxiliares
O teste de Griess (detecção do nitrito, formado por 

bactérias na redução do nitrato), associado ao teste 
para a determinação da atividade da esterase leuco-
citária gera uma sensibilidade de 71% e especificidade 
de 83% na detecção de ITU.17 Além disso, alguns fatores 

como o uso de fenazopiridina, contaminação e descui-
do com o material podem gerar uma análise de nitrito 
ou esterase leucocitária falso-positiva.18

O exame de cultura de urina é o padrão em pacien-
tes sintomáticos. Em urina coletada de jato urinário 
médio, a presença de 105 unidades formadoras de co-
lônia (UFC) torna o exame positivo. É importante res-
saltar que 20%-40% das mulheres com ITU sintomática 
apresentam-se com contagem de bactérias de 102 a 104 
UFC/mL (tempo de duplicação da bactéria mais prolon-
gado). Nesses casos, um valor de corte de 102 UFC/mL 
deve ser considerado.19

A urocultura também tem taxas de falso-positivos, 
especialmente em mulheres com dificuldade de reali-
zar higiene na coleta do exame e em homens não cir-
cuncisados. Até 20% dos exames de cultura positivos 
podem se tratar de contaminações.20

Bacteriúria assintomática
Consiste no crescimento de bactérias em exame de 

urocultura de paciente sem qualquer sintoma do trato 
urinário.

O rastreio e o tratamento da bacteriúria assinto-
mática devem ser realizados apenas em mulheres  
gestantes e em pacientes que serão submetidos a pro-
cedimentos com potencial de violação da mucosa do 
trato urinário, sobretudo cirurgias endourológicas.21-26 
Uma vez indicado, o esquema antibiótico e a duração 
do tratamento devem ser os mesmos da ITU sintomáti-
ca e guiados pelo perfil de sensibilidade da urocultura.

Cistite
A cistite aguda pode ser classificada em: esporádica 

ou recorrente (mais de dois episódios em seis meses 
ou três episódios em um ano).27,28

O diagnóstico clínico é baseado na presença de sin-
tomas do trato urinário inferior (disúria, frequência e ur-
gência) e na ausência de corrimento vaginal.29 O exame 
de urocultura não é mandatório antes de iniciar o trata-
mento, sendo recomendado, porém, em pacientes com 
sintomas atípicos ou quando houver falha terapêutica.30,31

O tratamento de primeira linha por via oral pode ser 
feito com fosfomicina trometamol 3 g em dose única ou 
nitrofurantoína 100 mg a cada 6 horas por 5 dias.32,33 
Esquemas alternativos (a depender do perfil de  
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resistência bacteriana do serviço) incluem cefadroxila 
500 mg a cada 12 horas por 3 dias, trimetoprima 200 
mg a cada 12 horas por 5 dias ou sulfametoxazol-trime-
toprima (SFM-TMP) 800/160 mg a cada 12 horas por 3 
dias (Tabela 2).34,35

As fluoroquinolonas não são recomendadas como 
drogas de primeira escolha no tratamento da cistite 
não complicada.37 Não é necessário solicitar urocultura 
de rotina após o término da antibioticoterapia em 
pacientes que estão assintomáticas.33 

Cistite complicada
Define-se como cistite complicada o quadro de ITU 

em pacientes com fatores de risco e seguem padrão 
de antibioticoterapia diferentes. A cistite em gestan-
tes pode ser tratada com penicilinas, cefalosporinas, 
fosfomicina, nitrofurantoína (exceto se deficiência de 
glicose-6-fosfato desidrogenase [G6PD] ou no tercei-
ro trimestre), trimetoprima (exceto no primeiro trimes-
tre) ou sulfonamidas (exceto no terceiro trimestre).38

A cistite em homens requer tratamento com anti-
bióticos que tenham penetração no tecido prostático, 
como SFM-TMP e fluoroquinolonas, e deve ter dura-
ção mínima de sete dias.38

Temos como recomendações fortes (European  
Association of Urology [EAU] -2020) nesses casos:

• Evitar quinolonas (risco alto de resistência);
• Se necessário tratamento endovenoso, iniciar 

com cefalosporina de terceira geração;
• Como opção à primeira linha de tratamento: pe-

nicilinas com betalactâmicos e cefalosporinas de 
segunda geração (avaliar a associação com ami-
noglicosídeo).

Pielonefrite aguda não complicada
Infecção que acomete o trato urinário superior 

e é caracterizada clinicamente por febre, calafrios, 
dor em flanco, náuseas e vômitos, associados ou 
não a sintomas típicos de cistite.38 Deve-se coletar 
urocultura com antibiograma em todos os casos de 
pielonefrite aguda.38 Além disso, recomenda-se a 
realização de ultrassom para avaliação do trato uri-
nário superior, com o objetivo de descartar proces-
sos obstrutivos.39 Complementação com tomografia 
é reservada caso o paciente permaneça febril após 
72 horas do início da antibioticoterapia ou após 
piora clínica.39

Em pacientes com pielonefrite aguda não com-
plicada em bom estado geral, com sintomatologia 
controlada e aceitando medicações por via oral, o 
tratamento pode ser feito de forma ambulatorial. 
Fluoroquinolonas (ciprofloxacino 500 mg 12/12 h por 
7 dias ou levofloxacino 750 mg 1x ao dia por 7 dias) e 
cefalosporinas são os únicos agentes recomendados 
de forma empírica neste cenário.40 Nitrofurantoína e 
fosfomicina não alcançam concentração adequada 
no parênquima renal.36

Pacientes com pielonefrite aguda não complica-
da, mas com necessidade de internação hospitalar, 
devem ser tratados com antibioticoterapia paren-
teral, incluindo fluoroquinolonas (ciprofloxacino  
400 mg a cada 12 horas), aminoglicosídeos (associa-
dos ou não a ampicilina) ou cefalosporinas (ceftria-
xona 2 g ao dia) e penicilinas de amplo espectro.41  
A transição para antibioticoterapia oral pode ser rea-
lizada quando houver melhora clínica e tolerância de 
líquidos por via oral.42

Tabela 2. Taxa de eficácia empírica no tratamento de infecção do trato urinário não complicada 

Tratamento e efeitos Nitrofurantoína SFM-TMP Fosfomicina

Cura 88%-93% 90-100% 83-91%

Espectro E. coli/S. saprophyticus Uropatógenos típicos Cobre alguns
VRE e ESBL também

Dose e duração 100 mg, 4 x/dia
 por 5 dias

800/160 mg, 
2 x/dia por 3 dias

3 g em uma dose única

ESBL, enterobactérias produtoras de beta-lactamase; VRE, enterococo resistente à vancomicina.
Adaptada de Gupta et al., 2011.36
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Não é necessário solicitar urocultura de rotina 
após o término da antibioticoterapia em pacientes 
que estão assintomáticos.38

ITU recorrente
Consiste na recorrência de ITU não complicada e/

ou complicada com uma frequência de pelo menos 
três episódios em um ano ou dois episódios nos úl-
timos seis meses,38 confirmados por urocultura. Na 
ausência de motivos que suspeitem de complicações 
(carcinoma, litíase, obstrução ou refluxo), a investiga-
ção com exames de imagem e/ou cistoscopia não é 
recomendada.

Medidas comportamentais e de higiene pessoal, 
como aumentar a ingesta hídrica, micção frequente 
e após coito, evitar duchas higiênicas e evitar roupas 
íntimas oclusivas, têm sido sugeridas para diminuir o 
risco de ITU recorrente, porém estudos não demons-
traram essa associação.43,44

Medidas de profilaxia não antimicrobiana incluem 
reposição tópica de estrogênio vaginal (e não estro-
gênio oral) em mulheres na pós-menopausa e a imu-
noprofilaxia com OM-89.45

O uso de probióticos (Lactobacillus spp), cranberry,  
D-manose e instilação intravesical de ácido hialurôni-
co e sulfato de condroitina têm eficácia controversa 
na literatura e necessitam de mais estudos para sua 
recomendação.46

A profilaxia antimicrobiana é recomendada quan-
do as medidas anteriores falharam. Tanto a profilaxia 
contínua com antibióticos em baixa dose quanto a 
profilaxia pós-coito reduzem o risco de ITU recorren-
te e devem ser oferecidas ao paciente.47 A profilaxia 
contínua deve ser mantida por 3 a 6 meses e os prin-
cipais esquemas incluem: nitrofurantoína 50-100 mg 
1 vez/dia, fosfomicina trometamol 3 g a cada 10 dias, 
trimetoprima 100 mg 1 vez/dia e durante a gestação: 
cefalexina 125-250 mg 1 vez/dia ou cefaclor 250 mg 
1 vez/dia.44,46 

Prostatite
A prostatite e a síndrome da dor pélvica crônica 

são classificadas de acordo com o National Institutes 
of Health (NIH) nos grupos mostrados na tabela 3.48

Tabela 3. Classificação da prostatite e da síndrome da 
dor pélvica crônica de acordo com o National Institutes 
of Health

Tipo Descrição

I Prostatite bacteriana aguda

II Prostatite bacteriana crônica

III Prostatite crônica não bacteriana/Síndrome  
da dor pélvica crônica

IIIA Síndrome da dor pélvica crônica inflamatória 
(leucócitos no sêmen/EPS/VB3)

IIIB Síndrome da dor pélvica crônica não inflamatória 
(ausência de leucócitos no sêmen/EPS/VB3)

IV Prostatite assintomática (prostatite histológica)

EPS, expressed prostatic secretion (secreção colhida durante massagem 
prostática); VB3, voided bladder urine specimen 3 (urina colhida após 
massagem prostática).
Adaptada de Krieger et al., 1999.49

Prostatite é um diagnóstico comum, porém menos 
de 10% dos casos têm infecção bacteriana comprova-
da.50 Na prostatite bacteriana aguda, o patógeno mais 
encontrado é a Escherichia coli, enquanto na pros-
tatite bacteriana crônica o espectro de espécimes é 
maior e pode incluir micro-organismos atípicos.51

Clinicamente, a prostatite bacteriana aguda carac-
teriza-se por início abrupto de sintomas miccionais 
(tanto de armazenamento como de esvaziamento), dor 
mal localizada (perineal, suprapúbica, genitália externa) 
e sintomas sistêmicos (febre, calafrios, mal-estar, náu-
seas, vômitos). Ao toque retal, a próstata encontra-se  
edemaciada e sensível. A massagem prostática não 
deve ser realizada pelo risco de bacteremia e sepse. 
Na prostatite bacteriana crônica, a dor e os sintomas 
miccionais persistem por pelo menos três meses.49

Na suspeita de prostatite bacteriana aguda, a uro-
cultura colhida de jato médio é o exame mais impor-
tante para diagnóstico e orientação do tratamento.52 
O teste de Meares-Stamey consiste na coleta de 
amostras de urina pré e pós-massagem prostática e 
é utilizado principalmente na investigação de prosta-
tite bacteriana crônica. O teste com dois frascos pare-
ce ter sensibilidade diagnóstica semelhante ao teste 
com quatro frascos.53,54

O tratamento da prostatite bacteriana aguda con-
siste em antibioticoterapia, com duração média de 
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duas a quatro semanas, sendo que os parenterais mais 
utilizados de forma empírica incluem penicilinas de 
amplo espectro, cefalosporinas de terceira geração e 
fluoroquinolonas.55 Uma vez que a infecção esteja con-
trolada, a antibioticoterapia pode ser substituída para 
via oral. Na prostatite bacteriana crônica, a antibiotico-
terapia deve ser estendida por quatro a seis semanas 
após o diagnóstico inicial.52

Aproximadamente 10% dos homens com prostatite 
bacteriana aguda apresentarão retenção urinária agu-
da e nestes casos a cateterização suprapúbica parece 
reduzir o risco de desenvolvimento de prostatite bacte-
riana crônica, quando comparada à cateterização por 
via uretral.56 Em caso de abscesso prostático recomen-
da-se a sua drenagem, caso tenha mais que 1 cm ou 
quadro de septicemia sem melhora clínica evidente.57

Abscesso renal
O abscesso renal, como se pode inferir, é uma cole-

ção de material purulento no parênquima renal, sendo 
que até dois terços dos rins com abscessos já são pre-
viamente danificados ou têm doença calculosa associa-
da.58 Os pacientes geralmente se apresentam com um 
quadro semelhante ao de uma pielonefrite. Deve-se mi-
nuciar bem a história clínica desses pacientes, observan-
do histórico de tratamentos recentes para infecções em 
outros locais do corpo e disseminação hematogênica.

Os principais fatores de risco para a formação de 
abscessos renais são estase urinária, litíase urinária, 
gestação, bexiga neurogênica e diabetes melito. A for-
mação de abscesso renal associado ao uso de drogas 
intravenosas por cateter venoso profundo, internações 
prolongadas em UTI ou história de carbúnculos na pele 
aponta para uma etiologia de germe Gram-positivo, es-
pecialmente Staphylococcus aureus.59

Os exames de urocultura ou hemocultura podem 
ajudar a determinar o agente etiológico e são reco-
mendados, porém abscessos oriundos da via hema-
togênica costumam ter urocultura negativa. As taxas 
de hemoculturas positivas são em torno de 25% e as 
da urocultura positiva chegam a 30%.60 O exame de 
imagem de escolha é a tomografia computadorizada,  
sendo que os achados vão depender do tempo de evo-
lução da doença.61

O uso de antimicrobianos, inicialmente por via pa-
renteral, é mandatório no momento do diagnóstico de 

um abscesso renal. A escolha do antimicrobiano irá de-
pender se se trata de uma infecção de origem ascen-
dente da via urinária ou hematogênica. Infecções pela 
via hematogênica são mais frequentemente causadas 
por Staphylococcus produtores de penicilinase, sendo 
o antibiótico de escolha uma penicilina resistente à pe-
nicilinase, como oxacilina.62

Em caso de Staphylococcus resistentes à meticilina 
(MRSA) opta-se pelo uso de vancomicina. Em abscessos 
renais com suspeita de infecção ascendente ou com 
anomalias do trato urinário, está indicada a cobertura 
de germes Gram-negativos, sendo as cefalosporinas 
de terceira geração a primeira escolha, como ceftria-
xona, ou aminoglicosídeo (nunca isolados, associados 
a penicilina ou cefalosporina de segunda geração), até 
que um exame de cultura possa permitir a administra-
ção de um antimicrobiano específico.

A decisão pela drenagem percutânea de um abs-
cesso renal vai depender das condições clínicas do 
paciente e também da dimensão do abscesso (Figura 
1 - Abscesso renal polo inferior esquerdo de 5cmArq).

É importante destacar que caso o paciente não 
apre sente resposta ao tratamento clínico ou seja 
portador de algum tipo de imunodeficiência, a drena-
gem é mandatória, independentemente do tamanho 
do abscesso.60

Além disso, está indicado controle radiológico no 
tratamento de todos os pacientes e em caso de pro-
gressão do quadro também está indicada a drenagem.

Tamanho do 
abscesso

Tratamento indicado

< 3 cm Antibioticoterapia apenas58,60,63

3-5 cm Antibioticoterapia apenas se paciente estável 
clinicamente ou drenagem percutânea60

> 5 cm Drenagem percutânea60

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. Abscesso renal polo inferior esquerdo de 5 cm.
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Pielonefrite enfisematosa
A pielonefrite enfisematosa é uma infecção grave 

do parênquima renal ou de tecidos adjacentes, necro-
tizante, caracterizada pela formação e acúmulo de gás 
formado por uropatógenos. Geralmente ocorre em pa-
cientes diabéticos (Figura 2).64 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Pielonefrite enfisematosa.

Além do diabetes, uma proporção significativa des-
ses pacientes também apresenta uropatia obstrutiva, 
como cálculos ureterais e necrose de papila, causando 
piora importante da função renal. Os principais sinto-
mas são semelhantes àqueles de uma pielonefrite. Os 

pacientes podem chegar ao serviço de emergência 
com toxicidade importante, acidose metabólica e cho-
que séptico. Nesses casos, a mortalidade dessa condi-
ção pode chegar a 19%-43%.65

O diagnóstico é clínico-radiológico e o exame de 
escolha atualmente é a tomografia computadoriza-
da de abdome, que além de identificar facilmente a 
presença de gás pode já auxiliar a identificar fatores 
complicadores (como litíase urinária), delimitar a exten-
são da doença e iniciar o planejamento terapêutico. A 
presença de gás intraparenquimatoso apresenta uma 
mortalidade de 69%; já o achado de gás loculado ou 
fluido perirrenal diminui a mortalidade para 18%.66

O tratamento deve ser individualizado de acordo 
com a gravidade de apresentação do paciente. Inicial-
mente o paciente deve ser hidratado e iniciada antibio-
ticoterapia empírica de amplo espectro. Pacientes que 
estão estáveis podem ser tratados de forma conserva-
dora,67 com possibilidade de uma drenagem percutâ-
nea, guiada por imagem ou de drenagem por cateter 
ureteral. Pacientes que se apresentam com choque 
séptico refratário, ou que não respondem ao tratamen-
to inicial após alguns dias, devem ser submetidos a ne-
frectomia de urgência. 

Referências
1. Schappert SM. Ambulatory care visits of physician offices, hospital 

outpatient departments, and emergency departments: United States, 
1995. Vital Health Stat 13. 1997;(129):1-38. 

2. Foxman B, Brown P. Epidemiology of urinary tract infections: transmission 
and risk factors, incidence, and costs. Infect Dis Clin North Am. 
2003;17(2):227-41. 

3. Horan TC, Andrus M, Dudeck MA. CDC/NHSN surveillance definition of 
health care-associated infection and criteria for specific types of infections 
in the acute care setting. Am J Infect Control. 2008;36(5):309-32. 

4. Gillenwater JY. Adult and pediatric urology. 4th. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2002. ISBN 9780781732208 0781732204. 

5. Kennedy RP, Plorde JJ, Petersdorf RG. Studies on the epidemiology of 
Escherichia coli infections. IV. Evidence for a nosocomial flora. J Clin 
Invest. 1965;44(2):193-201.

6. Mulvey MA. Adhesion and entry of uropathogenic Escherichia coli. Cell 
Microbiol. 2002;4(5):257-71. 

7. Raz R, Stamm WE. A controlled trial of intravaginal estriol in 
postmenopausal women with recurrent urinary tract infections. N Engl J 
Med. 1993;329(11):753-6. 

8. Chan RC, Bruce AW, Reid G. Adherence of cervical, vaginal and distal 
urethral normal microbial flora to human uroepithelial cells and the 
inhibition of adherence of gram-negative uropathogens by competitive 
exclusion. J Urol. 1984;131(3):596-601. 

9. Kaye D. Antibacterial activity of human urine. J Clin Invest. 
1968;47(10):2374-90. ISSN 0021-9738.

10. Latham RH, Running K, Stamm WE. Urinary tract infections in young 
adult women caused by Staphylococcus saprophyticus. JAMA. 
1983;250(22):3063-6. 

11. Schaeffer AJ et al. Relationship of type 1 pilus expression in Escherichia 
coli to ascending urinary tract infections in mice. Infect Immun. 
1987;55(2):373-80.

12. Kisielius PV et al. In vivo expression and variation of Escherichia coli type 
1 and P pili in the urine of adults with acute urinary tract infections. Infect 
Immun. 1989;57(6):1656-62. 

13. Busch R, Huland H. Correlation of symptoms and results of direct 
bacterial localization in patients with urinary tract infections. J Urol. 
1984;132(2):282-5. 

14. Smellie JM, Normand IC. Bacteriuria, reflux, and renal scarring. Arch Dis 
Child. 1975;50(8):581-5.

15. Fihn SD. Clinical practice. Acute uncomplicated urinary tract infection in 
women. N Engl J Med. 2003;349(3):259-66. 

16. Wigton RS et al. Use of clinical findings in the diagnosis of urinary tract 
infection in women. Arch Intern Med. 1985;145(12):2222-7.

17. Pfaller MA, Koontz FP. Laboratory evaluation of leukocyte esterase 
and nitrite tests for the detection of bacteriuria. J Clin Microbiol 
1985;21(5):840-2.

18. Simerville JA, Maxted WC, Pahira JJ. Urinalysis: a comprehensive review. 
Am Fam Physician. 2005;71(6):1153-62. 

19. Stamm WE, Hooton TM. Management of urinary tract infections in adults. 
N Engl J Med. 1993;329(18):1328-34. 

20. Kass EH. Bacteriuria and the pathogenesis of pyelonephritis. Lab Invest. 
1960;9:110-6.



70

21. Kass EH. Asymptomatic infections of the urinary tract. Trans Assoc Am 
Physicians. 1956;69:56-64. 

22. Gleckman R, Esposito A, Crowley M, Natsios GA. Reliability of a single 
urine culture in establishing diagnosis of asymptomatic bacteriuria in adult 
males. J Clin Microbiol. 1979;9(5):596-7. 

23. Nicolle LE, Bradley S, Colgan R, Rice JC, Schaeffer A, Hooton TM, et al. 
Infectious Diseases Society of America Guidelines for the diagnosis and 
treatment of asymptomatic bacteriuria in adults. Clin Infect Dis Off Publ 
Infect Dis Soc Am. 2005;40(5):643-54. 

24. Kazemier BM, Koningstein FN, Schneeberger C, Ott A, Bossuyt PM, de 
Miranda E, et al. Maternal and neonatal consequences of treated and 
untreated asymptomatic bacteriuria in pregnancy: a prospective cohort 
study with an embedded randomised controlled trial. Lancet Infect Dis. 
2015;15(11):1324-33. 

25. Grabe M, Forsgren A, Hellsten S. The effect of a short antibiotic course in 
transurethral prostatic resection. Scand J Urol Nephrol. 1984;18(1):37-42. 

26. Grabe M, Forsgren A, Björk T, Hellsten S. Controlled trial of a short and a 
prolonged course with ciprofloxacin in patients undergoing transurethral 
prostatic surgery. Eur J Clin Microbiol. 1987;6(1):11-7. 

27. Professionals S-O. EAU Guidelines: Urological Infections [Internet]. 
Uroweb. [cited 2021 Mar 14]. Disponível em: <https://uroweb.org/
Guideline/urological-infections/#3>. Acesso em: abr. 2021. 

28. Foxman B. Epidemiology of urinary tract infections: incidence, morbidity, 
and economic costs. DisMon DM. 2003;49(2):53-70. 

29. Wagenlehner FME, Hoyme U, Kaase M, Fünfstück R, Naber KG, 
Schmiemann G. Uncomplicated urinary tract infections. Dtsch Arzteblatt 
Int. 2011;108(24):415-23. 

30. Fihn SD. Clinical practice. Acute uncomplicated urinary tract infection in 
women. N Engl J Med. 2003;349(3):259-66. 

31. Schito GC, Naber KG, Botto H, Palou J, Mazzei T, Gualco L, et al. The 
ARESC study: an international survey on the antimicrobial resistance 
of pathogens involved in uncomplicated urinary tract infections. Int J 
Antimicrob Agents. 2009;34(5):407-13. 

32. Lecomte F, Allaert FA. Le traitement monodose de la cystite par fosfomycine 
trométamol (Monuril®): analyse de 15 essais comparatifs portant sur 2048 
malades. Médecine Mal Infect. 1996;26(3):338-43. 

33. Huttner A, Verhaegh EM, Harbarth S, Muller AE, Theuretzbacher U, Mouton 
JW. Nitrofurantoin revisited: a systematic review and meta-analysis of 
controlled trials. J Antimicrob Chemother. 2015;70(9):2456-64. 

34. Gupta K, Stamm WE. Outcomes associated with trimethoprim/
sulphamethoxazole (TMP/SMX) therapy in TMP/SMX resistant community-
acquired UTI. Int J Antimicrob Agents. 2002;19(6):554-6. 

35. Warren JW, Abrutyn E, Hebel JR, Johnson JR, Schaeffer AJ, Stamm 
WE. Guidelines for antimicrobial treatment of uncomplicated acute 
bacterial cystitis and acute pyelonephritis in women. Infectious Diseases 
Society of America (IDSA). Clin Infect Dis Off Publ Infect Dis Soc Am. 
1999;29(4):745-58. 

36. Gupta K, Hooton TM, Naber KG, Wullt B, Colgan R, Miller LG, et al. 
International clinical practice Guidelines for the treatment of acute 
uncomplicated cystitis and pyelonephritis in women: A 2010 update by 
the Infectious Diseases Society of America and the European Society for 
Microbiology and Infectious Diseases. Clin Infect Dis Off Publ Infect Dis 
Soc Am. 2011;52(5):e103-20.

37. European Medicines Agency. Disabling and potentially permanent side 
effects lead to suspension of restrictions of quinolone and fluoroquinolone 
antibiotics. [Internet]. [cited 2021 Mar 14]. Disponível em: <https://www.
ema.europa.eu/en/documents/referral/quinolone-fluoroquinolone-article-
31-referral-disabling-potentially-permanent-side-effects-lead_en.pdf>. 
Acesso em: abr. 2021. 

38. Scholes D, Hooton TM, Roberts PL, Gupta K, Stapleton AE, Stamm WE. 
Risk factors associated with acute pyelonephritis in healthy women. Ann 
Intern Med. 2005;142(1):20-7. 

39. van Nieuwkoop C, Hoppe BPC, Bonten TN, Van’t Wout JW, Aarts NJM, 
Mertens BJ, et al. Predicting the need for radiologic imaging in adults with 
febrile urinary tract infection. Clin Infect Dis Off Publ Infect Dis Soc Am. 
2010;51(11):1266-72. 

40. Cattrall JWS, Robinson AV, Kirby A. A systematic review of randomised 
clinical trials for oral antibiotic treatment of acute pyelonephritis. Eur J Clin 
Microbiol Infect Dis Off Publ Eur Soc Clin Microbiol. 2018;37(12):2285-91. 

41. Hooton TM. Clinical practice. Uncomplicated urinary tract infection. N Engl 
J Med. 2012;366(11):1028-37. 

42. Mombelli G, Pezzoli R, Pinoja-Lutz G, Monotti R, Marone C, Franciolli M. 
Oral vs intravenous ciprofloxacin in the initial empirical management of 
severe pyelonephritis or complicated urinary tract infections: a prospective 
randomized clinical trial. Arch Intern Med. 1999;159(1):53-8. 

43. van Haarst EP, van Andel G, Heldeweg EA, Schlatmann TJ, van der Horst 
HJ. Evaluation of the diagnostic workup in young women referred for 
recurrent lower urinary tract infections. Urology. 2001;57(6):1068-72. 

44. Hooton TM. Recurrent urinary tract infection in women. Int J Antimicrob 
Agents. 2001;17(4):259-68. 

45. Beerepoot MAJ, Geerlings SE, van Haarst EP, van Charante NM, ter Riet 
G. Nonantibiotic prophylaxis for recurrent urinary tract infections: a 
systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials. J 
Urol. 2013;190(6):1981-9. 

46. Rudenko N, Dorofeyev A. Prevention of recurrent lower urinary tract 
infections by long-term administration of fosfomycin trometamol. 
Double blind, randomized, parallel group, placebo controlled study. 
Arzneimittelforschung. 2005;55(7):420-7. 

47. Albert X, Huertas I, Pereiró II, Sanfélix J, Gosalbes V, Perrota C. Antibiotics 
for preventing recurrent urinary tract infection in non-pregnant women. 
Cochrane Database Syst Rev. 2004;(3):CD001209.

48. Nickel JC. Classification and diagnosis of prostatitis: a gold standard? 
Andrologia. 2003;35(3):160-7. 

49. Krieger JN, Nyberg L, Nickel JC. NIH consensus definition and classification 
of prostatitis. JAMA. 1999;282(3):236-7. 

50. Shigemura K, Fujisawa M. History and epidemiology of antibiotic susceptibilities 
of Neisseria gonorrhoeae. Curr Drug Targets. 2015;16(3):272-80. 

51. Schneider H, Ludwig M, Hossain HM, Diemer T, Weidner W. The 2001 
Giessen Cohort Study on patients with prostatitis syndrome–an evaluation 
of inflammatory status and search for microorganisms 10 years after a 
first analysis. Andrologia. 2003;35(5):258-62. 

52. Lipsky BA, Byren I, Hoey CT. Treatment of bacterial prostatitis. Clin Infect 
Dis Off Publ Infect Dis Soc Am. 2010;50(12):1641-52. 

53. Meares EM, Stamey TA. Bacteriologic localization patterns in bacterial 
prostatitis and urethritis. Invest Urol. 1968;5(5):492-518. 

54. Nickel JC, Shoskes D, Wang Y, Alexander RB, Fowler JE, Zeitlin S, et al. 
How does the pre-massage and post-massage 2-glass test compare to the 
Meares-Stamey 4-glass test in men with chronic prostatitis/chronic pelvic 
pain syndrome? J Urol. 2006;176(1):119-24. 

55. Wagenlehner FME, Pilatz A, Bschleipfer T, Diemer T, Linn T, Meinhardt A, et 
al. Bacterial prostatitis. World J Urol. 2013;31(4):711-6. 

56. Yoon BI, Kim S, Han D-S, Ha U-S, Lee S-J, Kim HW, et al. Acute bacterial 
prostatitis: how to prevent and manage chronic infection? J Infect 
Chemother Off J Jpn Soc Chemother. 2012;18(4):444-50. 

57.  Chou Y-H, Tiu C-M, Liu J-Y, Chen J-D, Chiou H-J, Chiou S-Y, et al. Prostatic 
abscess: transrectal color Doppler ultrasonic diagnosis and minimally invasive 
therapeutic management. Ultrasound Med Biol. 2004;30(6):719-24.

58. Siegel JF, Smith A, Moldwin R. Minimally invasive treatment of renal 
abscess. J Urol. 1996;155(1):52-5.

59. Anderson KA, Mcaninch JW. Renal abscesses: classification and review of 
40 cases. Urology. 1980;16(4):333-8. 

60. Shu T, Green JM, Orihuela E. Renal and perirenal abscesses in patients with 
otherwise anatomically normal urinary tracts. J Urol. 2004;172(1):148-50.

61. Baumgarten DA, Baumgartner BR. Imaging and radiologic management 
of upper urinary tract infections. Urol Clin North Am. 1997;24(3):545-69.

62. Schiff M, Glickman M, Weiss RM, Ahern MJ, Touloukian RJ, Lytton B, et al. 
Antibiotic treatment of renal carbuncle. Ann Intern Med. 1977;87(3):305-8.

63. Lee SH, Jung HJ, Mah SY, Chung BH. Renal abscesses measuring 5 cm 
or less: outcome of medical treatment without therapeutic drainage. Yonsei 
Med J. 2010;51(4):569-73.

64. Schainuck LI, Fouty R, Cutler RE. Emphysematous pyelonephritis. A new 
case and review of previous observations. Am J Med. 1968;44(1):134-9.

65. Huang JJ, Tseng CC. Emphysematous pyelonephritis: clinicoradiological 
classification, management, prognosis, and pathogenesis. Arch Intern 
Med. 2000;160(6):797-805. 

66. Wan YL, Lee TY, Bullard MJ, Tsai CC. Acute gas-producing bacterial renal 
infection: correlation between imaging findings and clinical outcome. 
Radiology. 1996;198(2):433-8. 

67. Best CD, Terris MK, Tacker JR, Reese JH. Clinical and radiological findings 
in patients with gas forming renal abscess treated conservatively. J Urol. 
1999;162(4):1273-6.



Palestras e
Reuniões
Organização para Preparação ao
Título de
Especialista em
Urologia
SBU

CAPÍTULO
8

Tuberculose urogenital 
Dr. Marcos Lucon
Dr. André Avarese de Figueiredo
Dr. Antonio Marmo Lucon

 SEÇÃO II  UROLOGIA GERAL



72

Introdução
A tuberculose (TB) é causada pelo Mycobacterium 

tuberculosis, a micobactéria mais virulenta no ser hu-
mano, estando entre as 10 maiores causas de morte no 
mundo. De transmissão aérea, é altamente contagiosa: 
um indivíduo com baciloscopia positiva pode infectar 
de 10 a 15 pessoas em um ano.1,2

Em 2015, o mundo apresentou 10,5 milhões de in-
fectados.3 Cerca de 95% dos casos estão em países 
em desenvolvimento. O Brasil é o 20o país em número 
de casos, tendo notificados 72.288 casos em 2018, le-
vando a 4,5 mil mortes. Essa incidência se estabilizou 
nos últimos anos. Cerca de 73,5% dos casos novos nas 
terras brasileiras foram curados em 2018.1,3

Em torno de 25% da população mundial tem TB la-
tente, ou seja, as pessoas foram infectadas pelo bacilo, 
mas ainda não estão doentes. A doença apresentou 
recrudescimento recentemente, por aumento da resis-
tência do bacilo, pelo advento da aids, pela pobreza e 

por migrações humanas em massa. São especialmen-
te vulneráveis indígenas, portadores de HIV ou aids, 
presos e moradores de rua.3 Atualmente, a incidência 
global vem caindo, apesar de aumentos em locais 
como o Sudeste Asiático.4

Epidemiologia
O bacilo pode acometer outros órgãos além dos 

pulmões, constituindo a TB extrapulmonar. Nessa fase, 
a doença deixa de ser infecciosa, já que o principal 
modo de disseminação é hematogênico. A tuberculo-
se urogenital (TUG) é a segunda forma mais comum 
dos casos extrapulmonares, atrás apenas da forma lin-
fonodal. Representa cerca de 2%-20% dos casos de 
infecção de TB extrapulmonar. Acomete dois homens 
para cada mulher, na idade média de 40,7 anos.2,4,5 A 
forma urogenital é mais frequente em países em de-
senvolvimento, se comparados com países desenvol-
vidos (Tabela 1).4

Tabela 1. Tuberculose urogenital em países desenvolvidos e em desenvolvimento

Parâmetro Total Países desenvolvidos Países em desenvolvimento p

No de pacientes 9.178 3.048 1.832 ---
% homens 64,8 62,9 60,6 0,02
% mulheres 35,2 37,1 39,4 0,02
Idade (anos)
Média 40,7 42,7 39,8 ---
Variação 5-90 7-90 5-83 ---
% com TB prévia 36,5 37,9 49,1 < 0,01
% com sintomas e sinais
Armazenamento 50,5 44,3 55,2 < 0,01
Hematúria 35,6 24,5 44,3 < 0,01
Dor lombar 34,4 28,7 42,3 < 0,01
Massa escrotal 48,9 20,6 25 0,19
Febre e mal-estar 21,9 23,2 19,9 0,28
Sem sintomas urinários 6,4 8,4 0 < 0,01
% Diagnóstico com - em
Urina 64,2 79 55,4 < 0,01
Histopatológico 21,9 7,8 38,3 < 0,01
Clínico-radiológico 10,4 9,6 11,3 0,36
% com rins normais 15,2 18,9 13,2 < 0,01
% com 1 rim excluso 26,9 227 33,3 < 0,01
% com IRC 7,4 1,9 13,6 < 0,01
% com bexiga contraída 8,6 4 13,6 < 0,01
% com cirurgia 54,9 56,6 50 < 0,01
% com cirurgia ablativa 27,2 35 43,7 < 0,01

IRC, insuficiência renal crônica.
Adaptada de Figueiredo et al., 2008.5 
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As recidivas da TBU ocorrem em até 9,3%, são tam-
bém mais frequentes nos homens (61,5%), sendo o rim 
o órgão mais acometido (69,5%).6

A TUG tem três características principais: a) ines-
pecificidade de sintomas, não sendo reconhecida nas 
fases iniciais, o que causa o b) diagnóstico tardio e 
consequente c) destruição do trato urogenital, com 
exclusão renal, bexiga contraída, insuficiência renal, 
abscessos de epidídimo ou próstata. Desta forma, so-
mente um maior conhecimento da doença e um alto 
nível de suspeição podem permitir o diagnóstico mais 
precoce, em fases iniciais, com possibilidade de pre-
servação do trato urogenital.

Fisiopatologia
A infecção começa pela inalação da micobactéria, 

gerando pouco ou nenhum sintoma. Na maioria das 
vezes, o bacilo fica isolado nos pulmões e a doença 
não avança. Porém, em outros casos pode haver TB 
pulmonar, cujo sintoma de tosse persistente, emagre-
cimento e febre levantam a suspeita para o quadro.

Nos casos em que não há cura inicial, o bacilo pode 
se espalhar pelo corpo, acometendo outros órgãos. 
Após seis meses, costuma haver cicatrização do foco 
pulmonar e o bacilo fica latente. A chance de eclosão 
desse bacilo é de 5% nos dois anos seguintes, provo-
cada por má nutrição, diabetes melito, uso de esteroi-
des ou imunossupressores, e imunodeficiência.7,8

A TBU é sempre secundária à TB em outro foco, 
principalmente pulmonar. Os rins, a próstata e os epi-

dídimos são acometidos primariamente no tato uroge-
nital por via hematogênica, enquanto ureteres, bexiga, 
vesículas seminais e vasos deferentes são acometidos 
secundariamente, através de disseminação por via uri-
nária, contiguidade ou espermática.

Os epidídimos também podem ser acometidos se-
cundariamente por via espermática, a partir de foco 
prostático ou urinário. De fato, a colonização do parên-
quima renal ocorre a partir do foco pulmonar. Acomete 
os dois rins inicialmente, atingindo parênquima e glo-
mérulos, acompanhada de focos nos demais órgãos 
do trato urogenital. Esses focos cicatrizam, e após 
cerca de 22 (1-46) anos em média após sua inalação, 
a infecção pode reativar. O mecanismo mais comum 
envolve reativação do bacilo e da infecção em um rim, 
provocando uma descarga bacilífera pelo ureter, cau-
sando uma ureterite, marcada por múltiplas estenoses 
ao longo do seu trajeto, com risco de uretero-hidrone-
frose e perda de função renal.

Os bacilos acometem também a bexiga, levando à 
fibrose e contração, o que resulta em pequena capaci-
dade e baixa complacência. A baixa complacência leva 
a refluxo vesicoureteral e hidronefrose contralateral. 
Nesse momento da evolução da doença, está instalado 
o quadro clássico da TGU: rim excluso, bexiga contraí-
da, hidronefrose contralateral. Se não houver tratamen-
to, o refluxo causado pela bexiga contraída transmite a 
alta pressão vesical, e pode levar à perda de função do 
rim funcionante remanescente.4,9,10 Esta evolução pode 
ser evidenciada nas imagens da figura 1.

Figura 1. Imagens 
mostrando processo 
evolutivo da tuberculose 
urogenital. A) Urografia 
excretora inicial com 
exclusão renal à direita, 
rim esquerdo normal e 
bexiga normal com boa 
capacidade. B) Após alguns 
anos sem tratamento 
específico para tuberculose, 
houve progressão da 
doença, com a urografia 
excretora mostrando 
bexiga contraída e uretero-
hidronefrose à esquerda. 
C) Uretrocistografia 
mostrando bexiga contraída 
e refluxo vesicoureteral à 
esquerda como a causa 
da ureterohidronefrose. 
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Todo o trato urogenital pode ser acometido pela 
TUG. O mais frequente é o acometimento renal lento, 
mas altamente destrutivo. A destruição renal parece 
ocorrer por progressão de uma lesão focal, com forma-
ção de granuloma caseoso, fibrose e cavitação renal 
ou por obstrução da via excretora, sendo a obstrução 
por TB ureteral a principal causa da disfunção renal re-
lacionada à doença. O rim excluso pela obstrução da 
via excretora causada pela TB habitualmente apresen-
ta-se com dilatações caliciais, mas sem dilatação da 
pelve renal (Figuras 2 e 3).

A contração da bexiga secundária à disseminação 
ureteral pode gerar aumento de frequência urinária. 

Radiologicamente, a bexiga se mostra pequena, com 
paredes espessadas e refluxo vesicoureteral, repre-
sentando um estado avançado da infecção (Figura 2).9

A TB genital masculina pode acontecer isolada-
mente ou em conjunto com outros órgãos do trato uri-
nário. A TB prostática pode ocorrer por via hematogê-
nica ou secundariamente à TB vesical por via urinária. 
Apresenta-se de três formas: a) mais frequentemente 
de forma assintomática, com diagnóstico acidental na 
investigação de suspeita de câncer de próstata (an-
tígeno prostático específico [PSA] elevado ou toque 
retal alterado) ou em achado de peça cirúrgica após 
cirurgia para hiperplasia prostática; b) prostatite crôni-

Arquivo pessoal 
dos autores.
Figura 2. Ultrassonografia 
de imagens mostrando 
processo evolutivo da 
tuberculose urogenital: rim 
direito com dilatação dos 
cálices poupando a pelve 
renal, e rim esquerdo 
com hidronefrose 
ureteropielocalicial 
secundária ao refluxo 
vesicoureteral.

Arquivo pessoal 
dos autores.
Figura 3. Tomografia 
computadorizada de 
imagens mostrando 
alterações típicas da 
tuberculose urogenital: 
mostrando rim direito 
com dilatações caliciais, 
afilamento de parênquima 
e ausência de dilatação de 
pelve renal, rim esquerdo 
com hidronefrose 
ureteropielocalicial 
secundária à bexiga 
contraída.
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ca, com sintomas de dor pélvica crônica e c) formação 
de abscessos, principalmente em pacientes imunode-
primidos.

Menos de 5% dos pacientes apresentarão uretrite. 
Aqueles que o fizerem podem ter mais comumente 
descarga uretral associada com infecção prostática 
e fístula.11-13 O acometimento testicular é secundário à 
infecção do epidídimo, sendo este acometido por via 
hematogênica após a bacilemia de origem pulmonar. 
O exame físico mostra endurecimento ou nódulos epi-
didimários. Em 62% dos casos de TB de epidídimo há 
comprometimento renal associado; em 1/3, bilateral. 
Por outro lado, TB isolada em epidídimo foi achada 
em 22% de autópsias, sendo colocado por alguns au-
tores como o principal órgão acometido pela TUG,14 
em 12% é complicada com fístulas.15,16 Pode haver in-
fertilidade por obstrução dos ductos ejaculatórios. A 
TB peniana é rara, acontecendo depois de contato 
direto ou secundária a outro foco, apresentando-se 
clinicamente com pápulas eritematosas, que podem 
ulcerar.17 A TB peniana pode atingir até pacientes imu-
nocompetentes, levando à destruição do corpo es-
ponjoso e cavernoso.18

A TBU em mulheres geralmente é assintomática e 
diagnosticada durante avaliação por infertilidade ou 
dor abdominal. A idade predominante é da fase repro-
dutiva, com pico de 25 a 45 anos de idade. Também é 
secundária ao foco pulmonar, acometendo trompa de 
Falópio (95%-100%), endométrio (50%-60%), ovários 
(20%-30%), cérvix uterina (5%-15%), miométrio (2,5%) 
e vaginal/vulva (1%). A histerossalpingografia pode ter 
alterações mínimas ou estar dilatada, com deformi-
dades, sinéquias, e até obstruída. Pode ser feita cul-
tura do fluido menstrual. O tratamento principal é o 
farmacológico, ao passo que a sequela reprodutiva 
precisará na maior parte das vezes de um método as-
sistido.19,20

Quadro clínico
Numa revisão de 9.178 pacientes com TUG, ape-

nas 36,5% apresentavam história clínica ou radioló-
gica de TB. Logo, não é sempre possível pensar em 
TUG baseando-se na história pulmonar. Os sintomas 
mais comuns da TUG são de armazenamento vesi-
cal (frequência, noctúria e urgência) em 50,5%, he-

matúria em 35,6% e dor lombar em 43,4%. Em 49% 
dos pacientes pode-se encontrar alteração escrotal 
como nódulo, endurecimento do epidídimo ou fístu-
la (Tabela 1).5

O médico deve estar atento à presença de piúria, 
hematúria, urina com baixo pH e cultura negativa, pois 
podem ocorrer em até 93% dos pacientes com TUG.12

Existe ainda diferença na apresentação da TBU 
conforme a região do mundo. Nos países em desen-
volvimento, comparativamente com os desenvolvidos, 
há maior chance de os pacientes serem sintomáticos 
e terem o diagnóstico mais tardio, com consequente-
mente maior número de cirurgias ablativas (Tabela 1).5

A principal causa para o diagnóstico tardio da TBU 
é a falta de um padrão de apresentação clínica da 
doença.21 Logo, é imperativo que o médico tenha sem-
pre em mente a possibilidade da presença da TB nos 
órgãos urogenitais.

Avaliação laboratorial e radiológica
Em cerca de 10,4% dos pacientes com TBU o diag-

nóstico é presuntivo, baseado em alterações suges-
tivas clínicas, laboratoriais e radiológicas, porém sem 
confirmação microbiológica ou histológica.5

O diagnóstico definitivo de TUG é feito pelo iso-
lamento do bacilo. A identificação do bacilo na urina 
pode ser feita através da pesquisa direta pela colora-
ção de Ziehl-Neelsen, o método mais utilizado no Brasil. 
O padrão-ouro para o diagnóstico é a cultura no meio 
Loweistein-Jensen, que deve ser obtida com seis 
amostras de jato médio da urina obtidos pela manhã 
porque a bacilúria é esporádica. O resultado demora 
de seis a oito semanas e requer 10-100 bacilos/mL.3,5,22

Essas condições podem impor desafios para o 
diagnóstico da infecção, que é muitas vezes pauci-
bacilar, podendo ainda resultar em sequelas graves, 
como infertilidade devido à demora para início do tra-
tamento.

O teste de amplificação de ácido nucleico (NAAT, do 
inglês nucleic-acid amplification test) produz resultados 
em poucas horas. A reação em cadeia da polimerase 
(PCR) é um teste molecular rápido, com alta sensibilida-
de e especificidade, para identificação de sequências 
nucleotídeas de M. tuberculosis e outras micobactérias 
em tecidos. Traz resultado em oito a 12 horas, pode de-
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tectar < 10 bacilos/mL e dar informações sobre resistên-
cia à rifampicina.23 Esse tipo de teste já foi incorporado 
à rede do Sistema Único de Saúde (SUS).24

Os ensaios de interferon gama (IGRA, do inglês 
interferon gama release assays) podem ser usados 
para detecção precoce de TUG, alcançando 52,6% 
de sensibilidade em sangue periférico, caracterizan-
do-se como uma ferramenta complementar. A van-
tagem desse exame é não ser reativo à vacinação 
prévia por BCG (bacilo de Calmétte-Guérin), sendo 
que sua positividade indica contato prévio com o 
Mycobacterium tuberculosis e o diagnóstico de TB 
latente. Desta forma, seu resultado diante da sus-
peita de TUG pode facilitar o início do tratamento 
quando não há confirmação bacteriológica. Testes 
de imunoabsorção enzimática (ELISA, do inglês  
enzyme-linked immunospot assay) para produção 
de interferon gama têm sensibilidade de 86,4% e es-
pecificidade de 75,4% para mulheres com TUG.25,26

Cistoscopia com biópsia pode ser feita quando 
há suspeita de TB e a cultura para TB é negativa. Os 
achados mais comuns são hiperemia local, erosão 
e ulceração mucosa e irregularidade dos meatos 
uretrais. A mucosa aparentemente normal não exclui 
TB. A sensibilidade da biópsia é de 18,5% a 52%.27

A expressão radiológica da doença é variável. O 
diagnóstico alcança 91,4% de sensibilidade através 
dos estudos de imagem, sendo a urografia excretora 
e a tomografia computadorizada de abdome os exa-
mes mais usados. São sugestivos da TUG os achados 
de irregularidades calicinais, estenoses infundibula-
res, pseudotumor ou cicatriz renal, perda de função 
do rim, cavitação renal; calcificação do trato urinário, 
espessamento, dilatação, estenose e obstrução do 
sistema coletor, particularmente de cálices e sem 
dilatação piélica; bexiga contraída; e lesões fora do 
trato urinário atingindo linfonodos, fígado, baço e vér-
tebras. Um dos mais sugestivos é a combinação de 
múltiplas estenoses do sistema coletor da pelve renal 
à junção ureterovesical, ocorrendo em 60% a 84,5% 
dos casos (Figuras 1, 2 e 3).28-30

A ultrassonografia e a ressonância nuclear mag-
nética (RNM) são alternativas para a avaliação do tra-
to urinário superior. Porém, são bons métodos para 
avaliação da próstata, vesículas seminais, testículos 
e epidídimos.14,31

Tratamento farmacológico
De forma ideal, o tratamento farmacológico deve 

começar depois do diagnóstico microbiológico ou his-
tológico. Porém, pode ocorrer de se começar o trata-
mento antes da confirmação diagnóstica, desde que 
os aspectos clínicos, laboratoriais e radiológicos su-
portem o diagnóstico presuntivo.32

O princípio geral do tratamento é de associação 
medicamentosa para evitar a resistência bacilar, por 
tempo prolongado para redução dos bacilos, e de 
forma regular para garantir a proteção adquirida. As 
drogas iniciais utilizadas são a combinação de rifa-
mpicina 150 mg + isoniazida 75 mg + pirazinamida  
400 mg + etambutol 275 mg em um comprimido, 
ingerido uma vez ao dia, uma hora antes ou duas 
horas depois da refeição por dois meses. Em adultos 
com 20 a 35 kg de peso, usam-se dois comprimidos 
ao dia; com 36 a 50 kg, três comprimidos, e acima 
de 50 kg, quatro comprimidos ao dia. Em seguida, 
por quatro meses, os pacientes deverão utilizar, res-
pectivamente de acordo com o peso relatado acima, 
um comprimido com 300 mg de rifampicina + 200 
mg de isoniazida; um comprimido de 300 mg de rifa-
mpicina mais 200 mg de isoniazida, somados a um 
comprimido de 150 mg de rifampicina mais 100 mg 
de isoniazida, e dois comprimidos de 300 mg de ri-
fampicina mais 200 mg de isoniazida.33 Estudos têm 
sido feitos para formulação das drogas em apenas  
1 comprimido.

O tratamento está indicado por quatro a seis meses, 
mas pode ser estendido a nove meses em pacientes 
mal nutridos ou com condições sociais muito vulnerá-
veis, pelo alto risco de recidiva.32,34,35 Em pacientes com 
estenoses ureterais, o tratamento clínico pode agravar 
o quadro, provocando obstrução do trato urinário. Nes-
ses casos, recomenda-se a colocação de um cateter 
duplo J para prevenção da estenose ureteral.36

O Ministério da Saúde recomenda o regime de tra-
tamento diretamente observado (TDO), que consiste 
na observação da ingestão do medicamento por um 
profissional de saúde. Além de criar um vínculo com o 
paciente, garante que o tratamento será completado 
até o final, pois como o paciente já se sente melhor 
após algumas semanas, pode haver tendência a inter-
romper a medicação.1
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Tratamento cirúrgico
Metade (54,9%) dos pacientes com TBU serão sub-

metidos a cirurgia, variando de 8% a 95%, conforme o 
momento do diagnóstico.4 O paciente deve ser opera-
do após quatro a seis semanas do tratamento farmaco-
lógico.37,38

A maioria dos autores recomenda a nefrectomia 
sem ureterectomia em casos de exclusão renal unila-
teral, para evitar recidiva, eliminar sintomas urinários, 
tratar infecção e evitar abscessos.37,38

A recidiva é mais comum se o rim excluso não for 
removido, porque pode não haver esterilização do ba-
cilo.37 Em casos de rim obstruído com cortical > 5 mm, 
filtração glomerular maior que 15 mL/min ou estenose 
ureteral distal, uma cirurgia reconstrutiva pode ser al-
ternativa (Figura 4).37

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 4. Produto de nefrectomia mostrando destruição calicinal e 
parenquimatosa pela tuberculose.

O objetivo do tratamento cirúrgico para bexiga con-
traída é melhorar a qualidade de vida, endereçando 
aumentar a capacidade vesical, tratar a incontinência 
e preservar o trato urinário superior. Pode ser feito 
através de ampliação ou neobexiga ortotópica. Não há 
necessidade de reimplante ureterovesical por refluxo 
secundário a bexiga contraída. Para ampliação vesical 
pode-se usar íleo (o mais usado) ou sigmoide detubuli-
zado e o segmento ileocecal. Este pode ser usado sem 
detubulizacão, sendo classicamente utilizado em casos 

de necessidade de reimplante ureterovesical, quando 
usamos o ceco para ampliar a bexiga e o ureter é anas-
tomosado no íleo terminal. Na neobexiga, os mesmos 
segmentos podem ser utilizados. Após a ampliação 
vesical, diferentemente dos pacientes paraplégicos, a 
maioria não necessita de autocateterismo e tem micção 
com prensa abdominal (manobra de Valsalva).

No estudo urodinâmico, após a ampliação vesical, 
em 72% dos pacientes há presença de contrações invo-
luntárias, que não alteram a capacidade vesical.5,9,12 De 
forma geral, o tratamento cirúrgico melhora a frequên-
cia urinária em mais de 80% dos casos, mas pode não 
impedir a progressão para insuficiência renal terminal 
em pacientes que foram operados já com algum grau 
de insuficiência renal crônica. 

Perspectivas para o futuro
A vacinação continua sendo uma forma eficaz de 

proteger a população. No Brasil, usamos a BCG, feita 
a partir de bacilos atenuados de Mycobacterium bovis. 
É uma das vacinas mais antigas do mundo, usada há 
99 anos. Aplicada pelo SUS em crianças de até cinco 
anos, preferencialmente antes do primeiro ano, prote-
ge contra as formas mais graves, a miliar e meníngea. 
Sua capacidade em prevenir TB pulmonar e reativação 
tem sido questionada. Por outro lado, seu papel na pre-
venção de outras doenças tem sido estudado, já que a 
BCG diminui a mortalidade infantil por potencial ação 
antiviral em herpes simples (HSV), papiloma humano 
(HPV), febre amarela (YFV), influenza tipo A (H1N1) e ví-
rus sincicial respiratório (RSV).39

Novos métodos de detecção também têm sido de-
senvolvidos. A identificação de DNA livre por real-time 
PCR em fluidos como plasma, urina e líquidos pleurais 
tem sido documentada40 e constitui ferramenta poten-
cialmente promissora para um diagnóstico não invasivo 
e precoce.

Não menos importante é a melhora das condições 
de vida da população, especialmente no tocante à con-
dição social, nutricional e de assistência médica. Me-
lhor padrão de vida pode ajudar a inibir migrações em 
massa, diminuindo impacto da doença até mesmo no 
sistema de saúde. Em países com baixos índices de TB, 
muitos médicos ainda não estão bem preparados para 
atender esse tipo de doença.40
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Introdução
A prática clínica urológica nos apresenta diver-

sos desafios diários. O conhecimento da fisiologia 
renal torna-se de extrema importância no manejo 
do paciente urológico, tanto na compreensão das 
patologias cirúrgicas quanto no manejo de com-
plicações pós-operatórias. Este capítulo tem como 
objetivo visitar as principais características da fi-
siologia renal, de modo a recapitular os principais 
alicerces que regulam o balanço hidroeletrolítico e 
homeostase do nosso organismo.

Anatomia
Rins e néfrons
Anatomia vascular renal

As artérias renais possuem a seguintes ramifica-
ções, que são consideradas terminais: 

Artérias renais → Artérias segmentares → Artérias 
interlobares → Artérias arqueadas → Artérias interlo-
bulares → Arteríolas aferentes → Arteríolas eferentes

Anatomia tubular dos néfrons
O túbulo renal pode ser subdividido nas seguintes 

porções: Túbulo convoluto proximal → Alça de Henle 
→ Túbulo convoluto distal → Ducto coletor (Figura 1)

Adaptada de Netter, 2015.1

Figura 1. Anatomia microscópica dos rins.
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Filtração glomerular
O fluxo sanguíneo renal corresponde a 20% do 

débito cardíaco (DC), variando ligeiramente entre ho-
mens e mulheres. Essa porção do DC sofre influên cia 
direta da resistência vascular das artérias e arterío-
las envolvidas nesse processo. Notadamente, o fluxo 
sanguíneo renal no córtex externo é duas a três vezes 
maior que no interno. E neste, é duas a quatro vezes 
maior que na medula.2

O filtrado glomerular corresponde à parte do 
plasma que entra no glomérulo e é filtrada através 
da membrana glomerular; o fluxo sanguíneo restan-
te sai dos capilares glomerulares através das arterí-
olas eferentes. A função mais importante do rim é o 
processo de filtração glomerular, através do qual há 
o controle da quantidade total de água e eletrólitos 
do nosso corpo, junto com a excreção dos produtos 
da metabolização de proteínas (Figura 2).

O processo de filtração glomerular é contro-
lado pelas forças de Starling, sendo a taxa de fil-
tração glomerular resultado da diferença entre as 
pressões hidrostáticas e oncóticas do glomérulo 
capilar e do espaço de Bowman. A taxa ou Rit-
mo de Filtração Glomerular (RFG) não pode ser 
medida diretamente, é apenas estimada através 
de métodos indiretos, principalmente pela taxa de 
filtração glomerular de alguma substância. O clea-

rance renal dessa substância ideal é a melhor esti-
mativa do RFG.

A substância considerada nesse processo deve 
apresentar as seguintes características:3

• Concentração plasmática estável;
• Totalmente filtrada através do glomérulo renal;
• Não ser secretada, reabsorvida, sintetizada ou 

metabolizada nos túbulos renais;
• Não sofrer influência da filtração de outras 

substâncias plasmáticas.
Na prática clínica, a substância que teve seu 

uso consagrado foi a creatinina, com o clearance 
de creatinina na urina de 24h. Sua utilização não 
é ideal, apresentando certas particularidades, mas 
é amplamente utilizada pelo seu baixo custo, fácil 
manejo e disponibilidade. A creatinina é produzida 
em ritmo constante, podendo variar entre indivídu-
os, mas estável quando analisada em um mesmo 
paciente.

Outras substâncias estudadas, como a inulina e 
radioisótopos (DTPA), apresentam dificuldades técni-
cas e de custo para se estabelecerem. Formas mais 
simples de estimar o RFG são os níveis plasmáticos 
de determinadas substâncias. A creatinina plasmá-
tica é amplamente utilizada, devendo ter seu nível 
“normal” particularizado para cada paciente, uma 
vez que é influenciada pela idade, sexo e massa cor-

Filtrado glomerular (GF)

Reabsorção proximal (PR)

Entrega de fluido (FD)

Impermeabilidade à água do duto coletor

Laço de Henle

Excreção de urina

1

2

3

GF e/ou PR = FD

Diluição 
de fluido

Etectrólitos

Água

Adaptada de Berl et al., 1978.4

Figura 2. Componentes do mecanismo de concentração de urina. 
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pórea. A relação entre creatinina plasmática e RFG 
é relativamente constante, com mudanças na creati-
nina plasmática refletindo em alterações no RFG. As 
principais críticas no seu uso são a secreção tubular 
da creatinina (demorando para alterar quando o RFG 
diminui (Figura 3), aumento da produção de creatini-
na durante estados de catabolismo proteico ou su-
plementação proteica, e diminuição da produção em 
cirrose hepática, superestimando o RFG.5-6

8

6
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2

0
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Taxa de filtração glomeular, mL/min

PC
r. 

m
g/

dL

Adaptada de  Campbell-Walsh.7

Figura 3. Variação do RFG em relação à creatinina plasmática.

A ureia plasmática e a cistatina C também são mar-
cadores utilizados na prática médica, sendo menos fi-
dedignos que a creatinina.

Existem algumas fórmulas matemáticas com o intui-
to de melhorar a acurácia da estimativa do RFG através 
da creatinina sérica. As principais são as seguintes:

1. Cockcroft-Gault: Fórmula simples para estimar o 
clearance de creatinina (não o ritmo de RFG), corrigida 
para idade, sexo e massa corpórea. Formulada através 
de indivíduos com função renal normal. (Cockcroft and 
Gault, 1976).

CrCl = {(140 - idade) x (IBW em kg) x 0,85 (mulher)[PCr (mg/dL x 72]}

2. MDRD fórmulas: Mais complexa e mais acurada 
que a Cockcroft-Gault. Estima o RFG por quatro variá-
veis, e pode ser usada em indivíduos com disfunção 
renal. (Manjunath et al., 2001).

GFR (mL/Min/1.73 m2 = 186 x (PCr [mg/dL]) -1.154 x (idade)-0,203

 (0.742 se sexo feminino)  x 
 (1.210 da América africana)

Logo, o RFG deve ser entendido como função re-
nal e sua estimativa deve ser obtida em pacientes que 
apresentam disfunção renal. 

Controle hormonal do tônus vascular renal 
O RFG também é influenciado por diversas 

substâncias vasoativas e hormônios, que exercem 
seus efeitos no tônus vascular dos vasos renais. 
Esse controle é fundamental na manutenção do 
fluxo sanguíneo renal, RFG e dos níveis pressóri-
cos. Entre os vasoconstritores, a endotelina apare-
ce como a substância mais potente, contrastando 
com o óxido nítrico e monóxido de carbono como 
as substâncias vasodilatadoras mais importantes8 
(Tabela 1). 

Tabela 1. Substâncias vasoativas no rim

Vasoconstritores Vasodilatadores

Angiotensina II

Norepinefrina

Vasopressina

Endotelina

Peptídeo natriurético atrial 

Óxido nítrico

Monóxido de carbono

Prostaglandina E2

Acetilcolina

Serotonina/Bradicinina

Glicocorticoides

Elaborada a partir de Shemesh et al., 1985.8

Eritropoiese
A produção de hemácias é um processo estrita-

mente regulado, no qual o rim exerce um papel funda-
mental de controle através do hormônio eritropoetina 
(EPO). A EPO exerce seu efeito de fator de crescimento 
sobre as células progenitoras das hemáticas (BFU-E e 
CFU-E), sendo essencial para desenvolver as formas 
celulares maduras.9

O rim é responsável pela produção de 90% da 
EPO (fibroblastos intersticiais e células tubuloproxi-
mais), sendo o restante produzido pelo fígado. Sua 
produção é regulada pelos níveis circulantes de O2 
sanguíneo (quanto menor seu nível, maior estímulo à 
produção) e é afetada por estados crônicos de infla-
mação (diminuem sua produção), insuficiência renal 
crônica (diminuem sua produção), e neoplasias malig-
nas (aumentam sua produção), provocando estados 
de anemia crônica ou policitemia, respectivamente. 
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Metabolismo ósseo
O rim exerce um papel central no controle da vi-

tamina D e do hormônio da paratireoide, chamado 
pa ratormônio (PTH), substâncias fundamentais na 
manutenção dos níveis séricos de cálcio e fosfato.  
O metabolismo ósseo ocorre com a homeostase 
dessas duas substâncias, estando sob influência fi-
nal da atividade renal no controle da vitamina D e 
PTH.10

Vitamina D
• Sua produção se inicia na pele (90% é sintetiza-

da na derme), na forma de vitamina D3 (colecal-
ciferol); nessa forma, não tem ação biológica im-
portante, precisa de duas hidroxilações para se 
tornar ativa;

• A primeira é no fígado: a primeira hidroxilação 
do colecalciferol ocorre pela 25-hidroxilase, for-
mando calcidiol (25-hidroxicolecalciferol; forma 
ativa da vitamina D);

• A segunda ocorre no rim: calcidiol, no túbulo re-
nal, sofre ação da 1-alfa-hidroxilase, gerando o 
1,25-di-hidroxicolecalciferol, conhecido como cal-
citriol; este funciona por receptor intracelular (não 
membrana), e é a forma ativa e potente, mantém 
homeostase de cálcio. O calcitriol atua aumen-
tando a absorção intestinal de cálcio, e também 
estimula a reabsorção renal de cálcio, além de ini-
bir a liberação de PTH pelas paratireoides;

PTH
• Os níveis de PTH são influenciados diretamente 

pelos níveis séricos de cálcio através de recep-
tores sensíveis à calcemia localizados nas para-
tireoides. O calcitriol exerce um efeito supressivo 
na síntese de PTH, mediado por receptores de 
vitamina D localizados nas paratireoides;

• O PTH exerce sua atividade através de recepto-
res PTH/PTHrP localizados nos rins e nos ossos. 
Seus efeitos principais são estimular a reabsor-
ção de cálcio nos ossos, enquanto no rim esti-
mula a reabsorção de cálcio no túbulo distal, di-
minui reabsorção de fosfato no túbulo proximal, 
e estimula a 1-alfa.

• Estimula a produção de PTH: hipocalcemia, hipo-
vitaminose D, hiperfosfatemia;

• Inibe a produção de PTH: hipercalcemia, eleva-
ção sérica da vitamina D.

Hormônio antidiurético
Secretado pela parte posterior da hipófise, o hor-

mônio antidiurético (ADH) atua na manutenção da os-
molaridade sérica e regulação da excreção de água 
livre pelos rins ao nível dos ductos coletores. Há dois 
potentes estímulos para liberação de ADH pela hipófi-
se: hiperosmolalidade e redução do volume efetivo cir-
culante. Sua ação ocorre pela estimulação de aquapo-
rina-2 na membrana luminal das células principais, 
permitindo à água entrar nas células e ser difundida 
para a circulação sistêmica. 

Função tubular renal
Os túbulos renais (Figura 4) são estruturas altamente 

especializadas que estão envolvidas em dois processos 
fisiológicos primordiais nos glomérulos renais. São eles:

• Reabsorção: Transporte de substâncias da luz tu-
bular para o sangue.

• Secreção: Transporte de substâncias do sangue 
para a luz tubular.

Esses processos fisiológicos de transporte de subs-
tâncias podem acontecer através de duas vias:

• Transcelular: Entre as membranas luminais e ba-
solaterais.

• Paracelular: Entre as células dos túbulos renais.
Os túbulos renais são segmentados, apresentando 

mecanismos de transportes diferentes de acordo com 
a sua porção. Essa especialização torna-se fundamen-
tal nos processos de homeostase das substâncias fil-
tradas pelos glomérulos renais e no controle hídrico 
dos nossos pacientes. Cada porção dos túbulos renais 
apresenta um mecanismo de transporte de substân-
cias especializado, promovendo a reabsorção ou se-
creção, utilizando diversos mecanismos fisiológicos de 
transporte de íons, moléculas e água. Veremos adiante 
as principais particularidades desses segmentos. 

a. Túbulo Convoluto Proximal (TCP)
• Realiza 60% da reabsorção do filtrado glomerular, 

englobando 65% do sódio, potássio e cálcio filtra-
do; também reabsorve 80% da água, bicarbonato 
e fosfato filtrado; 100% da glicose e aminoácidos 
filtrados são reabsorvidos nesse segmento.11
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* Sódio: soluto mais significativo no TCP (envolvido 
na reabsorção da maioria dos solutos e de água); 

* Água: reabsorvida de forma passiva, conforme a 
reabsorção de outros solutos e formação de um 
gradiente osmótico. 

b. Alça de Henle (AH)
• Responsável pela reabsorção de 40% do filtrado 

glomerular não reabsorvido no TCP.
• Reabsorve 25%-30% do sódio filtrado.13

• Consiste em quatro segmentos: Porção descen-
dente delgada; Porção ascendente delgada; Por-

ção ascendente espessa medular; Porção ascen-
dente espessa cortical.

• Mecanismo de contracorrente 
Observamos nesse segmento o mecanismo de 
contracorrente, necessário para a preservação 
de água livre no organismo. Tal mecanismo cor-
responde à produção de um gradiente osmótico 
intersticial na alça de Henle, proporcionando uma 
intensa reabsorção passiva de água livre nos tú-
bulos contorcidos medulares.
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Figura 4. Organização do túbulo renal.
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c. Túbulo Convoluto Distal (TCD)
• Envolvido na reabsorção de sódio (5-10%) e 

cálcio (10-15%).

d. Túbulo Coletor (TC)
• Responsável pela reabsorção final do ul-

trafiltrado e mudanças finais qualitativas na 
urina. 

• Dividido em túbulos coletores corticais e túbu-
los coletores medulares. 
d.1. Túbulo Coletor Cortical (TCC)
Dividido em dois tipos de células: 
• Células principais (65%): Envolvidas na rea-

bsorção de cloreto de sódio e na regulação 
do potássio.

• Células intercaladas (35%): Secreção de hi-
drogênio e regulação do potássio.

d.2. Túbulos Coletores Medulares (TCM)
• Porção responsável pela concentração da 

urina bem acima da concentração plasmáti-

ca, através da sua impermeabilidade à água 
e influência local do ADH;

• Divididos em tubo coletor medular externo 
e interno;

• Atua no manejo do sódio, potássio, hidrogê-
nio e bicarbonato.

Conforme pudemos relembrar neste capítulo, a 
homeostasia é controlada por diferentes segmen-
tos funcionais dos néfrons, tendo cada um deles 
sua importância no conjunto da manutenção do 
balanço hidroeletrolítico. O túbulo proximal é res-
ponsável pela maior parte da reabsorção de água, 
bicarbonato e íons, correspondendo à principal 
porção tubular renal. A estrutura da alça de Henle é 
fundamental para o desenvolvimento do interstício 
hipertônico e consequente concentração urinária, 
mantendo o controle dos níveis de água livre no 
corpo. A compreensão desses mecanismos torna-
-se aliada do urologista no manejo das principais 
situações clínicas na rotina da nossa especialidade.
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Introdução
A definição da hipertensão renovascular (HRV) 

pode ser sintetizada como a principal causa de hi-
pertensão arterial secundária que ocorre em res-
posta à diminuição do fluxo renal (hipoperfusão) 
pela hiperativação do sistema renina-angiotensina- 
-aldosterona, inicialmente pela hipersecreção renal 
da renina. Apesar da incidência rara, cerca de 1% 
dos pacientes hipertensos, a HRV permanece entre 
as mais importantes causas de hipertensão secun-
dária e disfunção renal.

Pode ser definida, de uma forma prática, como 
aquela condição em que pode se aliviar o quadro quan-
do tratamos a lesão arterial renal ou quando remove-se 
o rim. Isto é, o achado de doença arterial renal isolada-
mente não indica correção no paciente hipertenso, a 
lesão deve ser funcionalmente significativa (diminuindo 
fluxo suficiente a ponto de interferir na renina).

Em grupos isolados, a incidência da HRV pode 
estar aumentada. Pacientes com elevação abrupta 
dos níveis pressóricos, mesmo naqueles previamen-
te hipertensos, quadros de difícil controle ou ainda 
refratários à terapia convencional, doentes com ma-
nifestações sistêmicas de aterosclerose (doença 
coronariana, doença arterial obstrutiva periférica e  
arteriopatia aórtica), nesses grupos a incidência pode 
chegar a cerca de 30%. 

Etiologia
Aproximadamente 70% de todas as lesões reno-

vasculares são causadas pela aterosclerose. Essa 
causa pode-se limitar à artéria renal, embora habi-
tual mente envolva também aorta abdominal, coroná-
rias, vasos cerebrais e artérias periféricas. As lesões 
por aterosclerose ocorrem com mais frequên cia  
no óstio ou na porção proximal (primeiros 2 cm) da 
artéria renal. Evolução para oclusão total do vaso 
acontece mais frequentemente e mais rapidamen-
te naqueles casos que são inicialmente envolvidos 
com um alto grau de estenose (> 75%).

A doença aterosclerótica da artéria renal progride 
em muitos pacientes, e a sequela mais comum é a 

perda de parênquima renal funcionante. Essa perda 
de função devido à progressão da obstrução arterial 
pode resultar em doença renal em estágio terminal.

A displasia fibromuscular é uma doença não infla-
matória e não aterosclerótica. Possui múltiplos sub-
tipos, de acordo com a porção da parede do vaso  
primariamente envolvida. É mais comum em mu-
lheres acima dos 50 anos, acomete ramos distais e 
pode levar não somente a estenose, mas também a 
dissecção da parede e aneurismas.

A HRV é a principal causa de hipertensão arte-
rial em crianças, tendo como etiologia predominante 
a displasia fibromuscular. O trauma da artéria renal 
também pode evoluir com estenose clinicamente 
significativa e desenvolver quadros clínicos de hi-
pertensão secundária, apesar de ser uma etiologia 
menos frequente que as já citadas.

Diagnóstico
Antes de falarmos sobre métodos diagnósticos e 

as características de cada um deles, devemos lem- 
brar a importância de saber quais pacientes pos-
suem indicação precisa de iniciar investigação  
imagiológica e laboratorial, tendo em vista que mui-
tos desses métodos podem ser invasivos e nem 
sempre terapêuticos.

Nem todo paciente hipertenso merece investiga-
ção. Alguns sinais e sintomas levantam a suspeita da 
doença renovascular; a partir dessa suspeita, proce-
de-se investigação específica. Início da hipertensão 
em pacientes jovens sem história familiar, hiperten-
são severa, início abrupto de quadro hipertensivo, 
aumento dos níveis de creatinina, hipertensão com 
episódios de edema agudo de pulmão e assimetria 
renal sem causa aparente são alguns dos mais co-
muns quadros que merecem atenção para o início 
de propedêutica diagnóstica.

O exame padrão-ouro para diagnóstico da HRV é 
a arteriografia, e por se tratar de um exame invasivo 
e com altas doses de contraste, ele deve ser indica-
do somente nos casos em que a terapêutica trará 
benefício ao paciente. Dentre os pacientes desse 
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grupo, vale ressaltar: hipertensão de curta duração 
(quadros mais crônicos tendem a desenvolver alte-
rações histológicas no rim contralateral, que podem 
manter níveis pressóricos altos após o tratamento 
do lado comprometido), falha de controle dos níveis 
pressóricos com terapia específica, intolerância a 
tratamento com anti-hipertensivos (como aumen-
to da creatinina após uso de inibidores de renina- 
-angiotensina), edema pulmonar agudo recorrente 
ou insuficiência cardíaca e estenoses bilaterais com 
perda progressiva da função renal.

Na prática do dia a dia, o ultrassom doppler das 
artérias renais possui grande aplicabilidade, por se 
tratar de um exame não invasivo e sem administra-
ção de contraste ou radiação, além de custo pouco 
elevado e amplamente disponível, e por isso pode 
ser citado como exame de escolha para início de 
uma investigação em pacientes com suspeita para 
o quadro de HRV.

A base para o diagnóstico ultrassonográfico de 
estenose da artéria renal é o padrão de fluxo alte-
rado distal à estenose, com um jato turbulento du-
rante a sístole e uma diminuição no fluxo diastólico. 
Velocidades superiores a 300 cm/s sugerem este-
noses importantes, isto é, comprometendo mais de 
60% da luz do vaso. O índice de resistividade das 
artérias intrarrenais, quando elevado acima de 80, 
sugere alto grau de comprometimento da função 
renal; sendo assim, esse dado do exame também 
é importante, pois quando alterado dessa forma, 
indica uma taxa de sucesso limitado após uma re-
vascularização.

A ressonância nuclear magnética é uma moda-
lidade diagnóstica moderna e não invasiva, que se 
tornou disponível para o diagnóstico de estenose da 
artéria renal. Possui a vantagem de ser não invasiva, 
sem radiação, com baixa falha técnica e sem con-
traste iodado (adequado então para pacientes com 
função renal prejudicada). Apresenta qualidade de 
imagem inferior comparada com imagens de arterio-
grafia. Seus resultados são considerados positivos 
quando evidenciam estenoses superiores a 70% da 

luz ou maiores que 50% com dilatação da artéria 
proximal à estenose. Perde acurácia quando o aco-
metimento das lesões ocorre em ramos menores ou 
intrarrenais, achados mais comuns na displasia fibro-
muscular.

Angiotomografia computadorizada oferece op-
ção de imagem rápida e com menor custo que a 
ressonância. Entretanto, é indispensável uso de 
contraste iodado, porém sem possuir o poder tera-
pêutico da arteriografia armada. Apresenta sensibi-
lidade semelhante à da angiorressonância, ao redor 
de 90%.

A utilização de dosagens séricas tem sido cada 
vez menor com a melhora dos métodos de imagem. 
Atualmente praticamente abandonadas, ficam restri-
tas a casos com suspeita clínica de displasia fibro-
muscular. Possuem especificidade e sensibilidade 
menores para a detecção da HRV. Dentre os testes 
laboratoriais, vale destacar a dosagem de renina 
sérica, que se apresenta aumentada em 60% dos 
pacientes, e sua sensibilidade aumenta quando rea-
lizado o teste com administração de captopril.

Dosagem de renina na veia renal do lado suspeito 
da estenose pode ser feita por meio de cateterismo; 
o diagnóstico é dado pela hipersecreção de renina 
pelo rim isquêmico combinada com supressão de re-
nina na veia do rim contralateral. 

Tratamento
As opções de tratamento nos pacientes com 

doença arterial renal resultando em HRV ou ne-
fropatia isquêmica compreendem manejo clínico 
medicamentoso, revascularização cirúrgica ou ne-
frectomia e tratamento endovascular. O tratamento 
medicamentoso com inibidores de angiotensina, 
apesar de diminuir o fluxo renal no rim acometido, 
aumenta a perfusão do rim contralateral, mantendo 
assim a taxa de filtração glomerular. Em pacientes 
com idade avançada e múltiplas comorbidades, o 
tratamento clínico torna-se opção mais atraente, 
tendo em vista o alto risco de correções cirúrgicas e 
mesmo em abordagens endovasculares.



89

Hipertensão renovascular

O tratamento endovascular com stent, angio-
plastia, é o tratamento padrão-ouro da estenose de  
artéria renal. Seu sucesso pode ser minimizado em 
oclusões totais e lesões ostiais. Mas as taxas de su-
cesso são elevadas, ao redor de 90%, com melhora 
rápida dos níveis pressóricos, havendo estabilização 
dos níveis cerca de 48 h após o procedimento. Pode 
haver reestenose em até 40% dos casos em dois anos 
após a angioplastia.

A revascularização cirúrgica possui pouco espa-
ço nos dias atuais, tornando-se opção de exceção. 
Remoção cirúrgica do rim acometido ocasionalmen-
te pode ser mais apropriada. A cirurgia original para 
tratamento da HRV, a nefrectomia, está bem indica-
da em pacientes com rim atrofiado unilateral e com-
provação de baixa função renal ipsilateral à lesão. O 
desenvolvimento e o refinamento das técnicas mini-
mamente invasivas para nefrectomia tornaram essa 
opção ainda mais atrativa.

Cirurgia de exceção, o autotransplante ou deriva-
ções esplenorrenais e hepatorrenais podem ser con-
siderados em situações especiais, como é o caso de 
doenças vasculares concomitantes (aneurismas de 
aorta, por exemplo).

Em pacientes com aorta saudável, by-pass aorto re-
nal pode ser realizado com enxertos de safena e artéria 
hipogástrica, ou também com próteses de politetrafluo-
retileno expandido (PTFE). Em pacientes com aorta ab-
dominal muito doente e intensa aterosclerose, é possí-
vel utilizar aorta supracelíaca ou mesmo aorta torácica 
inferior. Opção também à nefrectomia é a embolização 
completa da artéria renal, nesses casos a indicação é 
semelhante à da nefrectomia, rins já crônicos, hipoplá-
sicos e sem função para preservação do órgão.

Referências
1. Textor SC, Lerman L. Renovascular hypertension and ischemic 

nephropathy. American Journal of Hypertension. 2010;23:1159.
2. Campbell-Walsh Urology. 11th Edition, 2015.
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Introdução
O transplante de rim (TxR) é uma alternativa de 

terapia renal substitutiva para pacientes com doen-
ça renal crônica (DRC) nos estágios finais. Seu prin-
cipal objetivo é melhorar a qualidade de vida, por 
possibilitar o retorno do paciente às atividades ha-
bituais, desvinculando a dependência por uma má-
quina de diálise.1

Apesar do aumento progressivo no número de 
transplantes ao longo dos anos, a inclusão de pa-
cientes na lista de espera por um órgão cresce em 
maior velocidade.2 Mesmo não trabalhando com 
transplante, cada vez mais o urologista geral terá 
contato com pacientes que aguardam ou já realiza-
ram TxR. Desta forma, é importante conhecer o fun-
cionamento do processo de doação-transplante e o 
manejo desses pacientes.

Receptor
A doença de base que desencadeou a perda 

renal, os efeitos secundários da DRC a longo pra-
zo e as diversas outras comorbidades geralmente 
presentes nos candidatos ao TxR determinam um 
elevado risco de adversidades nos períodos peri e 
pós-operatório.

As principais causas de DRC, no Brasil, são 
hipertensão arterial sistêmica e diabetes melito.3 
Doenças urológicas também são motivos de per-
da de função renal, principalmente em crianças. 
Algumas nefropatias possuem risco de recorrên-
cia no rim transplantado, entre elas: glomerulos-
clerose segmentar (GESF), vasculites (ex.: lúpus 
eritematoso sistêmico), síndrome hemolítico urê-
mica (SHU), glomerulopatia por IgA e hiperoxalú-
ria primária.4

Os critérios de exclusão para TxR incluem: infec-
ção, neoplasia maligna ativa, doenças psiquiátricas 
pelo risco de não aderência ao tratamento imunos-
supressor subsequente, presença de crossmatch 
(prova cruzada) positiva e expectativa de vida infe-
rior a dois anos.5

O acompanhamento multidisciplinar é funda-
mental, sendo papel do urologista avaliar o risco 
operatório e a necessidade de procedimentos pré-
-transplante, a fim de evitar o comprometimento do 
enxerto futuramente.

A bexiga (ou reservatório) deve, de preferência, 
possuir boa capacidade e complacência, ser conti-
nente e apresentar esvaziamento satisfatório (por 
micção ou cateterismo).4

O longo período em diálise geralmente ocasiona 
diminuição da diurese residual, levando à atrofia da 
musculatura detrusora por desuso. Nestes casos, al-
gumas correções cirúrgicas podem ser postergadas 
para o período pós-TxR, aguardando o aumento do 
volume urinário. Em geral, quando não existe histó-
rico de disfunção miccional prévia, a bexiga desfun-
cionalizada retorna ao parâmetro basal após três 
meses de transplante, sem necessidade de proce-
dimentos complementares.6

A nefrectomia pré-TxR é indicada: (A) na doen-
ça renal policística, quando os rins ocupam todo o 
abdome ou apresentam complicações (hematúria, 
infecção, dor); (B) suspeita de neoplasia maligna; 
(C) rins cronicamente infectados, que podem ser 
ocasionados por uropatia obstrutiva, litíase ou 
doença refluxiva; (D) hipertensão arterial refratária 
a tratamento clínico.5 A depender do caso, pode 
ser realizada durante o mesmo procedimento do 
TxR, contudo eleva o risco operatório e pode com-
prometer o resultado cirúrgico.

Doador
Existem duas formas de realizar o TxR: utilizan-

do rins de doadores vivos ou falecidos. Todos os 
pacientes que iniciam diálise podem ser incluídos 
na lista de espera de TxR com doador cadavérico, 
desde que não apresentem contraindicações. Cada 
estado brasileiro possui uma lista independente, 
sendo os candidatos ao transplante separados pelo 
tipo sanguíneo.7

Nos últimos 20 anos, houve aumento expressi-
vo no número de doadores falecidos no Brasil, pre-
valecendo como o tipo de doador mais frequente.2 
Porém, devido à alta demanda de pacientes em 
lista de espera, a utilização de rins cadavéricos 
com critério estendido tornou-se estratégica para 
expandir o suprimento de órgãos. Esses são defi-
nidos como rins de pacientes em morte encefálica 
com idade acima de 60 anos ou acima de 50 anos 
que possuam dois dos três critérios: (A) morte por 
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doença cerebrovascular, (B) hipertensão arterial 
sistêmica e/ou (C) creatinina sérica final maior que 
1,5 ng/dL. Porém, recentemente foi proposto o Kid-
ney Donor Profile Index (KDPI), índice baseado em 
dez características do doador, resultando em uma 
avaliação mais gradual da qualidade do órgão.8

Os potenciais doadores são identificados pelas 
notificações de morte encefálica feitas nos hospi-
tais. Após avaliação especializada e autorização fa-
miliar, procede-se à cirurgia de extração de órgãos. 
A alocação do rim (quem receberá o órgão) é de-
terminada por: (A) identidade ABO (mesmo tipo san-
guíneo); (B) compatibilidade antígeno leucocitário 
humano (HLA); (C) crossmatch negativo, indicando 
ausência de anticorpos contra o doador. Desta for-
ma, cada doador possui uma lista com sequência de 
receptores diferentes. A lista pediátrica é indepen-
dente dos adultos, formada apenas por candidatos 
menores de 18 anos.9

Alguns pacientes possuem prioridade para o 
transplante, assumindo as primeiras posições das 
listas. São casos como (A) priorização por falta de 
acesso vascular, (B) transplantados com outros ór-
gãos sólidos, (C) doadores renais que evoluíram 
com DRC terminal e (D) quando existe a compatibili-
dade HLA completa (chamado zero mismatch).9

Caso o candidato ao transplante possua algum 
conhecido com desejo de doar o rim de forma altruís-
ta, não há necessidade de aguardar o órgão na lista 
de espera. O doador precisa ser um indivíduo sau-
dável, com anatomia da via urinária normal, função 
renal adequada e ausência de doenças transmissí-
veis. Legalmente podem doar parentes até 4o grau, 
cônjuges ou doadores não aparentados com autori-
zação judicial, desde que exista compatibilidade san-
guínea ABO (neste caso não precisa ser do mesmo 
tipo sanguíneo).7 Há preferência pela retirada do rim 
esquerdo, mas o número de artérias e a presença de 
alterações renais influenciam a escolha.10

Enxerto
Uma vez retirado o rim, teoricamente ele supor-

ta até 48 horas de isquemia fria. Porém, o ideal é 
transplantar o quanto antes, de preferência em me-
nos de 24 horas.11 Nesse momento, empregamos 

métodos de preservação dos órgãos com intuito 
de controlar o edema celular, manter o equilíbrio 
entre gradiente eletrolítico intra e extracelular, tam-
ponar acidose, fornecer reserva de energia e dimi-
nuir os radicais oxidativos para minimizar a lesão 
após reperfusão.4 Durante a extração, os órgãos 
são perfundidos e armazenados nas soluções es-
pecíficas de preservação. 

Cirurgia do transplante
A primeira etapa da cirurgia é o back table (ci-

rurgia em banco), em que o rim é dissecado, avalia-
do e preparado para o implante. Algumas técnicas, 
como anastomoses arteriais, alongamento de veia 
ou enucleação de lesões parenquimatosas podem 
ser realizadas nesse momento.10

A decisão do local do implante é baseada na 
história do paciente. No primeiro transplante, em 
receptor sem uso prévio de cateter femoral e com 
pelve livre, é preferível utilizar a fossa ilíaca direita 
devido ao posicionamento dos vasos ilíacos. Mas 
não é incomum a escolha pelo implante do lado 
esquerdo, dependendo da padronização do centro 
transplantador. Transplantes ortotópicos são reser-
vados para pacientes com múltiplos transplantes, 
trombose extensa de vasos ilíacos bilaterais e pelve 
“congelada”.10

As anastomoses vasculares precisam ser am-
plas e os vasos renais devem permanecer retifica-
dos. O implante ureteral pode ser feito na bexiga 
com técnica extravesical ou intravesical, ou utiliza-
-se o ureter nativo do receptor para pielo- ou ure-
teroureterostomia.10 Normalmente a técnica padrão 
é a extravesical Lich-Gregoir por apresentar menos 
complicações urológicas.12 O uso rotineiro do Du-
plo J é controverso.13

Manejo pós-operatório
Após o transplante, o enxerto renal deve pro-

duzir volume urinário adequado e garantir queda 
da creatinina sérica (denominado função imedia-
ta do enxerto, em inglês, immediate graft function 
[IGF]). No entanto, o mecanismo de isquemia e re-
perfusão influenciado pelas características do doa-
dor, preservação do órgão e do receptor podem  
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determinar um atraso no seu funcionamento, man-
tendo a necessidade de diálise após o procedimento 
(função tardia do enxerto ou delayed graft function 
[DGF]). Normalmente é ocasionada por necrose tu-
bular aguda e resolve espontaneamente após al-
guns dias, se bem conduzida.14

A terapia imunossupressora (ISS) é composta 
por medicamentos que suprimem a cascata de 
eventos imunológicos responsáveis pela rejeição. 
Em contrapartida, também ocasionam uma gama 
de efeitos colaterais e determinam maior risco de 
malignidade e infecções oportunistas. Como esses 
efeitos colaterais são dose-dependentes, os proto-
colos atuais utilizam um regime sinérgico entre as 
drogas ISS com posologias menores, sem compro-
meter a eficácia.11

Apesar de variar entre cada centro transplanta-
dor, em geral os protocolos são compostos por uma 
terapia de indução com corticoide intraoperatório 
mais basiliximabe ou timoglobulina, associado a tera-
pia de manutenção com três classes diferentes: cor-
ticoide, inibidores da calcineurina mais micofenolato, 
azatioprina ou everolimo.

Em estágios tardios do transplante, como ocorre 
uma “adaptação” do enxerto com menores taxas de 
rejeição, há possibilidade de redução gradual des-
ses remédios. É importante destacar que um dos 
efeitos deletérios dos inibidores da calcineurina é a 
nefrotoxicidade. Se sua dosagem sérica não for bem 
controlada, pode motivar uma disfunção aguda do 
enxerto.15

A rejeição aguda (RA) é uma lesão tecidual pro-
duzida por mecanismos efetores da resposta adap-
tativa aloimune por proliferação e ativação das 
células T CD4 + e CD8+ do receptor e ativação con-
comitante da produção de anticorpos pelas células 
B.11 Classificada como RA celular ou RA mediada por 
anticorpos, seu diagnóstico é feito através de bióp-
sia renal. A evolução da terapêutica ISS e os avan-
ços da avaliação imunogenética possibilitaram a 
redução progressiva na incidência de RA ao aloen-
xerto. Porém, ainda é considerada como importante 
fator de risco para o desenvolvimento de rejeição 
crônica – a maior causa de perda do enxerto a lon-
go prazo.16

Outros motivos frequentes de disfunção do en-
xerto são as complicações cirúrgicas. Podem ser di-
vididas em complicações urológicas, vasculares, de 
parede abdominal ou loja do enxerto.17

A fístula urinária, definida como perda de con-
tinuidade do trato urinário provocando extrava-
samento de urina, é a principal complicação no  
pós-operatório precoce. Comumente relacionada à 
isquemia ureteral ou a falha técnica, também pode 
ocorrer por obstrução da via urinária ou lesão inad-
vertida na extração que não é identificada durante o 
transplante.11,17 A estenose de ureter possui apresen-
tação mais tardia, frequentemente diagnosticada 
quando há disfunção aguda do enxerto com sinais 
de dilatação da via urinária em exame de imagem.11,17 
Nestes casos é importante fazer diagnóstico dife-
rencial com refluxo vesicoureteral, muito frequente 
em pacientes transplantados.

As principais complicações vasculares precoces 
são as tromboses arteriais e venosas.11,17 Apesar de 
multifatoriais, usualmente envolvem um dos com-
ponentes da tríade de Virshow: estase sanguínea, 
lesão endotelial e hipercoagulabilidade. Diferem-se 
na apresentação clínica: a trombose arterial é silen-
ciosa, enquanto a trombose venosa possui diversas 
apresentações, incluindo risco de rotura renal. São 
complicações devastadoras, que geralmente acarre-
tam perda do enxerto.17 As estenoses de artéria renal 
incidem mais tardiamente, sendo difíceis de deter-
minar se são hemodinamicamente significantes ou 
não.17 Quando há necessidade de tratamento, a an-
gioplastia percutânea transluminal com ou sem stent 
é a opção inicial de escolha.11

As complicações da loja do enxerto incluem  
linfocele e hematoma. A maioria é pequena e as-
sintomática, sem necessidade de abordagem cirúr-
gica.11 As complicações de parede, hérnia incisional 
e infecção de ferida operatória são comuns nesses 
pacientes, principalmente em obesos, diabéticos e 
desnutridos.17

Alguns cânceres urológicos são mais prevalentes 
em pacientes transplantados, por possuírem relação 
com infecção viral, como câncer de pênis (HPV) e 
bexiga (poliomavírus), além do câncer renal (mais fre-
quente em pacientes com DRC).18
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Introdução
Urgência é toda situação clínica ou cirúrgica na 

qual se impõe um tratamento rápido e eficaz, com o 
objetivo de evitar uma emergência ou visando à solu-
ção de uma patologia; já na emergência, o tratamento 
deve ser imediato e inadiável. Neste capítulo aborda-
remos situações de urgência e algumas de emergên-
cia dentro da urologia, de origens não traumáticas.1

Patologias abordadas neste capítulo:
1. Escroto agudo: conjunto de patologias que aco-

metem os testículos ou a bolsa.
2. Parafimose: estrangulamento do pênis pelo 

prepúcio, levando a isquemia distal.
3. Obstruções urinárias: qualquer processo obs-

trutivo das vias urinárias, agudo ou subagudo, 
que leva a comprometimento da função renal e 
maior risco de infecções.

São urgências/emergências urológicas não traumá-
ticas, porém serão abordadas em outros capítulos:

4. Priapismo: ereção dolorosa de longa perma-
nência, independente da atividade sexual.

5. Hematúria macroscópica com presença de co-
águlos intravesical e obstrução.

6. Infecções do trato urinário com repercussão 
hemodinâmica, como por exemplo, a pielonefri-
te aguda e o abscesso renal.

7. Litíase urinaria com dor e obstrução.

Escroto agudo
Toda dor escrotal/testicular de início agudo ou su-

bagudo é classificada como escroto agudo. Trata-se de 
uma emergência urológica devido à possibilidade de 
torção testicular como principal causa, porém há cau-
sas não emergenciais frequentes, como as infecciosas 
(orquite/epididimite), varicocele com dor aguda e até 
causas menos frequentes, como o edema escrotal agu-
do, púrpura de Henoch-Schönlein, entre outras.1,2

É de suma importância afastar causas traumáticas 
que não serão abordadas neste capítulo, como hema-
tocele, contusão testicular, ruptura testicular e até tor-
ção traumática.

Há ainda a torção de apêndices testiculares (hidáti-
de de Morgagni) ou do epidídimo, a qual se apresenta 
semelhante a uma torção de testículo, porém com sin-
tomas mais brandos e que pode ser tratada conserva-
doramente.2

Dessa forma, se faz necessário diferenciar o diag-
nóstico de torção testicular das demais causas, sendo 
o principal as orquiepididimites.

Diagnóstico
Torção testicular

Epidemiologia 
Comum em jovens, há dois picos, o primeiro na in-

fância e o segundo pico entre 12 a 15 anos. A torção 
mais comum é a intravaginal, a extravaginal ocorre mais 
no período embrionário ou em neonatos.1,3

História
Dor de início agudo, geralmente durante o sono, de 

forte intensidade, associada a náuseas e vômitos.

Exame físico
Sinais flogísticos presentes, a intensidade depen-

de do tempo de história, testículo acometido horizon-
talizado e alto comparado com o contralateral, piora 
à elevação da bolsa (sinal de Prehn positivo) e reflexo 
cremastérico ausente. Logo, quando o reflexo cremas-
térico está presente, pode-se afastar a torção como 
provável causa.3

Sinais
• Brunzel: posição transversa e elevada do testí-

culo
• Prehn: manutenção da dor à elevação da bolsa
• Ger: retração da pele escrotal
• Blue dot: ponto azul (relacionado à torção de 

apêndices)
• Reflexo cremastérico: que é a tração superior do 

testículo por suave toque na face interna da coxa

Orquiepididimite

Epidemiologia 
Ocorre em todas as fases do homem com diferen-

tes etiologias, na infância associada a infecções virais, 
no homem sexualmente ativo associada a infecções 
bacterianas sexuais, como as das uretrites e no ho-
mem idoso associada a infecções bacterianas do trato 
urinário.4,5

História
Dor de início subagudo, de intensidade leve a mo-

derada, e em crianças geralmente ocorre após infec-
ção viral de trato respiratório.

Exame físico
Sinais flogísticos presentes e mais intensos que na 

torção; entretanto, depende do tempo de evolução, 
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há endurecimento do testículo e epidídimo à palpa-
ção, o paciente apresenta melhora da dor durante a 
elevação da bolsa (manobra de Prehn negativa), o re-
flexo cremastérico pode estar ausente, porém maioria 
presente.

Avaliação complementar
A ultrassonografia com doppler é um ótimo exame 

complementar porque a manutenção do fluxo sanguí-
neo está presente na infecção e ausente nos casos 
de torção, apresentando sensibilidade entre 63% a 
100% para resolução normal até 97%, para alta re-
solução e especificidade de 97% a 100%. Entretanto, 
em fases iniciais da torção ou mesmo em torções não 
completas, o fluxo ainda pode ser presente ou mes-
mo aumentado quando comparado ao contralateral.6

O ultrassom com doppler deve ser realizado quan-
do há dúvida no diagnóstico e o exame não atrasará 
uma possível abordagem cirúrgica, com intuito de evi-
tar uma cirurgia em uma causa não associada à torção.7

Para essa decisão é de suma importância se ter 
em mente que o diagnóstico da torção é essencial-
mente clínico, baseado na história e exame físico, 
não sendo necessários exames complementares. 
Testículos torcidos com menos de seis horas de 
história apresentam acima de 98% de viabilidade 
após distorção. Após esse tempo, a viabilidade 
testicular diminui progressivamente, chegando até 
20% em testículos com mais de 12 horas de história 
e com inviabilidade com mais de 24 horas.6,7

A cintilografia também pode ser utilizada no 
diagnóstico complementar do escroto agudo, com 
resultados comparáveis com o ultrassom com  
doppler, porém devido a sua baixa disponibilidade e 
altos custos em nossa realidade, não é amplamente 
realizada.

Tratamento 
A distorção manual está indicada quando o pro-

cedimento cirúrgico não pode ser realizado em  
menos de duas horas após o diagnóstico. Após anes-
tesia local, o testículo deve ser destorcido de medial 
para lateral (a torção ocorre de lateral para medial), 
sendo a melhora da dor e do ultrassom com doppler 
os parâmetros de sucesso. Devido à impossibilidade 
de sucesso absoluto após a distorção manual (não se 
conhecer o número de voltas/torção que o testículo 
apresenta), a cirurgia de urgência com orquiopexia 
bilateral deve ser indicada.8,9

A cirurgia de exploração é realizada pela rafe me-
diana com exploração do testículo acometido, distor-
ção, aquecimento, e em seguida avaliar a viabilidade 
deste testículo para fazer a orquiopexia ou a orquiec-
tomia. Após isso, a abordagem do testículo contrala-
teral e realizar a orquiopexia é mandatória.

A orquiepididimite deve ser tratada de manei-
ra geral com anti-inflamatórios não esteroidais, ele-
vação da bolsa e repouso, além do tratamento es-
pecífico, segundo a faixa etária do paciente. Para  
crianças, o tratamento geral é suficiente, por se tratar 
de causas virais; para adultos sexualmente ativos, é 
importante associação com antibióticos com espec-
tro adequado para patógenos das uretrites, e para 
idosos, patógenos das infecções de trato urinário, 
particularmente as cistites.8

Síndrome de Fournier
A síndrome de Fournier é uma fasciíte necrotizan-

te da região perineal que acomete tecidos moles, em 
geral associada a focos iniciais na região genital e 
anal. Ocorre associada com outras morbidades, como 
diabetes melito em 60% dos casos, além de outras, 
como desnutrição, maus cuidados genitais, alcoolis-
mo, câncer e cirrose.5

O diagnóstico precoce é imperativo para o bom 
prognóstico, sendo necessária a prescrição de  
antibióticos de amplo espectro com cobertura para 
anaeróbios e desbridamento cirúrgico amplo e agres-
sivo nos estágios iniciais, com reabordagens múlti-
plas sempre que necessário.10

A principal causa de óbito relacionada à 
síndrome de Fournier é a sepse, por isso o suporte 
hemodinâmico com análise de acidose metabólica 
é importante.

Devido acometer partes moles, a túnica albugí-
nea, em geral, não é acometida, sendo necessária, 
em algumas vezes, a exposição dos testículos após 
desbridamento cirúrgico com curativos e síntese em 
segundo tempo (quando houver resolução da infec-
ção local e presença de tecido de granulação) com 
retalho de coxa para cobertura dos testículos.10

Parafimose
A parafimose é uma emergência urológica asso-

ciada a uma fimose, seja primária (mais comum em 
crianças) ou secundária (adultos com balanopostites 
de repetição), definida pela retração prepucial este-
nótica com exposição da glande e estrangulamento 
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abaixo do sulco balanoprepucial, levando a um ede-
ma congestivo, isquemia distal e necrose em estágios 
mais avançados.1,11

O tratamento consiste em sua redução mecânica, 
lançando mão de manobras para tal, como o uso de gelo 
com o intuito de reduzir o edema, aspiração do edema 
distal e da congestão glandar venosa, injeção de hialu-
ronidase abaixo da faixa estreita ou manitol 20% podem 
ajudar na redução do edema, compressão do edema 
com manobra de redução bimanual e bidigital (polegar 
opositor à prega entre o indicador e mediano).1,12,13

Na grande maioria das vezes, a compressão 
do edema e a manobra de redução são suficien-
tes; quando não funcionam adequadamente, deve 
ser lançado mão de manobras cirúrgicas, como a 
dorsotomia (incisão dorsal do anel estenótico sub-
glandar) ou postectomia. A postectomia como tra-
tamento iminente da parafimose não é contraindi-
cada pelos atuais Guidelines (European Association 
of Urology [EAU] e American Urological Association 
[AUA]), porém deve ser evitada, pois o resultado es-
tético pode ser comprometido devido ao edema.1,14

A postectomia em um segundo tempo deve ser 
indicada quando houver sucesso na redução manual, 
para se evitar uma recidiva.

Obstruções urinárias 
Todo processo obstrutivo das vias urinárias deve 

ser encarado como urgência urológica, devido ao 
risco de agudização da função renal, seja temporá-
rio, quando menor de quatro semanas, ou definitivo, 
quando maior. Logo deve ser realizada a desobstru-
ção urinária, em conjunto ou não do tratamento da 
causa-base.5

O conhecimento da causa-base é essencial para a 
escolha do momento da derivação e técnica escolhi-
da. Por exemplo, um microcálculo de ureter distal com 
obstrução unilateral pode ser optado por seguimento 
clínico em um primeiro momento e derivação apenas 
se fatores complicadores ou refratariedade ao trata-
mento; já em uma neoplasia vesical obstrutiva pode 
ser necessária uma derivação alta, com o intuito de 
preservar a função renal.5

São possíveis causas de obstruções de vias uri-
nárias:

• Litíase urinária 
• Neoplasias urológicas 
• Obstruções intrínsecas (ex.: estenoses ureterais) 

e extrínsecas (ex.: neoplasias de órgãos adja-
centes, como as ginecológicas) 

• Hiperplasia prostática
• Distopias genitais 
• Causas congênitas (megaureter obstrutivo, vál-

vula de uretra)
• Iatrogênicas 
• Outras causas

São possíveis as derivações tipo:
• Duplo J 
• Nefrostomia 
• Sondagem uretral
• Cistostomia
• Ureterostomias

A escolha do momento de derivação e técnica 
utilizada deve ser individualizada caso a caso, levan-
do em consideração o paciente em questão, a causa-
-base e o tempo de obstrução.
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Definição e epidemiologia
Define-se priapismo como ereção completa ou 

parcial contínua, com duração superior a quatro ho-
ras, não relacionada a desejo ou estímulo sexual.1 Sua 
ocorrência é rara; todavia, em populações específi-
cas, como portadores de anemia falciforme, ocorre 
em 29%-42% dos homens ao longo da vida, sendo 
esta condição a causa mais comum de priapismo na 
infância (63%).2-4

Classificação
Priapismo isquêmico de baixo 
fluxo ou veno-oclusivo

Marcado por ereção dolorosa com veno-oclusão, 
fluxo arterial baixo ou ausente, hipoxemia, hipercarbia 
e acidose tecidual. Responde por 95% dos casos e o 
priapismo intermitente ou recorrente é a forma redici-
vante do priapismo isquêmico.

Priapismo não isquêmico, de 
alto fluxo ou arterial

Causado por aumento do fluxo arterial, com retorno 
venoso normal em decorrência de fístula entre artéria 
e espaço lacunar do tecido sinusoidal, decorrente de 
trauma perineal, peniano ou erosões vasculares.

Diagnóstico
O diagnóstico é clínico e informações de exames 

físico, laboratoriais e de imagem ajudarão a diferen-
ciar os tipos de priapismo. Devemos questionar sobre 
anemia falciforme, anormalidades hematológicas e 
estados de hipercoagulabilidade, histórias de trauma 
pélvico, genital ou perineal, duração da ereção, pre-
sença e grau de dor, episódios anteriores, função erétil 
pregressa, uso de medicações intracavernosas e orais, 
drogas lícitas e ilícitas (ex.: cocaína), picadas de ani-
mais peçonhentos, doenças neurológicas centrais ou 
periféricas, neoplasias, distúrbios metabólicos e nutri-
ção parenteral prolongada (NPP) com alto teor lipídico. 
Anestesia geral ou regional são outras possibilidades 
envolvidas.5-8

A anemia falciforme estará presente em cerca de 
30% dos casos. A investigação de malignidades hema-
tológicas ou não deve ser atentada em crianças. Em 

relação a medicamentos, destacam-se injetáveis intra-
cavernosos, em que a ocorrência varia de 0,4%-35%, 
sendo mais frequente com papaverina e menos com 
prostaglandina.2,9

Em relação ao priapismo não isquêmico, a principal 
etiologia são traumatismos em região do períneo ou 
pênis, fraturas pélvicas, laceração vascular por agulha, 
erosões vasculares decorrentes de infiltração metastá-
tica do corpo cavernoso. Casos após lesão iatrogênica 
em uretrotomia interna, corporoplastia de Nesbitt, são 
relatados.1

O exame físico do priapismo isquêmico evidencia 
ereção completa dos corpos cavernosos, mas não da 
glande e corpo esponjoso. No priapismo não isquê-
mico, a ereção é em geral menos intensa e dolorosa, 
podendo ser incrementada com desejo sexual. Interva-
lo entre trauma e estabelecimento do priapismo é fre-
quente, podendo ser de duas a três semanas, tempo 
envolvido por vezes para estabelecimento da fístula 
após lesão arterial.1

Exames laboratoriais
Na avaliação laboratorial, destacamos o hemogra-

ma completo, coagulograma e a eletroforese de pro-
teínas. Avaliações toxicológicas em amostras de urina 
podem ser solicitadas em casos de suspeita clínica.

A gasometria dos corpos cavernosos, coletada 
após bloqueio peniano, sob técnica estéril, é parte fun-
damental na avaliação do tipo de priapismo em ques-
tão: no padrão isquêmico, teremos hipóxia, acidose e 
hipercarbia. Na doença de alto fluxo, padrão arterial 
com altos níveis de PaO2, ausência de acidose ou hi-
percarbia, enquanto o padrão normal em si, é misto 
(Tabela 1).

Tabela 1. Gasometria sanguínea esperada

Origem Po2 (mm Hg) Pco2 (mm Hg) pH

Priapismo isquêmico  
(sangue cavernoso)

< 30 > 60 < 7,25

Sangue arterial normal  
(ar ambiente)

> 90 < 40 7,40

Sangue venoso normal  
(ar ambiente)

40 50 7,35

Adaptada de Montague et al., 2003.10
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Exames de imagem1

• Ultrassom com doppler: pode ser útil na dife-
renciação do tipo de priapismo, porém sua maior 
utilidade está no controle de bom resultado ao 
documentar a perfusão tecidual.

• Ressonância nuclear magnética: documenta-
ção de fibrose em casos isquêmicos de maior 
tempo de história. Pode identificar infiltrações 
tumorais e detectar fístula.

• Arteriografia seletiva: método invasivo com 
aplicação apenas em conjunto com o tratamen-
to, nos casos de priapismo de alto fluxo.

Fisiopatologia
Priapismo isquêmico

Alterações metabólicas decorrem da isquemia in-
tracavernosa em razão de redução ou ausência de 
fluxo arterial, com grande aumento da pressão intra-
cavernosa, caracterizando síndrome compartimental 
após fenômeno veno-oclusivo. O tempo é variável da 
maior importância para o estabelecimento de lesões 
subsequentes.

Análise histológica de biópsia de músculo liso do 
corpo cavernoso evidencia após 12h edema intersti-
cial, destruição do endotélio sinusoidal e exposição 
da membrana basal. Em 24h há intensa adesão pla-
quetária, com trombos no espaço sinusoidal e área 
de necrose decorridas 48h. Após a reperfusão por 
vias naturais ou terapêuticas, haverá ainda lesão ce-
lular adicional por estresse oxidativo.11,12

Intervenções após 48-72h do início podem ajudar 
a aliviar a ereção e a dor, mas terão pouco benefício 
na prevenção da disfunção erétil.13

Priapismo não isquêmico
Lesão de artéria ou arteríola com formação de 

fístula sinusoidal e retorno venoso preservado. O hi-
perfluxo promove ereção que pode ser incrementada 
com estímulo sexual, postulando-se maior liberação 
de óxido nítrico via estímulo do óxido nítrico sintetase 
endotelial, pelo fluxo sanguíneo em turbilhonamento.

Por não haver isquemia, não há dano tecidual, 
nem emergência terapêutica. Pode acontecer como 
complicação após tratamento do priapismo isquêmi-
co, devendo ser lembrado em casos de recidiva rápi-

da, persistência de ereção com rigidez peniana par-
cial ou priapismo intermitente não associado a dor.13

Tratamento
Priapismo isquêmico, baixo 
fluxo ou veno-oclusivo

Caracteriza emergência médica, requerendo in-
tervenções assertivas rápidas e sequenciais, com o 
objetivo de restabelecer detumescência peniana, 
controle da dor e prevenção de dano do corpo ca-
vernoso.

Tratamento não cirúrgico
Sob técnica asséptica, realizar o bloqueio nervo-

so dorsal do pênis e em seguida efetuar aspiração 
dos corpos cavernosos, com coleta de gasometria, 
através de punção corporal transglandar ou em base 
peniana “às 3 e/ou 9h”, de modo a evitar lesão uretral 
ou neurovascular.

A aspiração deve ser repetida até que se eviden-
cie sangue vermelho rutilante, podendo ser associa-
da a irrigação dos corpos cavernosos com solução 
salina a 0,9% e produz bons resultados em cerca de 
30% dos casos.3

O passo subsequente consiste na instilação e as-
piração de soluções com simpaticomiméticos, sendo 
a fenilefrina o mais recomendado. Alíquotas de 200 
microgramas podem ser injetadas a cada três a cinco  
minutos, não ultrapassando 1 mg por hora. Tal medi-
da resolve até 80% dos casos.6 Outras drogas, como 
azul de metileno, terbutalina, adrenalina e etilefrina 
também podem ser usadas.

Nos priapismos secundários à injeção intracaver-
nosa de drogas vasoativas, a aspiração dos corpos 
cavernosos deve ser substituída por administração 
de uma droga simpaticomimética, como primeiro 
passo.

Crianças e pacientes com doenças cardiovascula-
res requerem volumes e/ou concentrações menores, 
além de monitorização concomitante, sendo contrain-
dicada em pacientes usuários e inibidores da monoa-
mina oxidase (IMAO) ou doença cerebrovascular.

Se na causa couber terapia sistêmica (ex.: anemia 
falciforme) fazê-la em conjunto, com hidratação ve-
nosa, administração de oxigênio, alcalinização com 
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bicarbonato e transfusão sanguínea eventualmente, 
além de interconsulta hematológica em momento 
oportuno.

Não havendo resposta em relação às manobras 
supracitadas, geralmente após uma hora ou na gê-
nese de efeito colateral cardiovascular significativo, 
devemos prosseguir para a próxima etapa.

Tratamento cirúrgico
Os shunts são comunicações entre corpo ca-

vernoso e glande, corpo esponjoso ou veia para  
drenagem do sangue isquêmico, evacuação de 
trombos, redução de pressão local e restabeleci-
mento da circulação. Geralmente são realizados no 
sentido distal para proximal, pela facilidade e menor 
risco de complicações.14

O sucesso deverá ser clínico e gasométrico, do-
cumentado por doppler, sendo tempo-dependente. 
Biópsia do corpo cavernoso deve ser realizada com 
importância prognóstica e para documentação mé-
dico-legal.

Shunts distais percutâneos
• Punção de Winter: insere-se uma agulha tipo 

Tru-cut através da glande no corpo caverno-
so, objetivando a criação de fístula corporo-
glandar.

• Manobra de Ebbehoj: mesmo objetivo da pun-
ção de Winter, feita com bisturi, perfurando-se 
a glande de modo perpendicular e bilateral até 
o corpo cavernoso, com rotação do instrumen-
to em 90 graus.

Shunts distais abertos 
(desvio corporoglandar)

• Al-Ghorab: incisão transversa no dorso glan-
dar, com seção em cone da porção distal dos 
corpos cavernosos, com drenagem vigorosa e 
sutura da glande.

• Burnett: mesmo princípio do Al-Ghorab, com 
dilatação retrógrada dos corpos cavernosos.

Shunts proximais abertos (desvio 
corpo esponjoso aberto)

• Quackels/Sacher: entre corpo cavernoso e es-
ponjoso, por via escrotal ou perineal.

Shunts na veia safena ou veia dorsal
• Grayhack: a veia safena é mobilizada abaixo 

da veia femoral e anastomosada no corpo ca-
vernoso.

• Barry: anastomose terminolateral entre veia 
dorsal superficial ou profunda e corpo caver-
noso, após excisão em elipse da albugínea.

A maioria desses shunts irá ocluir com o tempo 
e a lesão do tecido cavernoso é a principal causa 
da disfunção eretiva, não a fístula confeccionada. 
O tempo é o principal fator para resposta aos tra-
tamentos estabelecidos. Dentre as complicações 
destacam-se edema peniano, hematoma, infecção, 
fístula uretral, necrose do pênis e fenômenos trom-
boembólicos nos shunts vasculares.1

Implante de prótese peniana
O implante de prótese peniana na fase aguda 

não é consensual, apresentando como vantagens 
evitar encurtamento e deformidade peniana, além 
da dificuldade de implantação tardia diante de fibro-
se estabelecida. Em relação às desvantagens, des-
tacam-se erosões e infecções, com maiores taxas 
de revisões.

Os modelos semirrígidos são preferíveis, havendo 
necessidade de documentação adequada da falha 
terapêutica, tempo superior a 48-72 h, além de bióp-
sia de corpo cavernoso demonstrando fibrose.

Na fase tardia, o implante de prótese peniana 
pode tratar a disfunção erétil e outras sequelas do 
priapismo, sendo por vezes de difícil implantação e 
uma possibilidade a ser considerada nos casos de 
anemia falciforme com recorrências facilitadas por 
inibidores da 5-fosfodiesterase 2 ou injetáveis.15-17

Priapismo não isquêmico, 
alto fluxo ou arterial 

Em razão de não haver isquemia, não é emer-
gência, havendo resolução da fístula em até 62% 
dos casos, sem intervenção,6 evitando riscos da in-
tervenção vascular, como disfunção erétil, gangrena 
peniana, isquemia do glúteo, abscesso e cavernosi-
te. Além disso, não haverá maiores consequências 
relacionadas ao intervalo terapêutico. A aspiração 
do corpo cavernoso é de utilidade diagnóstica e a 
injeção de simpatomiméticos está contraindicada.



103

Priapismo: Fisiopatologia, avaliação e tratamento

Aplicação de gelo ou compressão perineal são 
recomendadas, especialmente em crianças, visando 
vasoespasmo e trombose da fístula arterial. Agentes 
com ação antiandrogênica, como cetoconazol, bica-
lutamida e leuprolida, encontram uso respaldado, a 
fim de reduzir ereções matinais e noturnas, promo-
vendo maior chance de fechamento da fístula.

Na falha terapêutica, a angiografia arterial sele-
tiva com embolização está indicada, com taxas de 
sucesso ao redor de 75%-90%. O procedimento é 
desafiador em crianças, devendo ser realizado em 
centro de referência. Seguimento atento deve ser 
feito, especialmente nas duas semanas subsequen-
tes, em que recorrências podem se apresentar em 
7%-27% dos casos, com necessidade de nova inter-
venção.18-21

Dentre os materiais utilizados, há coágulo autólo-
go, Gelfoam®, mola, colas, sendo preferíveis os não 
permanentes (autólogos/absorvíveis), os quais se 
associam a menores complicações, especialmente 
em relação à disfunção eretiva.22,23

A cirurgia é destinada a falha ou indisponibili-
dade da angioembolização, como o recurso final, 
por via transcorpórea, utilização de ultrassom com 
doppler intraoperatório, com objetivo de ligadura 
cirúrgica da fístula e maiores riscos relacionados à 
disfunção erétil.

Priapismo recorrente ou intermitente 
Deve ser tratado à semelhança do priapismo is-

quêmico, quando houver duração superior a 4h. Em 
relação ao tratamento medicamentoso preventivo, 
existem várias drogas disponíveis, porém escassez 
de estudos robustos, muitos efeitos adversos, em 
população jovem e sem prole constituída, que deve-
rá ser informada sobre os efeitos colaterais.

Manipulações hormonais antiandrogênicas: como 
estrogênios, cetoconazol, agonistas/antagonistas hor- 
mônio liberador de gonadotrofina (GnRH), visam à su-
pressão dos efeitos androgênicos na ereção peniana 
e não devem ser usadas em pacientes sem matura-
ção sexual completa e estatura adulta. Alterações da 
libido, fertilidade e saúde óssea são outros efeitos in-
desejados. O emprego de estrogênio a longo prazo 
se associa a efeitos cardiovasculares deletérios.

O uso de alfa-adrenérgicos orais é mal tolerado 
e a auto injeção intracavernosa de simpaticomimé-
ticos pode ser útil em casos e pacientes específi-
cos, especialmente na doença falciforme, em que a 
hidroxiureia, um bloqueador da síntese de DNA via 
inibição da enzima ribonucleotídeo redutase, consti-
tui tratamento da doença em si.4

A terbutalina é beta-agonista com ação relaxa-
dora da musculatura lisa e relatos de até 36% de  
resposta em casos recorrentes induzidos por alpros-
tadil. O baclofeno é uma medicação gabaérgica, 
com atividade antiespasmódica e relaxante muscu-
lar, com vistas à inibição de ereções reflexas/prolon-
gadas, com maior plausibilidade em neuropatas.24

A gabapentina é anticonvulsivante, ansiolítico e 
redutor de nocicepção através da inibição do canal 
de Ca++, além de diminuir os níveis de testosterona 
através da redução do hormônio luteinizante (LH). 
Assim como a digoxina, embora postulado, há baixa 
evidência e efetividade de seu uso.24

Inibidores da 5-fosfodiesterase têm efeito para-
doxal, levando a aumento de monofosfato cíclico de 
guanosina (GMPc) do corpo cavernoso em estado 
disfuncional do óxido nítrico e “down regulation”. 
Devem ser utilizados fora da crise, com pênis em 
flacidez.25
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Introdução
A associação entre hematúria e adoecimento já era 

documentada desde a antiguidade.1 Trata-se de um si-
nal clínico que desperta preocupação e atualmente é 
um dos principais motivos de busca por avaliação uro-
lógica.2 A presença de hemácias na urina pode ocorrer 
por filtração glomerular ou por uma quebra de barreira 
ao longo do sistema urotelial. Desta forma, dividimos 
as causas de hematúria em glomerular e não glomeru-
lar, como descrito na tabela 1. As causas glomerulares 
requerem avaliação em conjunto com um nefrologista. 

Hematúria microscópica
O consenso da Associação Americana de Urolo-

gia (AUA) define hematúria microscópica (HMi) quan-
do há presença de três ou mais hemácias por campo 
de grande aumento (x400).3 A prevalência de HMi 
em pacientes saudáveis se aproxima de 6,5%. Ape-
sar de poder ocorrer a passagem de hemácias para 
a urina em situações normais, como após atividade 
sexual ou exercícios físicos vigorosos, a presença  
de HMi intermitente pode ser sinal de uma maligni-
dade do trato urinário e este é um dos principais fo-
cos de investigação.4

Em até dois terços dos casos de HMi são encon tra-
das causas como hiperplasia prostática benigna (HPB) 
(13%), cálculos (6%), infecção urinária, estenose de 
uretra e glomerulonefrites. Já a presença de neopla-
sias pode ser diagnosticada em aproximadamente 4%  
dos casos. A história e o exame físico são fundamen-
tais na investigação: sintomas do trato urinário inferior, 
dor lombar, massa palpável, doença viral, cirurgia re-

cente, corpo estranho, tabagismo, uso de medicações, 
anticoagulantes, histórico de glomerulonefrites ou rim 
policístico.

O teste urinário com fita deve ser sempre confirma-
do por microscopia. A presença de dismorfismo eritro-
citário ou cilindros hemáticos pode sugerir hematúria 
glomerular e indica complementação de avaliação por 
um nefrologista. A confirmação microscópica é impor-
tante para descartar pseudo-hematúria, causada por 
pigmentos de medicamentos, mioglobina, bilirrubinas, 
porfirinas, entre outros.

A investigação inicial deve sempre descartar a in-
fecção do trato urinário (ITU); caso presente, deverá 
ser tratada e a urianálise repetida. Na persistência de 
HMi, o paciente deverá ser submetido a exames para 
investigação. Todos os pacientes com HMi e mais de 
35 anos de idade, ou com fatores de risco para neo-
plasia, devem ser avaliados com exames de função re-
nal, tomografia computadorizada de abdome e pelve 
e cistoscopia.

Os principais fatores de risco para malignidade 
são: gênero masculino, idade acima de 50 anos e ta-
bagismo. São também considerados fatores de risco o  
histórico de radiação pélvica, uso de ciclofosfamida 
e exposição ocupacional em indústria química. A pre-
sença de mais de 25 hemácias por campo apresenta 
maior risco para malignidade. Aproximadamente 11% 
dos pacientes com fatores de risco são diagnosticados 
com neoplasia.5 Mesmo pacientes que fazem uso de 
anticoagulantes ou de anti-inflamatórios não esteroides 
devem ser submetidos a uma avaliação completa.6,7

O método de imagem de escolha é a urotomogra-
fia, pois apresenta alta sensibilidade para identificar 

Tabela 1. Causas de hematúria

Causas glomerulares
Causas não glomerulares

Rim Ureter/bexiga Próstata/uretra

Nefropatia por IgA (Sd Berger)
Sd Alport
Glomerulonefrite aguda
Vasculites

Pielonefrite
Tumores
Doença renal policís-
tica
Tuberculose genital
Cálculo renal/ureteral

ITU
Carcinoma urotelial
Estenose de ureter
Cistite hemorrágica
Manipulação cirúrgica
Endometriose
Malformação arteriovenosa
Cistite intersticial
Fístula uterovesical – Sd Youssef

HPB
Traumatismo em cateterismo 
vesical
Neoplasia próstata
Uretrite

HPB, hiperplasia prostática benigna; ITU, infecção do trato urinário; Sd, síndrome.
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lesões do parênquima renal. A ressonância magnética 
pode ser usada como opção em casos de contraindi-
cação à tomografia, como alergia a contraste iodado 
ou para evitar radiação.

A cistoscopia é o exame com maior sensibilida-
de para diagnóstico precoce de neoplasia de bexiga 
e deve ser realizada mesmo que a tomografia tenha 
identificado alguma alteração que justifique a HMi, se-
gundo Guideline da AUA. O objetivo é não perder a 
oportunidade do diagnóstico precoce de uma neopla-
sia na bexiga. Embora seja um exame invasivo, permi-
te a identificação de lesões neoplásicas vesicais e a 
realização de biópsias. Não há indicação de cistosco-
pia com luz azul, segundo o consenso da AUA, nem 
mesmo a realização de outros exames urinários, como 
citologia oncótica e biomarcadores como proteína do 
aparelho mitótico nuclear (NMP22) e hibridização fluo-
rescente in situ (FISH).3

Os tratamentos são direcionados às condições de 
base. No caso de não encontrar nenhum fator causal, 
o paciente deve ser acompanhado anualmente com 
exames de urianálise por três a cinco anos. Em casos 
de recorrência, persistência ou avaliação inicial incom-
pleta, o paciente deverá ser submetido a nova inves-
tigação. 

Hematúria macroscópica
Nos casos de hematúria macroscópica, a investi-

gação está sempre indicada e em até 50% dos casos 
existe uma causa demonstrável, sendo que 20% a 25% 
apresentam neoplasia do trato urinário. Quando inicial, 
a uretra é o provável foco de sangramento; enquanto 
hematúria terminal sugere origem no trígono, colo ve-
sical ou próstata. Nos casos de hematúria franca, as 
origens principais são vesical, ureteral ou renal.8

Na avaliação inicial, é importante avaliar o históri-
co de doenças, neoplasias, cirurgias prévias, radiote-
rapia (RxT), medicações de uso contínuo, histórico de 
tabagismo e de exposição ocupacional, além de sin-
tomas associados, como dor lombar, disúria, anemia 
e episódios de sangramentos prévios. A avaliação ini-
cial na urgência deve contemplar avaliação do estado 
hemodinâmico, realizar estabilização, reposição volê-
mica, coletar dados hematimétricos e coagulograma, 
e realizar transfusão de hemoderivados se indicado.  

A grande maioria dos pacientes apresenta-se hemo-
dinamicamente estável e muitas vezes sem nenhuma 
repercussão hematimétrica.

A hematúria macroscópica deve ser abordada 
com sonda vesical de demora (SVD) de 3 vias 22 ou 
24 French (Fr) e iniciada irrigação vesical com soro 
fisiológico. Recomenda-se no momento do cateteris-
mo realizar a lavagem da sonda vesical com seringa 
urológica de 50 ou 60 mL e soro fisiológico: após in-
troduzir e aspirar o soro fisiológico, é possível remo-
ver grande parte dos coágulos que eventualmente se 
formaram. Ácido tranexâmico pode ser considerado 
neste momento, após a remoção dos coágulos, de 
forma intravenosa, oral ou intravesical.9

O paciente deve ser observado e monitorado nas 
próximas horas quanto aos sinais clínicos, controle he-
matimétrico seriado e coagulograma. A investigação 
com urotomografia e cistoscopia está indicada para 
todos os casos, mesmo que o evento seja único.

Em muitos casos a hematúria é autolimitada e op-
ta-se por suspender a irrigação; e mantendo diurese 
clara, retirar a SVD e prosseguir investigação ambula-
torial. Para os casos nos quais não se obtém diurese 
clara mesmo após 24 a 48h de irrigação vesical, a cis-
toscopia com evacuação de coágulos torna-se neces-
sária. Não existe um consenso sobre tempo exato de 
indicação de evacuação de coágulos; considera-se a 
disponibilidade do serviço, eventual queda dos níveis 
de hemoglobina e provável etiologia. Casos de hema-
túria por litíase tendem a ser autolimitados; pacientes 
com ITU tendem a apresentar melhora logo após o tra-
tamento com antibiótico; casos de sangramento pros-
tático, em geral causado por HPB ou por trauma de 
sondagem, tendem a resolver após sondagem corre-
tamente posicionada e eventualmente tração de Foley 
para auxiliar na compressão e hemostasia da loja pros-
tática. Por outro lado, casos de cistite hemorrágica e 
casos de neoplasias do trato urotelial têm menores ín-
dices de resolução com tratamento conservador e ge-
ralmente vão necessitar de abordagem endoscópica.

O tratamento endoscópico é realizado sob aneste-
sia, com cistoscopia diagnóstica e evacuação de coá-
gulos. É possível realizar ressecção transuretral (RTU) 
de lesões tumorais de bexiga, assim como hemosta-
sia de eventuais anomalias vasculares vesicais, ou de 
pontos de sangramento de cistite hemorrágica. 
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Cistite hemorrágica 
A cistite hemorrágica é uma condição em que ocor-

re inflamação difusa da mucosa vesical levando a san-
gramento, sendo uma das principais causas de pro-
cura pela unidade de emergência por hematúria. As 
principais causas são RxT e quimioterapia (QT): apro-
ximadamente 5% dos pacientes submetidos a RxT pél-
vica desenvolvem cistite hemorrágica e o tempo para 
aparecimento de hematúria pode variar de seis meses 
a dez anos.10 Os principais quimioterápicos que cau-
sam cistite hemorrágica são: ciclofosfamida, ifosfami-
da e tiotepa. Alguns medicamentos orais (bleomicina, 
alopurinol e metenamina) e outros intravesicais (BCG, 
mitomicina e doxorrubicina, entre outros) também po-
dem provocar cistite hemorrágica.

Embora possa se apresentar como HMi esporádica, 
a cistite hemorrágica pode causar hematúria vigorosa, 
com presença de coágulos e causar complicações 
sérias, como instabilidade hemodinâmica, piora de 
função renal, hospitalização prolongada e até mesmo 
óbito.11

Durante a cistoscopia, observam-se múltiplas áreas 
de hiperemia na submucosa, frequentemente com 
capilares aumentados em quantidade e volume. O 
tratamento com RTU com cauterização das áreas de 
sangramento seguido de irrigação com soro fisiológico 
gelado tem boa resposta na maioria dos casos. Para 
os casos refratários, ou que recidivam pouco tempo 
após a RTU, está indicado uso de agentes hemostáti-
cos intravesicais, entre os quais o alume é a primeira 
escolha.

O sulfato potássico de alumínio (alume) tem ação 
adstringente sobre a mucosa, estimula a vasocons-
trição e a diminuição da permeabilidade capilar. 
Recomenda-se a utilização após a evacuação com-
pleta dos coágulos, com concentração de 1% em irri-
gação contínua entre 200 e 300 mL/h por 24 horas e  
não requer anestesia. Uma opção de preparo da so-
lução é dissolver 50 g de alume em 5 L de água. Em 
casos de insuficiência renal, pode haver absorção, 
que pode levar à toxicidade neurológica. Os principais 
sintomas são encefalopatia, alteração de fala e con-
vulsões. Estas podem ocorrer quando a concentração 
sérica supera 7,4 µmol/L; no entanto, pacientes com 
função renal normal apresentam concentrações séri-

cas entre 1,7 a 3,4 µmol/L. Portanto, a insuficiência renal 
constitui a principal contraindicação.12

Como alternativa, existem os inibidores de fibrinó-
lise, como o ácido épsilon-aminocaproico. Este medi-
camento pode ser usado em irrigação vesical contínua 
com solução de 200 mg/L após evacuação de coágu-
los e mantido por 24 h com resolução em até 92% dos 
casos.13 O ácido tranexâmico, embora tenha menos 
evidências, pode ser usado como opção em irrigação 
vesical ou por via endovenosa.

O uso de prostaglandinas já foi proposto, acredi-
ta-se que possa causar vasoconstrição e promover 
agregação plaquetária. As taxas de resposta no trata-
mento de cistite hemorrágica foram de 40% a 50% e as 
evidências são muito fracas. Outra opção é a injeção 
intravesical de ácido hialurônico, uma vez que se acre-
dita haver comprometimento de glicosaminoglicanos 
na camada superficial do urotélio da bexiga nestes 
casos. A utilização dessa substância está mais direcio-
nada para o tratamento a longo prazo, prevenção de 
recorrência e tratamento dos sintomas.14,15

A oxigenoterapia hiperbárica é uma das terapias 
com melhores resultados para cistite hemorrágica por 
RxT ou por ciclofosfamida: tanto para melhora dos sin-
tomas quanto para diminuição de recidivas. A maior 
oferta tecidual de O2 diminui o edema e promove neo-
vascularização e cicatrização.16 É realizada em câmara 
hiperbárica com oferta de oxigênio a 100%, sob duas a 
três atmosferas por 90 minutos, e chegou-se a obter 
80% a 90% de resposta após 30 a 40 sessões.17

O tratamento de casos refratários costuma ser de-
safiador e a escolha do tratamento baseia-se principal-
mente no estado clínico. A nefrostomia bilateral tem 
por objetivo reduzir a presença de uroquinase na be-
xiga e facilitar a hemostasia. Já a instilação intravesical 
de formol causa fixação dos vasos da microvasculatura 
e telangiectasias com resposta bastante satisfatória.18

Entre as possíveis complicações deste procedi-
mento, podem ocorrer a diminuição de capacidade 
vesical e eventualmente hidronefrose. A presença de 
refluxo vesicoureteral contraindica este procedimento 
e a uretrocistografia sempre deve ser realizada previa-
mente à instalação de formol intravesical. A concentra-
ção preconizada é de 1% a 2%, com irrigação gravita-
cional. São necessários aproximadamente 300 mL de 
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solução com pressão de 15 cm acima do nível do púbis 
e esta solução deve ser mantida por 10 a 15 minutos. 
Recomenda-se realizar o procedimento sob anestesia 
e com leve tração na SVD para evitar extravasamento 
e lesão da uretra.

Concentrações maiores, entre 2% a 4%, podem ser 
usadas em casos de recidiva após falha anterior e es-
tão mais associadas a complicações, como perfuração 
vesical. Considerando os riscos e efeitos colaterais do 
procedimento, a formalização deve ser reservada para 
tratamento de segunda linha.

Na presença de sangramento volumoso e instabi-
lidade, a embolização seletiva ou mesmo a emboliza-
ção unilateral ou bilateral das artérias ilíacas internas 
promovem resolução em até 90% dos casos. Entre-
tanto, algumas complicações como isquemia vesical, 
necrose, dor glútea e síndrome de Brown-Sequard po-
dem ocorrer.

Como última escolha de tratamento, restam as 
abordagens cirúrgicas, como a ligadura das artérias 
ilíacas internas ou cistectomia de urgência, com eleva-
da morbidade e extrema raridade. 

Hematúria de origem prostática
O sangramento de origem prostática pode variar 

desde episódios intermitentes autolimitados até ca-
sos mais importantes, com obstrução por coágulos. 
A principal causa é a HPB, podendo ocorrer também 
por neoplasia ou prostatite. O uso de inibidores de 
5-alfarredutase foi associado a diminuição da ex-
pressão de fator de crescimento do endotélio vas-
cular (VEGF), densidade de microvasculatura e fluxo 
prostático, com melhora dos sintomas em até 90% 
dos casos.

O uso de agentes hemostáticos, como ácido ami-
nocaproico, embora apresente algumas evidências 
para tratamento de cistite hemorrágica, também tem 
sido sugerido para sangramento de hematúria de 
origem prostática. Pacientes com falha do tratamen-
to conservador e irrigação vesical são tratados com 
RTU, principalmente quando apresentam sintomas 
obstrutivos e persistentes. Se mesmo após a RTU o 
paciente apresentar sangramento, a angioemboliza-
ção prostática deve ser realizada. Esta forma de tra-
tamento tem sido cada vez mais difundida e utilizada 
nos últimos anos.19
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Trauma de rim e ureter: Avaliação e tratamento

Introdução
O trauma é responsável por grande parte dos 

óbitos no mundo todo, principalmente em jovens. 
No trauma geniturinário, especificamente, o órgão 
mais lesado é o rim, que cada vez mais é submeti-
do a tratamento não operatório, devido aos avan-
ços no estadiamento radiológico, monitorização 
hemodinâmica e radiologia intervencionista.

Trauma renal
Apresentação e história clínica

Os rins são os órgãos geniturinários mais aco-
metidos no trauma, estando presentes em até 5% 
dos casos de trauma; esse quadro é mais comum 
em homens jovens e tem uma incidência de 4,9 
por 100 mil habitantes.1 O principal mecanismo de 
trauma renal é a desaceleração seguida de grande 
impacto, comumente associado às quedas e aci-
dentes automobilísticos, podendo inclusive causar 
graves lesões vasculares, como trombose arterial 
ou avulsão de pedículo. A fratura de costela sem-
pre deve alertar para trauma renal contuso conco-
mitante.2

Os traumas penetrantes, por sua vez, são 
causados principalmente por ferimento por arma 
de fogo (84% dos casos) ou por arma branca.3 Es-
ses ferimentos são mais associados a sangramen-
to importante, com maior necessidade de cirurgia 
para renorrafia ou nefrectomia.4

A hematúria macroscópica é o melhor indicador 
de trauma geniturinário, principalmente quando 
associada aos traumas com desaceleração, trauma 
penetrante ou hipotensão. É importante lembrar 
que a intensidade da hematúria não se correlacio-
na necessariamente com a gravidade do trauma 
urinário. Mesmo em traumas graves, a hematúria 
pode não estar presente. Em 50% dos pacientes 
com trauma de junção ureteropiélica (JUP), a he-
matúria não está presente, inclusive microscópica. 
Dos pacientes com trauma renal grau IV, 7% não 
apresentam hematúria e 36% dos pacientes com 
trauma vascular renal não apresentam esse sinal. 

Dessa forma, a ausência de hematúria não exclui 
o trauma renal.5

Avaliação
O exame de escolha para avaliação do trauma 

renal é a tomografia de abdome e pelve com con-
traste intravenoso, visto que é barato, amplamente 
disponível, verifica a presença de rim contralateral, 
lesões de órgãos associados, lesões vasculares, 
malformações preexistentes e permite graduar as 
lesões adequadamente. A fase nefrogênica da to-
mografia, realizada após 80 segundos da injeção 
do contraste, permite identificação de extravasa-
mento arterial. A fase excretora, realizada dez mi-
nutos após administração do contraste, permite 
identificação de lesões parenquimatosas e extra-
vasamento de urina. A principal limitação da tomo-
grafia, neste contexto, é a identificação de lesões 
venosas, especialmente se isoladas.3

Os critérios para realização de tomografia são:

• Hematúria macroscópica.

• Hematúria microscópica com episódio rever-
tido de hipotensão.

• Mecanismo de trauma por aceleração/desa-
celeração.

• Dor, equimose, abrasão ou abaulamento em 
flanco.

• Fratura de costela.

• Trauma penetrante (flanco/transição toraco-
abdominal).

Classificação
Na tabela 1 é possível ver as classificações do 

trauma renal.

Conduta
Manejo não operatório

A maioria dos pacientes pode ser tratada de 
maneira conservadora; a observação é a conduta 
padrão para todas as lesões renais, inclusive as pe-
netrantes, desde que o paciente esteja estável he-
modinamicamente. Todos os pacientes selecionados 
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para conduta conservadora devem ser internados em 
unidades de terapia intensiva, mantidos em repouso 
no leito até resolução da hematúria, devem ter dosa-
gens de hemoglobina e hematócrito seriadas. Pacien-
tes com extravasamento de urina e parênquima não 
viável podem ser acompanhados com exames de ima-
gem, principalmente na presença de febre, dor lombar 
e queda de hematócrito. Se houver urinoma, antibióti-
cos de amplo espectro devem ser administrados. Cer-
ca de 25% dos pacientes tratados conservadoramente 
apresentam sangramento tardio.3

Angioembolização
Pode ser utilizada em todos os graus de lesão renal, 

porém o ideal é realizá-la quando há sangramento renal 
ativo (“blush” arterial), desde que não haja indicação de 
exploração cirúrgica.6 Outras indicações precisas são: 
fístula arteriovenosa e pseudoaneurisma traumático.7

Complicações
As principais complicações do tratamento conser-

vador do trauma renal são: fístulas arteriovenosas, 
hipertensão, abscesso perirrenal, sangramento, urino-
ma e exclusão renal. A indicação de drenagem da via 
urinária (cateter duplo J/nefrostomia) é a presença de 
urinoma sintomático e refratário à observação.8

Manejo operatório
Indicações para tratamento cirúrgico podem ser di-

vididas em absolutas e relativas.

Absolutas
Instabilidade hemodinâmica, hematoma pulsátil e 

expansivo, suspeita de avulsão do pedículo e avulsão 
de JUP.

Relativas
Extravasamento de contraste, lesão renal associa-

da a lesão colônica ou pancreática, diagnóstico tardio 
de lesão arterial.

A abordagem deve ser feita por via transabdo-
minal e então realizado o inventário da cavidade 
(lesões penetrantes têm até 94% de lesões associa-
das). Devem ser feitos o reparo transmesentérico 
dos grandes vasos e a exposição do retroperitônio; 
então todo o rim deve ser exposto e realizado o con-
trole da artéria e veia renal, tecido não viável deve 
ser debridado. Realiza-se a hemostasia com sutura 
de controle nos vasos sangrantes, fechamento do 
sistema coletor, reaproximação do parênquima e co-
bertura do defeito.3

Lesões vasculares graves devem ser tratadas 
com nefrectomia. Trombose da artéria renal pode 
ser tratada com nefrectomia, revascularização en-
dovascular e revascularização cirúrgica, esta última 
com raro sucesso e altas taxas de hipertensão se-
cundária.3

A figura 1 representa o algoritmo de tratamento do 
trauma renal recomendado pela European Urologic 
Association.1

Tabela 1. Classificação do trauma renal

Grau da lesão Natureza da lesão Achado

I
Contusão Hematúria com estudos urológicos normais

Hematoma Subcapsular, não expansivo, sem laceração do parênquima

II
Hematoma Perirrenal, não expansivo, confinado ao retroperitônio

Laceração Laceração < 1 cm em profundidade sem extravasamento de urina

III Laceração Laceração > 1 cm em profundidade sem acometimento do sistema coletor ou extravasamento de urina

IV
Laceração Laceração do parênquima estendendo-se até o córtex, medula e sistema coletor renal

Vascular Lesão da artéria ou veia renal com hemorragia contida

V
Laceração Rim completamente fragmentado 

Vascular Avulsão do hilo renal com desvascularização 

Adaptada de Wein et al., 2016.3
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Trauma ureteral
Introdução

O trauma de ureter é uma lesão rara, pois ele é 
protegido pelo seu pequeno tamanho, mobilidade e 
posição anatômica. A causa mais comum é a iatrogê-
nica (cerca de 80%), sendo as principais: histerectomia 
(54%), colectomia (14%), cirurgias pélvicas como oofo-
rectomia (8%), histeropexia (8%) e procedimentos vas-
culares (6%). Outras lesões podem ser causadas por 
procedimentos endourológicos, por trauma penetran-
te e menos frequentemente por trauma contuso.

Lesões ureterais são responsáveis por 1%-2,5% 
dos traumas urinários, causados principalmente por 
lesões penetrantes; apenas um terço é causado por 
traumas contusos.3

Diagnóstico
Por se tratar de uma estrutura delicada e de difícil 

acesso, a melhor maneira de diagnosticar o trauma 
de ureter é pela suspeita clínica, principalmente o re-
conhecimento intraoperatório, avaliação cuidadosa 
do mecanismo e topografia do trauma, além de ava-
liação criteriosa de hematúria.9 Entretanto, entre 25% 
a 45% das lesões ureterais por trauma não apresen-
tam nem hematúria microscópica.3

Ainda assim, cerca de 11% das lesões ureterais 
não são prontamente diagnosticadas durante a 
laparotomia, o que aumenta o tempo de internação 
e aumenta as taxas de nefrectomia. Febre, leuco-
citose e irritação peritoneal são os principais sin-
tomas destas lesões não diagnosticadas e indicam 
imediata reavaliação com tomografia contrastada. 
Lesões não reconhecidas podem levar a complica-
ções significativas, como urinoma, abscesso, este-
nose de ureter, fístula urinária e perda da unidade 
renal ipsilateral.3

Adaptada de Kitrey et al., 2021.1

Figura 1. Tratamento do trauma renal.
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Exames de imagem
Assim como no trauma renal, a grande ferramenta 

diagnóstica no trauma de ureter é a tomografia compu-
tadorizada com contraste intravenoso, porém a aten-
ção deve ser na realização da fase tardia, que deve 
ser feita até 20 minutos após a infusão do contraste. 
O principal achado é o extravasamento de contraste 
ou a não eliminação de contraste pelo ureter (lesões 
proximais). Deve-se ter atenção em extravasamentos 
de urina perirrenal, visto que é difícil diferenciar se este 
achado ocorre pelo trauma renal ou por lesão de ure-
ter proximal.10-12 Frequentemente, o trauma de ureter é 
diagnosticado tardiamente através de achados de uri-
noma, fístulas ou dilatação ureteral.13

Classificação
Na tabela 2 está indicada a classificação de gravi-

dade de lesão de órgão para ureter.

Tabela 2. Classificação de gravidade de lesão de órgão 
para ureter

Grau Tipo Descrição da lesão

I Hematoma Contusão ou hematoma sem 
desvascularização

II Laceração Transecção < 50%

III Laceração Transecção > 50%

IV Laceração Transecção completa com 
desvascularização < 50%

V Laceração Transecção completa com 
desvascularização > 50%

Adaptada de Wein et al., 2016.3

Tratamento
Contusões graves ou extensas devem ser tratadas 

com excisão da área acometida e ureteroureterosto-
mia. Contusões menores podem ser tratadas com pas-
sagem de cateter duplo J; observação rigorosa deve 
ser feita, pois estenoses tardias ou perfurações isquê-
micas secundárias a dano da microvasculatura podem 
ocorrer.

Quando em dúvida, a porção acometida deve ser 
excisada. Transecções parciais podem ser tratadas 
com reparo primário, desde que sejam causadas por 
ferimento por arma branca (FAB) ou ferimento por 

arma de fogo (FAF) por projéteis de baixa velocidade. 
A lesão deve ser suturada convertendo uma laceração 
longitudinal em uma transversa, pela técnica de Hei-
neke-Mikulicz, para que não haja estrangulamento da 
luz do ureter. Deve ser locado um cateter duplo J e o 
retroperitônio drenado.3

Ureteroureterostomia, ou anastomose terminoter-
minal, é a técnica de preferência para reparo dos dois 
terços proximais do ureter e tem taxa de sucesso de 
90%. As complicações agudas mais comuns são extra-
vasamento de urina, abscessos e fístulas. A complica-
ção crônica mais comum é a estenose ureteral.3

Avulsão ureteral da pelve e lesões do ureter pro-
ximal podem ser tratadas com reimplante direto na 
pelve. Em situações de exceção, quando há extenso 
dano da pelve, pode-se realizar uma ureterocalicosto-
mia. Autotransplante tem sido usado quando há lesão 
ureteral extensa ou múltiplas tentativas de reparo ure-
teral sem sucesso. Lesões extensas também podem 
ser tratadas por interposição de um conduto ileal ou 
pela cirurgia de Monti. Essas técnicas devem ser evita-
das no reparo da fase aguda da lesão, sendo indicadas 
apenas em reparos tardios.3

Lesões do ureter médio podem ser tratadas com 
transureteroureterostomia, técnica que consiste em 
uma anastomose terminolateral do ureter acometido 
com o ureter contralateral normal. Essa técnica é ra-
ramente utilizada, porém tem altas taxas de sucesso 
(90%-97%). Como inconveniente, o acesso endouroló-
gico ao ureter acometido fica comprometido. Histórico 
de neoplasias uroteliais e cálculos são contraindica-
ções.3

Lesões do ureter distal podem ser tratadas com 
reimplante ureteral, quando a lesão ocorre perto da 
bexiga. Deve ser confeccionado um túnel submucoso, 
com comprimento pelo menos três vezes maior que a 
largura do ureter, com o objetivo de evitar refluxo. Se 
o comprimento do ureter não for suficiente para a tu-
nelização, pode ser realizada anastomose não tuneli-
zada. Em ambos os casos, um cateter duplo J deve ser 
mantido no pós-operatório por quatro a seis semanas. 
Se não houver comprimento suficiente para reimplante 
ureteral, devem ser realizadas técnicas de mobilização 
vesical para permitir uma anastomose sem tensão, as 
mais comuns são Psoas Bladder Hitch e Boari Flap, 
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ambas com alta taxa de sucesso descrita na literatura.3

Há situações em que o paciente encontra-se muito 
instável para tolerar o tempo cirúrgico necessário para 
um reparo definitivo do ureter, como choque hemorrá-
gico, sangramento intraoperatório de difícil controle ou 
lesões colônicas graves que demandam colectomia. 
Nessas situações, o reparo deve ser evitado e realiza-
da nefrectomia ou reparo estagiado do ureter.

Há quatro opções para o controle de danos em le-
sões de ureter: não fazer nada e programar reaborda-
gem em 24 horas; apenas locar um cateter no ureter; 
exteriorização do ureter e ligadura do ureter com reali-
zação de nefrostomia.

As técnicas de reparo devem sempre seguir os 
princípios de reparo da European Urology Association:1

• Desbridamento de tecidos necróticos.
• Espatulação ureteral.
• Anastomose impermeável com fios absorvíveis.
• Cateter ureteral.
• Drenagem externa.
• Isolamento da lesão por interposição de omento 

ou peritônio.
A figura 2 sumariza o algoritmo de avaliação e tra-

tamento do trauma ureteral de acordo com o guideline 
da European Urology Association.1

Lesão de ureter 

Diagnóstico imediato

Estável

Reparo imediato

Terço superior 
Anastomose terminoterminal 

Anastomose transureteroureteral 
Ureterocalicostomia

Instável 

Nefrostomia 
Controle de danos

Terço médio
Anastomose terminoterminal 

Anastomose transureteroureteral 
Retalho de Boari

Nefrostomia
Cateter duplo J

Segmento longo
Interposição intestinal

Autotransplante 
Ureteroplastia com enxerto

Seguimento

Estenose

Terço inferior

Psoas hitch

SIM NÃO

Dilatação endoscópica

Diagnóstico tardio

Adaptada de Kitrey et al., 2021.1

Figura 2. Algoritmo de avaliação e tratamento do trauma ureteral.
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Lesões de uretra posterior 
Etiologia

Lesões da uretra posterior são quase exclusi-
vamente associadas a fraturas pélvicas e ocorrem 
entre 1,5% e 10% das fraturas da pelve; lesões vesi-
cais concomitantes estão presentes em 15% dessas 
lesões uretrais.1 A fratura do anel pélvico anterior ou 
diástase púbica está quase sempre presente quan-
do ocorre lesão de uretra posterior e um maior grau 
de deslocamento tem sido correlacionado com um 
maior risco de lesão uretral.2 Como a uretra pos-
terior é densamente aderida ao púbis através do  
diafragma urogenital e dos ligamentos pubo-prostá-
ticos, a junção bulbo-membranosa é mais vulnerável 
a lesões durante a fratura pélvica do que a junção 
prostatomembranosa.3

Apresentação clínica
Sinais indicativos de lesão uretral incluem sangue 

no meato uretral, hematoma escrotal ou perineal, 
próstata elevada ou descolada que não pode ser pal-
pada no toque retal, retenção urinária aguda caracte-
rizada por globo vesical palpável. Sangue no meato 
uretral (uretrorragia) é o achado mais comum, presen-
te em 37% a 93%.4 

Diagnóstico
O diagnóstico é feito por uretrografia retrógra-

da, que deve sempre ser realizada após um trauma 
pélvico ou genital com suspeita de lesão uretral.4 
A uretrografia retrógrada pode demonstrar lesão 
parcial ou completa da uretra, com orientações 
sobre a melhor forma de realizar a drenagem ve-
sical. Extravasamento de contraste com ausência 
de contrastação da uretra proximal e da bexiga in-
dica ruptura completa da uretra, enquanto extrava-
samento com chegada de contraste até a bexiga 
traduz lesão parcial. A passagem do cateter vesi-
cal antes da realização da uretrografia retrógrada 
deve ser evitada. No quadro de uma lesão parcial 
da uretra, uma única tentativa com cateter bem 
lubrificado pode ser tentada por um membro da 
equipe experiente.5 

Tratamento
Reconstrução aberta imediata 

Reconstrução anastomótica imediata de lesões de 
uretra posterior em homens foi abandonada devido 
à sua associação com resultados insatisfatórios, tais 
como impotência e incontinência, formação de este-
nose e perda sanguínea operatória.6 Nos casos de 
ruptura uretral feminina relacionada à fratura pélvica, 
a maioria dos especialistas sugere reparo primário 
imediato ou, pelo menos, realinhamento uretral sobre 
um cateter, para evitar fístulas uretrovaginais subse-
quentes ou obliteração uretral.7 A reconstrução tardia 
é problemática porque a uretra feminina é muito cur-
ta (cerca de 4 cm) para poder ser mobilizada durante 
uma reparação anastomótica quando se torna embu-
tida na cicatriz.8

Cistostomia suprapúbica
 A colocação imediata de cateter vesical suprapú-

bico continua sendo a melhor opção em homens com 
lesões de uretra posterior. A colocação pode ser rea-
lizada através de uma pequena incisão infraumbilical, 
que permite a inspeção e reparo da bexiga e coloca-
ção adequada de um cateter na cúpula da bexiga. A 
colocação de cateter vesical suprapúbico é segura e 
conveniente quando a bexiga é obviamente distendi-
da e não existem outras indicações para a cirurgia.

Realinhamento primário
Uma tentativa de realinhamento primário com um 

cateter uretral é razoável em pacientes cuja condição 
é estável9 e pode ser feita de forma aguda ou dentro 
de vários dias após a lesão. Prefere-se uma técnica 
simples, que consiste em passar um cateter Coudé 
anterógrado de uma cistotomia anterior para o meato 
uretral, depois ligá-lo a outro cateter que é levado de 
volta para a bexiga. Várias abordagens mais elabora-
das foram descritas, frequentemente com cistoscó-
pios flexíveis retrógrados e anterógrados.10 Tentativas 
prolongadas de realinhamento endoscópico podem 
infectar o hematoma pélvico e não podem ser reco-
mendadas. Quando o cateter uretral é removido após 
quatro a seis semanas, é imperativa a colocação de 
um cateter vesical suprapúbico, porque muitos pa-
cientes, apesar do realinhamento, desenvolverão  
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estenose uretral posterior. Se o doente urinar satisfa-
toriamente através da uretra, o cateter suprapúbico 
pode ser removido sete a 14 dias mais tarde. O reali-
nhamento primário às vezes pode permitir a cicatriza-
ção sem estenose, mas uma estenose leve de 1 a 2 cm 
de comprimento se desenvolve em muitos pacientes.11

Os pacientes tratados com cateter suprapúbico 
quase sempre desenvolvem estenose completa, ne-
cessitando de uretroplastia posterior. Embora o rea-
linhamento nem sempre possa impedir a estenose  
sintomática, pode permitir que as estenoses resultan-
tes sejam administradas endoscopicamente ou aliviar 
a dificuldade da uretroplastia posterior aberta, alinhan-
do a próstata e a uretra e reduzindo o comprimento da 
estenose.12

As lesões uretrais incompletas são mais bem trata-
das por sondagem com um cateter uretral. Não existe 
nenhuma evidência de que uma tentativa delicada de 
colocar um cateter uretral possa converter uma lesão 
incompleta em uma transecção completa. A confirma-
ção radiográfica do posicionamento adequado é im-
perativa. Em nenhum caso a tração é utilizada após a 
colocação do cateter uretral. É desnecessária e pode 
causar incontinência.13

Reconstrução tardia
Na lesão uretral posterior, o defeito entre as duas 

extremidades lesadas enche-se de tecido cicatricial, 
resultando em completa falta de continuidade uretral. 
Esta separação não é uma estenose, na verdade é um 
verdadeiro defeito de ruptura uretral preenchido com 
fibrose. Aos três meses, o tecido cicatricial no local de 
ruptura uretral é estável o suficiente para permitir que 
a uretroplastia posterior seja realizada de forma segu-
ra, desde que as lesões associadas sejam estabiliza-
das e o paciente seja ambulatorial. Após esse período 
são necessários estudos de imagem para delinear as 
características do defeito de ruptura uretral. A drena-
gem de cistostomia suprapúbica deve ser mantida até 
que as lesões associadas tenham cicatrizado e o pa-
ciente possa ser adequadamente posicionado para o 
procedimento reconstrutivo.14 

Tratamentos endoscópicos
Tratamentos endoscópicos, como a uretrotomia 

interna por via direta, são melhor reservados para 

estenoses uretrais curtas selecionadas, como lesões 
parciais, para as quais o cateterismo precoce alcançou 
a continuidade uretral. Na maioria dos casos, quando 
a avaliação pré-operatória indica defeitos de 1 cm ou 
mais, procedimentos endoscópicos são ineficazes e 
não têm outra vantagem além do tempo operatório 
reduzido.15

Reconstrução cirúrgica
A uretroplastia posterior aberta através de uma 

abordagem anastomótica perineal é o tratamento de 
escolha para a maioria das lesões de uretra posterior, 
porque cura definitivamente o paciente sem a neces-
sidade de múltiplos procedimentos. Quando os estu-
dos pré-operatórios determinaram que o ápice uretral 
prostático pode ser atingido por uma abordagem pe-
rineal, o paciente é colocado na posição de litotomia 
alta, e uma incisão na linha média é feita. A uretra bul-
bar é liberada e mobilizada a partir do local da ruptura 
uretral para o meio do escroto. O tecido cicatricial do 
defeito de ruptura uretral é excisado, e a uretra prostá-
tica é identificada no ápice da próstata. Deve-se tomar 
cuidado para eliminar com cuidado e meticulosamente 
todo o tecido fibrótico da margem uretral proximal até 
que pelo menos uma vela de 28 Fr passe sem resis-
tência.16 A uretra bulbar é então anastomosada de uma 
forma livre de tensão para a uretra prostática. Em 95% 
dos pacientes, a anastomose uretral posterior é con-
seguida com sucesso por uma abordagem perineal 
isolada.17 É importante limitar o tempo de litotomia a 
cinco horas ou menos para evitar complicações nas 
extremidades inferiores quando se realiza qualquer re-
construção uretral complexa.18 

Complicações
Disfunção erétil

Alguns níveis de disfunção erétil (DE) são obser-
vados em 82% dos pacientes com fratura pélvica e 
lesão uretral (Flynn et al., 2003), embora a taxa média 
relatada seja de aproximadamente 50%.19 A etiologia 
é multifatorial e atribuída de forma variável à lesão 
do nervo cavernoso, à insuficiência arterial, à fuga 
venosa e à lesão corpórea direta.20 Fatores que cor-
respondem à gravidade da lesão, como diástase da 
sínfise púbica e deslocamento lateral da uretra, têm  
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correlação com a DE.21 Algumas séries cirúrgicas 
mostraram um pequeno número de pacientes com 
DE de novo aparecimento ou agravada após a re-
construção. Entretanto, as complicações da lesão 
pélvica original são difíceis de diferenciar das com-
plicações das tentativas de reparar lesões uretrais 
e da bexiga. Vários estudos têm demonstrado que 
pacientes tratados com técnicas modernas de reali-
nhamento endoscópico primário têm taxas de DE e 
incontinência semelhantes às dos pacientes que não 
tiveram nenhum tratamento ou reconstrução aberta 
tardia.12 Estes estudos suportam a conclusão de que 
essas complicações são geralmente o resultado da 
própria lesão e não do tratamento.22

Estenose recorrente
Após a uretroplastia posterior, 5% a 15% dos pa-

cientes apresentam estenose recorrente na anasto-
mose.23 O tratamento endoscópico (por exemplo, com 
uretrotomia interna de visão direta) é frequentemente 
bem-sucedido neste contexto, porque a maior parte 
do tecido fibrótico foi eliminada.24

Incontinência
A continência urinária após a lesão uretral é a re-

gra e não a exceção, apesar da destruição do esfíncter 
externo da própria lesão ou da reparação subsequen-
te. As taxas de incontinência após a reconstrução são 
baixas - menos de 4%.19 Acredita-se que o mecanismo 
da continência seja em grande parte atribuível à fun-
ção do colo da bexiga.25 Dados urodinâmicos mostram 
que uma proporção significativa de pacientes também 
possui função do rabdoesfíncter distal identificável.26 

Lesões uretrais anteriores 
Introdução

A maioria das lesões na uretra anterior é cau-
sada por trauma perineal que comprime a uretra 
contra o púbis e a forma mais comum é conhecida 
como “queda a cavaleiro”. Envolvem a uretra bul-
bar, que é suscetível a lesões por compressão de-
vido à sua localização fixa debaixo do púbis. Uma 
porcentagem menor de lesões na uretra anterior 
é resultado de lesão penetrante direta no pênis. 
Como no caso da lesão uretral posterior, deve ser 

mantido um índice elevado de suspeita em todos 
os pacientes com trauma na região urogenital, e 
uretrografia deve ser realizada em qualquer caso 
de lesão uretral suspeita.27

Os sinais clínicos de lesões uretrais anterio-
res incluem sangue no meato, hematoma perineal,  
hematúria macroscópica e retenção urinária. Em 
traumatismos graves, a fáscia de Buck pode ser in-
terrompida, resultando em extravasamento sanguí-
neo e urinário no escroto.28 

Tratamento
A lesão da uretra anterior (peniana) pode estar as-

sociada a fratura peniana, em cerca de 9% a 20% dos 
casos. A exploração cirúrgica precoce com evacuação 
do coágulo, controle da hemorragia e reparo da lesão 
associada (inclusive uretral), está associada a melho-
res resultados se comparada com a exploração tardia 
ou manejo não cirúrgico.29

Armenakas e McAninch30 propuseram um es-
quema de classificação simples e prático, dividindo 
lesões uretrais anteriores com base em achados ra-
diográficos em contusão, ruptura incompleta e inter-
rupção completa. Contusões e lesões incompletas 
podem ser tratadas apenas com passagem de cate-
ter uretral. A realização de cistostomia suprapúbica 
como tratamento inicial das lesões contusas da ure-
tra bulbar nos oferece segurança tanto no manejo 
de lesões completas como parciais.28 Entretanto, o 
realinhamento uretral anterior primário mostrou re-
sultados promissores com relação à taxa de esteno-
se e à DE.31 

Reconstrução tardia 
Antes de qualquer procedimento planejado, uma 

cistografia miccional e uma uretrografia retrógrada 
devem ser obtidas para definir claramente o local e 
o comprimento da uretra obliterada. A uretroplastia 
anastomótica é o procedimento de escolha na ure-
tra bulbar totalmente obliterada. A cicatriz típica tem 
1,5 a 2 cm de comprimento e pode ser facilmente 
excisada. A uretra proximal e distal pode ser mobili-
zada para uma anastomose terminoterminal livre de 
tensão. Este é um procedimento altamente bem-su-
cedido em mais de 95% dos casos.32
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A incisão endoscópica através do tecido cicatri-
cial de uma uretra obliterada é um procedimento sem 
esperança, condenado ao fracasso. O estreitamento 
parcial da uretra pode inicialmente ser tratado por in-
cisão endoscópica ou dilatação com maior sucesso. A 
manipulação endoscópica repetida não é eficaz para 
o tratamento de estenoses uretrais.32 Os pacientes 
submetidos a procedimentos endoscópicos repetidos 
também são mais propensos a requerer procedimen-
tos reconstrutivos complexos, como enxertos.28,33 

Lesões de bexiga 
Etiologia 

A bexiga é geralmente protegida de trauma exter-
no devido à sua localização profunda na pelve óssea. 
A causa mais comum de trauma contuso são aciden-
tes automobilísticos, mas muitas também ocorrem por 
quedas, traumas pélvicos e traumatismo direto (no ab-
dome inferior com a bexiga cheia).1,34-37 Outras causas 
importantes de ruptura da bexiga incluem trauma pe-
netrante, complicações cirúrgicas iatrogênicas e ruptu-
ra espontânea em pacientes com história de doença 
neuropática, doença preexistente da bexiga ou cirur-
gia urológica prévia.38-41

As lesões vesicais isoladas são raras, 80% a 94% 
dos pacientes têm lesões não urológicas associadas 
e geralmente as lesões não urológicas são causa de 
morte. Existe uma relação direta entre fraturas pélvicas 
e lesões vesicais, que está associada a 83% a 95%. Por 
outro lado, a lesão da bexiga foi relatada em apenas 
5% a 10% das fraturas da pelve.34,42,43

A lesão vesical extraperitoneal é a mais comum e 
pode estar associada a lesão intra-abdominal de outros 
órgãos em 44%, e estar associada a lesão de uretra em 
15%, e estão quase sempre associadas a fraturas pél-
vicas. A força repentina aplicada a uma bexiga cheia 
pode resultar em um aumento rápido nas pressões in-
travesicais e levar à ruptura intraperitoneal sem fratura 
pélvica, e é a cúpula a área de lesão mais comum.39,44,45

Quase metade de todas as lesões da bexiga são 
iatrogênicas, sendo estas as mais comuns do sistema 
urinário, entre as causas estão procedimentos obsté-
tricos ou ginecológicos, cirurgia geral e procedimentos 
urológicos.46 

Diagnóstico
O diagnóstico de lesão vesical pode ser mascara-

do por outros traumas; pela magnitude do mecanismo, 
nas lesões extraperitoneais da bexiga geralmente a 
lesão está associada à fratura pélvica. As lesões intra-
peritoneais podem estar associadas à fratura pélvica, 
mas são geralmente causadas por lesões penetrantes 
ou em trauma direto em uma bexiga repleta. O princi-
pal sinal de lesão vesical é hematúria macroscópica, e 
pode ocorrer em até 95% dos casos.39-41

Pacientes conscientes apresentam sintomas ines-
pecíficos, como dor abdominal, distensão abdominal 
e retenção urinária. Os principais sinais são hematúria 
macroscópica, hematomas no abdome inferior, abdo-
me em tábua, edema de períneo e/ou escrotal e ruídos 
intestinais diminuídos.

O cateterismo imediato deve ser realizado quando 
se suspeita de ruptura brusca da bexiga, pois o indica-
dor mais confiável é a hematúria macroscópica, que 
está presente em quase todos os casos. Se o sangue 
for observado no meato ou o cateter não passar fa-
cilmente, a uretrografia retrógrada está indicada, pois 
lesões uretrais ocorrem concomitantemente em 10% a 
29% dos pacientes com ruptura da bexiga.34,46

No trauma contuso, a hematúria franca associada à 
fratura pélvica é indicação absoluta de cistografia ime-
diata, pois aproximadamente 29% dos pacientes que 
apresentam esta combinação de achados têm ruptura 
da bexiga.47 As indicações relativas à cistografia após 
trauma contuso incluem hematúria macroscópica sem 
fratura pélvica e micro-hematúria com fratura pélvica. 
Em trauma penetrante, a presença de orifício de entra-
da e/ou saída em abdome inferior, períneo e nádegas 
deve sempre suspeitar de lesão vesical. 

Exames de imagens
A cistografia retrógrada é o método preferido para 

o diagnóstico de lesão vesical, pois possui uma alta 
sensibilidade se executada adequadamente. A bexiga 
deve ser preenchida por pelo menos 350 mL, e de-
ve-se obter três imagens: uma antes da administração 
do contraste, da bexiga completa e uma após a dre-
nagem.

Uma coleção densa, em forma de chama, de 
material de contraste na pelve é característica do  
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extravasamento extraperitoneal. Dependendo da in-
tegridade fascial, o material de contraste pode se 
estender além dos limites da pelve e ser visualizado 
no retroperitônio e escroto. A quantidade de extrava-
samento nem sempre é proporcional à extensão da 
lesão da bexiga. O extravasamento intraperitoneal é 
identificado quando o material de contraste delineia 
as alças do intestino e/ou a porção lateral inferior da 
cavidade peritoneal.48

Contudo, a tomografia é o principal exame para 
pacientes politraumatizados estáveis; sendo assim a 
cisto-tomografia (CT) vem substituindo a cistografia 
convencional, com sensibilidade e especificidade se-
melhantes a ela, desde que a bexiga seja preenchida 
de forma retrógrada com material de contraste diluído 
a 2% a 4% (6:1 com salina) para um volume de 350 mL.48

A diluição do material de contraste é obrigató-
ria porque o material de contraste não diluído é tão 
denso que a qualidade da CT é comprometida pelo 
artefato de dispersão. A tentativa de distensão anteró-
grada da bexiga por meio de contraste intravenoso é 
inadequada para o diagnóstico de ruptura da bexiga 
- é necessário preenchimento retrógrado. A tomogra-
fia computadorizada (TC) abdominal convencional de 
um paciente com trauma pode apresentar achados su-
gestivos de lesão na bexiga, mas não é considerada 
adequada para a avaliação da bexiga sem distensão 
de contraste retrógrada.

A cistoscopia é método preferido para avaliação 
de lesões intraoperatórias, em que não houve aber-
tura abdominal, como sling, histerectomias vaginais 
e outras.

A ultrassonografia não é um método eficiente para 
o diagnóstico. 

Tratamento 
No tratamento de lesões extraperitoneais não 

complicadas da bexiga, em condições ideais, o tra-

tamento conservador é o preferido, com drenagem 
uretral com um cateter de Foley de grande diâme-
tro (20 a 24-Fr) para promover drenagem adequada. 
Ideal mente, uma cistografia é realizada após 14 dias 
da lesão para avaliar se houve a cicatrização com-
pleta. Durante o período do tratamento, o uso de 
antibióticos é recomendado para evitar infecção em  
retroperitônio. No entanto, se apresentar lesão de colo  
vesical, presença de fragmento ósseo na parede ve-
sical ou lesão de reto associada, está indicada a repa-
ração aberta imediata para evitarmos complicações 
como fístula, abscesso e outras, devendo sempre 
avaliar o meato ureteral.

Se um paciente com lesão extraperitoneal for 
submetido a uma laparotomia e/ou fixação interna 
de fratura pélvica, a rafia concomitante da bexi-
ga deve ser realizada, evitando-se assim possíveis 
complicações.49

Nas lesões penetrantes ou intraperitoneais deve-
rá ser realizado tratamento cirúrgico imediato, com 
reparo da lesão devido ao elevado risco de perito-
nite e sepse. Devemos sempre avaliar os meatos 
ureterais, e se houver lesão dele, realizar o reim-
plante ou mesmo colocação de um cateter ureteral. 
No reparo direto deve-se empregar o uso de dreno 
perivesical, devido ao risco de fístula, e manter an-
tibioticoterapia terapêutica. Uma cistografia deverá 
ser obtida sete a 10 dias após a cirurgia,50,51 antes de 
se retirar a sonda de Foley.

O diagnóstico imediato e o manejo adequado das 
lesões da bexiga promovem excelentes resultados 
e morbidade mínima. No entanto, em casos de tra-
tamento inadequado e no diagnóstico tardio, podem 
ocorrer complicações graves. Casos de fraturas pélvi-
cas graves podem causar lesões neurológicas transi-
tórias ou permanentes e resultar em dificuldades mic-
cionais, apesar de um reparo adequado da bexiga. 
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Trauma genital

Epidemiologia e fisiopatologia
De todos os traumas urológicos, os traumas geni-

tais correspondem de 33% a 66% do total.1 O trauma 
genital é mais comum em homens do que em mulhe-
res e é mais comum abaixo dos 40 anos.2 O risco de 
acometimento de órgãos adjacentes é mais comum 
em mulheres do que em homens.

O trauma genital mais comum é o contuso, aconte-
ce em 80% dos casos, e geralmente são unilaterais.3 

Realização de esportes está relacionada com trauma 
genital externo como futebol, rúgbi, motocicletas de 
trilha, ciclismo de trilha e esportes de combate.4-6 Feri-
mentos penetrantes são mais comumente realizados 
por arma de fogo em 75% das vezes.7

A apresentação mais frequente de trauma fecha-
do peniano é a fratura peniana. Geralmente acontece 
durante o intercurso sexual, em que mais frequente-
mente a mulher está por cima do homem (woman in 
top), o qual acontece em 60% dos casos.8 O meca-
nismo acontece quando o pênis ereto escorrega da 
vagina e é comprimido contra a sínfise púbica com 
vigor. A fratura de pênis ocorre por laceração da túni-
ca albugínea do pênis, que pode levar a um hemato-
ma, edema local e trauma uretral em 10% a 30% dos 
casos.9,10

Ferimentos genitais por arma de fogo são usual-
mente não causadores de perigo de vida, mas podem 
trazer sequelas importantes. De todo trauma urológi-
co, a genitália externa pode ser afetada em 40% a 
60% das vezes.11,12 Em homens e mulheres, os traumas 
penetrantes acometem outros órgãos em 70% das 
vezes.13 Em homens, traumas penetrantes escrotais 
acometem ambos os testículos em 30% dos casos, 
em comparação com 1% em traumas fechados.14,15

O deslocamento traumático testicular raramente 
ocorre e é mais comum em vítimas de acidente auto-
mobilístico.16-19 O deslocamento bilateral dos testículos 
acontece em 25% dos casos.18 Ruptura testicular ocor-
re em aproximadamente 50% dos casos de trauma 
testicular fechado.20,21 Isso decorre da intensa com-
pressão dos testículos contra ramo púbico ou sínfise, 
resultando em ruptura de túnica albugínea testicular.

Comentaremos os traumas genitais em traumas 
testiculares, escrotais e penianos.

Traumas testiculares
Os traumas testiculares podem ser divididos em 

deslocamentos testiculares, hematoceles e rupturas 
testiculares.

Deslocamentos testiculares
Usualmente frequentes em traumas fechados e 

geralmente em acidentes automobilísticos, os deslo-
camentos testiculares podem ocorrer pelo subcutâ-
neo ou via subfascial ao nível do anel inguinal externo, 
interno ou abdominal. Se possível devem ser reposi-
cionados manualmente ao escroto e realizar a orqui-
dopexia. Quando não for possível realizar a descida 
manual, deve ser realizada a orquidopexia imediata.

Hematocele
Por definição, hematocele é o acúmulo de sangue 

entre as fáscias testiculares, geralmente na túnica va-
ginalis que envolve o testículo. Pode estar associada 
com ruptura testicular. Por este motivo, o ultrassom es-
crotal deve ser sempre realizado. Na dúvida se há ou 
não ruptura, a tomografia computadorizada (TC) ou a 
ressonância magnética (RM) podem ser solicitadas.22,23

Se não houver ruptura testicular, as hematoceles 
traumáticas menores que três vezes o volume testicu-
lar podem ser tratadas conservadoramente.24 Acima 
desse volume, a taxa de complicações aumenta, sen-
do necessária a exploração cirúrgica.2,6,24-26 Interven-
ções cirúrgicas precoces permitem evitar a orquiec-
tomia em 90% das vezes, contra 45% a 55% numa 
abordagem tardia.26 Além disso, o tratamento conser-
vador aumenta o tempo de internação.

Portanto, para grandes hematoceles deve-se reali-
zar a exploração cirúrgica, mesmo se não houver rup-
tura testicular.24-26

Ruptura testicular
A ruptura testicular está associada a dor imediata, 

náuseas, vômitos e, às vezes, desmaios. O hemies-
croto é edemaciado e equimótico. O testículo pode 
ser difícil de palpar.

O ultrassom deve ser realizado para determinar 
hematoma intra e/ou extra-testicular, contusão testi-
cular ou ruptura.20,27-35 No entanto, a literatura é con-
troversa quanto à utilidade do ultrassom em compa-
ração apenas com o exame clínico. Alguns estudos 
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relataram achados ultrassonográficos convincentes, 
com especificidade de até 98,6%.35

Padrão de eco heterogêneo do parênquima testicu-
lar com a perda da definição de contorno é um achado 
radiográfico altamente sensível e específico para rup-
tura testicular.36 Outros relataram baixa especificidade 
(78%) e sensibilidade (28%) para a diferenciação entre 
ruptura testicular e hematocele, enquanto a precisão é 
tão baixa quanto 56%.28

O ultrassom com doppler pode fornecer infor-
mações úteis quando usado para avaliar a perfusão 
testicular. Se o ultrassom escrotal for inconclusivo, a 
tomografia testicular ou a RM podem ser úteis;22 no 
entanto, essas técnicas não aumentaram especifica-
mente as taxas de detecção de ruptura testicular.

É essencial explorar cirurgicamente pacientes 
sempre que os estudos de imagem não puderem ex-
cluir definitivamente a ruptura testicular. Isso envolve 
exploração com evacuação de coágulos sanguíneos e 
hematoma, excisão de quaisquer túbulos testiculares 
necrosados e fechamento da túnica albugínea, geral-
mente com suturas 3-0 absorvíveis.

Complicações pós-operatórias foram relatadas 
em 8% dos pacientes submetidos a reparo testicular 
após trauma penetrante.12 Apesar do bom manejo e do 
acompanhamento regular de ferimentos por arma de 
fogo em genitais externos, tais feridas estão repletas da 
possibilidade de complicações, como disfunção erétil, 
estenoses uretrais e infertilidade. Complicações tardias 
incluem dor crônica e atrofia testicular.

Trauma escrotal
Lesões penetrantes no escroto requerem explora-

ção cirúrgica com desbridamento de tecido não viável. 
Dependendo da extensão da lesão, a reconstrução pri-
mária dos testículos e do escroto geralmente pode ser 
realizada. Em completa interrupção do cordão espermá-
tico, o realinhamento sem vasovasoanastomose pode 
ser considerado se cirurgicamente viável. A vasostomia 
microcirúrgica secundária pode ser realizada após a 
reabilitação, embora apenas alguns casos tenham sido 
notificados.37 Se houver uma destruição extensiva da tú-
nica albugínea, a mobilização de túnica vaginalis livre 
pode ser realizada para o fechamento testicular. Se o 
paciente estiver instável ou a reconstrução não puder 
ser alcançada, a orquiectomia é indicada.

Antibióticos profiláticos são recomendados após 
trauma de penetração escrotal, embora faltem dados 
para apoiar essa abordagem. Laceração prolongada 
da pele escrotal requer intervenção cirúrgica para fe-
chamento da pele. Devido à elasticidade do escroto, 
na maioria dos defeitos pode ser realizada sem gran-
des problemas.13 No caso de perda extensiva de teci-
do genital devido a lesões explosivas, procedimentos 
cirúrgicos reconstrutivos complexos e em etapas são 
frequentemente necessários.13

Traumas penianos
Trauma peniano contuso

Trauma contundente no pênis flácido não costuma 
causar lacerações da túnica peniana. Hematoma sub-
cutâneo após a relação sexual, sem ruptura associada 
da túnica albugínea cavernosa, não requer intervenção 
cirúrgica. Nestes casos, anti-inflamatórios não esteroi-
des e bolsas de gelo são recomendados.38 

Fratura peniana 
A espessura da túnica albugínea no estado flácido 

(aproximadamente 2 mm) diminui na ereção para 0,25-
0,5 mm e, portanto, é mais vulnerável a lesões traumá-
ticas.22,39 Quando uma fratura peniana é diagnosticada, 
recomenda-se a intervenção cirúrgica com fechamento 
da túnica albugínea.

Este procedimento garante a menor taxa de se-
quelas negativas a longo prazo e não tem efeito ne-
gativo sobre o bem-estar psicológico do paciente.40 
A abordagem é geralmente através de uma incisão 
circunferencial proximal ao sulco coronal, que per-
mite o desluvamento completo do pênis. Cada vez 
mais, incisões longitudinais locais centradas no pênis 
são mais utilizadas com mesma taxa de sucesso. Se 
constatada uretrorragia, impossibilidade para urinar 
ou hematúria macroscópica, uma uretrografia retró-
grada ou uretrocistoscopia deve ser indicada, me-
diante a melhor disponibilidade pelo urologista ou 
disponibilidade do método.41 Se houver laceração da 
uretra, o reparo com sutura absorvível 3-0 deve ser 
realizado sobre um cateter uretral. O uso de cistosto-
mia pode ser feito ou não. A sutura da albugínea do 
corpo cavernoso pode ser realizada com poligalacti-
na 2-0 ou 3-0.
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As complicações pós-operatórias foram relatadas 
em até 20% dos casos, entre elas: o desenvolvimento 
de placas ou nódulos após cirurgia, formação de curva-
tura pós-operatória e disfunção erétil, que ocorrem em 
13,9%, 2,8% e 1,9% dos pacientes, respectivamente.42

O manejo conservador da fratura peniana aumenta 
complicações, como abscesso peniano, estenose ure-
tral, curvatura peniana e hematoma persistente, que 
pode requerer intervenção cirúrgica tardia.43 Compli-
cações tardias após a conduta conservadora foram fi-
brose e angulações em 35% e disfunção erétil em até 
60% dos casos.43

Trauma peniano penetrante 
O tratamento não operatório de trauma peniano 

penetrante é recomendado para pequenas lesões su-
perficiais com fáscia de Buck intacta.12 Em lesões pe-
nianas penetrantes mais significativas, recomendam-se 
a exploração cirúrgica e o desbridamento do tecido 
necrosado. Mesmo em lesões extensas do pênis, o ali-
nhamento primário dos tecidos rompidos pode permitir 
uma cicatrização aceitável, devido ao robusto supri-
mento sanguíneo peniano.6

Os princípios do cuidado são o desbridamento do 
tecido desvitalizado, com a preservação do máximo 
de tecidos viáveis possível, hemostasia, derivação uri-
nária em casos selecionados e remoção de corpos es-
tranhos. Uretrografia retrógrada ou uretrocistoscopia 
deve ser realizada na presença de uretrorragia, impos-
sibilidade de urinar e lesão direta de ferimento pene-
trante na região da uretra.41

Tecidos de viabilidade questionável podem ser 
deixados para cirurgia definitiva subsequente. Se for 
necessário um reparo tardio, dependendo do tipo de 
lesão e da extensão dos danos teciduais, geralmente 
ocorre de quatro a seis semanas após o trauma ter 
ocorrido. A abordagem cirúrgica depende do local e 
extensão da lesão, mas uma incisão subcoronal com 
desluvamento peniano geralmente garante boa exposi-
ção. Inicialmente, um defeito na túnica albugínea deve 
ser fechado após irrigação abundante. Se houver muita 
perda de tecido, o defeito pode ser reparado imediata-
mente ou tardiamente com um patch (seja de uma veia 
safena autóloga ou xenoenxerto).

A elasticidade da pele genital significa que geral-
mente é possível controlar a perda de uma quantida-
de moderada de pele peniana; no entanto, o manejo é 
mais difícil em lesões extensas com perda significativa 

de pele. O tecido escolhido para reconstrução após o 
trauma precisa proporcionar uma boa cobertura e deve 
ser adequado para reconstrução. O enxerto de pele 
parcial proporciona uma boa cobertura e é confiável, 
sendo reprodutível e durável. No entanto, os enxertos 
de pele parcial contraem mais do que enxertos de pele 
total e seu uso no corpo peniano deve ser mantido ao 
mínimo. Enxertos de pele mais ou menos espessos que 
0,4 mm são preferíveis, pois diminuem a contração.6

Enxerto de pele de espessura total no corpo penia-
no dá menos contratura, melhor aparência cosmética 
e mais resistência ao trauma durante a relação sexual, 
quando restabelecido.38 O local do doador pode ser 
retirado do abdome, nádega, virilha, coxa ou axila e é 
escolhido de acordo com a preferência do cirurgião e o 
padrão de lesão. Em casos de lesão extensa de tecidos 
mais profundos, a colocação de próteses posteriores 
pode ser considerada, ou mesmo retalhos de pele, com 
seu suprimento vascular seguro, podem ser utilizados.

Amputação de pênis total ou parcial
O manejo agudo envolve ressuscitação hidroeletro-

lítica do paciente e preparação para a reimplantação 
cirúrgica do pênis se ele tiver sido recuperado e não 
estiver muito danificado. A reimplantação cirúrgica 
deve ser considerada para todos os pacientes e deve 
ser realizada dentro de 24 horas após a amputação.44

O pênis amputado deve ser lavado com soro fisio-
lógico estéril, envolto em gaze salina, colocado em 
um saco estéril e imerso em água gelada. O pênis não 
deve entrar em contato direto com o gelo. Um curativo 
de pressão ou um torniquete devem ser colocados ao 
redor do coto peniano para evitar perda excessiva de 
sangue. O alinhamento pode ser conseguido de forma 
não microcirúrgica, mas oferece maiores taxas de es-
tenose uretral pós-operatória e mais problemas com 
perda de sensibilidade.45

Ao operar microscopicamente, a corporação caver-
nosa e a uretra são em primeiro lugar alinhadas e re-
paradas. Posteriormente, as artérias penianas dorsais, 
a veia dorsal e os nervos dorsais são anastomosados. 
As artérias cavernosas são geralmente muito pequenas 
para anastomose. A fáscia e a pele são fechadas em 
camadas e tanto um cateter uretral quanto um cateter 
supra púbico são colocados.

Se o pênis amputado não pode ser encontrado, 
ou é inadequado para a cirurgia, então a extremidade 
deve ser fechada, como é feito em penectomia parcial. 
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Reconstrução posterior pode ser empregada para 
alongar o pênis (por exemplo: divisão de ligamento 
suspensor e plastia V-Y, formação pseudoglande com 
enxerto de pele parcial etc.).

Um procedimento reconstrutivo maior tardio, ou 
seja, faloplastia (artéria radial ou púbico), às vezes é 
necessário para lesões que deixam um coto peniano 
muito pequeno ou não funcional.44

Referências
1. Brandes SB, Buckman RF, Cheksly MJ, Hanno PM. External genitalia 

gunshot wounds: a ten-year experience with fifty-six cases. J Trauma. 
1995;39(2):266-71.

2. Monga M, Hellstrom WJ. Testicular trauma. Adolesc Med. 1996;7:141-48.
3. Frauscher F, Klauser A, Stenzl A, Helweg G, Amort B, zur Nedden D. 

US findings in the scrotum of extreme mountain bikers. Radiology. 
2001;219(2):427-31.

4. de Peretti F, Cambas PM, Veneau B, Argenson C. Fuel tanks of motorcycles. 
Role in severe trauma of the pelvis. Presse Med. 1993;22(2):61-3.

5. Lawson JS, Rotem T, Wilson SF. Catastrophic injuries to the eyes and 
testicles in footballers. Med J Aust. 1995;163(5):242-4.

6. Grigorian A, Livingston JK, Schubl SD, Haslim BJ, Mayers D, Kuncir E, et 
al. National analysis of testicular and scrotal trauma in the USA. Res Rep 
Urol. 2018;10:51-6.

7. Haas CA, Brown SL, Spirnak JP. Penile fracture and testicular rupture. 
World J Urol. 1999;17(2):101-6.

8. Nicolaisen GS, Melamud A, Williams RD, McAninch JW. Rupture of the 
corpus cavernosum: surgical management. J Urol. 1983;130:917-9.

9. Tsang T, Demby AM. Penile fracture with urethral injury. J Urol. 
1992;147:466-68.

10. De Luca F, Garaffa G, Falcone M, Raheem A, Zacharakis E, Shabbir M, et 
al. Functional outcomes following immediate repair of penile fracture: a 
tertiary referral centre experience with 76 consecutive patients. Scand J 
Urol. 2017;51:170.

11. Selikowitz SM. Penetrating high-velocity genitourinary injuries. Part I. 
Statistics mechanisms, and renal wounds. Urology. 1977;9:371-6.

12. Phonsombat S, Master VA, McAninch JW. Penetrating external genital 
trauma: a 30-year single institution experience. J Urol. 2008;(1):180:192-5.

13. Hudak SJ, Hakim S. Operative management of wartime genitourinary 
injuries at Balad Air Force Theater Hospital. 2005 to 2008. J Urol. 
2009;182(1):180-3.

14. Cass AS, Ferrara L, Wolpert J, Lee J. Bilateral testicular injury from 
external trauma. J Urol. 1988;140:1435.

15. Lee JY, Cass AS, Streitz JM. Traumatic dislocation of testes and bladder 
rupture. Urology. 1992;40(6):506-8.

16. Nagarajan VP, Pranikoff K, Imahori SC, Rabinowitz R. Traumatic dislocation 
of testis. Urology. 1983;22(5):521-4.

17. Pollen JJ, Funckes C. Traumatic dislocation of the testes. J Trauma. 
1982;(3):22:247-9.

18. Shefi S, Mor Y, Dotan ZA, Ramon J. Traumatic testicular dislocation: a 
case report and review of published reports. Urology. 1999;54(4):744.

19. Cass AS, Luxenberg M. Testicular injuries. Urology. 1991;37(6):528-30.
20. Wang Z, Yang JR, Huang YM, Wang L, Liu LF, Wei YB, et al. Diagnosis and 

management of testicular rupture after blunt scrotal trauma: a literature 
review. Int Urol Nephrol. 2016;48(12):1967-76.

21. Wasko R, Goldstein AG. Traumatic rupture of the testicle. J Urol. 
1966;95(5):721-3.

22. Lee SH, Bak CW, Chor MH, Lee HS, Lee MS, Yoon SJ. Trauma to male 
genital organs: a 10-year review of 156 patients, including 118 treated by 
surgery. BJU Int. 2008;101(2):211-5.

23. Muglia V, Tucci Jr. S, Elias Jr. J, Trad CS, Bilbey J, Cooperberg PL. 
Magnetic resonance imaging of scrotal diseases: when it makes the 
difference. Urology. 2002;59(3):419-23.

24. Tiguert R, Harb JF, Hurley PM, Gomes de Oliveira J, Frontera RJC, 
Triest JA, et al. Management of shotgun injuries to the pelvis and lower 
genitourinary system. Urology. 2000;55(2):193-7.

25. Altarac S. Management of 53 cases of testicular trauma. Eur Urol. 
1994;25(2):119-23.

26. Cass AS, Luxenberg M. Value of early operation in blunt testicular 
contusion with hematocele. J Urol. 1988;139(4):746-7.

27. Andipa E, Liberopoulos K, Asvestis C. Magnetic resonance imaging 
and ultrasound evaluation of penile and testicular masses. World J Urol. 
2004;22(5):382-91.

28. Corrales JG, Corbel L, Cipolla B, Staerman F, Darnault P, Guille F, et al. 
Accuracy of ultrasound diagnosis after blunt testicular trauma. J Urol. 
1993;150(6):1834-6.

29. Fournier GR Jr., Laing FC, Mc Aninch JW. Scrotal ultrasonography and the 
management of testicular trauma. Urol Clin North Am. 1989;16(2):377-85.

30. Kratzik C, Hainz A, Kuber W, Donner G, Lunglmayr G, Frick J, et al. Has 
ultrasound influenced the therapy concept of blunt scrotal trauma? J Urol. 
1989;142(5):1243-6.

31. Martinez-Pineiro L Jr., Cerezo E, Cozar JM, Avellana JA, Moreno JA, 
Martinez JA, et al. Value of testicular ultrasound in the evaluation of blunt 
scrotal trauma without haematocele. Br J Urol. 1992;69(3):286-90.

32. Micallef M, Ahmad I, Ramesh N, Hurley M, McInerney D. Ultrasound 
features of blunt testicular injury. Injury. 2001;32(1):23-6.

33. Mulhall JP, Gabram SG, Jacobs LM. Emergency management of blunt 
testicular trauma. Acad Emerg Med. 1995;2(7):639-43.

34. Patil MG, Onuora VC. The value of ultrasound in the evaluation of patients 
with blunt scrotal trauma. Injury. 1994;25(3):177-8.

35. Churukanti GR, Kim A, Rich DD, Schuyler KG, Lavien GD, Stein DM, et 
al. Role of ultrasonography for testicular injuries in penetrating scrotal 
trauma. Urology. 2016;95:208-12.

36. Buckley JC, McAninch JW. Diagnosis and management of testicular 
ruptures. Urol Clin North Am. 2006;33(1):111-6. 

37. Altarac S. A case of testicle replantation. J Urol. 1993;150:1507.
38. Summerton DJ, Campbell A, Minhas S, Ralph DJ. Reconstructive surgery 

in penile trauma and cancer. Nat Clin Pract Urol. 2005;2(8):391-7.
39. Mydlo JH, Hayyeri M, Macchia RJ. Urethrography and cavernosography 

imaging in a small series of penile fractures: a comparison with surgical 
findings. Urology. 1998;51:616-9.

40. Penbegul N, Bez Y, Atar M, Bozkurt Y, Sancaktutar AA, Soylemez H, et 
al. No evidence of depression, anxiety, and sexual dysfunction following 
penile fracture. Int J Impot Res. 2012;24(1):26-30.

41. Morey AF, Brandez S, Dugi DD, Armstrong JH, Breyer BN, Broghammer 
JA, et al. Uro trauma: AUA Guidelines. J Urol. 2014;192(2):327-35.

42. Amer T, Wilson R, Chlosta P, Albuheissi S, Qazi H, Fraser M, et al. Penile 
fracture: a meta-analysis. Urol Int. 2016;96(3):315-29.

43. Bozzini G, Albersen M, Otero JR, Margreiter M, Cruz EG, Mueller A, et al. 
Delaying surgical treatment of penile fracture results in poor functional 
outcomes: results from a large retrospective multicenter european study. 
Eur Urol Focus. 2018;4(1):106-10.

44. Virasoro R, Tonkin JB, McCammon KA, Jordan GH. Penile amputation: 
cosmetic and functional results. Sex Med Revs. 2015;3(3):214-22.

45. Babaei AR, Safarinejad MR. Penile replantation, science or myth? A 
systematic review. Urol J. 2007;4(2):62-5.



Palestras e
Reuniões
Organização para Preparação ao
Título de
Especialista em
Urologia
SBU

CAPÍTULO
18

Estenose de uretra
Dr. Henrique Donizetti Bianchi Florindo
Dr. André Antônio Batista
Dr. Pedro Lugarinho Menezes
Dr. Silvio Tucci Júnior

 SEÇÃO II  UROLOGIA GERAL



130

Introdução
A uretra masculina mede de 16 a 18 cm e é dividida 

nos segmentos anterior e posterior. A uretra anterior 
inclui a uretra bulbar (que se estende até o ligamento 
suspensor do pênis e está circundada pelo bulbo do 
corpo esponjoso) e a uretra peniana (que se estende 
até a fossa navicular ou uretra glandar). A uretra poste-
rior estende-se do colo vesical ao diafragma urogenital 
e compreende a uretra prostática e membranosa.1

Toda a uretra anterior é circundada pelo corpo es-
ponjoso, que se expande em suas porções mais distal 
(formando a glande) e proximal (formando o bulbo). 
Na uretra peniana, o corpo esponjoso é concêntrico, 
tornando-se ventralmente excêntrico na uretra bulbar, 
e dorsalmente excêntrico na uretra glandar.

O suprimento arterial da uretra provém das ar-
térias bulbares emparelhadas, as quais se originam 
das artérias pudendas internas e perfuram a membra-
na perineal para fornecer sangue ao bulbo do cor-
po esponjoso. A uretra anterior tem um suprimento 
sanguíneo duplo, o qual pode ser mantido pelo fluxo 
retrógrado através das artérias cavernosas e dorsal 
do pênis (que se comunicam com a glande peniana), 
além de artérias circunflexas penetrantes.2

Deve-se considerar situações especiais nas quais 
essa irrigação é anômala (como em casos de hi-
pospádia, em que não há comunicação das artérias 
cavernosas com o corpo esponjoso uretral), ou se a 
irrigação foi comprometida, em abordagens prévias 
ou pós-trauma, como na fratura de bacia (rotura trau-
mática da uretra).3 Nesses casos, opta-se por não se 
seccionar a uretra na abordagem cirúrgica (técnicas 
de substituição).4

A estenose da uretra é caracterizada por um pro-
cesso fibrótico que leva à formação de um tecido de 
baixa complacência, associado à diminuição do ca-
libre da luz do órgão, que pode levar a um impacto 
significativo no padrão miccional dos pacientes e a 
grave comprometimento em sua qualidade de vida.5

Essa doença pode atingir qualquer segmento 
uretral e, apesar da simplificação de uma terminolo-
gia única, “estenose de uretra” é, na verdade, uma  

doença complexa, de múltiplas apresentações, que 
exigem diferentes abordagens, o que está relacio-
nado diretamente aos resultados dos tratamentos. 
Novas terminologias individualizam essas diferentes 
entidades6 e definem a nomenclatura baseada em 
dados anatômicos, determinando três categorias 
para descrever o que antes era conhecido apenas 
como “estenose de uretra”:

A) “estreitamento uretral”, para acometimentos lo-
calizados na uretra anterior, onde se tem um afi-
lamento anormal de qualquer segmento da luz  
uretral que é envolvido por corpo esponjoso 
(como consequência da espongiofibrose ou cica-
triz do corpo esponjoso);

B) “estenose de uretra” para acometimentos locali-
zados na uretra posterior, onde se tem afilamen-
to anormal do segmento da uretra membranosa 
(com exceção dos traumas de bacia), da uretra 
prostática e do colo vesical (onde não há corpo 
esponjoso); e

C) o termo “lesão da uretra pela fratura de bacia” 
(pelvic fracture urethral injuries), utilizado nas ro-
turas da uretra decorrentes deste tipo de trauma, 
pela descontinuidade da luz uretral na junção bul-
bomembranosa.

A apresentação clínica é variável e relaciona-se 
com a magnitude do estreitamento. A diminuição 
progressiva do jato urinário, seguida de sensação de 
mau esvaziamento vesical são as queixas mais fre-
quentes. Infecção urinária de repetição e hematúria 
também são achados comuns. Durante a evolução 
pode ocorrer episódio de retenção urinária aguda. 
Nos casos decorrentes de trauma, a queixa depende 
da gravidade da lesão, muitas vezes com obstrução 
completa e necessidade de derivação urinária supra 
púbica por cistostomia.

A avaliação do paciente com patologia uretral 
envolve o estudo da uretra e do corpo esponjoso, 
ao se procurar definir a localização e o comprimen-
to, além do comprometimento do tecido esponjoso 
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(espongiofibrose). Toda a uretra, distal e proximal 
à estenose, deve ser avaliada antes da realização 
de qualquer tratamento, endoscópico ou por cirur-
gia aberta. Esta avaliação inclui o uso de uretro-
cistografia retrógrada e miccional (padrão-ouro), 
uretrocistoscopia, ultrassonografia ou ressonância 
magnética (de principal aplicação nas lesões de ure-
tra posterior). A urofluxometria livre apresenta uma 
curva achatada com valores abaixo de 10 mL/s para 
pacientes obstruídos.

O tratamento da estenose de uretra visa ao resta-
belecimento do fluxo urinário, que pode ser obtido por 
meio de dilatações programadas, uretrotomias endos-
cópicas ou cirurgia aberta com suas diversas técnicas. 
A decisão final depende da doença e do paciente.

Sabe-se que dilatações e uretrotomias são consi-
deradas tratamentos paliativos, mas têm seu papel no 
arsenal terapêutico. A uretroplastia é considerada um 
tratamento definitivo e é dividida em anastomótica 
e de substituição. A técnica anastomótica tem como 
princípio a remoção completa do tecido cicatricial e 
reconstrução do trajeto por anastomose das extre-
midades saudáveis da uretra. As técnicas de substi-
tuição englobam as correções uretrais que exigem 
a utilização de tecidos extras, como retalhos ou en-
xertos, esses últimos aplicados em reconstruções em 
tempo único7 ou de forma estagiada,8 e se reservam 
para lesões mais longas que não permitem a simples 
ressecção e anastomose primária, assim como na hi-
pospádia recidivada ou líquen escleroso.

A análise dos resultados em longo prazo mostrou 
que não é recomendada a utilização de retalhos ou 
enxertos tubulares, sendo as técnicas “onlay” as 
de melhores resultados.9 As técnicas com retalhos 
pediculados ficaram restritas à uretra peniana. A 
utilização da mucosa oral ampliou as possibilida-
des de reconstrução uretral por sua versatilidade 
e bons resultados. É um tecido de fácil obtenção 
e em quantidade suficiente, apresenta inosculação 
precoce e grande resistência a infecção. Pode ser 
obtida da região jugal bilateral,10 labial (mais delica-
do) e lingual.11

A retirada do enxerto é realizada sob anestesia 
geral, não necessariamente com intubação nasal. 
Após a dissecção da uretra e mensuração do tama-
nho necessário do enxerto, procede-se a demarca-
ção na cavidade oral, com atenção para identificação 
e preservação do ducto parotídeo.12 Na uretra bulbar 
distal e uretra peniana, prefere-se o posicionamento 
dorsal,13 por carência de tecido esponjoso ventral para 
sustentação e nutrição do enxerto. Na uretra bulbar 
proximal, não há diferença entre o posicionamento 
ventral e dorsal.13-15

Estreitamento de meato 
uretral e fossa navicular

Acometimentos nessas localizações uretrais são 
geralmente de etiologia inflamatória (33%-47%) ou 
iatrogênica (33%-37%), com comprometimento médio 
de 2,6 cm.16 As causas iatrogênicas são: ressecção 
transuretral da próstata (41%), sondagem vesical (36%) 
e cistoscopia (12%). A meatotomia pode ser realizada 
quando o acometimento uretral é mais distal e curto, 
sendo realizado usualmente na porção ventral, ou na 
posição dorsal em casos selecionados (melhores re-
sultados estéticos e funcionais, porém, com maior ris-
co de sangramento). Em casos de líquen escleroso, a 
recorrência é frequente e a abordagem tecnicamente 
difícil. Os retalhos ficam reservados aos casos nos 
quais o acometimento é mais extenso e a meatotomia 
simples não seria resolutiva, sempre confeccionados 
com pele total (pelo maior risco de retração quando 
de espessura parcial), sendo a técnica de Jordan 

aquela com melhor aceitação.17

Os retalhos são contraindicados em casos de lí-
quen escleroso (pela predileção do líquen ao epitélio 
da pele).18 Para esses casos, reservam-se as técnicas 
substitutivas com uso de enxertos, com procedimen-
tos em um ou mais estágios. As técnicas de enxertia 
também são aplicadas em complicações pós-correção 
de hipospádias, nestes casos, sempre estagiadas.19 
As técnicas estagiadas podem apresentar retração 
do enxerto como uma das principais complicações, e 
podem levar à falha em até 19% dos casos.20
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Estreitamento de uretra peniana
As características anatômicas desse segmento 

não permitem grande mobilização pela menor elas-
ticidade do corpo esponjoso peniano. Dessa forma, 
a uretroplastia anastomótica não é o padrão de tra-
tamento, sendo a uretroplastia substitutiva a técnica 
de escolha para os acometimentos de uretra peniana. 
Suas principais etiologias são: iatrogênica (sondagem 
ou instrumentação, principalmente ressecções tran-
suretrais), inflamatória (uretrites), líquen escleroso (de 
origem inflamatória ou autoimune, não totalmente 
entendida)21 e traumática (menos frequente). Em ca-
sos selecionados, as dilatações podem ser uma al-
ternativa para o manejo de acometimentos inferiores 
a 2 cm. A uretrotomia interna tem modestas taxas de 
sucesso, devido ao corpo esponjoso menos espesso 
nessa porção uretral e, consequentemente, espon-
giofibrose mais intensa, tendo sua aplicabilidade so-
mente em estreitamentos ultracurtos (anelares).22

A uretrotomia externa, com posterior sutura das bor-
das da mucosa à pele peniana (técnica de Johanson), 
tem sua extensão da abertura determinada pelo com-
primento longitudinal do estreitamento uretral, e é con-
dicionada ao grau de comprometimento dos tecidos. 
Em uma segunda etapa, seis meses após, a uretra é 
reconstruída por técnicas de ampliação do seu lúmen.

A técnica do retalho circular de McAninch (também 
utilizada para pan-estenoses) foi atualmente suplan-
tada pela técnica de Kulkarni-Barbagli. Na técnica de 
Orandi (retalho longitudinal de pele glabra do pênis), 
o retalho de pele é suturado na mesma extensão do 
estreitamento uretral, após uretrotomia na face lateral 
da uretra; uma segunda incisão no retalho é realizada 
para o liberar do pênis, sendo esta face suturada na 
outra margem da uretrotomia.16

A técnica de Asopa23 consiste em uma uretroplas-
tia substitutiva com uso de enxerto, em estágio único, 
onde são realizadas duas uretrotomias (ventral e dor-
sal), sendo o enxerto de mucosa oral fixado na face 
dorsal da uretra, junto à túnica albugínea, com sutura 
simples da face ventral; apresenta como vantagens 
rapidez no acesso à uretra e pouca dissecção teci-

dual, com utilização para casos de acometimento por 
líquen e aplicabilidade tanto para estreitamentos pe-
nianos ou bulbares.15

Uma desvantagem dessa técnica é a de que a 
abertura ventral e dorsal do corpo esponjoso pode 
reduzir sua vascularização. Na técnica descrita por 
Palminteri (variação da técnica de Asopa), são reali-
zados dois enxertos (um dorsal e outro ventral), com 
consequente aumento do lúmen uretral,15 sendo es-
pecialmente útil em acometimentos de uretra bulbar.

A técnica de Kulkarni-Barbagli (enxerto dorsal 
com abertura dorsolateral da uretra) é utilizada para  
pan-estenoses uretrais; é um procedimento versátil, 
pois, mediante desenluvamento e luxação perineal do 
pênis, é permitido acesso a toda extensão da uretra 
anterior com apenas uma incisão e com menor risco 
de fístulas,24 apresenta taxas de sucesso de 88% a 
93%, com melhores resultados frente às técnicas com 
retalhos de pele, em especial, nos pacientes com lí-
quen25 e se tornou a escolha em pacientes com longos 
acometimentos uretrais secundários à essa patologia.

A técnica substitutiva com enxertia em multiestá-
gios descrita por Bracka, inicialmente para estreita-
mentos em casos de hipospádias infantis, tem ampla 
aceitação para o uso em adultos26,27 e consiste em 
duas fases:

1) uretrectomia e enxertia de mucosa oral sobre o 
leito em que se encontrava a placa uretral e;

2) após um período de 6 a 12 meses, tubulização da 
área enxertada, dando origem a um novo lúmen 
uretral.

Estreitamento de uretra bulbar
Os estreitamentos uretrais bulbares podem cor-

responder a até 50% dos casos dos acometimentos. 
Por décadas, as uretrites e os traumas foram consi-
derados as etiologias mais comuns. No entanto, em 
estudos mais recentes, demonstrou-se que a maioria 
dos estreitamentos é idiopático (34%) ou iatrogênico 
(32%), seguido da etiologia inflamatória (20%) e trau-
mática (14%).28 Os estreitamentos de origem traumática  
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costumam ser mais curtos e causados pelo estiramento 
do corpo esponjoso contra o púbis.16 Já os iatrogênicos 
acometem um maior comprimento uretral; os causados 
por cateterismo vesical são mais distais (próximos da 
junção penoescrotal), enquanto os decorrentes de ins-
trumentação urológica tendem a ser mais proximais.16

A uretroplastia bulbar anastomótica terminotermi-
nal consiste resumidamente na remoção completa do 
tecido doente e reconstrução das extremidades sau-
dáveis da uretra. A taxa de sucesso desta técnica su-
pera os 90%.29 Sua aplicação apresenta limites, pois a 
anastomose deve ser realizada sem tensão e sem cau-
sar curvatura peniana. Nesse segmento uretral é pos-
sível maior manipulação, pois a uretra bulbar é mais 
elástica e pode ser liberada proximal e distalmente, 
sendo a liberação proximal com menor prejuízo para 
o paciente, pois diminui a chance de curvatura. Lesões 
de até 2,5 cm podem ser tratadas com segurança, sen-
do descritas correções de até 5,0 cm.30

A abertura da crura pode ser utilizada para permitir 
uma anastomose mais adequada. Em casos seleciona-
dos de estreitamentos mais curtos, pode-se realizar a 
anastomose sem transecção do corpo esponjoso.31

Em estreitamentos não obliterantes com exten-
sões mais longas e de etiologia não traumática, são 
indicadas técnicas de substituição com enxerto de 
mucosa oral, como Asopa (enxerto dorsal), Barbagli 
(enxerto dorsal com abertura lateral da uretra) ou  
Palminteri (enxerto dorsal e ventral), ou ainda uma 
técnica mista, com ressecção e enxerto de mucosa 
oral (anastomose ampliada).32

Estendem-se as indicações dessas técnicas com 
mucosa oral para cenários de recidiva de estreita-
mentos bulbares, a fim de se evitar uma nova mobi-
lização do corpo esponjoso, o que pode aumentar a 
desvascularização e prejudicar a uretroplastia devido 
a isquemia local. 

Estenose de uretra posterior 
Em torno de 10% das fraturas de bacia levam a le-

são de uretra posterior e a quase totalidade desses 
casos acarreta obstrução total da uretra, o que con-

ceitualmente não é considerado estenose, mas uma 
disjunção da uretra, pois não existe tecido uretral ou 
esponjoso na região acometida. Em geral, opta-se 
pelo acesso perineal. A uretra deve ser liberada com-
pletamente até a obstrução, onde deverá ser resse-
cada. A identificação do coto proximal, geralmente na 
região do ápice prostático, é realizada por meio da 
passagem de Beniqué pela cistostomia, com mano-
bras delicadas para evitar o falso trajeto. A cistosto-
mia posicionada mediamente facilita essas manobras.

Após ressecção da fibrose, com os cotos pre-
parados e exposição de mucosa saudável, deve-se 
checar se é possível uma anastomose sem tensão. 
Em caso negativo, realizam-se manobras sequen-
ciais de aproximação (manobras de Webster), até 
que não haja dificuldade para a reconstrução:

A) liberação da uretra até o nível do ligamento sus-
pensor do pênis;

B) abertura dos corpos cavernosos;
C) pubectomia inferior e;
D) transposição dos corpos cavernosos.

Alguns casos mais complexos exigem a abor-
dagem combinada abdominoperineal. O acesso 
abdominal é semelhante ao da prostatectomia re-
tropúbica e facilita a identificação do coto proximal, 
principalmente nos traumas por esmagamento late-
rolateral da bacia.

Considerações finais
A abordagem dos acometimentos de uretra ain-

da é um desafio na prática urológica. Não existe uma 
padronização para o tratamento das lesões uretrais, 
sejam elas estreitamento, estenose ou a lesão de-
corrente de fratura de bacia. O tratamento depende 
da etiologia, localização, extensão e condições do 
paciente. O urologista deve estar habilitado a reali-
zar todas as técnicas disponíveis quando se propõe 
a tratar este tipo de acometimento, pois durante o 
ato cirúrgico podem aparecer situações que exijam 
diferentes abordagens.
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Generalidades
Definição

Consiste na inflamação da uretra com sintoma de 
ardor e saída de secreção. 

Forma de transmissão
Sexual (vaginal, anal e oral), podendo ocorrer por 

compartilhamento de objetos sexuais sem os cuidados 
de higienização.

Sintomas e sinais
Presença de secreção uretral de aspecto purulento 

ou mucoso, acompanhado de disúria, estrangúria.

Fatores predisponentes
Nível socioeconômico baixo, não uso de preserva-

tivo, jovens, multiplicidade de parceiras, presença de 
outras infecções sexualmente transmissíveis (ISTs).

Prevenção
Uso de preservativos, realizar exames antes do 

relacionamento no casal, evitar multiplicidade de 
parceiras.

Observação
Assintomática: Alguns homens apresentam um dos 

agentes infecciosos na uretra sem apresentar sinto-
mas, e podem ser transmitidos durante sexo vaginal, 
anal e oral.  Esse foi um dos motivos para a mudança 
do nome doença sexualmente transmissível (DST) para 
IST, pois pode haver a infecção sem haver sintomas.

Classificação (Quadro 1)

Quadro 1. Classificação

1. Uretrite gonocócica
2. Uretrite não gonocócica

a. Chlamydia trachomatis
b. Mycoplasma genitalium 
c. Ureaplasma urealyticum
d. Trichomonas vaginalis 
e. Herpesvírus
f. Enterobactérias

Uretrite gonocócica
Agente etiológico

Neisseria gonorrhoeae (diplococo Gram-negativo 
intracelular).

Período de incubação
De dois a cinco dias após contato suspeito.

Risco de transmissão
Risco de 50%. 

Sintomas
Com sintomas em 90% dos casos e disúria em me-

nos de 50% dos casos.

Complicações mais comuns
Prostatite e epididimite.

Complicações menos comuns
Retite, faringite, endocardite, pericardite, meningite 

e sepse com febre, artralgia e artrite.

Diagnóstico
• Bacterioscopia (Gram) - Diplococos Gram-negati-

vos intracelulares em leucócitos polimorfonuclea-
res fazem diagnóstico em 95% dos casos.

• Cultura em meio Thayer-Martin.
• Proteína C reativa (PCR) da secreção.
• Captura híbrida.

 Tratamento
Ceftriaxona 500 mg intramuscular (IM), dose úni-

ca, primeira escolha.
Cefotaxima 1.000 mg, IM, dose única.

Uretrite não gonocócica
Chlamydia trachomatis
Agente etiológico

Chlamydia trachomatis sorotipos B C D E F G K. 
Corresponde a 50% dos casos de uretrite não gono-
cócica.

Transmissão
Contato sexual (vaginal, anal ou oral).
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Síndrome do corrimento uretral

Período de incubação
De 14 a 21 dias.

Complicações
Conjuntivite, epididimite, prostatite, síndrome de 

Reiter (síndrome uretroconjuntivossinovial). Se a par-
ceira contaminada não for tratada, pode evoluir para 
doença inflamatória pélvica (DIP) e infertilidade.

Diagnóstico
• PCR da secreção
• Captura híbrida
• Imunofluorescência 
• Cultura

Tratamento
Azitromicina 1 g, comprimidos dose única ou
Doxiciclina 100 mg, via oral (VO), 2x dia, por 7 dias ou
Amoxicilina 500 mg, VO, 3x dia, por 7 dias ou
Eritromicina 500 mg VO, 6/6h por 7 dias.

Mycoplasma genitalium
Agente etiológico

Mycoplasma genitalium. 

Diagnóstico
• Captura híbrida da secreção
• PCR da secreção
• Cultura

Tratamento M. genitalium e U. urealyticum
Azitromicina 500 mg, 2 comprimidos, dose única.

Ureaplasma urealyticum
Agente etiológico

U. urealyticum e U. parvum.

Diagnóstico
• Captura híbrida da secreção
• PCR da secreção
• Cultura da secreção

Tratamento M. genitalium e U. urealyticum
Azitromicina 500 mg, 2 comprimidos, dose única.

Trichomonas vaginalis
Agente etiológico

Trichomonas vaginalis. É um protozoário eucarió-
tico flagelado de forma globular ameboide com cinco 
flagelos móveis, sendo quatro livres e um aderido à 
parede (membranas ondulantes). 

Diagnóstico
• PCR, maior especificidade
• Bacterioscopia, positividade em 60% dos casos
• Cultura anaeróbios, positividade em 95% dos 

casos
• Imunoensaio enzimático

Tratamento Trichomonas vaginalis
Metronidazol 2 g, VO, dose única.

Herpesvírus
Agente etiológico

Herpes simplex vírus (HSV) 1 e 2.

Quadro clínico
Disúria, estrangúria e secreção.

Diagnóstico 
• Citologia com multinucleação e balonização
• Biópsia, presença de corpúsculos de inclusão
• Uretroscopia, presença de ferida
• PCR no primeiro jato urinário

Tratamento
Aciclovir 200 mg 2 cp VO, 3x ao dia, 7 a 10 dias.
Valaciclovir 1 g VO 8/8 h, 7 a 10 dias.
Fanciclovir 500 mg 1 cp VO, 12/12 h, 7 a 10 dias.

Enterobactérias
Quadro clínico

Disúria e secreção.

Diagnóstico
Cultura com antibiograma.

Tratamento baseado no antibiograma
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Candida ssp
Quadro clínico

Disúria e secreção.

Diagnóstico
Cultura da secreção.

Tratamento
Fluconazol 150 mg, VO dose única.
Itraconazol 200 mg, VO dose única.

Traumática
Causas

Ordenha sem controle.
Sondagens.
Inserção de objetos de masturbação na uretra.
Piercings parauretrais.

Trauma uretral químico por uso de lubrificantes e 
espermicidas. 

Diagnóstico
É um diagnóstico de exclusão. Importante incluir 

questionamento em história clínica.

Tratamento
Retirar o fator traumático.
Analgésicos e sintomáticos.
Avaliar antibioticoterapia, se necessário.

Uretrites persistentes
Tratamento inadequado.
Resistência bacteriana.
Não tratou parceiro/a.
Não fez o tratamento adequadamente. 

Referências
1. Centers for Disease Control and Prevention. Sexually Transmitted 

Diseases, Treatment Guidelines, 2010. Atlanta: CDC, 2010. 15 abr. 2015. 

2. Ministério da Saúde. Secretaria de Atenção à Saúde. Departamento de 

Ações Programáticas Estratégicas. Prevenção e tratamento dos agravos 

resultantes da violência sexual contra mulheres e adolescentes: Norma 

Técnica. 3. ed. Brasília: Ministério da Saúde, 2012. 

3. Ministério da Saúde. Secretaria de Vigilância em Saúde. Programa 
Nacional de DST e Aids. Manual de Controle das Doenças Sexualmente 
Transmissíveis. 4. ed. Brasília: Ministério da Saúde, 2006.

4. Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas (PCDT) Atenção Integral às 
Pessoas com Infecções Sexualmente Transmissíveis (IST) 2015.

5. Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas (PCDT) Atenção Integral às 
Pessoas com Infecções Sexualmente Transmissíveis (IST) 2019.



Palestras e
Reuniões
Organização para Preparação ao
Título de
Especialista em
Urologia
SBU

CAPÍTULO
20

Úlceras genitais e HPV
Dr. Zein Mohamed Sammour
Prof. Dr. Júlio José Máximo de Carvalho
Dr. Júlio Zonzini Máximo de Carvalho

 SEÇÃO II  UROLOGIA GERAL



140

Cancroide
O cancroide é uma infecção sexualmente trans-

missível (IST) caracterizada pela presença de ulcera-
ções na região genital. Essa doença é causada por 
um estreptobacilo Gram-negativo detectado no exsu-
dato das lesões, o Haemophilus ducreyi (HD). A lesão 
genital originada pelo HD também é designada como 
cancro mole.

A ulceração provocada pelo HD é dolorosa, profun-
da e produz um exsudato purulento.1 Muitas vezes a le-
são genital é acompanhada de linfadenopatia inguinal. 
As ulcerações genitais podem ser múltiplas e surgem 
a partir de três semanas após o contato sexual.2 O HD 
também pode provocar lesões na cavidade oral e na 
região anal. A aparência do cancroide ostenta similari-
dade com as ulcerações produzidas por outros agen-
tes. Assim, frequentemente o diagnóstico definitivo é 
estabelecido somente após confirmação laboratorial.3

Atualmente, os métodos diagnósticos mais acei-
tos compreendem a detecção do agente em cultura 
do líquido da lesão ou a identificação do HD pela 
técnica de rea ção da polimerase em cadeia (PCR) no 
mesmo material.

Os dados epidemiológicos referentes às infec-
ções causadas pelo HD são pouco documentados, 
em decorrência das dificuldades no diagnóstico des-
sa doença. Recentemente, o HD tem sido identificado 
como agente etiológico de ulcerações cutâneas em 
crianças de regiões tropicais.4 Acredita-se que estas 
infecções sejam provocadas por moscas domésticas 
que transportam o HD e promovem a contaminação.

As infecções provocadas pelo HD não acarretam 
comprometimento sistêmico ou visceral. Entretanto, 
complicações locais são comuns e incluem a forma-
ção de abscessos, com necessidade de drenagem. 
Ulcerações múltiplas e extensas podem necessitar de 
desbridamento cirúrgico.

A primeira opção de tratamento para o cancroide é 
o uso de macrolídeos, representados pela azitromicina 
1 g via oral, com a comodidade de ser dose única. O 
tratamento prolongado com eritromicina via oral 500 
mg de 8 em 8h durante sete dias também pode ser 
utilizado. Se o uso de macrolídeos não for possível, a 
administração de ceftriaxona 250 mg via intramuscular 
em aplicação única ou ciprofloxacino via oral 500 mg 
de 12 em 12h durante três dias representam regimes 
alternativos que podem ser utilizados.5

Herpesvírus
A infecção provocada pelo herpesvírus, um vírus da 

família Herpesviridae, é causa comum de úlceras ge-
nitais.6 A família Herpesviridae reúne sete subfamílias 
(sete tipos de vírus) e as úlceras genitais são causadas 
principalmente pelo herpesvírus tipo 2 (HSV-2). Com 
menor frequência, o HSV-1 também pode causar ulce-
rações genitais.

Dados do Centers for Disease Control (CDC) esti-
mam que a prevalência desse vírus na população ge-
ral seja de 12%, com predomínio na população negra 
não hispânica.7 O contágio pode ocorrer pela saliva e/
ou durante o ato sexual. O período de incubação pode 
ser de poucos dias a até três ou quatro semanas. A ul-
ceração provocada pelo HSV-2 é dolorosa e superfi-
cial.1 Pode comprometer a região ocular, pele, órgãos 
genitais e ânus. Nas áreas acometidas, os vírus migram 
através dos axônios e passam a habitar definitivamente 
as raízes ganglionares dorsais nos nervos periféricos.8

Dessa forma, a infecção pelo HSV-2 produz uma 
doen ça crônica e as ulcerações genitais são recidi-
vantes. Além das ulcerações, os principais sintomas 
da infecção pelo HSV-2 incluem prurido, dor, linfade-
nopatia, febre e disúria.9 Complicações graves, como 
disfunção vesical neurogênica com retenção urinária, 
cistite hemorrágica e herpes neonatal são frequente-
mente atribuídas ao HSV-2.

O diagnóstico laboratorial da infecção pelo HSV-2 
inclui a cultura para vírus no material coletado das ul-
cerações, que pode ser positiva em 70% dos casos. 
O exame de PCR no material (swab ou escovado) da 
lesão oferece sensibilidade e especificidade superio-
res a 90% e representa o melhor recurso diagnóstico.10

Estudos randomizados recomendam aciclovir, va-
laciclovir e fanciclovir no tratamento da infecção pelo 
HSV-2. As três drogas apresentam eficácia similar. 

Os regimes de tratamento para a infecção inicial 
contam com extensão de sete a dez dias. O aciclovir 
400 mg via oral deve ser administrado de 8 em 8h. 
No caso do valaciclovir, a dose é 1 g via oral de 12 em 
12h. O fanciclovir 250 mg deve ser consumido por via 
oral de 8 em 8h. Pacientes com crises recorrentes de 
herpes genital (acima de seis crises por ano) são can-
didatos ao tratamento supressivo com uso prolonga-
do de drogas antivirais. Nestes casos, o regime mais 
comumente empregado é aciclovir 400 mg via oral 
de 12 em 12h por três a seis meses.7
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Donovanose
Donovanose, ou granuloma inguinal, é uma rara 

IST que provoca ulcerações na região genital. A bac-
téria que causa a donovanose é um coco Gram-nega-
tivo denominado Klebsiella granulomatis.

A donovanose é transmitida durante o ato sexual, 
mas existem relatos de casos de ulcerações cutâneas 
em crianças lactentes sem exposição sexual. O con-
tágio em crianças pode ocorrer por meio de contami-
nação fecal ou durante o parto.

Com período de incubação entre seis a sete se-
manas, as ulcerações provocadas pela Klebsiella 
granulomatis apresentam coloração avermelhada e 
normalmente não são dolorosas. Em alguns casos 
podem exibir aspecto granulomatoso e verrucoide. 
As lesões podem comprometer a cavidade oral, la-
ringe, genitais externos e ânus. Normalmente, as 
ulcerações provocadas pela donovanose não são 
acompanhadas de linfadenopatia.11

O diagnóstico laboratorial é realizado com a pes-
quisa direta dos corpúsculos de Donovan no material 
coletado por swab ou escovado das ulcerações. Ou-
tras formas de pesquisa dos corpúsculos de Dono-
van incluem biópsia da ulceração por punch (biópsia 
profunda com cilindro cortante) ou biópsia excisional 
de parte da ulceração. O exame PCR no swab ou es-
covado da lesão também representa um importante 
recurso diagnóstico. Entretanto, o exame PCR para 
pesquisa de Klebsiella granulomatis está disponível 
em poucos centros.12

O tratamento da donovanose deve ser feito com 
dose inicial de azitromicina (1 g) via oral, seguida de 
500 mg diariamente até o desaparecimento da ulce-
ração. Outros regimes de tratamento compreendem 
doxiciclina 100 mg via oral de 12 em 12h, ciprofloxacino  
750 mg via oral de 12 em 12h e eritromicina _500 mg 
via oral de 6 em 6h.7

Sífilis
A sífilis é uma IST sistêmica causada pela espiro-

queta Treponema pallidum. A transmissão pode ocor-
rer durante o ato sexual. Transmissão vertical, trans-
plante de órgãos e transfusão de sangue também são 
outros meios de contaminação dessa doença.13

Apesar de ser uma condição frequente e facil-
mente detectada, a incidência desta doença continua 

crescendo em países ricos e emergentes. Existe um 
aumento na prevalência da sífilis em pacientes com 
o vírus HIV, usuários de drogas e nos homossexuais 
masculinos.14

No estágio inicial, a sífilis manifesta-se por meio 
de ulceração genital, oral, anal e linfadenopatia. A ul-
ceração indolor e endurecida, cognominada cancro 
duro, acomete membranas mucosas ou alguma parte 
da pele que tenha recebido atrito.1 Se não for trata-
da, pode progredir para as formas secundária, laten-
te ou terciaria. A sífilis secundária caracteriza-se pela 
presença de lesões cutâneas (sifílides), que surgem 
cerca de 10 a 90 dias após a lesão inicial. A sífilis la-
tente recebe esta denominação porque não apresen-
ta sintomas e nestes casos o diagnóstico é compro-
vado por exames sorológicos. Na sífilis terciária, os 
pacientes desenvolvem lesões granulomatosas que 
comprometem o tegumento, mucosas, sistema car-
diovascular, ossos e fígado.15

O diagnóstico da sífilis baseia-se na história e exa-
me físico. No exame de swab ou escovado da lesão é 
possível realizar a pesquisa de Treponema em campo 
escuro ou o exame de PCR.

Existem dois tipos de testes sorológicos para pes-
quisa da sífilis. Os testes não treponêmicos e os trepo-
nêmicos.

Os dois testes não treponêmicos mais frequen-
temente utilizados são o veneral diseases research  
laboratory (VDRL) e o rapid plasma reagin (RPR). Es-
tes testes não são específicos e podem ser positivos 
em outras infecções febris ou em doenças autoimu-
nes. Os testes treponêmicos incluem o treponema 
pallidum haemagglutination assay (TPHA), trepone-
ma pallidum particle agglutination assay (TTPA) e o 
fluorescente treponemal antibody absorption tests 
(FTA-ABS). Os testes treponêmicos são altamente 
específicos. A Organização Mundial da Saúde (OMS) 
certifica o diagnóstico sorológico da sífilis quando o 
paciente demonstra teste não treponêmico positivo, 
confirmado por teste treponêmico positivo.16 Nos pa-
cientes infectados, os testes treponêmicos tendem a 
permanecer positivos para sempre (85% dos casos), 
mesmo após o tratamento.

Para o tratamento da sífilis primária, recomenda-se 
a administração de penicilina G benzatina, com dose 
de 2.4000.000 UI por via intramuscular. As outras 
formas de sífilis também são tratadas com penicilina  
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benzatina. Pacientes alérgicos à penicilina podem utili-
zar doxiciclina, tetraciclina ou azitromicina.

Para os pacientes tratados, preconiza-se segui-
mento durante período mínimo de dois anos. Nesse 
período, espera-se uma redução expressiva ou sta-
tus soronegativo dos títulos não treponêmicos para a 
maioria dos pacientes.17 

Linfogranuloma venéreo
O linfogranuloma venéreo (LGV) é uma IST causada 

pela bactéria Chlamydia trachomatis sorotipos L1, L2 e 
L3. O surgimento da ulceração genital ocorre após pe-
ríodo de incubação de três a 30 dias. Secreção vaginal 
e uretral também são sintomas do LGV.

O LGV pode não ser detectado em sua fase inicial, 
apresentando-se na forma de pápula, pústula ou pe-
quena ulceração. Além disso, a lesão pode cicatrizar-
-se de forma espontânea poucos dias após sua mani-
festação inicial.

Nestes casos, o diagnóstico do LGV torna-se mui-
to difícil. Sendo assim, a detecção da doença passa a 
depender de testes sorológicos, cultura e mais recen-
temente do PCR.18

Surtos de LGV comprometendo homossexuais  
masculinos têm ocorrido em alguns países. Nestes pa-
cientes, o LGV manifesta-se com ulcerações na região 
perianal e proctocolites.19

Se não for tratado na fase inicial, após algumas  
semanas o LGV pode alcançar um segundo estágio, 
provocando linfangites. Os gânglios comprometidos na 
região inguinal e femoral sofrem necrose e consequen-
te formação de abscessos. Febre, artrites, pneumonites 
e peri-hepatites acompanham esta fase. No terceiro 
estágio, os pacientes apresentam proctite crônica, fís-
tulas, estenose do reto e linfedema genital (elefantíase).

A droga de escolha para o tratamento do LGV é a 
doxiciclina 100 mg de 12 em 12h por via oral durante 
21 dias.19

Papilomavírus humano
O papilomavírus humano (HPV, do inglês human  

papilloma virus) é uma IST que frequentemente promo-
ve o surgimento de verrugas nas regiões anogenital, 
boca e garganta. Até o ano de 2019 foram reconheci-
dos 228 tipos deste vírus.20 Cerca de 10% dos HPV são 
oncogênicos e nos últimos anos tem sido constatado 

um aumento expressivo na incidência de neoplasias 
anogenitais associadas ao HPV.

O diagnóstico do HPV é feito por meio do exame 
físico, com a confirmação da presença de lesões ver-
rucosas, planas, visíveis ou microscópicas na área 
afetada, notadamente nos genitais e regiões circunvi-
zinhas. É importante avaliar todas as regiões possíveis 
de infecção pelo HPV, incluindo cavidade oral, pênis, 
escroto, meato uretral, região inguinal bilateral, pube, 
períneo e ânus.

O exame de genitoscopia com o uso de lentes 
para amplificação de imagem e aplicação de ácido 
acético (3% a 5%) na região suspeita permite avalia-
ção de todas as regiões citadas, com o objetivo de 
identificar áreas esbranquiçadas suspeitas, verrugas 
e micropápulas. As áreas acetorreagentes (esbran-
quiçadas) e outras áreas suspeitas podem ser biop-
siadas. O material coletado deve ser encaminhado 
para estudo histológico apropriado.

As técnicas de diagnóstico molecular permitem a 
identificação dos diversos tipos de HPV de alto risco. 
Ademais, tais técnicas oferecem maior precisão no 
diagnóstico, propiciando melhor planejamento tera-
pêutico. Diversas técnicas moleculares estão dispo-
níveis atualmente. A captura híbrida é um método de 
amplificação com identificação do DNA do HPV. Tem 
elevados percentuais de sensibilidade e especificida-
de, representando um dos mais importantes recursos 
no diagnóstico do HPV.21 O PCR real time é outra téc-
nica de diagnóstico molecular por amplificação que 
também oferece elevada sensibilidade para identifi-
cação do DNA do HPV. O PCR é um teste bastante 
recomendado e utilizado no rastreamento de HPV de 
alto risco.22

O tratamento do HPV deve ser conduzido contra 
as lesões macroscópicas, microscópicas e lesões 
pré-neo plásicas. Ocasionalmente as lesões do HPV 
podem desaparecer espontaneamente. As princi-
pais modalidades de tratamento do HPV recomen-
dadas pelo Guideline europeu publicado em 2019 
incluem produtos de uso tópico, crioterapia, eletro-
cauterização, excisão cirúrgica, interferon e laser.23

A podofilotoxina em solução a 0,5% e o imiquimo-
de creme a 5% são produtos que podem ser adminis-
trados pelo próprio paciente (autoaplicação). Estes  
tratamentos demoram de quatro a 16 semanas. Os 
principais problemas relacionados a este tipo de tera-
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pia incluem a aplicação incorreta dos produtos, com o 
risco de não eliminar todas as lesões presentes. Ade-
mais, o seu emprego excessivo pode acarretar ulcera-
ções, manchas e sequelas na pele.

Os tratamentos de crioterapia com o uso de nitro-
gênio líquido na forma de spray e a aplicação tópica 
de ácido tricloroacético devem ser conduzidos pelo 
médico.

Muito eficiente, o laser usa feixe concentrado de 
luz infravermelho que provoca calor e consequente 
cauterização das lesões. A vantagem do laser é re-
presentada pela emissão de alta concentração de 
energia em pequenos volumes de tecidos. O laser 
de dióxido de carbono (CO2) e o neodymium-yttrium 
aluminium garnet (Nd-YAG) são os mais utilizados 
para esta finalidade. Estudos recentes reportam ín-
dices de recidivas inferiores nos pacientes tratados 
com laser, comparando-o com as outras terapias. 
Um estudo controlado abrangendo dois grupos de 
80 pacientes com verrugas genitais comparou laser 
de CO2 versus crioterapia. A eficácia do laser de CO2 
foi duas vezes superior à crioterapia, além de pro-
mover menores taxas de recorrências em três me-
ses de seguimento.24

Independentemente do tratamento utilizado, o mais 
importante é realizar uma avaliação cuidadosa e minu-
ciosa do paciente. O tratamento visa eliminar todas as 
lesões visíveis, além das lesões microscópicas localiza-
das com exame de genitoscopia. Fatores que podem 
facilitar a persistência do HPV, como fimose, balano-
postites, uso de corticoide, ISTs simultâneas e tricoto-
mia traumática devem ser combatidos e eliminados.

A associação de outros medicamentos (probióti-
cos, zinco, vitamina C, imiquimode e interferon) aos 
métodos de eliminação física das lesões também deve 
ser considerada como estratégia no tratamento.

A administração tópica de podofilina nas lesões é 
uma modalidade de tratamento que tem sido desen-
corajada. A podofilina é produzida a partir de extratos 
vegetais e o seu emprego já foi associado a teratoge-
nicidade, complicações neurológicas e óbitos.

Disponível em nosso meio, a vacina quadrivalente 
previne a infecção pelos HPV 6, 11, 16 e 18. Deve ser 
administrada em três doses dentro de um período de 
seis meses. É eficiente durante 10 anos contra 66% dos 
tumores cervicais e 90% das verrugas genitais. Meni-
nos e meninas a partir de 11-12 anos de idade devem 
receber a vacina.7
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Cirurgia de redesignação sexual

Introdução
A transgenitalização, ou cirurgia de redesig-

nação sexual, é a consequência necessária no 
tratamento multiprofissional da disforia de gê-
nero em que há identidade sexual divergente da 
anatomia genital. Estudos evidenciaram os efei-
tos benéficos da cirurgia de redesignação sexu-
al, tais como o bem-estar subjetivo, a estética e 
a função sexual.1

Quadro clínico e diagnóstico
A disforia de gênero é caracterizada como um 

quadro de sofrimento decorrente da incongruência 
entre o gênero experimentado ou expresso e o gê-
nero designado de uma pessoa. Em consequência, o 
sofrimento não se limita ao desejo de simplesmente 
pertencer ao outro gênero, podendo incluir também 
o desejo de ser de um gênero alternativo, desde que 
diferente do designado.

No Brasil, a Resolução do Conselho Federal de 
Medicina nº 2265/19 estabelece os critérios para 
atendimento de pacientes transgênero, ou seja, 
quando não há paridade entre a identidade de gê-
nero e o sexo do nascimento, incluindo-se neste 
grupo transexuais, travestis e outras expressões 
identitárias.2

Assim, as cirurgias de transgenitalização como 
tratamentos médicos necessários para a disforia 
de gênero devem ser realizadas somente após a 
indicação de sua necessidade por equipe multi-
profissional, composta por psiquiatra, psicólogo 
e endocrinologista. Devem ser confeccionados 
laudos de cada profissional detalhando as carac-
terísticas do sofrimento (disforia) decorrente da 
inadequação da identidade sexual com a anato-
mia, com especificação da necessidade do proce-
dimento cirúrgico.

Tratamento
A legislação vigente estipula período mínimo 

de um ano de acompanhamento multiprofissional 
e idade mínima de 18 anos para a realização das 
cirurgias de afirmação sexual. A hormonioterapia é 
obrigatoriamente utilizada no período pré-operató-
rio, devendo-se avaliar se as transformações cor-

porais atingiram o estágio adequado para indicar 
os procedimentos cirúrgicos.2

Antes mesmo de realizar os procedimentos para 
alterar a anatomia genital, cabe ao cirurgião escla-
recer sobre as técnicas cirúrgicas disponíveis, os 
resultados esperados, riscos, complicações, limita-
ções técnicas e de desfecho, mas ainda observar 
quanto ao caráter irreversível dos procedimentos e 
sobre as consequências na capacidade reproduti-
va. Deve ser apresentado termo de consentimento 
livre e esclarecido.

O procedimento cirúrgico genital para a afirmação 
de gênero do masculino para o feminino é a neovul-
vovaginoplastia (Quadro 1).

A transgenitalização do feminino para o masculino 
é realizada através de faloplastia.

O procedimento cirúrgico de redesignação sexual 
visa melhorar a qualidade de vida e a autoestima.

Quadro 1. Tempos cirúrgicos comuns à neovulvovaginoplastia

Entre uretra/bexiga e reto para a criação de uma cavidade onde 
será a neovagina

Encurtamento da uretra

Ressecção do tecido erétil da haste peniana 

Orquiectomia

Utilização da pele e tecido subcutâneo do escroto para a con-
formação dos grandes lábios vaginais

Elaborado pelos autores.

Neovulvovaginoplastia
A transgenitalização do masculino para o feminino 

pode ser realizada através de diferentes técnicas.
Há diferenças entre as técnicas quanto ao tecido 

que fará o revestimento da neovagina e quanto ao 
posicionamento ou utilização determinados para a 
glande, se levada ao fundo da neovagina conjunta-
mente à pele da haste peniana, ou se utilizada para 
a confecção de um neoclitóris, técnica esta descrita 
por Perovic,3 que é o padrão atualmente.

As técnicas descritas há mais tempo consideram 
a utilização de enxerto de pele ou de mucosa para 
revestir a neovagina (Figura 1).4
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Gilles e Millard descreveram uma técnica mais 
avançada, com a utilização da pele da haste peniana 
em conjunto com a glande para ser levada na condi-
ção de retalho para revestir o canal vaginal, e que ain-
da é bastante utilizada.6

As técnicas com o uso de segmentos intestinais, de 
sigmoide ou de intestino delgado, para revestimento 
do canal vaginal foram menos utilizadas por muitos 
anos devido à necessidade de acesso à cavidade ab-
dominal e aos riscos relacionados às gastrocirurgias. 
Esse quadro tem se alterado com a utilização de aces-
sos por videolaparoscopia e, possivelmente, necessi-
dade de tecidos alternativos à pele da haste peniana 
para revestimento do canal vaginal. Ressalva deve ser 
feita em relação à Resolução do Conselho Federal de 
Medicina (CFM) que estabelece que as neovulvovagi-
noplastias com uso de segmentos intestinais devem 
ser realizadas somente no caso de falha ou impossibi-
lidade de realização do procedimento primário.2

As técnicas de revestimento da neovagina utilizan-
do segmentos intestinais têm como vantagens baixas 
taxas de estenose da neovagina, porém podem apre-
sentar desvantagens, como íleo paralítico, obstrução 
intestinal, colite ulcerativa e adenocarcinoma, além de 
prolapsos, que variam entre 3% a 8%.

O enxerto de pele pode ser utilizado na cirurgia de 
neovagina e em reabordagens cirúrgicas de complica-
ções, usando pele da própria pessoa, o que pode ge-
rar cicatrizes no local ou depender de banco de pele 
nem sempre disponível.

A técnica considerada de escolha mundial-
mente é aquela em que são separados os corpos 

cavernosos, a uretra, a glande e a pele da haste 
peniana, que terão destinos diferentes.7 Os corpos 
cavernosos serão amputados; a uretra, encurtada; a 
glande será reduzida e formará um neoclitóris; e a 
pele será suturada em fundo cego e levada inverti-
da, com o epitélio voltado internamente, para reves-
tir o canal vaginal (Figuras 2 e 3).

A uretra encurtada deve ser espatulada para a con-
fecção do novo meato uretral, visando diminuir o risco 
de estenose. A pele e o tecido subcutâneo do escroto 
servirão para a criação de grandes lábios.

A literatura atual descreve a neovagina ideal sem 
pelos (e isto requer epilação a laser no pré-operató-
rio), com profundidade de pelo menos 10 cm e diâ-
metro de pelo menos 3 cm de largura, porém isto 
requer dedicação no pós-operatório em relação às 
dilatações.

As complicações referentes a esta cirurgia podem 
ser divididas em:8

• Precoces: sangramento; necrose tecidual; deis-
cências, hematomas, abscessos.

• Tardias: dor pélvica; estética; crescimento de 
cabelo intravaginal; complicações urinárias (ex-
ternas e do meato uretral e/ou uretra); prolapsos; 
perda e/ou estenose do canal vaginal e fístulas 
de neovagina. 

Deve-se ressaltar a importância da dilatação da 
neovagina no pós-operatório. Esta dilatação é rea-
lizada com dilatadores de tamanhos progressivos, 
visando aumentar o canal vaginal, tanto em largura 
como em profundidade, e a sua evolução está rela-
cionada a múltiplos fatores que envolvem a própria 

Adaptada de Doo et al., 2019.5

Figura 1. Anatomia pré- e pós-cirurgia.
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paciente. Após a alta, a paciente usa um modelador 
vaginal por um mês e, a partir daí, começa a dilata-
ção vaginal por pelo menos seis meses. O início da 
atividade sexual vaginal está permitido a partir do 
sexto mês após a cirurgia.

Cuidado urogenital
O seguimento multiprofissional após a cirurgia ge-

nital é necessário. Enquanto os cirurgiões aconselham 
sobre o cuidado urogenital pós-operatório, médicos 
da atenção primária e ginecologistas também devem 
estar familiarizados com as preocupações genitais es-
pecíficas das pacientes.

Especial atenção deve ser dada quanto ao acon-
selhamento a respeito da higiene genital, sexuali-
dade e prevenção de infecções sexualmente trans-
missíveis; também deve haver orientações sobre a 
necessidade da dilatação vaginal ou relação sexual 
com penetração regular para manter as dimensões 
vaginais.

As infecções do trato urinário inferior podem ser 
mais comuns em pacientes que realizaram a cirurgia 
devido ao encurtamento da uretra.

Além disso, as pacientes podem sofrer de distúrbios 
funcionais do trato urinário inferior; tais transtornos po-
dem ser causados por dano à inervação autônoma do 
fundo da bexiga durante a dissecção realizada entre o 
reto e a bexiga. 

Faloplastia
Os objetivos das cirurgias de modificações cor-

porais masculinas são para aumentar volumes osteo-
musculares faciais e corporais, mudar o aspecto das 
mamas e alterar a genitália. Estas mudanças cirúrgicas 
conferem um aspecto estético mais viril, que remete 
ao padrão masculino.

A anatomia e a funcionalidade complexa do pênis 
dificilmente são replicadas cirurgicamente. Some-se a 
isso o alto grau de expectativas dos pacientes em re-
lação à faloplastia, conforme descrito por Hage et al.9

Os objetivos principais da faloplastia são: a forma-
ção de um pênis com dimensões adequadas para per-
mitir o intercurso sexual, que comporte uma prótese 
peniana, se for o caso, e que permita ao paciente uri-
nar em pé.10

Além disso, a transgenitalização do feminino para 
o masculino inclui outros procedimentos anteriores à 
aloplastia, como a histerectomia, ooforectomia, salpin-
gectomia e colpectomia.

Quando se opta por cirurgia de redesignação se-
xual, seja por meio de metoidioplastia ou neofaloplas-
tia (Quadro 2), a histerectomia é sempre indicada, uma 
vez que é feito o fechamento do canal vaginal.

A metoidioplastia é considerada como o procedi-
mento padrão no Brasil2 para a transgenitalização do 
feminino para o masculino, e consiste em avançar o 
clitóris, que foi hipertrofiado após a hormonização, e 

Arquivo pessoal dos autores. 
Figura 2. Técnica de neovulvovaginoplastia com inversão peniana, 
com separação da glande para confecção de neoclitóris.

Arquivo pessoal dos autores. 
Figura 3. Pós-operatório tardio de neovulvovaginoplastia pela 
técnica de inversão peniana e confecção de neoclitóris.
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Adaptado de Morrison et al., 2016.15

Figura 4. Neofaloplastia com retalho antebraquial, desenho do retalho à esquerda, com um retângulo central, que será o segmento para confecção da neouretra. 
À direita, a neouretra foi suturada em tubo sobre uma sonda uretral.

14 cm 11 cm

0,5 cm

3,5 cm   3,0 cm

avançar a uretra até a extremidade, para permitir que o 
paciente consiga urinar em posição ortostática.

A técnica consiste na utilização combinada de te-
cidos locais bem vascularizados, como a pele do cli-
tóris e dos lábios menores, com enxertos de mucosa 
oral, para avançar a uretra até a extremidade da glan-
de clitoriana. A região ventral do clitóris é composta 
por mucosa, que é glabra e se prolonga até a extremi-
dade clitoriana e compõe uma espécie de placa ure-
tral. Essa placa formará a porção proximal da neou-
retra, que será prolongada até a extremidade com o 
uso de enxerto de mucosa e cobertura com tecidos 
bem vascularizados da pele do clitóris e retalhos dos 
pequenos lábios, de maneira a reduzir os riscos de 
fístulas uretrais. A média de casos de estenose e fís-
tula uretral ocorre ao redor de 0,27% e a morbilidade 
do sítio doador em 6,5%.11,12

A escrotoplastia é realizada a partir dos lábios inter-
nos da vulva, com colocação de próteses testiculares. 
Alguns serviços utilizam-se de expansores prévios ao 
tratamento cirúrgico para a criação do escroto, mas 
isto não é obrigatório. 

Dentre as diversas técnicas descritas e consideran-
do a evolução histórica dos procedimentos cirúrgicos, a 
neofaloplastia com utilização de retalho microcirúrgico 
do antebraço se destaca mundialmente. Na literatura 
encontram-se relatos de que menos de 5% dos homens 
trans são submetidos a completa reconstrução genital.13

A neofaloplastia com uso de retalho de antebraço 
(retalho chinês) é um procedimento complexo, em que 
se faz a transferência microcirúrgica do tipo “tubo den-
tro de tubo”, para que parte do retalho seja utilizada pa-
ra a confecção da neouretra e parte seja utilizada para 
a formação da haste peniana e glande (Figura 4).14 

Quadro 2. Procedimentos cirúrgicos para homens transexuais

Vantagens Desvantagens 

Metoidioplastia • Conformação de pênis com diferenciação entre glande e haste 
• Sequelas mínimas das áreas doadoras 
• Preservação da sensibilidade 
• Possibilidade de ereção sem necessidade de prótese

• Formação de um pênis de dimensões reduzidas 
que não permite o ato sexual, ou permite com 
penetração incompleta

• Não apresenta volume debaixo das roupas 

Faloplastia • Possibilidade de um neofalo com dimensões maiores com bons 
resultados estéticos

• Sequelas de área doadora
• Necessidade de próteses penianas para  

permitir a penetração sexual
• Complicações uretrais como estenoses e fístulas

Elaborado pelos autores.
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A técnica consiste em levantar o retalho antebra-
quial baseado na artéria radial, com possibilidade de 
que seja levada inervação do antebraço para permitir 
sensibilizar o retalho. É necessária aplicação de técni-
ca microcirúrgica para anastomoses vasculares e neu-
rorrafias, que geralmente são realizadas nos nervos do 
dorso do clitóris e ilioinguinal, o que permite a sensibi-
lidade erógena e tátil/dolorosa do neofalo (Figura 5). 

Atualmente existem outras técnicas menos utili-
zadas para a criação do neofalo: como a técnica de 
Gilles, com retalhos tubulares de pele abdominal; e 

a técnica com retalhos pediculados, retalhos mais 
seguros sem anastomose microcirúrgica, utilizan-
do-se o músculo tensor da fáscia lata e o músculo 
anterolateral da coxa.

As principais complicações são a trombose ar-
terial, que acarreta perda total precoce do retalho 
microcirúrgico por necrose em horas; e a trombose 
venosa, com perda dos retalhos nos primeiros dias. 
Outras complicações são as fístulas uretrocutâneas, 
as estenoses de neouretra e a presença de pelos na 
neouretra.16

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 5. Pós-operatório imediato após a transferência do retalho para a região genital, com anastomoses microcirúrgicas nos vasos femorais e neurorrafias 
nos nervos do dorso do clitóris e ilioinguinal.
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Princípios da laparoscopia e robótica

Introdução
Sir William Osler, há mais de 100 anos, desafiou 

seus alunos cirurgiões a perpetuamente refinar suas 
técnicas, pois “doenças que causam mal requerem 
tratamentos que causam menos mal”. Ralph Clayman 
então, em 1991, fez história ao realizar com sucesso a 
primeira nefrectomia laparoscópica.1

A cirurgia robótica se fez presente como armamen-
tário médico com a primeira plataforma de que se tem 
registro, chamada PUMA 200, utilizada para biópsia 
cerebral em neurocirurgia.2 Hoje dispomos da platafor-
ma Da Vinci Robotic Surgical Systems, produto da In-
tuitive Surgical, Sunnyvale, CA, empresa que surgiu da 
fusão entre a Intuitive Surgical e a Computer Motion, 
que uniram as plataformas da Vinci Surgical System e 
ZEUS, dando origem às gerações de robôs disponíveis 
no Brasil, totalizando hoje pouco mais de 80 platafor-
mas em todo o nosso território.

Pré-operatório
Hoje em dia, virtualmente todo procedimento cirúr-

gico aberto pode ser replicado por laparoscopia e o 
advento da cirurgia robótica empurrou ainda para mais 
longe o limite das cirurgias minimamente invasivas.

Contraindicações absolutas para 
procedimentos laparoscópicos

1. Coagulopatia incorrigível;
2. Obstrução intestinal, a não ser que o motivo da 

laparoscopia seja sua correção;
3. Infecção de parede abdominal significativa;
4. Hemoperitônio ou hemorretroperitônio massivo;
5. Peritonite generalizada;
6. Ascite maligna.

Contraindicações relativas
Obesidade mórbida, cirurgia abdominal ou pélvica 

prévia, fibrose pélvica, organomegalia, ascite benigna, 
gestação, hernias e outros defeitos de parede abdomi-
nal, aneurisma ilíaco ou aórtico.

Posicionamento do paciente
Especial atenção deve ser dada às estruturas 

ósseas em contato com superfícies duras ou entre 
si, como cristas ilíacas, ombros, cotovelos, joelhos e 

maléolos, que devem ser devidamente acolchoados e 
protegidos, ou com materiais molhados ou metálicos, 
que possam transmitir energia fora do circuito do bis-
turi elétrico. Cuidado deve ser tomado também para 
evitar hiperextensões de membros, pescoço e articu-
lações.

Cirurgia abdominal superior 
Transperitoneal

Abordagem utilizada para cirurgias no rim e adre-
nal, com o paciente em decúbito lateral 45 graus e bra-
ços perpendiculares ao corpo em 90 graus. O flanco 
é estendido com inclinação do dorso para aumentar 
a área de trabalho. O cirurgião deve se posicionar de 
frente para o paciente com o auxiliar, enquanto instru-
mentação e torre de vídeo devem ficar às costas dele. 
A cirurgia robótica segue um posicionamento seme-
lhante, ficando a torre robótica às costas do paciente, 
mas a instrumentação se posiciona junto com o cirur-
gião auxiliar à frente do paciente (Figura 1).

Retroperitoneal
Nesse caso, o paciente agora em 90 graus, com a 

mesa cirúrgica e braços em posição semelhante, o ci-
rurgião e auxiliar devem se posicionar às costas do pa-
ciente, enquanto a mesa de instrumentação e torre de 
vídeo ficam a sua frente. Na abordagem robótica per-
manece a mesma posição, apenas com maior angula-
ção da torre robótica, que se aproxima cranialmente ao 
ombro ipsilateral ao órgão-alvo.

Cirurgia pélvica
O paciente deve ser posicionado em decúbito dor-

sal com afastamento de membros inferiores ou posição 
de litotomia modificada em perneiras de Allen, com os 
membros superiores bem acomodados ao lado do cor-
po e a mesa em inclinação de Trendelenburg. É impor-
tante prestar atenção à fixação correta do paciente à 
mesa, para evitar deslize e quedas (Figura 2). O posi-
cionamento dos trocateres pode ser em linha reta ou 
em V invertido, tanto em laparoscopia como robótica 
(Figura 3). Distanciamento de pelo menos 8 cm entre 
as pinças principais evita colisões de instrumentos e 
cirurgiões (Figura 4).
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Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. Paciente em posição para cirurgia minimamente invasiva de abdome superior, em decúbito lateral 45-90 graus, com extensão de tronco. O cirurgião 
deve se encontrar de frente para o paciente, enquanto a torre de vídeo fica às suas costas e também a torre robótica.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Paciente com tórax fixado com esparadrapo em X. 
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Arquivo pessoal dos autores.
Figura 3. Posicionamento de 
trocateres em V invertido na 
abordagem extraperitoneal 
das cirurgias pélvicas 
em laparoscopia.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 4. Posicionamento de 
trocateres em linha reta para 
acoplagem da torre robótica 

Da Vinci XI em linha reta, 
com espaçamento de 8 cm 

entre sítios de punção.
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Confecção dos espaços cirúrgicos
Transperitoneal

É confeccionado com auxílio de agulha de Veress 
em punção fechada ou por técnica aberta, com visuali-
zação do espaço intra-abdominal, conhecida como téc-
nica de Hasson. O sítio de punção na técnica fechada 
no caso de cirurgia em abdome superior com o pacien-
te em decúbito lateral pode ser realizado no quadrante 
inferior, no local do portal da câmera, a uma distância 
aproximada de quatro dedos do rebordo costal, onde 
faz interseção com a linha pararretal. 

Outro sítio comum de punção é o ponto de Palmer, 
subcostal na linha clavicular média à esquerda, princi-
palmente em situações de suspeita de aderências in-
tra-abdominais.3

Na técnica fechada, deve-se atentar para os seis si-
nais de uma boa punção com a agulha de Veress. Na 
introdução da agulha são percebidos dois clics ao atra-
vessar a aponeurose e o peritônio; então, mais cinco 
testes são realizados:

• Aspiração negativa de conteúdo hemático ou en-
térico;

• Injeção de soro pelo tambor da agulha sem re-
sistência;

• Aspiração negativa do soro infundido;
• Queda livre do soro do tambor quando elevada a 

aponeurose por pinças ou suturas de reparo desta;
• Avanço sem resistência da agulha.
A partir daí, deve-se iniciar a infusão do gás.

Retroperitoneal
Pode ser confeccionado digitalmente, dissecção 

romba com a câmera, aparelho com balão específico 
(ex.: SpaceMaker Pro™ - Covidien) ou confeccionado 
pelo cirurgião.4

Extraperitoneal
Pode ser confeccionado com dissecção digital, com 

a câmera, balão confeccionado pelo cirurgião4 ou com 
equipamento específico dissector (ex.: SpaceMaker 
Plus Auto-Suture™ - Covidien) (Figura 5). 

Adaptada de Katkhouda et al., 2019.5

Figura 05. Confecção do espaço extraperitoneal com trocater acoplado a balão de dissecção sob visão laparoscópica.
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Vantagens e limites do 
acesso retroperitoneal

Algumas das limitações são marcos anatômicos 
restritos, menor espaço de manobras e maiores curvas 
de aprendizado e necessidade de habilidade técnica 
nas suturas. Estas limitações têm na cirurgia robótica 
uma alternativa mais fácil.6 Os benefícios dessa abor-
dagem retroperitoneal são: menor risco de lesão de 
alça intestinal, menos íleo paralítico e hérnia de sítio 
de punção de trocater,7 rápido acesso posterior ao hilo 
renal e consequentemente à artéria renal.

Vantagens e limites do 
acesso extraperitoneal

Nesta abordagem, algumas das principais limita-
ções são os trocateres ficarem mais próximos, poden-
do haver mais colisões e menor acesso aos templates 
de linfadenectomia. Os principais benefícios englobam 
menores tempo cirúrgico,8-10 necessidade de posição 
de Trendelenburg, com menor angulação, risco de le-
são de alça, íleo paralítico e necessidade de lise de 
aderências.

Complicações
As complicações mais comuns em laparoscopia 

são lesões vasculares, seguidas por lesão de órgãos 
adjacentes.11,12 Complicações essas que podem ser evi-
tadas com treinamento específico em laparoscopia e 
uso de proctor (responsável pelo acompanhamento e 
treinamento de cirurgiões em cirurgia robótica) no iní-
cio da curva de aprendizado. 

Trocateres
Trocateres são instrumentos com uma bainha 

oca externa e um obturador interno (que é removido 
após inserido na cavidade) por meio dos quais o ci-
rurgião irá introduzir os elementos de trabalho para 
a execução do procedimento cirúrgico na cavidade 
cheia de gás.

Uma variedade de trocateres permanentes   e des-
cartáveis   estão disponíveis no mercado. Os trocateres 
de mandril rombo hoje são de uso preferencial, já que 
entram no abdome divulsionando a musculatura da 
parede abdominal em vez de cortando-a, resultando 

em uma menor chance de sangramento13 (por dimi-
nuir risco de lesão de vasos da parede abdominal e 
da musculatura) e de formação de hérnia de parede 
abdominal (risco cinco vezes menor do que com o tro-
cater laminado).14,15

Mecanismos desenvolvidos para evitar o desloca-
mento do trocater e vazamento de gás durante o pro-
cedimento cirúrgico e surgimento de enfisema subcu-
tâneo estão presentes em modelos de trocater mais 
atuais, como os trocateres de Hasson (Figura 6), que 
vêm com uma área em formato de pirâmide que ajuda 
na vedação do local de incisão, minimizando o vaza-
mento de gás.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 6. Trocater de Hasson com balão e mecanismo antivazamento de ar 
com regulagem de altura.

No sistema robótico Da Vinci XI, a câmera se en-
caixa em qualquer um dos trocateres de 8 mm (Figu-
ra 7), enquanto a câmera Si requer um trocater de 12 
mm para uso.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 7. Trocater de cirurgia robótica. Plataforma Da Vinci XI.
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Gás insuflante e alternativas
O dióxido de carbono é o mais utilizado, por suas 

convenientes características, como ser incolor, não 
combustível, muito solúvel no sangue e barato. Gases 
como óxido nítrico e hélio, apesar de possíveis alter-
nativas em casos muito específicos, apresentam limi-
tações importantes, como combustão ao uso de ele-
tricidade e risco alto de embolia, respectivamente.16,17

Aparelhos hemostáticos 
O eletrocautério monopolar é o mais comumen-

te disponível e conhecido. Entretanto, esse tipo de 
energia é menos preciso e necessita de condução 
através do paciente, sendo necessário que o pa-
ciente esteja aterrado. Na laparoscopia é de suma 
importância uma camada isolante no instrumento 
para evitar dispersão inadvertida de energia, que 
pode causar danos em profundidades de 5-7 mm. 
Cautério bipolar conduz energia através apenas de 
dois pontos, tornando sua energia mais controlável.

Bipolares avançados, como LigaSure Vessel 
Sealing System (Medtronic, Minneapolis, MN) reduzi-
ram a dispersão da energia a campos de 1-3 mm18 e 
isso ocorre através de mecanismos de feedback inter-
no da pinça que ajustam a energia ao tecido.

O bisturi ultrassônico transforma energia em vi bra-
ções de alta frequência (aproximadamente 55kHz), ge-
ran do desnaturação proteica e permitindo o corte e se-
lagem de vasos maiores que 5 mm.19 

Clipes
Clipes de titânio medem entre 5 e 10 mm. Deve ser 

notado que clipes de polímero, como o Hem-o-lock, 
são contraindicados pelo fabricante para uso em doa-
dores renais, devido relato de soltura do mesmo da ar-
téria renal.20 Entretanto, em estudo com 1.695 pacien-
tes, Ponsky concluiu ser seguro o uso do Hem-o-lock 
em doadores renais.21 Não é citado como contraindica-
ção o uso em doenças benignas e malignas do rim.22 

Colas e selantes
Cola à base de fibrina

Composta por fibrinogênio e trombina, proporcio-
na hemostasia local e característica selante e adesiva 
após secar (ex.: Tisseel VH Fibrin Sealant).

Hemostáticos cirúrgicos que não 
possuem base de fibrina

Esses agentes são à base de trombina humana. 
Não possuem capacidade adesiva, porém são exce-
lentes hemostáticos na presença de sangramento ati-
vo (ex.: Floseal, Surgiflo).

Selantes de base química
Feitos de produtos sintéticos, esses selantes de-

vem ser usados em superfícies secas (ex.: BioGlue, 
Coseal).

Fisiologia do pneumoperitônio
Apesar da pressão mais comumente usada em ci-

rurgias minimamente invasivas ser 15 mmHg, estudos 
demonstram que uma pressão de 12 mmHg é mais be-
néfica, por diminuir as alterações cardiovasculares23 e 
a dor abdominal.24

Efeitos cardiovasculares
Os efeitos cardiovasculares do pneumoperitônio 

são respostas às alterações na resistência vascular, 
resposta simpática e parassimpática da distensão 
peritoneal, e à absorção sistêmica do dióxido de car-
bo no. A insuflação inicial pode desencadear reflexo 
vagal, que tipicamente é autolimitado.25 O efeito 
do pneumoperitônio no retorno venoso está ligado 
à pressão atrial, que sofre diminuição em casos de 
hipovolemia e aumento na hipervolemia.26,27 Esses 
efeitos são geralmente notados em pressões intra-
-abdominais maiores que 20 mmHg.28,29 Taquicardia 
e extrassístoles ventriculares podem ser observadas 
como resultado da hipercarbia.30

Efeitos pulmonares
A restrição da mobilidade diafragmática pode 

gerar uma diminuição da reserva funcional pulmo-
nar.31 Com o aumento da pressão intra-abdominal, 
ocorre uma necessidade de aumento do pico de 
pressão pulmonar para manter um volume corrente 
constante.29,32

A posição de Trendelenburg gera elevação do dia-
fragma e tende a aumentar o pico de pressão inspi-
ratório, enquanto diminui a complacência pulmonar.  
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Essa posição também está relacionada a edema pul-
monar em pacientes cardiopatas.33

Efeitos renais
Oligúria e anúria são fenômenos conhecidos 

durante cirurgias laparoscópicas, sendo mais comuns 
em cirurgias urológicas e em crianças menores de um 
ano.34,35 Essas alterações surgem pela diminuição do 
fluxo sanguíneo renal, compressão direta do parênqui-
ma renal, além de alterações hormonais e compressão 
ureteral.36 Para evitar a oligúria, recomenda-se manter o 
pneumoperitônio em 10 mmHg ou menos. O uso de fár-
macos como furosemida e manitol se mostra mais segu-
ro para combater a oligúria do que a hiper-hidratação.37 

Efeitos no fluxo sanguíneo mesentérico 
e na motilidade intestinal

Não há alteração significativa da perfusão intestinal 
durante longos períodos de pneumoperitônio em uma 
pressão de 15 mmHg38 e por motivos ainda desconhe-
cidos, cirurgias laparoscópicas estão relacionadas a 
menor distúrbios da motilidade intestinal comparadas 
a cirurgias abertas.39 

Efeitos hormonais e metabólicos
Hormônios como β-endorfina, cortisol, prolactina, 

epinefrina, norepinefrina, dopamina, aumentam duran-
te a cirurgia laparoscópica em resposta à manipulação 
de tecido, trauma intraoperatório e dor pós-operató-
ria,40-42 porém de forma menos pronunciada que na 
cirurgia aberta.

A reação catabólica do corpo é diminuída com uma 
abordagem laparoscópica versus uma abordagem 
aberta.43 O estresse catabólico hepático pós-operató-
rio reduzido associado a menor perda tecidual de ni-
trogênio-amino pode, de alguma forma, ser respon-
sável pela convalescença mais rápida, que é a marca 
registrada da laparoscopia em geral. 

Efeitos na resposta imunológica
Alguns estudos sugeriram que procedimentos lapa-

roscópicos em geral resultam em menos imunossu-
pressão do que a cirurgia aberta; no entanto, não houve 
diferença de resposta em um estudo que comparou 
nefrectomia radical aberta versus laparoscópica.44

Novas plataformas robóticas
Hoje, no mundo, já existem algumas plataformas 

para cirurgia laparoscópica em atividade clínica, além 
do Da Vinci. O REVO-I (Figura 8), da empresa Meere 
Company (Coreia do Sul), semelhante ao robô Da Vin-
ci, o Sistema Senhance da empresa americana Asen-
sus Syrgical (Ex-TransEnterix), que traz as vantagens 
de feedback tátil, controle da câmera do cirurgião por 
meio de detecção ocular e ergonomia aprimorada, 
além do console aberto, todos os instrumentos reeste-
rilizáveis e reutilizados.

O sistema cirúrgico Versus, da inglesa CRM, em 
atividade clínica na Índia e Europa, tem um design 
com braços montados em carrinhos portáteis e cada 
um articula em punho, cotovelo e ombro, imitando o 
braço humano.

Adaptada de Lim et al., 2020.45

Figura 8. Plataforma coreana REVO-i. A) Console. B) Torre robótica. C) Torre de vídeo.

A B C
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No Japão já foi aprovado para uso o robô Hinoto-
ri (da Medicaroid Corporation), que em breve deverá 
ser lançado no mercado.46,47

Ainda para 2021/22 temos a promessa de lança-
mento do Avatera System (Figura 9), da empresa Alemã 
Avatera Surgical, já em fase de testes clínicos, a pla-
taforma HUGO da empresa Medtronic e a plataforma 
Ottava, da gigante Johnson & Johnson, com promessa 
de testes clínicos em 2022, trazendo um sistema proje-
tado com seis braços integrados à mesa de operação 
para fornecer mais controle e flexibilidade na cirurgia.48

Certificação robótica
Até 2019, a empresa Intuitive Surgical detinha todo 

o poder de certificação em cirurgia robótica, o que só 
poderia ser alcançado após a realização de curso de 
preparação em centro de treinamento específico da 
empresa (no exterior) e seguida por atuação prática 
de pelo menos 10-20 cirurgias, em que o aluno seria o 
cirurgião principal sob supervisão de um preceptor ci-

rurgião robótico (o proctor). Para isso o aluno precisava 
ser indicado por um preceptor ou hospital certificado 
ou que estivesse implantando a plataforma Da Vinci 
e passar pela aprovação da empresa para embarcar 
rumo à certificação.

Desde 2019, a Associação Médica Brasileira (AMB), 
e as Sociedades Médicas do Brasil, lançaram normas 
para regulamentar o uso da tecnologia no Brasil e a 
capacitação do cirurgião (o que até então estava sob 
controle exclusivo da empresa e hospitais). Desde 
então, vários hospitais lançaram programas de pós-
-graduação e capacitação, seguindo as diretrizes de 
certificação da AMB/Sociedade Brasileira de Urologia 
(SBU) ou Colégio Brasileiros de Cirurgiões (CBC).49,50

Todos os hospitais aceitam certificação emitida 
pela empresa Intuitive. Alguns hospitais já aceitam 
certificação obtida por meio de curso de pós-gra-
duação/capacitação, mas não todos. É importante 
se informar que tipo de certificação é exigida pela 
instituição em que o cirurgião irá trabalhar e que tipo 
de certificação cada curso oferece.

Adaptada de Avatera. Avatera Sytem.51

Figura 9. Sistema Avatera. Plataforma de cirurgia robótica alemã.
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Introdução
As descobertas em embriologia seguem um flu-

xo à luz das novas metodologias de estudos pato-
lógicos e marcadores bioquímicos que permitem 
elucidar a evolução embrionária dos órgãos e seus 
equívocos, que constituem a gênese de diversas 
patologias.

Órgãos do trato urinário e trato genital têm ori-
gem comum, porque estruturas urinárias primitivas 
convertem-se em genitais definitivas, com ativida-
de funcional determinada pelo sexo do embrião. No 
embrião masculino, por exemplo, os dutos que co-
letaram e conduziram secreções urinárias primitivas 
transformam-se em dutos que conduzirão as secre-
ções espermáticas. No embrião feminino, aqueles 
mesmos dutos sofrerão atrofia, mas seus resíduos 
serão identificados em órgãos genitais. Na embrio-
logia em geral, as matrizes que não evoluem, invo-
luem, mas deixam vestígios da sua existência. Como 
decorrência desta mudança de função e do aspecto 
temporal dos eventos, consagrou-se estudar a orga-
nogênese do trato urinário antes daquela do genital, 
e a normal, antes da patológica.1-5 

Trato urinário 
Na espécie humana, as funções de elaboração, 

coleta e condução das secreções urinárias são rea-
lizadas por três gerações de pares de órgãos que se 
sucedem cronológica, topográfica e funcionalmen-
te. Desta forma, cronologicamente temos o prône-
fro, o mesonefro e o metanefro, que se desenvol-
vem, respectivamente, nas regiões cefálica, lombar 
e pélvica do embrião. O prônefro é o rim mais pri-
mitivo, o mesonefro tem função intermediária e o 
metanefro é o rim definitivo. O surgimento destes 
órgãos ocorre de forma sequencial e subentrante, 
de forma que, ao mesmo tempo em que o prône-
fro involui, o mesonefro evolui, e à medida que este 
involui, evolui o metanefro, sendo impossível deter-
minar com precisão onde começa a involuir um par 
e a evoluir o outro.2 

Estas gerações de pares de órgãos têm origem 
no folheto mesodérmico, situam-se no retroperitô-
nio, ao longo do eixo craniocaudal, e cada unidade 
do par posiciona-se de cada lado do corpo do em-

brião. Admite-se que esses três pares de órgãos se-
jam segmentos diferentes de uma mesma matriz, o 
cordão nefrogênico, no qual o segmento mais cranial 
corresponderia ao prônefro, o intermediário, ao me-
sonefro, e o pélvico, ao metanefro (Figura 1). 

Figura 1. Cordão nefrogênico.
Figura 1. Cordão nefrogênico.

As secreções urinárias drenam para uma câmara 
de reserva, menos ou mais diferenciada em função 
da fase de desenvolvimento do embrião. As proné-
fricas drenam para um órgão de reserva primitivo, a 
câmara alantoide-cloacal, mais conhecida como clo-
aca (Figura 2).2,3 

Figura 2. Câmara alantoide-cloacal.

Respeitando a sequência fisiológica de que a uri-
na formada é coletada, conduzida, armazenada e eli-
minada, a embriologia do trato urinário será dividida 
em três blocos sequenciais: aquele dos elementos 
secretores e coletocondutores, dos armazenadores 
e o bloco dos emissores.
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Organogênese dos elementos que 
formam, coletam e conduzem a urina
Prônefro

Serve o embrião do fim da terceira ao término da 
quarta semana e sendo, tanto morfológica quanto fun-
cionalmente, uma unidade muito rudimentar, é difícil 
distinguir os elementos secretores dos coletoconduto-
res e o seu destino.1-5 

Mesonefro 
À medida que o embrião se desenvolve, o trato 

urinário passa para a fase de mesonefro, o qual irá 
servir o embrião da quarta à oitava semana. Tem 
maior atividade funcional que o pronefro e também 
é constituído de elementos secretores e coletocon-
dutores, os túbulos e os dutos mesonéfricos (mais 
conhecidos como dutos de Wolff). Normalmente dois, 
são grosseiramente cilíndricos e relativamente lon-
gos, motivo pelo qual é didático considerar os dutos 
de Wolff como sendo constituídos de três segmentos, 
superior, médio e inferior.1-5 

Destino dos túbulos mesonéfricos
A maior densidade destes túbulos se localiza nas 

regiões lombares, próximo das matrizes que forma-
rão as gônadas. Em razão desta posição, os resídu-
os dos túbulos mesonéfricos serão identificados nos 
hilos dos testículos ou dos ovários, sob a forma de 
órgãos de Giraldes ou Rosenmuller, respectivamen-
te. São estruturas vestigiais, localizáveis por micro-
dissecção e sem qualquer função reconhecida.1-5 

Destinos dos dutos mesonéfricos ou de Wolff
Depende do sexo do embrião e seu estudo será 

feito com base em sua divisão em três segmentos. 
Há evidências de que as extremidades superiores 
dos dutos de Wolff deixam como vestígios as hidá-
tides pediculadas de Morgagni, estruturas atróficas 
identificadas na cabeça dos epidídimos ou das trom-
pas de Falópio.1-5 

Nos embriões masculinos, a maior extensão dos 
dutos de Wolff converte-se nas vias espermáticas. 
Respeitadas as dificuldades demarcatórias, aceita-
-se que os segmentos superiores formem os epidí-
dimos, os intermediários, os canais deferentes e as 
vesículas seminais, e os inferiores, os canais ejacu-
ladores. Nos embriões femininos, os dutos de Wolff 

sofrem atrofia e se convertem nos dutos de Malpi-
ghi-Gartner, resíduos embrionários dificilmente iden-
tificáveis nas faces laterais da vagina e do útero.1-5 

Metanefro
É o terceiro e último par, começa a diferenciar-se a 

partir da quinta semana e começará a servir o embrião 
a partir da oitava. Localiza-se na região pélvica e, as-
sim como os pares que o antecederam, é formado por 
túbulos, que secretam urina, e dutos, que a coletam e 
a conduzem até a cloaca.1-5

Há evidências de que no metanefro existe uma 
relação “binária” determinante entre os elementos 
que o compõem; os dutos induzem a diferenciação 
e o desenvolvimento dos túbulos metanéfricos. Em 
outras palavras, os elementos coletocondutores, os 
dutos, são considerados as “matrizes indutoras”, 
enquanto os secretores, os túbulos, as “matrizes in-
duzidas”. Como consequência desta dependência 
organogênica, é mais lógico iniciar o estudo do me-
tanefro pelas matrizes indutoras, os dutos metanéfri-
cos, mais conhecidos como brotos ureterais.1-5 

Brotos ureterais 
Em número de dois, são identificados como estrutu-

ras com forma diverticular (em dedo de luva), que emer-
gem das faces posterolaterais do segmento pélvico de 
cada duto de Wolff, de cada lado da cloaca (Figura 2). 

A partir do momento em que se identificam os bro-
tos ureterais implantando-se nos dutos de Wolff, os seg-
mentos destes situados abaixo dessas implantações, 
são denominados dutos comuns. Recebem tal denomi-
nação porque servem simultaneamente ao meso e ao 
metanefro, em vias de involução e de evolução, respec-
tivamente. No processo de ampliação e adequação da 
câmara alantoide-cloacal, ou cloaca, os dutos comuns 
devem ser progressivamente incorporados a ela. Ao fi-
nal, os brotos ureterais e as estruturas que lhe deram 
origem, os dutos de Wolff, devem ficar independentes 
e se distanciar entre si à medida que a câmara de re-
serva cresce. Progressivamente, os meatos dos brotos 
ureterais vão sendo deslocados superolateralmente 
e os meatos dos dutos de Wolff, inferomedialmente. 
Completadas tais migrações, configura-se na câma-
ra de reserva uma estrutura de forma grosseiramente 
triangular, denominada trígono urogenital (Figura 3).
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Figura 3. A) Esquema do duto comum e sua incorporação pela câmara 
alantoide-cloacal. B) Esquema da migração dos meatos ureterais e dos dutos 
de Wolff para determinar o trígono urogenital. 

Meato do broto ureteral

Meato do duto de Wolff

Câmara urogenital

Duto de Wolff 
Duto comum 
Broto ureteral

Câmara  
alantoide-cloacal

B

A

A base desse triângulo é determinada pelos meatos 
ureterais e o vértice, pelos meatos de dutos genitais, 
qualquer que seja o sexo do embrião. No masculino, o 
vértice do trígono urogenital está posicionado ao nível 
dos meatos dos dutos ejaculadores, no verumontano, 
ao lado do utrículo. No sexo feminino, aquele vértice 
está posicionado ao nível dos meatos dos dutos de 
Malpighi-Gartner, correspondentes organogênicos das 
vias espermáticas, posicionados de cada lado do colo 
do útero. O trígono urogenital dos embriologistas não 
deve ser confundido com o trígono vesical dos anato-
mistas. O vértice do trígono vesical posiciona-se no ní-
vel do colo da bexiga, enquanto o do trígono urogenital 
situa-se no nível dos meatos dos dutos genitais, qual-
quer que seja o sexo do embrião (Figura 4). 

Figura 4. Trígono urogenital e trígono vesical.

Estas considerações são importantes porque expli-
cam a localização de meatos ureterais ectópicos fora 
dos limites do trígono vesical, mas posicionados dentro 
dos limites do trígono urogenital do embrião de ambos 
os sexos.1-5 

Destino dos brotos ureterais
Do desenvolvimento desses brotos resultará todo 

o sistema coletor-condutor do trato urinário definitivo, 
desde os meatos ureterais até os dutos coletores in-
trarrenais de terceira ordem. Cada broto deverá de-
senvolver-se de forma independente do contralateral e 
“induzir” a diferenciação das matrizes que lhe são ad-
jacentes, os blastemas metanefrogênicos que irão se 
diferenciar nos néfrons. No retroperitônio, cada broto 
ureteral primitivo deverá alongar-se superiormente e 
dilatar a extremidade superior para ir configurando, res-
pectivamente, o ureter e o bacinete. Neste, tem início 
um processo de divisão progressiva, inicialmente ma-
cro e depois microscópica, da qual resultarão os cálices 
renais e os dutos coletores intrarrenais, de primeira, se-
gunda e terceira ordem (Figura 5).1-5

Figura 5. Esquema de dicotomização dos dutos coletores intrarrenais.

As principais anomalias ureterais podem ser de nú-
mero, dicotomização, implantação e percurso. Na hipó-
tese de o embrião não apresentar brotos ureterais, não 
haverá condições para os blastemas serem induzidos, 
ou seja, a agenesia ureteral gera a agenesia renal bila-
teral, condição incompatível com a sobrevida. Se hou-
ver apenas um broto, teremos a indução de apenas 
um rim, configurando agenesia renal unilateral, ou rim 
único congênito. Se dois brotos ureterais se desenvol-
verem normalmente, mas apenas um deles promover 
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a diferenciação do blastema adjacente, o outro con-
figura o que se conhece como ureter em fundo cego. 
Quando a partir de um único duto de Wolff emergem 
dois brotos ureterais, uni ou bilateralmente, está carac-
terizada a duplicidade ureteral (Figura 6).

Nessa eventualidade, cada broto ureteral poderá 
induzir áreas de um mesmo blastema, ou áreas de um 
blastema que se fragmentou, configurando o rim duplo 
fundido e o supranumerário, respectivamente. Não se 
deverá confundir os supranumerários com os rins du-
plos fundidos, os quais possuem parênquima contínuo 
e apenas duplicidade das vias excretoras. Em qualquer 
dos casos, cada broto induzirá a diferenciação das áre-
as do blastema metanefrogênico que lhes são topo-
graficamente adjacentes.3

Figura 6. Esquema de duplicidade ureteral. 

Diante de uma duplicidade ureteral completa, 
como consequência da ampliação da câmara alantoi-
de-cloacal, o broto que se implanta inferiormente no 
duto de Wolff será alcançado antes daquele que se 
implanta superiormente, ou seja, o broto inferior fica 
independente da estrutura que lhe deu origem antes 
que o superior. Em virtude daquela ampliação, o ure-
ter que se implantava inferiormente naquele duto vai 
sendo deslocado superolateralmente, enquanto o ure-
ter que se implantava superiormente, permanecendo 
conectado ao duto de Wolff, vai sendo deslocado in-
feromedialmente. Este tipo de crescimento da câmara 
alantoide-cloacal fará com que o broto posicionado in-
feriormente no duto de Wolff fique posicionado supe-
rolateralmente na bexiga, enquanto o que se posiciona 
superiormente no duto fique posicionado inferome-

dialmente. A inversão da posição primitiva do meato 
do broto no duto de Wolff para a posição do meato do 
ureter na bexiga é conhecida como lei de Weighert-
-Meyer, que estabelece: nas duplicidades ureterais, o 
ureter que drena a unidade renal superior tem o mea-
to posicionado medial e inferiormente em relação ao 
meato que drena a unidade renal inferior (Figura 7). 

Figura 7. Duplicidade ureteral. Esquema de migração dos meatos ureterais e 
dos dutos de Wolff (lei de Weighert-Meyer).

Estas particularidades fazem com que numa dupli-
cidade ureteral, o meato que drena a unidade renal 
superior com implantação mais baixa e trajeto submu-
coso mais longo tenha predisposição para provocar 
uma uretero-hidronefrose. O ureter que drena a uni-
dade renal inferior, por sua vez, implantando-se mais 
alto na bexiga, tem o trajeto submucoso mais curto, 
condição que o predispõe ao refluxo vesicoureteral. 
Se numa duplicidade houver associação de ureter com 
trajeto mucoso longo e estenose de meato, a dilata-
ção ureteral tem início dentro da bexiga, configurando 
uma ureterocele. No sexo feminino, estas ureteroceles 
podem se insinuar no colo da bexiga e exteriorizar-se 
pelo meato uretral, configurando o prolapso da urete-
rocele, também conhecida por ureterocele parida. No 
sexo masculino, pela extensão da uretra, a ureterocele 
não se exterioriza pelo meato, mas pode provocar qua-
dros obstrutivos graves. Outras anomalias de número 
são mais raras e ocorrem quando de um único duto de 
Wolff nascem três, ou mais, brotos ureterais.3 

Das anomalias de dicotomização, as mais frequen-
tes ocorrem quando um único broto se bifurca preco-
cemente, seja no nível do que será o ureter, seja no 
nível do que será o bacinete, configurando a bifidez 
ureteral e piélica, respectivamente (Figura 8). 
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Figura 8. Esquema de bifidez à direita e duplicidade à esquerda.

Não é obrigatório que os dois ramos de um broto 
bífido induzam as estruturas secretoras adjacentes e, 
na hipótese de apenas um broto induzir a área do blas-
tema correspondente, o outro ramo será “em fundo 
cego”, anomalia conhecida como divertículo ureteral.3 

As anomalias de implantação dos meatos (ectopias 
ureterais) são consequentes a vícios de emergência 
dos brotos ureterais nos dutos de Wolff. As ectopias po-
dem ser encontradas com ureteres simples, bífidos ou 
duplos, porém ocorrem com maior frequência com os 
últimos. A sintomatologia das implantações ectópicas 
depende não só do grau da ectopia, mas também da uni 
ou bilateralidade e, sobretudo, do sexo do embrião. Os 
ureteres podem ter seus meatos implantados fora do 
trígono vesical anatômico, mas estarão dentro do trígo-
no urogenital, em situação extravesical, portanto. Estas 
diferenças anatômicas entre os sexos permitem concluir 
que no sexo masculino, as implantações ureterais ectó-
picas, mesmo que extravesicais (mais frequentemente 
nas vias espermáticas), não causam incontinência. No 
entanto, no sexo feminino, as ectopias podem gerar 
incontinência, porque os meatos ectópicos, ainda que 
situados dentro do trígono urogenital, podem se implan-
tar ao nível dos genitais, mais frequentemente próximo 
do meato uretral externo. No sexo feminino, na hipótese 
de haver meato ureteral tópico na bexiga e ectópico ex-
travesical, haverá perdas urinárias contínuas pelo ureter 
ectópico e micções conservadas pelo intravesical. Se a 
ectopia for bilateral e extravesical, a bexiga não se de-
senvolve, configurando a bexiga anã.3,4 

As anomalias de trajeto ocorrem quando o ureter não 
cursa ipsilateralmente ao meato respectivo, ou seja, cru-
za a linha média e se dirige para o lado oposto. Esta con-

dição habitualmente coexiste com a ectopia cruzada do 
rim correspondente. As anomalias de trajeto do ureter 
também podem ocorrer em relação aos grandes vasos. 
Quando cruza os vasos ilíacos pela sua face posterior é 
denominado ureter retroilíaco e, quando cursa atrás da 
veia cava, de ureter retro ou circuncava.3 

Blastemas metanefrogênicos
São dois grupamentos celulares primitivamente 

amorfos, contínuos, independentes entre si, adjacentes 
a cada um dos brotos ureterais, inicialmente posicio-
nados na região pélvica e de cada lado da câmara de 
reserva alantoide-cloacal (Figuras 2 e 5).1-5 

Aceita-se que o desenvolvimento dos blastemas 
metanefrogênicos está subordinado ao desenvolvi-
mento dos brotos ureterais, ou seja, os elementos que 
formam a urina são induzidos focalmente por aqueles 
que a coletam e a conduzem. Primitiva e transitoria-
mente, cada um dos blastemas adquire aspecto que 
lembra um cacho de uvas (Figura 5).

Posteriormente, cada blastema deverá regularizar 
sua superfície até que atinja a forma do rim definitivo, 
comparável a um grão de feijão. Durante seu desenvol-
vimento, os blastemas devem manter-se como estrutu-
ras contínuas e independentes, mas devem abdicar da 
contiguidade, pois afastam-se entre si e migram da re-
gião pélvica primitiva para a lombar definitiva (Figura 9).

Figura 9. Esquema de migração dos blastemas metanefrogênicos da região 
pélvica para a lombar.

Simultaneamente à ascensão ipsilateral, os blas-
temas devem rodar internamente em direção à colu-
na em um ângulo de aproximadamente 90 graus. Na 
região pélvica, os blastemas e os hilos respectivos 
estão anteriorizados, mas, ao final desse movimento, 
grosseiramente helicoidal e inclinado em direção à 
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linha média, os rins deverão ficar posicionados nas 
regiões lombares, com a distância entre os polos su-
periores menor que a dos inferiores, e hilos mediais 
aos parênquimas respectivos.1-5

O afastamento dos polos inferiores em relação aos 
superiores faz com que os eixos bipolares de cada rim 
tenham o ponto de convergência localizado superior-
mente, condição que favorece uma boa drenagem pie-
loureteral.5 

Destino dos blastemas metanefrogênicos
Formarão todos os elementos secretores do rim 

definitivo, ou seja, toda a população de néfrons, estru-
turas responsáveis pela formação da urina do embrião 
definitivo. As malformações que comprometem os di-
versos segmentos dos néfrons ou dos dutos coleto-
res intrarrenais que, respectivamente, se originam dos 
blastemas metanefrogênicos e brotos ureterais, confi-
guram as anomalias microscópicas dos parênquimas 
renais. O somatório de lesões microscópicas pode 
alterar, ou não, as características macroscópicas dos 
parênquimas renais, e o prejuízo funcional que podem 
causar é em função da sua gravidade e extensão. As 
anomalias micro e macroscópicas dos parênquimas 
renais não são excludentes, isto é, podem coexistir e 
estar associadas a malformações dos brotos ureterais. 
A título ilustrativo, a desconexão, ou conexão patoló-
gica entre as estruturas que formam a urina e aquelas 
que a coletam, dá origem aos cistos renais congêni-
tos, com todas as suas variantes.1-5 

As principais malformações macroscópicas são 
aquelas que alteram o número, superfície, volume, for-
ma, migração e rotação dos parênquimas renais. Com 
relação àquelas de número, algumas já foram referidas 
quando do estudo das malformações de número dos 
brotos ureterais, matrizes indutoras do desenvolvimen-
to dos blastemas metanefrogênicos. Esta dependência 
organogênica permite concluir que pode haver ureter 
sem rim, mas não haverá rim sem ureter. Na hipótese 
de haver aproximação excessiva entre os blastemas na 
região pélvica, deverão resultar parênquimas definitivos 
com vícios de fusão, que obrigatoriamente alteram as 
suas formas. A forma que esses rins adquirem é muito 
variável e as malformações resultantes são identificadas 
de acordo com algo que se lhes assemelha. Quando a 
fusão dos blastemas é total, resulta uma massa renal 
única, conhecida como rim em bolo (Figura 10). 

Figura 10. Rim em bolo.

Nessa anomalia, os parênquimas fundidos ocupam 
mais frequentemente posição pélvica, apresentam 
bacinetes anteriorizados e vascularização bizarra. Na 
hipótese de haver fusão apenas dos segmentos mais 
inferiores dos blastemas, mantendo-se independen-
tes os mais superiores, a anomalia resultante é deno-
minada rim em ferradura. O grau de fusão dos polos 
inferiores desses rins é muito variável, desde uma pe-
quena faixa de tecido fibroso até um parênquima com 
características praticamente normais. Da mesma forma 
que no rim em bolo, a vascularização múltipla e a artéria 
mesentérica inferior são fatores limitantes para que o 
rim em ferradura migre superiormente e roda medial-
mente, razões pelas quais habitualmente se posiciona 
mais baixo que os normais, porém mais alto que o rim 
em bolo, e apresenta bacinetes anteriorizados em vez 
de medializados (Figura 11).

Figura 11. Rim em ferradura.

A união do segmento inferior de um blastema que 
migrou de forma ipsilateral com o superior do outro, 
que o fez contralateralmente, dará origem à ectopia re-



167

Embriologia do trato urogenital 

nal cruzada com fusão. Tal anomalia reproduz grossei-
ramente a forma de um S, razão pela qual é também 
conhecida como rim sigmoide (Figura 12). 

Figura 12. Ectopia renal cruzada com fusão.

Raramente pode ocorrer fusão apenas dos seg-
mentos superiores e inferiores dos blastemas, man-
tendo-se separados os médios, anomalia que sugere 
a forma de anel: rim anular.3 

Qualquer desvio do padrão de migração ascenden-
te ipsilateral dos blastemas fará com que os rins defi-
nitivos apresentem vícios de migração. Quando o rim, 
uni ou bilateralmente, estiver em uma posição pélvica 
ou lombar baixa, caracteriza a ectopia renal simples 
(Figura 13). 

Figura 13. Ectopia renal simples pélvica à direita.

Nessa anomalia, a suprarrenal ipsilateral é tópica 
e o ureter é caracteristicamente curto, aspecto que 
distingue as ectopias renais simples das nefroptoses, 
nas quais é redundante. Quando um dos blastemas 
não obedece à ipsilateralidade da migração ascen-
dente, mas conserva independência com relação ao 
outro, a anomalia resultante é denominada ectopia 
renal cruzada sem fusão. Se não houver motivo que 
o justifique, distinguir a cruzada com fusão daquela 
sem fusão tem interesse apenas acadêmico. Habi-
tualmente, o blastema que migrou para o lado oposto 
arrasta consigo apenas as vias excretoras superiores, 
ou seja, o meato ureteral está normalmente posicio-
nado na bexiga. Quando os blastemas conservam 
independência com relação ao outro e migram con-
tralateralmente, darão origem à ectopia renal cruzada 
bilateral. No processo de migração ascendente, pode 
ocorrer que, uni ou bilateralmente, o blastema ultra-
passe a cúpula diafragmática, malformação conheci-
da como ectopia renal torácica. Nessas condições, o 
rim ficará alojado, parcial ou totalmente, na cavidade 
torácica. O diagnóstico dessa anomalia é habitual-
mente feito durante uma propedêutica com imagem 
do tórax ou do trato urinário. A ectopia renal torácica 
é rara, geralmente não compromete a função renal 
nem a pulmonar, não necessitando de qualquer forma 
de tratamento.

A migração ascendente dos blastemas é simultâ-
nea à rotação interna de cada um em relação à coluna, 
ao final da qual os hilos ficarão posicionados medial-
mente aos rins definitivos. Quando esse movimento é 
incompleto ou incorreto, os hilos renais ficarão em po-
sições variáveis, caracterizando os vícios de rotação, 
cujos graus extremos são representados pela rotação 
reversa e a super-rotação. Na reversa, o blastema roda 
externamente em relação à coluna, enquanto na su-
per-rotação o faz internamente, mas ultrapassa o li-
mite da normalidade. Em ambas, os bacinetes ficarão 
lateralmente aos rins, não sendo possível caracterizar 
uma ou outra com base no exame urográfico. Deve-se 
recorrer a métodos de imagem que localizem o trajeto 
dos vasos, pois na reversa localizam-se anteriormente 
ao parênquima e na super-rotação posteriormente a 
ele. Desde que não haja doenças associadas, o inte-
resse em distingui-las é acadêmico (Figura 14). 
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Figura 14. Rotação reversa e super-rotação.

Quando existe fragmentação do blastema metane-
frogênico, uni ou bilateralmente, resultam parênquimas 
independentes, rins supranumerários, que podem ser 
tópicos ou ectópicos e drenar as secreções para urete-
res bífidos ou duplos. As anomalias de número, fusão, 
migração e rotação dos blastemas podem associar-se 
aleatoriamente, dando origem a malformações renais 
complexas, que deverão ser interpretadas individual-
mente.3 

Organogênese dos elementos 
que armazenam a urina 

As câmaras de reserva do trato urinário, diferente-
mente das estruturas que formam, coletam e condu-
zem a urina, não são substituídas, ou seja, a mesma 
estrutura de reserva primitiva passa por adequações 
morfológicas e funcionais até que se transforme na 
câmara de armazenamento definitiva. Em condições 
normais, são sempre únicas, medianas e posicionadas 
na região pélvica.1-5 

Cloaca ou câmara alantoide-cloacal
Serve o embrião na fase promesonéfrica e tem 

como característica fundamental ser um elemento 
de reserva comum ao trato urinário e digestivo, ra-
zão pela qual é mais conhecida como cloaca. Pelo 
fato de as secreções urinárias e digestivas drena-
rem na câmara alantoide-cloacal por condutos di-

ferentes, há embriologistas que reconhecem nela 
dois componentes distintos, um mais abdominal que 
pélvico, o alantoide, e outro mais pélvico que abdo-
minal, a cloaca. Desses compartimentos, o alantoi-
deano serviria mais ao trato urinário e o cloacal mais 
ao digestivo. Com base nessa proposta e por julgar 
mais didático, preferiu-se denominar essa câmara 
primitiva de alantoide-cloacal, reservando o nome 
de alantoide a seu segmento anterossuperior e de 
cloaca ao posteroinferior. O alantoideano continua 
na cloaca e se comunica amplamente com ela, sen-
do impraticável determinar com precisão onde ter-
mina um e começa o outro. Por essa razão, aceita-se 
que entre ambos há uma região intermediária que 
será denominada zona de transição da câmara alan-
toide-cloacal, no nível da qual emerge uma estrutura 
que irá separar o componente alantoideano do cloa-
cal (Figura 15).1-5 

Figura 15. Câmara alantoide-cloacal: zona de transição e futuro septo 
urorretal.

Destino do alantoide
Como consequência da dificuldade de definir, 

na câmara alantoide-cloacal, onde termina o alan-
toide e começa a cloaca, surgem dúvidas no que se 
refere ao destino de cada um dos elementos que 
a configuram. Propõe-se que no alantoide sejam 
identificados três segmentos que são contínuos, 
mas não se equivalem. Cada um deles terá um des-
tino diferente, independente do sexo do embrião. 
O segmento superior atrofia-se para converter-se 
em uma estrutura vestigial obliterada, o úraco. Este 
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também é conhecido como ligamento vesical mé-
dio e distingue-se dos laterais, que se originam da 
obliteração das artérias umbilicais. Há consenso de 
que o segmento médio do alantoide passa por uma 
ampliação centrífuga para formar a maior parte da 
bexiga supratrigonal, mas não há consenso se o 
segmento inferior, que forma a região do trígono 
vesical, deriva do componente alantoideano ou do 
cloacal. Essa dúvida origina-se do fato de ser difícil 
determinar os limites de cada um ao nível da zona 
de transição da câmara alantoide-cloacal, uma área 
de grande competição epitelial e que explicaria a 
maior incidência de tumores de células de transi-
ção nesta região da bexiga. Apesar desta dificul-
dade demarcatória, há autores que admitem que 
o componente alantoideano forma os segmentos 
trigonal e supratrigonal da bexiga.1-5 

Destino da cloaca
Para aqueles que admitem que o alantoide se 

converte no úraco e na totalidade da bexiga, a cloa-
ca daria origem apenas à ampola retal. Há, no en-
tanto, outra proposição: a cloaca participaria na for-
mação não só do intestino terminal, mas também da 
região que corresponde ao trígono vesical.1-5 

Membrana cloacal 
Na fase promesonéfrica, as secreções uroenté-

ricas estão impedidas de atingir a cavidade amnió-
tica pela existência de uma membrana, a membra-
na cloacal. Esta estrutura laminar única e contínua 
que oblitera a extremidade inferior da câmara alan-
toide-cloacal é constituída de apenas dois folhetos 
embrionários, o endo e o ectoderma, elementos 
que determinam sua evolução.1-5 Assim como ou-
tras estruturas que não são penetradas pelo me-
soderma, desaparece. Antes de desaparecer, no 
entanto, a câmara alantoide-cloacal e a membrana 
cloacal deverão ser atingidas por um septo, chama-
do urorretal, o qual separará as secreções urinárias 
das entéricas.

Após a chegada deste septo à membrana, teremos 
a divisão dela em dois segmentos: um anterossupe-
rior, a membrana urogenital e outro, posteroinferior, a 
membrana anal (Figura 16).

Figura 16. Membrana cloacal com os segmentos urogenital e anal.

A ruptura dessas membranas resulta no orifício 
urogenital e no orifício anal, respectivamente. A par-
tir desse momento, as secreções urogenitais e as 
entéricas não mais se misturam e passam a drenar 
para a cavidade amniótica de forma independente 
(Figura 17).1-5

Figura 17. Orifícios urogenital e anal.

À medida que o embrião vai adquirindo essas 
aberturas perineais, começa o fechamento da parede 
abdominal anterior ao redor do útero e dos vasos do 
cordão umbilical. Recorde-se que o desenvolvimento 
do septo que separa as secreções urogenitais das di-
gestivas, a permeabilização dos orifícios perineais e o 
fechamento da parede abdominal anterior obedecem 
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a um cronograma. Em outras palavras, são eventos 
sequenciais subentrantes e absolutamente harmôni-
cos, nos quais a normalidade de um interfere recipro-
camente na do outro.1-5 

Em condições patológicas pode haver insinuação 
de mesênquima entre os folhetos endo e ectodérmico 
da membrana anal, resultando em algum tipo de im-
perfuração anal.1-5 

Septo urorretal
Aparece sob a forma de um esporão, posterior-

mente aos dutos de Wolff e anteriormente ao intesti-
no terminal. Isto é, no nível da zona de transição da 
câmara alantoide-cloacal. A finalidade do septo uror-
retal é dividir a câmara alantoide-cloacal em duas 
outras, o alantoide e a cloaca. Esse septo cresce in-
feriormente, direciona-se para a membrana cloacal 
e, antes de completar todo o percurso, o alantoide 
continuará comunicando-se com a cloaca apenas 
por uma pequena abertura, o canal cloacal. Essa co-
municação uroentérica, que é normal durante certa 
fase do desenvolvimento, deve desaparecer com a 
chegada do septo urorretal à membrana cloacal (Fi-
guras 16 e 17).1-5 

Depois de dividir a câmara alantoide-cloacal, o 
septo urorretal forma a musculatura perineal, que 
separa o trato urogenital da ampola retal. Após o 
septo ter completado seu desenvolvimento, os ori-
fícios urogenital e anal estarão definitivamente se-
parados e drenando as secreções respectivas de 
forma independente.1-5 

Quando uma membrana cloacal de dimensões 
maiores que o normal se rompe antes, ou depois, 
da septação da câmara alantoide-cloacal pelo septo 
urorretal, resultam malformações conhecidas como 
extrofia de cloaca e de bexiga, respectivamente. À 
medida que o septo vai completando a divisão da 
câmara alantoide-cloacal em duas, começam a ser 
identificadas matrizes de órgãos genitais externos na 
borda superior do orifício urogenital. Por essa razão, a 
mesma câmara de armazenamento, que já foi conhe-
cida como alantoide-cloacal e que servia aos tratos 
urinário e digestivo, passa a ser denominada câmara 
urogenital.1-5 

Câmara urogenital 
Esta câmara de reserva passa por adequações 

complexas até que se converta na urogenital. Estru-
turalmente, a câmara urogenital se estende desde a 
extremidade inferior do úraco até o orifício urogenital.1-5

O segmento superior da câmara urogenital passa 
por uma ampliação centrífuga e converte-se na bexi-
ga supratrigonal, enquanto o segmento médio afuni-
la-se e assume uma forma que lembra um triângulo, o 
trígono vesical. Até o colo da bexiga, a organogênese 
do trato urinário é idêntica em ambos os sexos, mas a 
partir desta referência anatômica, difere fundamental-
mente num e outro sexo. Em outras palavras, o nível in-
ferior da câmara urogenital formará a uretra e também 
os órgãos genitais, estruturas que serão estudadas no 
terceiro bloco.1-5 

Organogênese dos elementos 
que eliminam a urina 

Neste espaço, deveriam ser estudadas estruturas 
emissoras exclusivamente urinárias, ou seja, a to-
talidade da uretra feminina e o segmento da uretra 
masculina situada acima dos meatos dos dutos eja-
culadores, situados no verumontano. No entanto, a 
uretra supramontanal que veicula apenas secreções 
urinárias, se continua com a inframontanal que vei-
cula também secreções espermáticas. Por sua vez, o 
meato uretral externo feminino posiciona-se na fúrcu-
la superior de uma estrutura eminentemente genital, 
o vestíbulo vaginal. Em razão da estreita relação entre 
as estruturas do trato urinário com aquelas do trato 
genital no segmento mais inferior da câmara urogeni-
tal, os embriologistas o estudam em separado sob a 
denominação de seio urogenital primitivo.1-5

Seio urogenital primitivo
É delimitado superiormente pelo futuro colo 

vesical e inferiormente pelo orifício urogenital, na pe-
riferia do qual começam a ser identificadas matrizes 
que se converterão em estruturas urogenitais mascu-
linas e genitais femininas. Na visão anteroposterior, 
o seio urogenital primitivo tem configuração ligeira-
mente cônica, enquanto na lateral os elementos que 
o compõem reproduzem aproximadamente a forma 
de um Y (Figura 18).1-5
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Figura 18. Esquema do seio urogenital: A - Visão anterolateral. B - Visão lateral.

Nesse Y, o braço anterossuperior é denominado 
segmento uretral, o posterossuperior, segmento mülle-
riano, o superior da base, segmento pélvico e seu in-
ferior, segmento fálico. O fato de a extremidade infe-
rior de um segmento se continuar com o superior do 
outro gera dificuldade para a individualização de cada 
um, ou seja, o limite entre eles é mais presumido que 
comprovado.1-5 

A convergência dos segmentos uretral, mülleriano e 
pélvico determina uma saliência mamilar na face poste-
rior do seio urogenital primitivo, o tubérculo de Müller.1-5 

Essa região da câmara urogenital dará origem 
a estruturas exclusivamente urinárias em ambos os 
sexos, urogenitais masculinas e genitais femininos. 
No sexo masculino, o segmento uretral dará origem 
à uretra supramontanal, o segmento pélvico forma-
rá a uretra membranosa e o fálico, a uretra bulbar 
(Figura 19).

Figura 19. Esquema do seio urogenital primitivo na visão lateral e seu 
destino no sexo masculino (M) e no feminino (F).

Os segmentos membranoso e bulbar da ure-
tra inframontanal são elementos emissores dos 
tratos urinário e genital, motivo pelo qual foi dito 
que no sexo masculino o seio urogenital primitivo 
forma estruturas urogenitais. 

No embrião masculino, o tubérculo de Müller 
mantém a configuração mamilar primitiva e se 
converte no verumontano. Na cúpula do veru-
montano se identifica o resíduo do segmento 
mülleriano atrofiado, o utrículo prostático, ao lado 
do qual são identificados os meatos dos dutos 
ejaculadores. Com o desenvolvimento, ao lon-
go do segmento uretral do seio urogenital iden-
tificam-se ácinos glandulares, que formarão a 
próstata e ao redor do segmento pélvico haverá 
concentração de fibras musculares, as quais se 
dispõem em círculo para formar o esfíncter ure-
tral externo. Em razão do virtual desaparecimento 
do segmento mülleriano masculino, na visão late-
ral do Y primitivo assume características de um I 
“maiúsculo” cuja extremidade inferior deve alon-
gar para formar a uretra peniana. A uretra penia-
na não mais se origina desse seio, mas da fusão 
das lâminas uretrais na face ventral do tubérculo 
genital.1-5 

No sexo feminino, o seio urogenital primitivo 
também forma estruturas urinárias e genitais. O 
segmento uretral formará a totalidade da uretra 
definitiva, o mülleriano forma os dois terços pro-
ximais da vagina, o segmento pélvico origina o 
terço distal da vagina e o fálico, o vestíbulo va-
ginal. Neste sexo, os segmentos pélvico e fálico 
muito mais se alargam do que se alongam e, ao 
final dessas ampliações centrífugas, desaparece 
o cilindro que formava a base daquele Y primitivo 
e o segmento uretral fica separado do mülleriano, 
ou seja, suas extremidades inferiores passam a 
ter aberturas independentes. Em outras palavras, 
o Y primitivo adquire características de dois i “mi-
núsculos”, sendo que o anterossuperior corres-
ponderá à uretra e o posterossuperior, à vagina 
proximal.1-5 
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Trato genital
Introdução

As principais diferenças entre o sexo masculino e o 
feminino residem nos órgãos genitais. São assim con-
siderados todos os órgãos que, direta ou indiretamen-
te, participam do processo da reprodução, ou seja, 
gônadas, dutos genitais, órgãos da cópula e glândulas 
anexas. Com exceção dos dutos que conduzirão os 
gametas masculinos e femininos, que derivam de ma-
trizes diferentes, os demais se originam de matrizes 
primitivas indiferenciadas ou ambivalentes, presentes 
de forma correspondente, mas não equivalente, no 
embrião de qualquer sexo.5 

Considera-se que a organogênese dos genitais in-
ternos, gônadas e dutos vai da quarta à oitava semana, 
mas no que se refere aos genitais externos, começam 
a ser identificados a partir da sexta, e se completam 
ao redor da décima segunda semana. Acredita-se que 
todo o embrião passa pela fase indiferenciada do de-
senvolvimento genital, fase em que (com exceção dos 
dutos genitais) as matrizes dos órgãos genitais, inter-
nos ou externos, são ambivalentes.5 

A prática consagrou classificar os órgãos da repro-
dução humana em genitais internos e externos. Tal 
classificação também é ambígua, pois tanto se pode 
tomar como referencial as matrizes no embrião primi-
tivo, quanto os órgãos genitais do embrião definitivo, 
mas pela natureza do texto em pauta, optou-se pelo 
primeiro.5 

Genitais internos 
Serão assim consideradas as gônadas e os dutos 

genitais de ambos os sexos. As gônadas, masculinas 
ou femininas, podem ser consideradas os elementos 
secretores dos gametas e derivam de matrizes indife-
renciadas ambivalentes, as cristas genitais.1 

Cristas genitais 
Também conhecidas como epitélios germinativos 

de Waldeyer, são duas estruturas contínuas, simé-
tricas, posicionadas nas regiões lombares, medial-
mente aos túbulos promesonéfricos. Em cada crista 
genital identificam-se duas camadas, uma periférica 
(camada cortical) e outra mais central (camada medu-

lar), as quais terão destinos diferentes, tanto em um 
como em outro sexo (Figura 20).1-5 

Figura 20. Esquema das cristas genitais: A) Localização nas regiões 
lombares; B) Camadas cortical e medular.

A diferenciação das cristas genitais começa ao re-
dor da sexta semana e depende do sexo genético do 
embrião em vias de diferenciação genital. A razão des-
sas matrizes-alvo ambivalentes terem um destino dife-
rente em um e em outro sexo é atribuída ao fator de 
diferenciação testicular (TDF) ou gene SRY, localizado 
no braço curto do cromossomo Y e constituído de 204 
aminoácidos. Na presença desse gene, haverá hiper-
trofia da camada medular para dar origem aos testícu-
los. Na sua ausência, hipertrofia-se a camada cortical 
para formar os ovários. Durante o desenvolvimento, 
cada crista genital deve manter continuidade e inde-
pendência e migrar da região lombar para o períneo 
ou para a cavidade pélvica, se for testículo ou ovário, 
respectivamente.

Simultaneamente a essa migração linear descen-
dente, os testículos devem rodar externamente em 
direção à coluna, de forma que ao final desses mo-
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vimentos, seus hilos, primitivamente lateralizados na 
região lombar, fiquem definitivamente posteriorizados 
na região perineal. A descida e a rotação das gôna-
das masculinas são muito semelhantes ao de subida e 
rotação dos blastemas, só que em sentidos diametral-
mente opostos.1-5

As artérias gonadais, testiculares ou ovarianas, que 
emergem da aorta lombar, são testemunhas da mi-
gração descendente das cristas genitais. Discute-se a 
causa da migração dos testículos; no trajeto abdominal 
seria devido à ação da gonadotrofina coriônica e no 
inguinoescrotal consequente à pressão abdominal as-
sociada à retração das fibras do gubernaculum testis.1-5 

Em condições patológicas, os testículos podem não 
atingir a bolsa testicular, configurando os vícios de mi-
gração testicular. Aceita-se que quando não atingem a 
bolsa, mas estão posicionados ao longo do trajeto ha-
bitual de descida, configuram as criptorquidias e se fora 
do trajeto habitual, ectopias. Os testículos formam os 
espermatozoides e os ovários, os óvulos, sendo esses 
gametas coletados e conduzidos pelos dutos genitais.3 

Dutos genitais 
Diferentemente das gônadas, que se originam de 

uma matriz organogênica ambivalente, os dutos mas-
culinos derivam dos dutos de Wolff e os femininos, dos 
dutos de Müller, que deverão se harmonizar com as 
gônadas, com os órgãos da cópula e com as glândulas 
anexas de cada um dos sexos.1-5 

Nos embriões masculinos, as células de Sertoli do 
testículo elaboram o fator inibidor dos dutos de Müller 
(Müllerian Inhibiting Factor, MIF), ou fator anti-mülleria-
no, e as de Leydig produzem a testosterona. Aquele 
fator provoca atrofia dos dutos de Müller, enquanto 
a testosterona induz a hipertrofia dos dutos de Wolff. 
De forma inversa, nos embriões femininos, pelo fato 
de não terem o fator anti-mülleriano e praticamente 
não elaborarem testosterona, os dutos de Müller conti-
nuam o desenvolvimento, enquanto os de Wolff estão 
condenados à atrofia.1-5 

Na fase indiferenciada do desenvolvimento geni-
tal do embrião de ambos os sexos, as extremidades 
inferiores dos dutos genitais, masculinos e femininos, 
fazem uma saliência mamilar na parede posterior do 
seio urogenital primitivo, o tubérculo de Müller. No 

sexo masculino, o tubérculo de Müller converte-se no 
verumontano. No sexo feminino, como consequência 
da hipertrofia dos dutos müllerianos, perde a configu-
ração mamilar primitiva, mas guarda correspondência 
com a região do colo do útero.1-5 

Masculinos: São os mesmos que nas fases iniciais 
do desenvolvimento embrionário coletaram e conduzi-
ram as secreções urinárias promesonéfricas, ou seja, 
os dutos de Wolff.1-5 

Femininos: Derivam dos dutos de Müller, em núme-
ro de dois, são estruturas que não desempenhavam 
outras funções no embrião primitivo e que cursam 
quase paralelamente aos dutos mesonéfricos, razão 
pela qual são também denominados paramesonéfri-
cos. Os dutos wolffianos e müllerianos são estruturas 
com grande relação topográfica, mas ainda não foi 
demonstrado que tenham relação organogênica. Nas 
regiões lombares, os dutos de Müller posicionam-se 
lateralmente aos de Wolff, e na região pélvica, medial-
mente a eles. Depois de cruzarem a linha média, os 
dutos müllerianos aproximam-se e devem fundir-se.1-5 

Destino dos dutos de Müller
Aceita-se que suas extremidades superiores se 

convertem nas hidátides de Morgagni, identificadas 
nos polos superiores dos testículos ou próximo dos 
ovários; no entanto, a maior extensão dos dutos de 
Müller terá seu destino determinado pelo sexo do em-
brião. No masculino, o fator antimülleriano desenca-
deia atrofia de quase toda a extensão destes dutos, 
sendo que seus resíduos são identificados como o utrí-
culo prostático ou vagínula masculina. No sexo femini-
no, os segmentos mais superiores dos dutos mülleria-
nos formam as trompas de Falópio, e os intermediários 
se fundem para formar os vários segmentos do útero 
(Figura 21). 

Figura 21. Esquema do processo de diferenciação e fusão dos dutos de 
Müller no sexo feminino.
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A partir do colo uterino, os segmentos mais inferio-
res dos dutos de Müller se continuam com os demais 
segmentos do seio urogenital primitivo. Aceita-se que 
nesse segmento o mülleriano forme os dois terços 
proximais da vagina, o pélvico, o terço distal e o fálico, 
o vestíbulo vaginal. A vagina como um todo tem, por-
tanto, dupla organogênese. Mas, pelo fato de ser uma 
estrutura cilindroide contínua, é difícil estabelecer, com 
precisão, o quanto de sua extensão deriva dos dutos de 
Müller ou do seio urogenital primitivo. O hímen sinaliza-
ria o limite: a vagina supra-himenal teria origem mülle-
riana e a infra-himenal, sinusal. Em ambos os sexos, as 
malformações dos dutos de Müller podem se associar 
às do seio urogenital, resultando malformações uroge-
nitais complexas, as quais devem ser individualmente 
interpretadas.1-5 

Genitais externos
Serão considerados externos os órgãos que de-

rivam de matrizes que se posicionam na periferia do 
corpo do embrião primitivo. Tais matrizes indiferencia-
das são ambivalentes e estão presentes de forma equi-
valente no embrião de ambos os sexos. No entanto, a 
diferenciação dessas estruturas para órgãos genitais, 
masculinos ou femininos, é monitorada, principalmente, 
pelos hormônios originários dos testículos ou dos ová-
rios.1-5 São consideradas matrizes dos órgãos genitais 
externos o tubérculo genital, as lâminas uretrais e as 
eminências labioescrotais (Figura 22).1-5 

Figura 22. Esquema das matrizes indiferenciadas dos genitais externos e 
diferenciação para o sexo masculino (M) e para o feminino (F).

Tubérculo genital 
Começa a ser identificado por volta da sétima sema-

na no limite anterossuperior da membrana urogenital 
sob a forma de um cilindro sólido, único e mediano.1-5

No sexo masculino desenvolve-se bastante e forma 
o pênis, enquanto no feminino desenvolve-se pouco e 
forma o clitóris. Sendo elementos que se originaram da 

mesma matriz, as hastes peniana e clitoridiana apresen-
tam estrutura muito semelhante e ambas são constituí-
das por corpos cavernosos, corpo esponjoso e glande.1-5 

Lâminas uretrais 
Além do tubérculo genital, há um par de matrizes 

genitais ambivalentes presentes de forma equivalente 
no embrião de ambos os sexos, as lâminas uretrais. São 
estruturas simétricas indiferenciadas que se desenvol-
vem na região inferolateral do tubérculo genital e que 
acompanham o desenvolvimento deste. As lâminas 
uretrais vão crescendo e entre as faces internas de 
cada lâmina vai se formando uma depressão, a goteira 
uretral, cujos lábios terão um comportamento diferente 
num e noutro sexo.1-5

No sexo masculino, as extremidades livres dos lá-
bios da goteira uretral se aproximam e se fundem na li-
nha média, do que resulta um cilindro oco, posicionado 
na face ventral do tubérculo genital, mais precisamente 
no seu sulco intercavernoso inferior (Figura 23). 

Figura 23. Esquema da goteira uretral.

Completada aquela fusão em toda a extensão do tu-
bérculo, está formada a uretra peniana, cuja extremidade 
proximal se continua com a uretra bulbar, originária do 
seio urogenital primitivo. A extremidade distal da uretra 
peniana configura o meato uretral externo, posicionado 
no vértice do cone glandar. Este meato teria origem ec-
tomesodérmica, razão pela qual, nas hipospádias distais, 
não é raro se encontrar uma depressão no vértice do 
cone glandar que sugere ser o meato da uretra.1-5 
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À medida que o cilindro uretral vai se desenvolvendo 
e ganhando uma abertura distal, começa o fechamento 
do orifício urogenital primitivo, de maneira que os seg-
mentos uretrais originários do seio urogenital se con-
tinuem com a uretra peniana, originária das lâminas 
uretrais. A rafe cutânea da bolsa testicular e da face 
inferior do pênis testemunha a fusão das lâminas ure-
trais na linha média.1-5 

Durante o desenvolvimento, entre as faces interna 
e externa de cada lâmina, vai se formando um tecido 
de natureza esponjosa, revestindo toda a circunferên-
cia externa do cilindro uretral, o corpo esponjoso da 
uretra peniana. Esse revestimento tem uma distribui-
ção relativamente homogênea ao longo do cilindro 
uretral, porém, se desenvolve mais nas extremidades; 
na proximal, forma o corpo esponjoso da uretra bulbar 
e na distal, a glande. À medida que a glande vai se 
formando, na sua superfície externa se inicia um pro-
cesso de vacuolização, ao final do qual resulta uma 
lâmina que a reveste por completo, o prepúcio, cuja 
face interna é revestida por mucosa e a externa, pela 
mesma pele que recobre o corpo do pênis. As aderên-
cias balanoprepuciais, fisiológicas no recém-nascido, 
são resíduos daquela relação organogênica. Quando 
o meato uretral não se posiciona no vértice do cone 
glandular, estão caracterizadas as ectopias do meato 
uretral externo, as quais podem ser ventrais, hipospá-
dias, ou dorsais, epispádias, e atingem embriões de 
qualquer sexo. As hipospádias masculinas podem ser 
consideradas como indício de feminização, maiores 
quanto mais posteriores, e são devidas à falta de fusão 
das lâminas uretrais na face ventral do tubérculo ge-
nital. As hipospádias femininas são explicadas por um 
erro no desenvolvimento do segmento uretral do seio 
urogenital primitivo (Figura 19).1-5 

No sexo feminino, em razão de toda extensão da 
uretra definitiva originar-se do seio urogenital primitivo 
e o tubérculo genital desenvolver-se pouco, as lâmi-
nas uretrais permanecem separadas e formarão os pe-
quenos lábios. O tecido esponjoso que se desenvolve 
entre os folhetos de cada lâmina também é pouco de-
senvolvido, mas difusamente distribuído, podendo ser 
identificado na face inferior dos cilindros cavernosos 
clitoridianos. Esse tecido também se adensa na extre-
midade distal daqueles cilindros para formar a glande 
do clitóris, também recoberta pelo prepúcio.1-5 

Eminências labioescrotais
A organogênese dos genitais externos só se com-

pleta após o desenvolvimento das eminências labioes-
crotais, duas matrizes ambivalentes que fazem saliên-
cia nas regiões inferolaterais da base do tubérculo 
genital, qualquer que seja o sexo do embrião.4 

O desenvolvimento dessas estruturas está subordi-
nado a fatores hormonais, portanto, diferente em cada 
um dos sexos. No masculino, por atuação da di-hidro-
testosterona, cada eminência labioescrotal forma a 
hemibolsa testicular correspondente, que tende a se 
fundir na linha média e dar origem a uma estrutura 
cavitária, única e mediana, a bolsa testicular ou bolsa 
escrotal. A rafe cutânea e o septo intertesticular são 
testemunhos da fusão daquelas matrizes na linha mé-
dia. Antes de ser habitada pelos testículos, a superfí-
cie interna de cada hemibolsa é revestida pela mesma 
serosa que reveste a cavidade abdominal, o peritônio 
parietal. Nas regiões inguinais, como consequência da 
descida das gônadas, o folheto posterior daquela se-
rosa será comprimido em direção ao anterior e o que 
era uma comunicação ampla entre o abdome e a he-
mibolsa, fica resumido a uma comunicação estreita, o 
conduto peritônio-vaginal. Os folhetos serosos que o 
formam devem se fusionar de forma que o conduto pri-
mitivo desapareça como tal. No processo de descida 
dos testículos para as hemibolsas correspondentes, o 
folheto seroso posterior adere-se à túnica albugínea 
e passa a ser denominado túnica vaginal visceral, ou 
própria. O folheto anterior é conhecido como túnica 
vaginal parietal, ou comum, e apresenta-se separado 
da visceral por um espaço virtual, a cavidade vaginal. 
O revestimento dos testículos é em tudo semelhante 
ao de outros órgãos revestidos por serosas, nos quais 
se distingue um folheto visceral e outro parietal e, en-
tre eles, um espaço virtual. A túnica vaginal visceral re-
veste quase toda a superfície externa dos testículos, 
só não o fazendo em uma extensão que corresponde 
à de implantação dos epidídimos.4 

Em condições patológicas, o conduto peritônio-va-
ginal pode não se obliterar, ou obliterar-se em alguns 
segmentos dele, configurando uma hérnia inguinoes-
crotal congênita, ou um cisto de cordão, respectiva-
mente. A cavidade vaginal, por sua vez, habitualmente 
um espaço virtual, pode acumular líquido seroso, san-
gue ou pus, caracterizando uma hidro, hemato ou pio-
cele, respectivamente.3 
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No sexo feminino, as eminências labioescrotais for-
mam os grandes lábios. Primitivamente, a superfície 
interna dessas saliências também é revestida pela se-
rosa peritoneal, mas em razão dos grandes lábios não 
estarem destinados a dar abrigo a gônadas, ocorre fu-
são extensa daqueles folhetos serosos, resultando um 
conduto vestigial, o canal de Nuck.4 

No sexo feminino, a hiperplasia adrenal congênita 
“alonga” o tubérculo genital, clitoromegalia, fazendo 
com que ele se assemelhe a um pênis, e não “larga” o 
seio urogenital primitivo o suficiente para que a uretra 
e a vagina tenham aberturas independentes. Estes ca-
sos podem sugerir que se trate de pacientes do sexo 
masculino com vício de migração testicular e hipospá-
dia perineal, configurando o que se conhece como ge-
nitais ambíguos. Em outras palavras, a virilização dos 
genitais externos femininos pode ser confundida com 
a feminização dos genitais externos masculinos.3 

Glândulas anexas 
Localizam-se de cada lado dos órgãos genitais de-

finitivos e derivam de matrizes ambivalentes presentes 
de forma equivalente no embrião indiferenciado. Es-
sas estruturas devem hipertrofiar-se ou atrofiar-se em 
função de vários fatores, nos quais os hormonais de-
sempenham papel relevante. Em geral, desenvolvem-
-se mais no sexo masculino que no feminino, o que se 
atribui à atuação da testosterona e da di-hidrotestoste-
rona sobre aquelas matrizes.1-5 

No sexo masculino, são consideradas glândulas 
anexas do trato genital a próstata, as vesículas semi-
nais e as glândulas de Cowper. Com exceção das vesí-
culas seminais, as glândulas anexas derivam de ácinos 
dispostos ao longo dos segmentos do seio urogenital 
primitivo de ambos os sexos. A próstata tem origem em 
ácinos que se situam de cada lado do segmento uretral 
do seio urogenital primitivo e termina por circundar a 
uretra supramontanal; o sulco mediano é um testemu-
nho do processo de fusão daqueles ácinos na linha mé-
dia. As vesículas seminais, que derivam dos segmentos 
terminais dos dutos de Wolff, localizam-se de cada lado 
das ampolas dos canais deferentes. As glândulas de 
Cowper, identificadas entre os folhetos superior e infe-
rior da aponeurose perineal média, possuem dutos que 
drenam de cada lado da uretra bulbar.1-5 

No sexo feminino, são consideradas anexas as 
glândulas de Skene e as de Bartholin. As primeiras, 

também conhecidas como parauretrais, são estrutu-
ras pouco desenvolvidas, seus meatos se localizam 
mais frequentemente de cada lado do meato uretral 
e são confundidos com os meatos dos dutos de Mal-
pighi-Gartner. A polêmica surge do fato de que esses 
orifícios drenam estruturas atrofiadas, sem qualquer 
função reconhecida. As glândulas de Bartholin, mais 
desenvolvidas que as de Skene, são identificadas nas 
paredes laterais do terço distal da vagina.1-5 

A correspondência observada entre os órgãos mas-
culinos e femininos que derivaram do mesmo segmen-
to do seio urogenital pode ser estendida para as glân-
dulas anexas. Em razão de se originarem do segmento 
uretral, as glândulas periuretrais supramontanais, que 
formam a próstata, e as periuretrais femininas, prostate 
femelle de Testut, podem ser consideradas correspon-
dentes. Um indício laboratorial disso seria que o antí-
geno prostático específico é dosável também no sexo 
feminino. Esse fato permite supor que o antígeno não 
seria específico da próstata e, sim, das matrizes das 
glândulas que se posicionaram no nível do segmento 
uretral do seio urogenital primitivo.1-5 

É consenso que os dutos de Wolff convertem-se nas 
vias espermáticas ou nos dutos de Malpighi-Gartner. 
Portanto, é razoável admitir que as estruturas glandu-
lares adjacentes a esses meatos sejam corresponden-
tes, ou seja, as vesículas seminais corresponderiam às 
glândulas de Skene. Pela mesma linha de raciocínio, as 
de Cowper seriam homólogas às de Bartholin, pois se 
situam lateralmente a estruturas que derivam do seg-
mento do seio urogenital primitivo que forma a uretra 
membranosa e o terço distal da vagina.1-5 

Este capítulo é uma reedição do trabalho realiza-
do nos últimos anos pelo Dr. Fábio José Nascimento e 
não poderia deixar de homenagear o Prof. Dr. Frederi-
co Arnaldo de Queiroz e Silva, professor de toda uma 
geração de urologistas, um grande estudioso da área.
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Diagnóstico antenatal e 
neonatos assintomáticos 

Com a melhoria da qualidade das imagens e am-
plo acesso ao ultrassom (US), temos a possibilidade de 
realizar diagnósticos antenatais e programarmos inter-
venções precoces, incluindo abordagens fetais intraú-
tero ou pós-natais imediatas, possibilitando, ao menos, 
o postergar das evoluções desfavoráveis de doenças 
que no passado eram diagnosticadas tardiamente.

Um outro benefício indiscutível dos avanços dos 
diagnósticos antenatais foi o conhecimento da evolu-
ção natural desses mesmos achados.

Critérios de classificação da dilatação renal intraú-
tero (leve, moderada e acentuada) são obtidos por 
meio da medida do diâmetro anteroposterior da pelve 
renal, e mudam conforme o trimestre gestacional. Já 
no pós-natal, a classificação é baseada na extensão 
calicinal da dilatação, no envolvimento dos cálices me-
nores e no afilamento do parênquima (Society for Fetal 
Urology [SFU] 1 a 4).1

Para os pacientes detectados antenatais, faz-se 
mandatário o seguimento pós-natal, como sugerido 
no guia atualizado da European Association of Urology 
(EAU) Guideline on Paediatric Urology 2021, iniciando-
-se com repetição do US e na confirmação da dilata-
ção, uretrocistografia miccional (UCM) e renogramas 
com diurético, quando indicado.

Em contrapartida aos benefícios já mencionados, 
criou-se um novo grupo de pacientes: os neonatos 
detectados antenatal e assintomáticos, que felizmente 
em sua maior parte apresentarão evolução pós-natal 
favorável, sendo seguidos de forma conservadora.

Esforços multidisciplinares têm sido rotina na inten-
ção de unificar as classificações e procurar por acha-
dos que sejam capazes de prever fatores de risco para 
os quais os pacientes assintomáticos teriam maior 
chance de ser submetidos a cirurgias.2

Mas, a despeito de todos os esforços, a decisão da 
necessidade e de quando idealmente se faz a indica-
ção cirúrgica ainda não é unânime.

Inicialmente, os pacientes diagnosticados durante 
o pré-natal foram tratados com expansão dos critérios 
de intervenção em pacientes sintomáticos, e conse-
quentemente submetidos a cirurgias precoces. En-
tretanto, a partir da década de 1990 passamos a uma 

conduta mais conservadora,3 sendo que se conclui 
que cerca de 75% dos pacientes com hidronefrose uni-
lateral detectada antenatal não precisarão de cirurgia.

Além do já mencionado, passa-se a definir a dife-
rença entre hidronefrose e obstrução. Importante é re-
forçar que hidronefrose é uma alteração anatômica e 
não um achado funcional, sendo que obstrução deve 
ser considerada como qualquer restrição à drenagem 
que se deixada sem tratamento irá causar deteriora-
ção renal progressiva.

Então, para diferenciarmos hidronefrose de obs-
trução, além dos achados de US utilizaremos mais 
frequentemente como ferramenta para avaliação fun-
cional os renogramas com diurético (DTPA ou MAG3), 
além da ressonância funcional. É importante uma ade-
quada realização do exame para uma correta interpre-
tação das curvas de drenagem.4

Das patologias obstrutivas do trato urinário superior, 
daremos atenção especial ao megaureter obstrutivo pri-
mário (MOP) e obstrução da junção ureteropélvica (JUP). 

Megaureter 
O termo megaureter se reporta ao aspecto dilatado 

e tortuoso do ureter; entretanto, não descreve a etio-
logia da dilatação, apenas o aspecto patológico com 
que este se apresenta (lembrando que ureteres nor-
mais não excedem 5 mm de diâmetro). A etiologia do 
megaureter é separada em primária ou secundária.

Entende-se como primária uma alteração intrínseca 
do ureter, desde que sobre uma pressão de armazena-
mento vesical normal. Agora, será considerado megau-
reter secundário aquele que surge por consequência 
de alterações vesicais, como na bexiga neurogênica, 
obstrução da saída vesical ou por quadros infecciosos. 

Classificaremos ainda o megaureter de acordo com 
sua etiologia, como no diagrama a seguir (Figura 1) ex-
traído e traduzido de Ureterovesical junction anomalies: 
megaureters. Pediatric Urology (Second Edition).5

Uma outra classificação que se dá ao ureter dila-
tado é megaureter segmentar. Trata-se de uma apre-
sentação não frequente na população pediátrica e se 
caracteriza por uma grande dilatação do ureter médio, 
sendo que a parte distal pode ser normal ou estenóti-
ca. Pode se dar por compressões externas ou relacio-
nadas a um sistema duplo.6
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Daremos especial atenção ao MOP, uma condição 
obstrutiva da parte distal do ureter em sua entrada na 
bexiga (junção ureterovesical [JUV]) por um segmento 
adinâmico. Histologicamente, configura-se por áreas 
densas de colágeno com hipertrofia da área muscular 
circular e displasia muscular com deposição de colá-
geno na lâmina própria. A despeito de sua apresenta-
ção histológica atípica, o orifício do ureter se insere de 
forma tópica no trígono vesical.6

A real incidência não é conhecida (possivelmente 
por seu curso benigno na maioria dos casos), mas es-
tima-se que represente cerca de 10% a 23% das pa-
tologias que são expressas como dilatações do trato 
urinário superior antenatal.

É mais comum à esquerda, com maior prevalência 
no sexo masculino, pode ser bilateral em 25% dos ca-
sos e com associação com displasia renal contralateral 
em 10% a 15% dos casos.7

Tem alta taxa de resolução espontânea (próxima 
a 85%), sendo assim recomendada a manutenção em 
antibioticoprofilaxia e seguimento por imagens de ul-
trassonografia seriadas.

Acredita-se que a melhora progressiva e/ou resolu-
ção espontânea se dá por possível maturação de de-
senvolvimento do ureter distal nos primeiros dois anos 
de vida.5

Sabe-se, entretanto, que ureteres com mais de 10 
mm de diâmetro têm maiores chances de serem sin-
tomáticos, como com presença de infecções urinárias, 
formação litiásica, dor abdominal, hematúria (essa 

última possivelmente relacionada a ruptura microvas-
cular do urotélio, secundária a distensão ou presença 
de cálculos) e apresentam baixa taxa de resolução 
espontânea de aproximadamente 17% e cerca de 21% 
dos pacientes necessitarão de intervenções cirúrgicas.

São indicações de cirurgia pacientes sintomáticos 
(infecções urinárias, dor, cálculo), pacientes com piora/
aumento progressivo da dilatação do ureter acometi-
do visto em exames de imagem de seguimento e que 
apresentem menos de 40% de função renal percentual 
ou ainda que evoluam com perda de mais do que 5% 
em exames sequenciais de cintilografias renais com-
paráveis.

Se uma descompressão cirúrgica se faz necessá-
ria em critério de urgência abre-se mão de derivações 
temporárias como por nefrostomia ou ureterostomia 
cutânea.

Dilatações endoscópicas com balão também tem 
sido utilizada e ganhado mais visibilidade na última dé-
cada, sendo reportada uma taxa de sucesso entre 70% 
a 80% a médio termo.

Agora, a reconstrução definitiva se dá pela realiza-
ção de reimplante com remodelamento do ureter de 
uma forma não refluxiva, como já descrito em literatura 
na relação comprimento: diâmetro de 5:1.

Complicações como surgimento de refluxo, persis-
tência da dilatação e ainda, piores resultados são mais 
vistos em pacientes com disfunções miccionais ou na 
presença de patologias associadas, como pacientes 
de válvulas de uretra posterior ou bexiga neurogênica. 

Adaptada de Joseph, 2010.5

Figura 1. Classificação de megaureter.
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Obstrução da junção ureteropélvica 
Alteração do ureter proximal (intrínseco ou ex-

trínseco) que causa dilatação do sistema coletor 
com atraso na drenagem da urina produzida e que 
pode levar a dano da função desse rim.

É a principal causa patológica de hidronefrose 
antenatal, com uma incidência estimada de 1:1.500 
nascidos. Tem particularmente duas apresentações, 
sendo que as que são detectadas antenatal ou nas 
crianças pequenas tendem a ser por um estreita-
mento intrínseco do ureter, têm como achado típico 
o afilamento do seguimento da transição uretero-
pélvica e interrupção do desenvolvimento das fi-
bras musculares circulares.

Já em crianças mais velhas e adolescentes, fre-
quentemente é por uma compressão extrínseca de 
um vaso acessório ao polo renal inferior, que leva a 
uma compressão extrínseca ou dobra de ureter por 
um vaso em posição anômala, passando por sobre o 
ureter. Pode se apresentar com dor abdominal inter-
mitente, frequentemente evidente após sobrecarga 
hídrica (Dietl’s crisis) ou como achado de exame de 
imagem realizado por outra suspeita diagnóstica. 

A obstrução da JUP pode ainda ser secundária 
a refluxo vesicoureteral de alto grau, pode ter as-
sociação com sistema duplo, representada por hi-
dronefrose de um dos polos renais e também estar 
presente do lado contralateral em cerca de 10% a 
40% dos pacientes. Há ainda relação com achados 
contralaterais de rim multicístico displásico ou age-
nesia renal.

Rins em ferradura, uma anomalia de fusão renal 
pode ter associada uma estenose de JUP ou por 
uma compressão intrínseca real ou por um vaso 
acessório. 

Como anteriormente mencionamos, nem toda 
estenose de JUP tem indicação cirúrgica, e classi-
camente ainda desperta discussões na literatura. 

Terão indicação cirúrgica pacientes que se apre-
sentam com alteração na função renal percentual 
a cintilografia renal (< 40%), pacientes que evo-
luam com perda de mais de 10% da função renal 
percentual em exames sequenciais de comparação 
cintilográfica e apresentam baixa drenagem ao re-
nograma com diurético. Aumentos pregressos do 

diâmetro anteroposterior da pelve e hidronefroses 
grau 3 a 4 pela SFU além dos pacientes que apre-
sentem sintomas recorrentes como dor lombar, he-
matúria, litíase ou infecções urinárias de repetição 
também terão indicação cirúrgica. 

O padrão-ouro para correção da obstrução urete-
ral é a pieloplastia desmembrada a Anderson-Hynes 
(seja por via aberta, robótica ou laparoscópica). A 
vantagem da pieloplastia desmembrada é que ela é 
indicada tanto para estreitamentos intrínsecos como 
por compressão por vasos anômalos, permitindo a 
preservação desses e a redução do tecido redun-
dante da pelve renal. A taxa de sucesso reportada 
com a abordagem desmembrada é de 95% de su-
cesso.

Ainda para a abordagem cirúrgica ao vaso 
anômalo, uma possível alternativa para intervenção 
é denominada transposição vascular ou “Vascular  
Hitch”, que traz o vaso anômalo do polo inferior à 
parte superior e anterior da pelve renal por libera-
ção das aderências e criando com a pelve um “en-
voltório” a esse vaso. Essa técnica só é indicada 
para pacientes com hidronefrose moderada, sem 
dilatação de cálices renais, com preservação de 
córtex renal, além de função renal preservada a cin-
tilografia renal e v renal a para vasos anômalos an-
teriores sem obstrução. Ainda é necessária a confir-
mação de que o ureter e a área da JUP são normais.

Uma outra técnica que ganhou expressão no 
passado foi a endopielolitotomia. Essa não deve 
ser indicada como abordagem inicial para esteno-
ses de JUP, mas pode ser indicada para alguns ca-
sos selecionados, como por exemplo no manejo da 
reestenose da JUP. Mas atenção, uma contraindi-
cação a essa abordagem é a presença de um vaso 
anômalo associado. 

Ureter ectópico e ureteroceles8

O ureter ectópico é aquele ureter que pertença 
a um sistema simples ou duplo que se insere fora 
do trígono vesical.

No sistema duplo invariavelmente pertence ao 
polo renal superior (por uma possível incorporação 
tardia desse ureter ao seio urogenital em desenvol-
vimento). 
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No sexo feminino, a inserção do ureter ectópico 
pode se dar em qualquer posição do colo vesical 
até o períneo, ou mesmo no reto. Apenas pacien-
tes do sexo feminino podem apresentar incontinên-
cia. Isso se dá pela inserção do ureter no ducto de 
Gartner (remanescente do ducto de Wolff), e “rup-
tura” dessa formação cística que correr paralelo à 
vagina. 

Já no sexo masculino, a inserção do ureter ectó-
pico estará sempre acima do esfíncter ou assoalho 
pélvico, usualmente em estruturas derivadas do 
ducto de Wolf (deferente, ducto ejaculatório, vesí-
culas seminais. Aqui, a apresentação mais comum 
é dor ou infecção (epididimite e/ou orquite).

A ureterocele é considerada uma “versão” do 
ureter ectópico que termina em dilatação cística. 
Pode ser relacionada ao sistema simples ou ao sis-
tema duplo, neste relacionada ao polo superior (Lei 
de Weigert-Meyer em que o polo superior se inse-
re inferiormente e tende a ser obstrutivo, e o polo 
inferior se insere superior e lateralmente e tende a 
ser refluxivo).

A precisa definição de sua formação é desco-
nhecida, sendo a clássica explicação descrita como 
uma falha na absorção de uma das membranas do 
broto uretérico.

Múltiplas são as classificações propostas para 
ureterocele, sendo que a mais utilizada é aquela 
que se reporta a importância clinica: e foi propos-
ta em 1984 pela Academia Americana de Pediatria 
(American Academy of Pediatrics).

Essa classificação distingue ureteroceles intra-
vesical de extravesical (ou ectópica). Esse mesmo 
comitê em 1984 sugere evitar termos como “orto-
tópica” ou “simples” com o intuito de evitar confu-
sões de termos.

Historicamente, ureteroceles ectópicas (ou ex-
travesical) inserem-se além do colo da bexiga são 
chamadas de cecoureteroceles. Nessas cecoure-
teroceles, o orifício ureteral está dentro na bexiga, 
mas a dilatação/cavidade da ureterocele se esten-
de além da bexiga, invadindo a uretra, dificultando 
uma abordagem endoscópica.

O manejo da ureterocele identificada depende 
de aspectos como função residual do polo/unidade 

renal relacionada à ureterocele, existência de re-
fluxo vesicoureteral, localização do orifício ureteral 
(intravesical ou extravesical), além da presença de 
sintomas.

Pode-se manter conduta conservadora obser-
vacional, realizar técnicas minimamente invasivas 
como ligadura/clipagem ureteral de unidades não 
funcionantes, punções endoscópicas (seja nos 
quadros de urgência, nos pacientes que se apre-
sentam com sepse de foco urinário ou para des-
compressão por obstrução de unidade funcional) 
ou ainda abordagens reconstrutivas vesicais ou 
nefrectomia polar.

O importante é individualizar cada paciente, sem-
pre objetivando manter função residual do polo supe-
rior, evitar lesões ao polo inferior, garantir continência 
e ausência de infecções urinárias. 

Doença renal cística
A doença renal cística compreende um amplo 

conjunto de doenças que são geneticamente deter-
minas ou adquiridas.

Daremos atenção às doenças renais císticas de 
maior prevalência e/ou maior impacto na vida do pa-
ciente. 

No âmbito das doenças renais císticas não ge-
néticas daremos ênfase ao rim multicistico displási-
co e cistos renais simples, e nas genéticas, à doen-
ça renal policística autossômica recessiva (infantil), 
a doença renal policística autossômica dominante 
(adulto).

Relembrando que cistos são cavidades derivadas 
dos túbulos renais e compostos por camadas de teci-
do epitelial diferenciado e preenchidos por conteúdo 
líquido e podem ocorrer em qualquer lugar do parên-
quima renal.

Cistos simples são áreas ocupadas por conteú-
do líquido, de paredes finas, não septados, sepa-
rados do sistema coletor e sem fluxo ao doppler. 
(A classificação dos cistos renais em pediatria se-
gue os mesmos critérios do adulto [Classificação 
de Bosniak]).9,10

São muito mais raros em crianças do que em adul-
tos, sendo a prevalência estimada na infância menor 
que 0,5%.
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Doença renal policística 
autossômica recessiva (infantil)

A doença renal policística autossômica recessiva 
(infantil) frequentemente se apresenta ao pré-natal em 
achados de imagem de US obstétrico. Oligo-hidrâm-
nio e alterações morfológicas extrarrenais, como por 
exemplo hipoplasia pulmonar corroboram com piores 
prognósticos.

A descrição do achado clássico na imagem de 
ultrassonografia é a presença de rins aumentados e 
parênquimas hiperecogênicos, além da presença de 
pequenos e inúmeros cistos subparenquimatosos, 
configurando o aspecto de “sal e pimenta”.

Sua incidência é de 1 em 10.000 a 50.000 nasci-
dos vivos. Apresenta alta taxa de mortalidade neonatal 
(próxima a 50%).

Há mutação do gene PKHD1 localizado no cro-
mossomo 6 (6p12), responsável pela produção de 
proteína fibrocistina (poliductina), que também é ex-
presso nos ductos biliares. Assim, todos os pacien-
tes portadores de doença renal policística autossô-
mica recessiva (infantil) cursam com fibrose hepática 
associada.

Não há cura. Os pacientes invariavelmente evoluem 
para terapia renal substitutiva, além da necessidade do 
seguimento das complicações hepáticas e sistêmicas, 
como anemia, hipertensão arterial sistêmica, atraso de 
crescimento somático e outros.

O seguimento da doença policística autossômica 
se dá por imagens e função renal. A principal razão de 
manter o seguimento mesmo após evolução para do-
ença renal terminal se dá pela avaliação e programa-
ção pré-transplante da necessidade de nefrectomia, 
além de segmento hepático na antecipação de sinais 
de hipertensão portal.

A depender da evolução do paciente, pode-se lan-
çar mão de transplante combinado rim-fígado.

Doença renal policística 
autossômica dominante (adulto)

A doença renal policística autossômica dominante 
(adulto) é uma doença de manifestação principal nas 
quarta e quinta década de vida, mas pode se apresen-
tar na adolescência ou infância, incluindo apresenta-
ções antenatais. Suspeita-se da presença de doença 

renal policística no feto quando há presença de múlti-
plos cistos corticais e medulares, rins hiperecogênicos 
e aumentados.

Assim, para pacientes menores de 15 anos, devem 
ser avaliados para doença renal policística autossômi-
ca dominante pacientes com história familiar positiva, 
presença de cisto(s) renais em rins de tamanho acima 
da referência normal. 

Tem incidência populacional de 1 em 400 a 1 em 
1.000 e representa de 7% a 15% do total de pacientes 
em hemodiálise. 

São duas formas genéticas de mutação, genes 
PDK1 (cromossomo 16), responsável por 85% dos ca-
sos e corresponde a doença de aspecto mais agressi-
vo. Os demais 15% são por alterações do gene PDK2 
braço longo do cromossomo 4 e têm progressão mais 
lenta.

Rim multicístico displásico
O rim multicístico displásico é uma doença renal 

cística não genética que se apresenta histologicamen-
te como substituição de todo o parênquima renal por 
cistos desorganizados, não comunicantes, com míni-
mo ou ausência de tecido de parênquima renal, e isso 
se dá pois há uma falha de indução do broto ureteral e 
blastema metanéfrico e que acontece antes da forma-
ção do néfron. 

O achado de um rim multicístico displásico unilate-
ral pode ser um achado isolado, mas 1 a cada 3 crian-
ças pode cursar com outras alterações do trato geni-
turinário. Pode ainda apresentar-se em sistema duplo, 
tipicamente em polo superior. 

Quando bilateral tem apresentação por oligo-hi-
drâmnio ou anidrâmnio com mortalidade fetal ou pe-
rinatal, principalmente relacionada ao não desenvolvi-
mento pulmonar adequado.

Tende a ter evolução benigna e é sugerida a mo-
nitorização clínica, no intuito de seguimento da massa 
cística como do rim contralateral. Os protocolos suge-
rem seguimento por imagens de US nos três primeiros 
meses, seguidos de US aos 12 e 24 meses. Sugere-se 
repetir o US na puberdade, e monitorização clínica.

Serão indicativos de nefrectomia se hipertensão 
arterial sem outras razões, incontinência (em casos de 
ectopia) ou efeito de massa.11



183

Anomalias congênitas do trato urinário alto 
(megaureter, estenose JUP, ureteroceles, doença cística) 

Referências 
1. Fernbach SK, Maizels M, Conway JJ. Ultrasound grading of 

hydronephrosis: introduction to the system used by the Society for Fetal 
Urology. Pediatr Radiol. 1993;23(6):478e80. 

2. Nguyen HT, Benson CB, Bromley B, Campbell JB, Chow J, Coleman B, 
et al. Multidisciplinary consensus on the classification of prenatal and 
postnatal urinary tract dilation (UTD classification system). J Pediatr Urol. 
2014;10(6):982-98. 

3. Koff SA, Campbell K. Nonoperative management of unilateral neonatal 
hydronephrosis. J Urol. 1992;148(2 Pt 2):525-31.

4. Bayne CE, Majd M, Rushton HG. Diuresis renography in the evaluation 
and management of pediatric hydronephrosis: What have we learned? J 
Pediatr Urol. 2019;15(2):128-37. 

5. Joseph DB. Chapter 21 - Ureterovesical junction anomalies: megaureters. 
Pediatric Urology (Second Edition). W.B. Saunders, 2010, Pages 272-
282, ISBN 9781416032045.

6. Dutta Hemonta Kr. Segmental dilatation of ureter: Report of two cases. 
Journal of Indian Association of Pediatric Surgeons. 2014;19(1):41-3. 

7. Joseph DB. Megaureter. Docimo SD, Canning DA, Khoury AE. The 
Kelalis-King-Belman textbook of clinical pediatric urology. 5th ed. Informa 
Healthcare UK: Abington; 2007:577-92.

8. Leonard M,  Guerra L. Ureteroceles. 1st edition. Contemporary Diagnosis 
and Management. Academic Press, 2020. ISBN: 9780128178881.

9. Gimpel C, Avni EF, Breysem L, Burgmaier K, Caroli A, Cetiner M, et 
al. Imaging of kidney cysts and cystic kidney diseases in children: 
an international working group consensus statement. Radiology. 
2019;290(3):769-82. 

10. Silverman SG, Pedrosa I, Ellis JH, Hindman NM, Schieda N, Smith AD, et 
al. Bosniak classification of cystic renal masses, version 2019: an update 
proposal and needs assessment. Radiology. 2019;292(2):475-88. 

11. Chang A, Sivananthan D, Nataraja RM, Johnstone L, Webb N, Lopez PJ. 
Evidence-based treatment of multicystic dysplastic kidney: a systematic 
review. J Pediatr Urol. 2018 ;14(6):510-9.



Palestras e
Reuniões
Organização para Preparação ao
Título de
Especialista em
Urologia
SBU

CAPÍTULO
25

Palestras e
Reuniões
Organização para Preparação ao
Título de
Especialista em
Urologia
SBU

Anomalias congênitas do 
trato urinário baixo
Dr. Ricardo Marcondes de Mattos
Dr. Renan Sohn
Dr. Ricardo Del Debbio Di Migueli

 SEÇÃO III  UROLOGIA INFANTIL



185

Anomalias congênitas do trato urinário baixo

Válvula de uretra posterior
A válvula de uretra posterior é a causa mais comum 

de obstrução uretral congênita, acometendo apenas 
o sexo masculino. Anatomicamente são consideradas 
pregas de mucosa na uretra posterior, ancoradas ao 
verumontanum e alongando-se lateralmente, resultan-
do em obstrução ao fluxo urinário. Inicialmente descrita 
em cadáveres por Morgagni em 1769, foi reconhecida 
endoscopicamente por Young em 1919, o qual cunhou 
o nome e a classificou em três subtipos.1

Segundo a classificação de Young, a válvula do tipo 
I é a mais frequente, acometendo cerca de 95% dos 
pacientes, com dois folhetos saindo do verumontanum 
e fundindo-se na linha média, próximo ao esfíncter 
uretral externo. No tipo II, os folhetos vão em direção ao 
colo vesical, sem o caráter obstrutivo típico, enquanto 
no tipo III existe um anel em toda a circunferência da 
mucosa, com uma abertura central, semelhante a uma 
estenose uretral congênita, representando cerca de 
5% dos casos. 

A válvula de uretra posterior é uma patologia 
obstrutiva do trato urinário inferior que acomete cer-
ca de 1,6-2,1/10.000 nascidos vivos.2 Por ser de caráter 
obstrutivo, acarreta alterações funcionais e anatômi-
cas no desenvolvimento do feto durante a gestação. 

Na tentativa de vencer a válvula, devido à barrei-
ra ao fluxo urinário anterógrado, ocorrerá a dilatação 
da uretra posterior e, após, hipertrofia do detrusor, 
evidenciado na ultrassonografia (USG) por paredes 
vesicais espessas, em virtude da elevação da pressão 
intravesical. O aumento da pressão intravesical acar-
reta elevação da pressão intraureteral e intrarrenal, 
ocasionando a perda da função renal e displasia.3 O 
refluxo vesicoureteral (RVU) é evidenciado em até 70% 
dos pacientes.4

A dilatação renal pode ocorrer em graus 
variados, com acometimento uni ou bilateral. Em 
1982, Hoover e Ducket descreveram o mecanismo 
de “pop-off” renal, no qual um rim é muito acome-
tido por refluxo e displasia, poupando o rim con-
tralateral de altas pressões. Pensava-se que pos-
suía um valor de proteção para a função renal a 
longo prazo, porém tal fato não foi comprovado no 
seguimento desses pacientes, conforme descrito 
por Cuckow, em 1997.

O diagnóstico de válvula de uretra posterior tem se 
modificado durante os anos. Com a evolução e melho-
ria das imagens da USG pré-natal, ocorreu aumento 
do diagnóstico antenatal dessa patologia. Os achados 
patognomônicos na USG de patologias obstrutivas 
são: bexiga de paredes espessadas e dilatada, urete-
ro-hidronefrose bilateral, dilatação da uretra posterior 
e formação do sinal “buraco de fechadura” (este sinal 
representa a observação na USG da bexiga dilatada, 
elevação do colo vesical pela hipertrofia e uretra pos-
terior dilatada), associado a oligo-hidrâmnio. Comu-
mente, observa-se a bexiga constantemente dilatada, 
sem realizar o ciclo vesical, isto é, o ato miccional e o 
enchimento vesical posterior.

No período pós-natal é mandatória a realização da 
cistouretrografia miccional, padrão-ouro para o dig-
nóstico, devendo ser realizada após estabilização do 
paciente. Os achados incluem: bexiga trabeculada e 
com divertículos, refluxo de alto grau, colo vesical ele-
vado e uretra posterior dilatada com afunilamento na 
uretra (Figura 1).

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. Presença de válvula de uretra posterior, associada a bexiga com 
hipertrofia de colo e refluxo vesicoureteral de alto grau.
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Clinicamente, o paciente encontra-se com abdome 
distendido, decorrente de uma bexiga palpável e na 
grande maioria das vezes sem observar jato urinário, 
apenas transbordamento ou gotejamento. Deve-se 
dar muita atenção à parte pulmonar, devido à hipopla-
sia pulmonar decorrente do oligo-hidrâmnio.

No seguimento desses pacientes é de suma impor-
tância a função renal, porém o plateau de creatinina só 
se observa após 65-220 dias de vida do recém-nascido. 

Tratamento
O manejo pré-natal por meio de shunt vesicoam-

niótico não possui clara evidência de melhora na fun-
ção renal no seguimento a longo prazo, não devendo 
ser realizado.

Após o nascimento realiza-se a passagem de son-
da uretral e o manejo clínico do paciente, pois devido 
ao oligo-hidrâmnio, o comprometimento respiratório 
pode ser severo, sendo a hipoplasia pulmonar a princi-
pal causa de mortalidade perinatal.

Deve-se lembrar de ter cuidado com a dilatação da 
uretra posterior, o que pode dificultar a progressão da 
sonda até a bexiga, não devendo ser utilizadas sondas 
balonadas. Após a estabilização clínica do paciente, 
sem infecção e com melhora dos níveis de creatinina, 
geralmente em torno de 48-72h de vida, realiza-se a 
intervenção cirúrgica.

A cistoscopia com ablação da válvula é considerada 
o método preferencial atualmente, restaurando o fluxo 
e o ciclo vesical de enchimento e esvaziamento. Rea-
liza-se abertura das válvulas às 5 e 7 horas; como os 
folhetos das válvulas são finos, incisões agressivas 
não devem ser realizadas.

Cerca de um mês pós-procedimento, deve-se rea-
lizar nova cistouretrografia miccional, e em alguns ca-
sos de hipertrofia significativa do colo vesical, realiza-
-se a sua abertura.5

A vesicostomia é reservada para os casos de re-
cém-nascido de muito baixo peso, em que a uretra não 
comporta o aparelho ou nos casos em que existe perda 
de função renal e deterioração do trato urinário, mesmo 
após a ablação da válvula e uso de sonda uretral.

Associada à ablação da válvula, a circuncisão reduz 
o risco de infecção do trato urinário (ITU) em 83%-92% 
e deve ser considerada.6

O seguimento desses pacientes deve ser indivi-
dualizado e de longo prazo, com grande acometimen-
to na função renal e vesical, podendo evoluir para in-
suficiência renal crônica e necessidade de terapia de 
substituição renal em até 20%-30%. Assim, o compor-
tamento vesical deve ser avaliado com estudo urudi-
nâmico. A realização de cateterismo intermitente lim-
po, tratamento com anticolinérgicos e até tratamento 
cirúrgico com ampliação vesical podem ser necessá-
rios no seguimento desses doentes.7 

Síndrome de Prune-Belly 
Síndrome clínica, com graus variados de severidade, 

com uma tríade clássica de deficiência de musculatura 
de parede abdominal, criptorquidia intra-abdominal bila-
teral e anormalidades do trato urinário. Anormalidades 
associadas podem estar presentes, como alterações 
cardíaca, musculoesquelética, respiratória e gastroin-
testinal. Quanto à sobrevida de longo prazo, é o grau de 
acometimento renal, principalmente o grau de displasia.

A anormalidade de parede abdominal foi inicial-
mente descrita por Frölich em 1839, porém o termo sín-
drome de Prune-Belly foi cunhado por Osler em 1901.

A incidência ocorre em 1-29.000 até 1-40.000 nas-
cidos vivos, ocorrendo em 95% no sexo masculino,8 
sendo mais comum em gêmeos, negros e filhos de 
mães jovens. 

Achados clínicos
Existe um espectro de anormalidades renais, des-

de parênquima renal normal até gravemente acometi-
do por displasia. Displasia é encontrada em 50% dos 
casos, com graus e lateralidade variável.9 O sistema 
coletor geralmente é dilatado, em grau severo, não 
relacionado ao grau de displasia. Estenose de junção 
ureteropélvica pode ser encontrada, porém a regra é 
uretero-hidronefrose não obstrutiva.

Os ureteres são tipicamente dilatados, tortuosos e 
redundantes, com o segmento proximal menos alte-
rado que o distal. Vale lembrar que os graus de alte-
rações renais e ureterais não estão relacionados com 
o grau de flacidez da parede abdominal. Existe uma 
proporção alterada do colágeno frente a músculo liso, 
o que dificulta o peristaltismo ureteral. Em até 75% dos 
pacientes o RVU está presente.10
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A bexiga está massivamente dilatada, com pseudo-
divertículo no úraco e úraco patente em 25%-30% dos 
recém-nascidos. A parede vesical é fina, diferentemen-
te do que encontramos em casos obstrutivos. No es-
tudo urodinâmico encontramos complacência normal, 
com uma grande capacidade vesical, geralmente com 
um resíduo vesical aumentado, devido a anormalidade 
e incapacidade de boa contração vesical. Apesar des-
sas limitações, cerca de 50% dos pacientes apresenta-
ram micção com bom fluxo, pressão normal e resíduo 
vesical baixo, podendo deteriorar com o crescimento 
do paciente,11 necessitando de acompanhamento.

Associadas aos testículos abdominais, que se lo-
calizam sobre os vasos ilíacos, junto aos ureteres di-
latados, geralmente encontram-se alterações epidi-
dimárias e durante a ejaculação, usualmente, ocorre 
ejaculação retrógrada, devido ao não fechamento do 
colo vesical. Em geral, a uretra posterior é dilatada, po-
dendo ocorrer megalouretra, bem como atresia uretral.

Os testículos apresentam a mesma quantidade de 
células germinativas e células de Leydig, em compa-
ração com criptorquidia abdominal de pacientes sem 
síndrome de Prune-Belly, porém o ambiente abdomi-
nal é o maior fator para o potencial espermatogênico 
tardio.12

Azoospermia é usualmente encontrada na idade 
adulta, não sendo encontrada prole espontânea. Des-
se modo, a infertilidade desses pacientes é multifato-
rial, tanto pelas alterações testiculares, quanto prostá-
tica, uretral e da ejaculação retrógrada.

As anormalidades da parede abdominal dão a apa-
rência típica dos recém-nascidos com a síndrome de 
Prune-Belly, sendo em alguns casos a ausência total 
da musculatura abdominal, sobrando uma redundân-
cia de pele, o que comumente é descrito como abdo-
me em ameixa.

Anormalidades cardíacas e pulmonares são en-
contradas, inclusive hipoplasia pulmonar, sendo uma 
das maiores causas de morbidade pós-natal. Anorma-
lidades do trato gastrointestinal em 30%, como más 
rotações, volvo, atresia e estenoses. Alterações orto-
pédicas são muito frequentes (65%), perdendo apenas 
para trato geniturinário e da parede abdominal.

Com a introdução da USG pré-natal, a maioria dos 
diagnósticos das anormalidades geniturinárias é reali-

zada tão precocemente quanto 11-14 semanas de ges-
tação,13 sendo os achados mais comuns uretero-hidro-
nefrose e bexiga distendida. 

Devido à variação das apresentações clínicas, 
Woodard classificou a síndrome de Prune-Belly em 
três tipos:

• O tipo I é o subgrupo mais grave, com oligo-hi-
drâmnio devido a displasia renal grave ou obstru-
ção de saída vesical, acarretando uma hipoplasia 
pulmonar acentuada e anormalidades esqueléti-
cas;

• O tipo II é o espectro clássico da doença;
• O tipo III é um acometimento menos acentuado 

da tríade ou casos incompletos, sem acometi-
mento pulmonar.14 

Tratamento
Inicialmente manejam-se os problemas cardíacos 

e respiratórios. O tratamento urológico precoce só 
está indicado nos casos de obstrução infravesical, 
para o que deve se realizar sondagem e/ou cate-
terismo suprapúbico, associado a coleta de função 
renal, para termos a linha de base, pois inicialmente 
é alterado devido à função renal materna. Após, rea-
liza-se USG do trato urinário, e em casos seleciona-
dos, cistouretrografia miccional, principalmente nos 
pacientes com insuficiência renal para avaliação da 
patência infravesical.

O tratamento cirúrgico desses pacientes é divi-
dido em três componentes: procedimentos do trato 
urinário, orquidopexia e a reconstrução da parede 
abdominal.

A reconstrução do trato urinário é reservada para 
os pacientes com piora progressiva da uretero-hi-
dronefrose, RVU de alto grau, infecção urinária de 
repetição ou perda de função renal progressiva. Nos 
refluxos graves, faz-se necessário realizar reimplante 
ureteral associado a ureteroplastia para diminuir a es-
tase urinária.

No trato urinário baixo, a cistoplastia de redução, 
reduzindo a capacidade vesical e deixando-a numa 
forma mais esférica, favorece o esvaziamento vesical.15 
Pelo risco de ITU de repetição pelas anormalidades do 
trato urinário, a postectomia está indicada nesses pa-
cientes.16



188

A orquidopexia transabdominal é o tratamento de 
escolha para esses pacientes, principalmente pela 
possibilidade de reconstrução do trato urinário e da 
parede abdominal no mesmo tempo cirúrgico.

A reconstrução da parede abdominal pode melho-
rar o trato respiratório, evacuatório, ato miccional, além 
da parte estética. O tempo para o procedimento cirúr-
gico depende mais da necessidade de outras recons-
truções, como a do trato urinário.

A técnica mais utilizada é a de Monfort,17 na qual 
retira-se uma elipse vertical de pele e subcutâneo, ex-
pondo completamente o abdome, podendo realizar as 
reconstruções necessárias. Uma modificação da técni-
ca foi descrita por Dénes, na qual realiza-se a incisão 
na parte mais flácida, fora da linha média, com a cober-
tura por camadas com preservação do flap da cicatriz 
umbilical.18

No seguimento desses pacientes, um terço irá de-
senvolver insuficiência renal na infância ou adolescên-
cia. O acompanhamento do esvaziamento vesical é de 
suma importância na prevenção de infecção urinária.

Refluxo vesicoureteral
O RVU representa o fluxo retrógrado de urina 

da bexiga para o trato urinário superior. Geralmente 
é assintomático, porém, quando sintomático, pode 
ser responsável por cicatrizes renais decorrentes de 
pielonefrites. O RVU é a anomalia urológica mais co-
mum na população pediátrica, com uma prevalência 
de 1%-2% da população geral e 30%-50% das crian-
ças com ITU.19

Em crianças assintomáticas seguidas por hidro-
nefrose antenatal, a prevalência de RVU foi de 15% 
em crianças com USG pós-natal sem hidronefrose ou 
com hidronefrose leve, e de 38% em crianças com 
anomalias do trato urinário superior.20 Em um estudo 
com 117 crianças menores de um ano com dilatação 
do trato urinário superior, 76% dos pacientes diagnos-
ticados com RVU foram meninos.21

Em maiores de um ano, a chance de se ter RVU 
quando ITUs estão presentes são maiores em meni-
nos, mesmo com a maioria dos RVUs persistentes até 
esta idade sendo em meninas (85%). É mais frequen-
te na raça branca até os 10 anos de idade, não se 
observando diferença na incidência após esta idade 
e afeta 66% de filhos com pais que tiveram RVU.22

O RVU é considerado primário quando a principal 
causa é uma deficiência do mecanismo antirrefluxo da 
junção ureterovesical (JUV), que pode ser tanto ana-
tômico quanto funcional, sendo o principal fator a ex-
tensão do trajeto intramural. É considerado secundário 
quando há associada uma disfunção vesical, tanto 
congênita como adquirida ou comportamental. Entre 
essas causas destacam-se a válvula de uretra poste-
rior, ureterocele, bexiga neurogênica, sistemas duplos 
e disfunção vesical e intestinal (DVI).23

Estudos sugerem que pressões vesicais acima de 
40 cmH2O com a bexiga em capacidade máxima são 
associadas a RVU e deterioração do trato urinário su-
perior, e que tratamentos para manter a pressão abai-
xo deste nível podem levar à resolução espontânea 
do RVU. Também é aceito como refluxo secundário, 
quando há documentação da sua ausência em exa-
mes anteriores.

A classificação internacional de RVU (Figura 2) divi-
de o refluxo em cinco graus, sendo:

• grau 1 refluxo para um ureter não dilatado;
• grau 2 para pelve e cálices não dilatados;
• grau 3 para pelve e cálices minimamente dilata-

dos, sem baqueteamento dos cálices;
• grau 4 com tortuosidade moderada e dilatação 

moderada da pelve e cálices baqueteados; e
• grau 5 com dilatação grosseira do ureter, pelve e 

cálices, perda da impressão das papilas e tortuo-
sidade ureteral importante.24

Quanto maior o grau do RVU, maior a chance de 
pielonefrite, devido à ascensão de urina contaminada 
aos rins e maior a chance de deterioração do trato uri-
nário superior. O RVU é o principal fator predisponente 
para cicatrizes renais, grande parte dos pacientes com 
refluxo apresentam cicatrizes, que levam a áreas de 
retração cortical e progressiva perda da função.

Adaptada de Lebowitz et al., 1985.24

Figura 2. Classificação internacional de refluxo vesicoureteral.
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A nefropatia do refluxo é o principal causador da 
hipertensão na infância, assim como da insuficiência 
renal terminal, também pode causar proteinúria e dé-
ficit de crescimento.25

Diagnóstico
A apresentação mais comum do RVU é a ITU.  

O RVU primário geralmente não produz sintomas, 
porém pode aparecer como dilatação do trato uriná-
rio superior em USG pré-natal. Geralmente, após o 
nascimento há suspeita de refluxo quando a criança 
apresenta ITU ou pielonefrites, devendo levar-se em 
conta o sexo, idade, presença de febre, se é circunci-
sado e método de coleta de urina.

O USG é o exame inicial e avalia o tamanho dos 
rins, o parênquima e o grau de hidronefrose. O USG 
pode fornecer indícios de RVU quando há dilatação 
do trato urinário superior, porém não fornece o diag-
nóstico. A ausência de hidronefrose no USG não 
descarta RVU. O exame utilizado para identificar e 
classificar o RVU é a uretrocistografia miccional 
(UCM), que utiliza iodo como meio de contraste, gra-
dua e fornece a lateralidade, com bom detalhamen-
to anatômico. A cistografia radioisotópica é reserva-
da para controle evolutivo pós-operatório, porque, 
apesar de apresentar menos detalhes anatômicos, é 
realizada com doses ionizantes consideravelmente 
menores, podendo ser uma alternativa à UCM.

A cintilografia renal com ácido dimercaptosuccíni-
co (DMSA) é o padrão-ouro para demonstrar o parên-
quima renal funcionante, portanto pode demonstrar 
áreas que não captam o contraste, chamadas de ci-
catrizes renais, que podem ser decorrentes de pielo-
nefrites por RVU, possibi litando a avaliação da função 
tubular, arquitetura renal e cicatrizes.

Quando o RVU é secundário a disfunções vesi-
cais, se faz necessário o estudo urodinâmico para 
avaliar o comportamento da bexiga.

História natural
O RVU primário tende a regredir espontanea-

mente nos primeiros anos de vida, apresentando 
taxa de resolução de 85% no grau 1, 75% no grau 2, 
50% a 65% no grau 3, 15% a 35% no grau 4 e menos 
de 10% no grau 5.26

A resolução espontânea do RVU depende da 
idade de diagnóstico, sexo, grau, lateralidade, apre-
sentação clínica e anatomia. Resolução mais rápida 
é mais provável em crianças menores de um ano, 
com refluxos de grau baixo, que são assintomáticos 
com USG pré-natal apresentando dilatação.

Tratamento
Para se decidir o melhor tratamento para o RVU, 

devemos levar em consideração os seguintes fa-
tores: a resolução espontânea do RVU é muito co-
mum, RVU de alto grau tem menor probabilidade de 
resolução espontânea, RVU estéril é benigno e o 
sucesso da correção cirúrgica é alto.

A abordagem clássica consiste no uso de anti-
bioticoprofilaxia diária de baixa dose, aguardando 
a resolução espontânea, independente do grau 
do RVU, a fim de evitar as cicatrizes renais, le-
vando em conta que o refluxo estéril raramente 
produz lesão no parênquima, devendo sempre 
atentar às medidas comportamentais, higiênicas 
e dietéticas para prevenção de infecções uriná-
rias associadas à profilaxia antibiótica, como por 
exemplo DVI, que é comprovadamente causa de 
recorrência de ITU e maus resultados cirúrgicos, e 
hábitos urinários, com toillet training.27

A profilaxia deve ser indicada principalmente 
nos casos em que há maior chance de resolução 
espontânea, como nos refluxos de baixo grau, nas 
meninas, meninos não circuncisados, nos refluxos 
de alto grau com diagnóstico antenatal e nos lac-
tentes. A profilaxia deve ser mantida até a resolu-
ção do RVU, tanto espontânea quanto cirúrgica, 
com documentação de pelo menos uma UCM ne-
gativa.

O tratamento do RVU pode ser dividido em con-
servador, cirúrgico (convencional, laparos cópico 
ou robótico) e endoscópico.

Tratamento cirúrgico
A cirurgia é indicada nas seguintes situações: 

ITU refratária ao tratamento clínico com profilaxia 
antibiótica, não adesão ao tratamento clínico, reflu-
xos cujo grau ou idade tornam improvável a reso-
lução espontânea, crescimento renal inadequado, 
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aumento de cicatrizes e piora da função renal global, 
refluxo no sexo feminino após a puberdade e falha de 
outras modalidades de tratamento.

Os princípios da correção cirúrgica do RVU in-
cluem: exclusão de causas secundárias do refluxo, 
mobilização do ureter distal sem tensão, mantendo 
sua irrigação sanguínea e com cuidado com a iner-
vação vesical, criação de um túnel submucoso com 
calibre generoso e com comprimento cinco vezes 
maior que o calibre do ureter, atenção ao local de 
implante do meato, respeitando a direção do túnel 
submucoso e a anastomose ureteromucosa para 
prevenir estenose, angulação ou torção do ureter, 
atenção ao suporte muscular do ureter implantado 
para se obter um mecanismo antirrefluxo efetivo e 
manuseio cauteloso da bexiga para evitar hematúria 
e espasmo pós-operatórios.

Na presença de duplicidade pieloureteral, ambas 
as unidades devem ser reimplantadas em conjunto, 
sem a separação dos ureteres, preservando assim 
a vascularização e não aumentando o risco de este-
nose da anastomose. Independente da técnica em-
pregada, a cirurgia de RVU tem uma taxa global de 
sucesso de 92% a 98%; já o tratamento endoscópico 
tem taxa de 83% para aplicação única.28,29

Técnicas cirúrgicas
Classificamos as técnicas cirúrgicas em três ti-

pos, extravesical, intravesical e mista. A decisão de 
qual técnica usar deve respeitar a habilidade do ci-
rurgião, preceitos anatômicos, se é bilateral ou se é 
uma reoperação. As técnicas laparoscópicas e robó-
ticas se assemelham, tanto quanto à técnica quanto 
ao resultado.

Listaremos aqui as principais técnicas.
A técnica de Lich-Gregoir consiste na abordagem 

extravesical, confeccionando um túnel submucoso, 
moldando o ureter, tem como vantagens a facilidade 
de execução, menores taxas de hematúria e espasmos 
vesicais, porém deve-se ter cuidado com a dissecção 
da parede vesical para evitar lesões nervosas.

Na técnica de Cohen realizamos a dissecção intra-
vesical do ureter, confeccionamos um túnel submucoso 
transtrigonal para cruzar e moldar o ureter; é indicada 
para abordagem de RVU bilateral e é de fácil execu-
ção. A desvantagem desta técnica consiste na difícil 
cateterização do ureter, dificultando futuros procedi-
mentos endoscópicos ureterais.

A técnica de Politano-Leadbetter consiste na dis-
secção extravesical do ureter, seguida de abertura 
da bexiga para confeccionar o túnel submucoso, de-
vendo-se atentar para a passagem às cegas do ureter 
para a bexiga e possibilidade de angulação do ureter.

Tratamento endoscópico
O tratamento endoscópico tem ganhado cada vez 

mais espaço nos últimos anos, e apesar de ter taxas 
menores de sucesso, como já mencionado anterior-
mente, é um procedimento ambulatorial menos inva-
sivo e com baixas taxas de complicações. Consiste na 
injeção endoscópica de substâncias não absorvíveis 
no espaço subureteral, promovendo a coaptação da 
porção intravesical do ureter.

As substâncias mais usadas atualmente são ácido 
hialurônico/dextranômero (Deflux®) e copolímero de 
poliacrilato-poliálcool (Vantris®). Há risco de migração 
do material produzindo êmbolos, obstrução ureteral e 
absorção do material, gerando recorrências do RVU, e 
tem baixas taxas de sucesso em refluxos de alto grau.
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Anomalias genitais I (intersexo, hipospádias e epispádias-extrofia)
Intersexo ou distúrbios do desenvolvimento sexual (DDS)

A incidência estimada de distúrbios do desenvolvi-
mento sexual (DDS) e genitália atípica é de 1 para 4.500 
nascimentos. Entender as causas dos DDS é muito im-
portante para decidir se o bebê será mais bem educa-
do como menino ou menina; além dos cuidados e do 
bem-estar dessa criança a longo prazo.1-3

Considerações embriológicas
O processo como um todo pode ser dividido em 

quatro etapas:

1. A determinação do sexo cromossômico, que é 
estabelecida na fertilização;

2. A diferenciação das gônadas em testículos ou 
em ovários;

3. A diferenciação dos genitais internos e externos 
masculinos ou femininos;

4. A diferenciação sexual secundária.

Os DDS ocorrem quando uma destas fases ocorre 
de forma atípica.

Apesar de não estar, ainda, completamente estabe-
lecido o mecanismo genético de controle sexual, sa-
be-se que alterações cromossômicas e mutações em 
genes que regulam tanto a denominação quanto a di-
ferenciação sexual podem ser a causa dos DDS.

A diferenciação das gônadas inicia-se na quinta 
semana de desenvolvimento embrionário. Os fetos 
masculinos e femininos têm a mesma aparência dos 
genitais internos e externos até os dois meses de vida 
intrauterina. Nesta fase, a presença de cromossomos, 

genes, hormônios e seus receptores leva à diferencia-
ção da gônada primitiva comum em testículo ou ovário.

A diferenciação dos genitais internos e externos é 
dependente da presença ou ausência de testículos; es-
tes produzirão a testosterona e o hormônio anti-mülle-
riano (AMH). A testosterona convertida em di-hidrotes-
tosterona (DHT) formará a genitália externa masculina 
a partir de uma genitália indiferenciada.

A diferenciação sexual secundária é a resposta de 
vários tecidos aos hormônios produzidos pelas gôna-
das para completar o fenótipo sexual.4

Classificação dos distúrbios do 
desenvolvimento sexual

Pode-se dividir entre DDS com e sem alteração cro-
mossômica. Nos pacientes sem alteração cromossômi-
ca, temos: o grupo DDS 46,XX, em que o indivíduo apre-
senta ovários e virilização da genitália externa; e o grupo 
DDS 46,XY, em que o indivíduo apresenta testículos e 
virilização incompleta da genitália externa (Tabela 1).

Dentre as diversas causas de DDS com genitália 
externa atípica, a mais frequente é a hiperplasia adre-
nal congênita (HAC). Na HAC ocorre uma deficiência 
enzimática na cadeia da esteroidogênese, secundária 
a uma anormalidade no gene que codifica esta enzima. 
A deficiência enzimática mais frequente na HAC é a da 
21-hidroxilase, que leva a um desequilíbrio hormonal, 
com produção excessiva de andrógenos e virilização 
da genitália externa em um paciente 46,XX. Existe uma  

Tabela 1. Classificação dos distúrbios do desenvolvimento sexual

DDS com alteração 
cromossômica DDS sem alteração cromossômica

45,X (síndrome de  
Turner e variações)

47,XXY (síndrome de 
Klinefelter e variações)

45,X/46,XY (disgenesia 
gonadal mista, 
ovotesticular)

46,XX/46,XY 
(quimérico, 
ovotesticular)

DDS 46,XY DDS 46,XX

Transtornos do desenvolvimento gonadal (testicular): (1) Dis-
genesia gonadal completa (síndrome de Swyer); (2) Disgenesia 
gonadal parcial; (3) regressão gonadal; e (4) ovotesticular

Distúrbios na síntese ou ação androgênica: (1) defeitos de sín-
tese de andrógeno (ex.: deficiência da 5-alfa-redutase tipo 2);  
(2) defeito da ação dos andrógenos (ex.: insensibilidade aos 
andrógenos forma parcial – PAIS e forma completa – CAIS);  
(3) Defeitos no receptor de LH (Hipoplasia ou aplasia de células 
de Leydig); e (4) Distúrbios do hormônio AMH e do receptor de 
hormônio mülleriano

Distúrbios do desenvolvimento go-
nadal (ovário): (1) ovotesticular (2) 
DDS testicular (ex.: SRY+, SOX9 du-
plicado); e (3) disgenesia gonadal

Excesso de androgênio: (1) fetal 
(ex.: deficiência 21-hidroxilase – HAC 
virilizante); (2) fetoplacentivo (de-
ficiência de aromatase, POR P450 
oxidorredutase); e (3) maternal (lute-
oma, exógeno etc.)

LH, hormônio luteinizante.
Adaptada de Hughes et al., 2006.1

Figura 1. Classificação dos distúrbios do desenvolvimento sexual.
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forma grave de HAC, denominada HAC associada à 
perda de sal, que deve ser tratada como uma emer-
gência médica, pois trata-se de uma patologia com 
risco de vida.1,2

Abordagem clínica
Uma avaliação clínica cuidadosa do recém-nascido 

é essencial, porque a maioria dos pacientes com DDS 
pode ser reconhecida nesse período e o diagnóstico 
precoce permite uma melhor abordagem terapêutica. 
A detecção pré-natal da ambiguidade genital ou dis-
cordância entre genótipo e fenótipo tem aumentado 
devido ao avanço das técnicas de imagem e estudos 
moleculares para determinar o sexo fetal, principal-
mente nas fertilizações in vitro.

Quando a genitália externa não é caracterizada 
como masculina ou feminina na ultrassonografia (USG) 
após 14 semanas de gestação em mãos experientes, 
devemos suspeitar de ambiguidade genital. O exame 
mais específico e sem riscos gestacionais é a sexagem 
fetal, em que fazemos o estudo do DNA fetal circulante 
no sangue materno.

Na história familiar deve-se pesquisar se há con-
sanguinidade e qual o grau de parentesco, se há ca-
sos semelhantes na família, etnia e cidade de origem 
dos pais, intercorrências e uso de hormônios durante a 
gestação e peso ao nascer.

O grande dilema destes pacientes é a atribuição 
do sexo social quando apresentam genitália atípica e 
não conseguimos defini-los como menino ou menina 
ao nascimento.

Na avaliação neonatal, deve-se evitar a atribuição 
do sexo social antes da avaliação de especialistas. Após 
avaliação de especialista, os indivíduos devem receber 
uma atribuição de gênero; neste momento, deve-se 
manter comunicação aberta com pacientes e familiares, 
encorajando-os à participação na tomada de decisões. 
As preocupações do paciente e da família devem ser 
respeitadas e tratadas com estrita confidencialidade; 
a longo prazo estes pacientes devem ser tratados em 
centros com experiência e equipe multidisciplinar.

O exame físico completo e a avaliação da anato-
mia genital são os primeiros passos para um diagnós-
tico correto. A avaliação diagnóstica dos DDS inclui 
avaliações hormonais, imagens, estudos citogenéti-

cos (cariótipo) e moleculares. Em alguns casos, são 
necessárias exploração endoscópica e laparoscópica 
e/ou biópsia gonadal.

A definição de etiologia dos DDS é importante 
para a identificação de doenças potencialmente 
fatais e que necessitam de abordagem terapêutica 
precoce, bem como para fornecer informações para 
orientar os pais na decisão sobre a conduta mais 
adequada para o seu filho.

A avaliação endocrinológica de 46,XY DDS lacten-
tes inclui a avaliação da função testicular por medições 
basais de LH, hormônio folículo-estimulante (FSH), ini-
bina B, AMH e esteroides.

Em meninos com criptorquidia bilateral, AMH séri-
co e a inibina B correlacionam-se com a presença de 
tecido testicular e valores indetectáveis são altamente 
sugestivos de ausência de tecido testicular.

Em indivíduos pré-púberes, o teste de estimulação 
de gonadotrofina coriônica humana (hCG) é essencial 
para o diagnóstico, uma vez que níveis basais não são 
alterados. Em pacientes pós-púberes com defeito de 
sínteses de testosterona, o diagnóstico é feito através 
de níveis basais de esteroides. Os níveis de testostero-
na são baixos e os esteroides a montante do bloqueio 
enzimático são elevados.

A avaliação por imagem é indicada no período 
neonatal quando se identifica uma genitália atípica. Se 
houver genitália feminina aparente com hipertrofia do 
clitóris, fusão labial posterior, orifício único para uretra 
e vagina (seio urogenital) ou massa inguinal/labial, tam-
bém deve ser realizado estudo de imagem.

Uma história familiar de DDS e apresentações 
tardias, como puberdade anormal ou amenorreia 
primária, hematúria cíclica em um menino, hérnia in-
guinal em uma menina, também requerem avaliação 
por imagem. A USG é sempre a primeira e muitas 
vezes a modalidade de imagem mais valiosa na in-
vestigação dos pacientes com DDS. A USG mostra 
a presença ou ausência de estruturas müllerianas 
em todas as idades e pode localizar as gônadas e 
caracterizar sua textura. Este exame também pode 
identificar malformações associadas, tais como 
anormalidades retais. Genitografia e cistouretero-
grafia podem avaliar a uretra, a presença de vagina, 
cérvix e seio urogenital. Embora as características 
de imagem não sejam específicas para a causa da 
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DDS, estes métodos de diagnóstico são importan-
tes para planejamento cirúrgico.3

Avaliação psicológica
É de crucial importância para tratar pacientes 

com DDS. Os pais de pacientes com genitália atípi-
ca (ambígua) devem ser avaliados e receber acon-
selhamento por um psicólogo experiente, especia-
lizado em identidade de gênero. Isto deve ser feito 
assim que o diagnóstico for suspeitado, e dar segui-
mento periodicamente.

A determinação do sexo social deve levar em 
conta o diagnóstico etiológico, tamanho do pênis, 
tradições étnicas, identidade sexual e a aceitação 
do sexo social atribuído pelos pais. No caso de 
pais e prestadores de cuidados de saúde discor-
darem sobre o sexo de criação, a escolha dos pais 
deve ser respeitada e prevalece. A criança afetada 
e sua família devem ser seguidas ao longo de toda 
a vida.1,2 

Terapia hormonal

Sexo feminino
O objetivo da terapia hormonal é o desenvolvi-

mento de características sexuais femininas e menstru-
ação nos pacientes com útero.

Sexo masculino
O objetivo da terapia hormonal é o desenvolvi-

mento de características sexuais masculinas utilizan-
do reposição com testosterona.4 

Tratamento cirúrgico
O objetivo do tratamento cirúrgico é permitir o 

desenvolvimento de genitália externa adequada 
e remover estruturas internas inadequadas para o 
sexo social. Os pacientes devem ser submetidos a 
tratamento cirúrgico apenas por cirurgiões qualifi-
cados, com treinamentos específicos na cirurgia de 
DDS; este procedimento deve facilitar que a criança 
se torne consciente de seus genitais e sexo social. 

A laparoscopia é o método ideal de tratamento 
cirúrgico dos órgãos genitais internos em pacientes 
com 46,XY DDS. Nestes pacientes, as indicações 
para laparoscopia são a remoção de gônadas nor-
mais e estruturas ductais contrárias ao gênero atri-

buído e a remoção de gônadas disgenéticas, que 
são não funcionais e apresentam potencial de ma-
lignidade.

A genitoplastia feminizante tem como objetivo 
reduzir o tamanho do clitóris hipertrofiado, remo-
vendo o tecido cavernoso, mantendo sua irrigação, 
inervação e consequentemente preservando a sua 
sensibilidade. O tratamento do seio urogenital con-
siste na ampliação do seio para separar introito va-
ginal e uretra, possibilitando um bom fluxo urinário 
e menstrual, como também atividade sexual futura. 
Esta cirurgia pode ser realizada em tempo único.

Para os que são criados como meninos, a ge-
nitoplastia masculinizante consiste em ortofaloplas-
tia, escrotoplastia, uretroplastia proximal e distal e 
orquidopexia quando necessário. As cirurgias são 
realizadas em duas ou três etapas nos pacientes 
com hipospádias perineais. As complicações mais 
frequentes são: fístula uretral e a estenose uretral, 
que pode ocorrer vários anos após a cirurgia. A 
maioria dos pacientes apresenta desempenho se-
xual satisfatório, desde que apresentem um tama-
nho de pênis de pelo menos 6 cm.5 

Hipospádias
Introdução

Hipospádia é uma das anomalias congênitas 
mais comuns no sexo masculino, com incidência de 
1 em 300 (0,3%). O risco é aproximadamente 13 ve-
zes maior em parentes de primeiro grau (irmãos, pais, 
descendentes).

Trata-se de patologia espectral, cursando com: 
excesso de pele dorsal, capuchão; curvatura ventral 
(CV) peniana; e uretra com abertura proximal à loca-
lização glandar. A correção é cirúrgica e inclui não 
apenas uretroplastia, mas também a correção da 
CV peniana, circuncisão ou prepucioplastia e escro-
toplastia, com o objetivo de restaurar a aparência e 
função do genital.6

Aproximadamente 90% dos casos de hipospádia 
são defeitos penianos isolados. Os DDS são possíveis 
em meninos com hipospádia proximal e criptorquidia 
bilateral; nestes casos, deve-se realizar o cariótipo e 
investigação adequada.7 
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Etiologia
A etiologia é discutível, pode ser atribuída a even-

tual bloqueio do estímulo hormonal. Seja por falha 
de receptores hormonais periféricos no pênis ou por 
administração de progesterona durante a gestação 
ou por contato materno com substâncias que contêm 
produtos contendo estrógenos durante a gestação 
(pesticidas e fungicidas) ou defeitos enzimáticos na 
biossíntese da testosterona.6 

Avaliação clínica
É recomendável que a criança com hipospádia 

seja examinada logo ao nascer ou no máximo nas pri-
meiras semanas de vida. Deve ser avaliada a história 
sobre antecedentes maternos na gestação; a admi-
nistração de hormônios, medicamentos, além de an-
tecedentes familiares.

A avaliação e o planejamento pré-operatórios 
são de extrema importância, os principais achados 
do exame físico são: o tamanho do pênis, a localiza-
ção exata e tamanho do meato, o grau de curvatura 
peniana, a largura e conformação da glande (cônica 
ou fendida), a largura e o caráter da placa uretral, a 
presença e caráter do prepúcio, a espessura da pele 
ventral peniana, a aparência do escroto e a presença 
de quaisquer outras anormalidades concomitantes.

Essas crianças devem retornar à avaliação clínica 
com seis e 12 meses de idade; em situações especiais 
poderá ser administrado hormônio (testosterona), três 
meses antes da cirurgia, com a finalidade de aumentar 
o pênis e facilitar o ato cirúrgico.

O reparo de hipospádia pode ser realizado em 
bebês de termo saudáveis   a partir de seis meses de 
idade. A Sociedade Americana de Pediatria reco-
menda realizar cirurgias antes de completar 18 me-
ses, para limitar o estresse psicossexual. Entende-se 
que o melhor momento para realizar o reparo é em 
torno de 12 meses.8

Classificação
Recomenda-se classificar a hipospádia de acordo 

com a posição do meato uretral (Figura 1).
1. Hipospádia glandar (50%): glandar e coronal
2. Hipospádias distais (30%): peniana distal, médio-

-peniana e penoescrotal

3. Hipospádias proximais (20%): escrotal e perineal
Existe uma variante que pode ser classificada como 

megameato. Trata-se de hipospádia distal com prepú-
cio íntegro. 

Browne
1938

Duckett
1996
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Subcoronal

Pênis distal
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Pênis médio
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Figura 1. Classificação das hipospádia.

Reconstrução cirúrgica 
Independentemente do tipo da hipospádia os ob-

jetivos cirúrgicos visam: reposição do meato uretral na 
extremidade glandar; retificação completa do pênis; 
distribuição da pele prepucial; neouretroplastia, prefe-
rencialmente com manutenção da placa uretral; escro-
toplastia (nas hipospádias proximais); micção e ereção 
normais.

O sucesso do reparo de hipospádia está direta-
mente relacionado à habilidade, experiência e treina-
mento do urologista. Experiência em mobilizar retalhos 
de tecido é obrigatória, os tecidos devem ser manu-
seados com cuidado. Conhecimento de múltiplas téc-
nicas de reparo é crucial para que descobertas ines-
peradas possam ser tratadas adequadamente. Não há 
dois meninos com hipospádias exatamente iguais, e o 
urologista deve ter uma caixa de ferramentas completa 
para fornecer a cada paciente a melhor chance de um 
resultado bem-sucedido.

Neste capítulo apresentamos um algoritmo de su-
gestão de técnica que pode servir de norte para toma-
da de decisão.8,9

Curvatura ventral
Após o desenluvamento peniano, apenas 10% 

dos casos de hipospádia distal têm CV menor que 30 
graus; aproximadamente 50% dos casos de hipospá-
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dia proximal têm CV inferior a 30 graus, enquanto os 
outros 50% têm curvatura maior que 30 graus.

A correção da CV inferior a 30 graus é realizada 
por plicatura dorsal. Se houver CV maior que 30 graus: 
deve-se realizar a dissecção ventral da placa uretral 
com ressecção do chordee. Após este procedimento, 
se a CV é inferior a 30 graus é realizada por plicatu-
ra dorsal, se curvatura ventral persistente maior que 
30 graus, pode ser corrigida por corporotomia ventral 
com ou sem enxertia.8,9

Algoritmo - Sugestão de técnicas

1. Hipospádia glandar sem curvatura: MAGPI/SAGA 
2. Hipospádia peniana distal: TIP (Snodgrass)
3. Hipospádia proximal com curvatura menor que 

30 graus: TIP (Snodgrass)
4. Hipospádia proximal com curvatura maior que 

30 graus: correção em dois tempos 
4.1. 1o tempo: ortofaloplastia e redistribuição de 

pele (retalho ou enxerto)
4.2. 2o tempo: neouretroplastia

5. Hipospádias multioperadas: as condutas são 
pontuais e decididas no ato operatório; em situa-
ções extremas, nas quais não existe opção de 
tecido para neouretroplastia, o enxerto livre de 
mucosa bucal pode ser a solução.

Correção em dois tempos: 
retalhos versus enxertos

Não há estudos randomizando pacientes com hi-
pospádia proximal e CV maior que 30 graus para o 
retalho versus enxerto. Os proponentes dos retalhos 
afirmam que sua vascularização é garantida do pedí-
culo, enquanto dos enxertos é menos confiável, por-
que ele deve revascularizar. Atualmente, não existem 
dados funcionais ou cosméticos suficientes para esta-
belecer as melhores práticas e determinar se os bene-
fícios de um reparo superam a necessidade de duas 
operações.9

Complicações
Fístulas uretrocutâneas; estenose de uretra; curva-

tura dorsal residual; pelos e incrustações de cálculo 
urinário; aspecto plástico desfavorável são complica-
ções possíveis.

Epispádias-Extrofia
A extrofia vesical é parte integrante do largo espec-

tro de anomalias extróficas que se estendem desde a 
epispádia glandar à extrofia de cloaca, corresponden-
do a diferentes graus do mesmo defeito embriológico. 
Este capítulo irá se aprofundar nas discussões acerca 
de epispádia e da extrofia vesical clássica.

Extrofia vesical clássica
Introdução

A incidência estimada para extrofia vesical clássi-
ca é de 30 mil a 40 mil nascidos vivos e é 2,3 vezes 
mais comum no sexo masculino. A incidência familiar 
é extremamente rara, com probabilidade de recorrên-
cia familiar de 1:275. Não se sabe a causa das ano-
malias extróficas; investigam-se causas genéticas e 
causas de exposição, como: progesterona no início 
do primeiro trimestre, tabagismo durante a gestação, 
fertilização in vitro.

Embriologia
A teoria do mau desenvolvimento embrionário 

na extrofia, realizada por Marshall e Muecke (1968), 
é que o defeito básico é um superdesenvolvimento 
anormal da membrana cloacal durante a quarta se-
mana de gestação, o que impede a migração medial 
do tecido mesenquimal e desenvolvimento adequa-
do da parede abdominal inferior. Acredita-se que o 
defeito básico seja na falha da membrana cloacal ser 
reforçada pelo crescimento interno do mesoderma, 
ou seja, ocorre uma falha na penetração do folheto 
mesodérmico entre os folhetos ecto e endodérmicos 
da membrana cloacal.

A instabilidade da membrana cloacal a torna su-
jeita a ruptura prematura e, dependendo da extensão 
do defeito infraumbilical e o estágio de desenvolvi-
mento durante o qual ocorre, instalam-se as diversas 
variedades extróficas: epispádia, extrofia vesical, ex-
trofia de cloaca.10 

Considerações anatômicas
A extrofia vesical faz parte de um espectro de 

anomalias envolvendo o trato urinário, o trato ge-
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nital, o sistema musculoesquelético e, às vezes, o 
trato intestinal.

Na extrofia vesical clássica:
Os defeitos esqueléticos podem ser divididos da 

seguinte forma: anomalias rotacionais e anomalias de 
dimensão: entre as rotacionais, destacam-se a rotação 
externa da pelve posterior/asas ilíacas e do segmen-
to pélvico anterior; entre as de dimensões, podemos 
destacar o aumento da diástase púbica e o encurtado 
segmento púbico anterior; os defeitos de parede ab-
dominal: o defeito triangular, causado pela ruptura pre-
matura da membrana cloacal anormal, é ocupado pela 
bexiga extrofiada e uretra posterior, na extremidade 
superior do defeito fascial fica o umbigo, onfaloceles 
frequentemente vistas em extrofia cloacal são raras em 
extrofia vesical. A ocorrência frequente de hérnias in-
guinais indiretas é atribuída à persistência do processo 
vaginal e falta de obliquidade do canal inguinal. Na ex-
trofia vesical clássica, a incidência de anomalias anorre-
tais é de 1,8%, sendo ânus imperfurado a mais comum, 
seguida de estenose retal e prolapso retal congênito.

O defeito genital masculino é grave, o pênis é curto 
e os corpos cavernosos são divergentes em sua base; 
o corpo esponjoso uretral é hipoplásico, determinando 
a curvatura dorsal do pênis, acredita-se que a função 
testicular e a fertilidade não são prejudicadas, porém 
frequentemente os testículos são retráteis com ocasio-
nal necessidade de orquidopexia. No sexo feminino, a 
uretra é extremamente curta e epispádica; o clitóris é 
fendido, expondo o introito vaginal e a área pilosa ou 
monte de vênus é horizontalizada e representada por 
duas metades separadas pela placa vesical extrofiada.

A placa vesical tem características e tamanhos va-
riados. A superfície da mucosa é normal logo após o 
nascimento, tornando-se progressivamente hiperemia-
da, desenvolvendo metaplasia, cistite glandular, cistite 
cística e pólipos, devido à exposição prolongada da mu-
cosa. Do mesmo modo, a musculatura vesical, flácida e 
elástica a princípio, pode tornar-se rígida, espessa e fi-
brótica, com desarranjo muscular e alterações caracte-
rísticas de infecção. A junção ureterovesical é anômala, 
com encurtamento do trajeto ureteral submucoso, 
responsável pela ocorrência de refluxo vesicoureteral 
em 95% dos casos após o fechamento da bexiga. O 
trato urinário superior é normal na maioria dos casos.10-13

Reconstrução cirúrgica da extrofia vesical
Os objetivos da reconstrução cirúrgica da extrofia 

vesical visam à obtenção de continência urinária; manu-
tenção da função renal e/ou trato urinário superior nor-
mal e reconstrução da genitália externa/parede abdomi-
nal com possibilidades de vida social e sexual normais.

Proposta em 1952 por Sweester et al. a reconstru-
ção funcional da extrofia vesical em estágios era dividi-
da em três etapas:

1. Cistorrafia e abdominoplastia;
2. Reconstrução do colo vesical e tratamento do 

refluxo vesicoureteral;
3. Correção da epispádia.

Atualmente, a técnica foi modernizada por Gearhart 
e Jeffs, 1998; e segue a mesma divisão em três etapas, 
porém com algumas mudanças:

1. Cistorrafia, abdominoplastia, aproximação do 
anel pélvico e uretroplastia posterior com ou 
sem realização de osteotomia ao nascimento;

2. Reparo de epispádias entre seis meses e um ano 
de idade;

3. Reconstrução do colo vesical e tratamento do 
refluxo vesicoureteral (procedimento de Young-
-Dees-Leadbetter) em idade entre quatro e cinco 
anos.

Outros métodos de tratamento do recém-nascido 
com extrofia vesical estão sendo discutidos. Grady e 
Mitchell (1999) propuseram cistorrafia, abdominoplas-
tia e correção da epispádia já no período recém-nasci-
do, a dita correção em etapa única. O conceito desta 
abordagem foi diminuir o número de procedimentos 
cirúrgicos necessários para alcançar a continência, 
bem como alcançar a resistência precoce do colo da 
bexiga e, deste modo, funcionalizar a bexiga.

As duas técnicas bem descritas: reparação moder-
na em estágios (MSRE) e reconstrução em etapa única 
defendem dois princípios fundamentais: colocar a ure-
tra posterior e a bexiga profundamente na pelve em 
combinação com um fechamento sem tensão.

Em nossa instituição, Hospital das Clínicas da 
Universidade de São Paulo, realizamos uma recons-
trução adaptada ao nosso ambiente, pois é comum 
receber crianças mais velhas com abordagens cirúr-
gicas anteriores. Neste procedimento, realizamos a 
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cistorrafia, neurouretroplastia à Cantwell-Ransley e 
abdominoplastia com retalhos de aponeurose, sem a 
necessidade de osteotomias pélvicas em única etapa 
(Figura 2). O tratamento da continência urinária e do 
refluxo vesicoureteral são abordados em outra etapa, 
quando a criança atinge idade de desfralde.11,14

Epispádias
Introdução

A epispádia é caracterizada por meato uretral dor-
sal. A incidência é de 1:117.600 em meninos e 1:481.000 
em meninas, trata-se da segunda anomalia extrófica 
em frequência, representa 30%.10 

Diagnóstico
O diagnóstico é feito pelo exame físico; em meni-

nos, pode ser classificada de acordo com a posição do 
meato uretral dorsal ectópico em: balcânica, peniana 
(Figura 3) e penopubiana; em meninas, pode passar 
despercebida: deve-se atentar para clitóris bífido ou 
duplicado como sinais de presença de epispádia.

 No sexo masculino, a forma mais comum de epis-
pádia é a penopubiana: o defeito se inicia na base do 
pênis, onde se pode visualizar o colo vesical e esten-
de-se até a glande; expondo totalmente a placa ure-
tral; 80% são incontinentes, com capacidade vesical 
diminuída. No sexo feminino, a uretra é curta e aberta, 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Passos da reconstrução em etapa única: A) Fechamento da bexiga e uretra tubulizada; B) Fechamento do pênis; C) Retalhos hipogástricos; D) Aspecto final.
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incorporando-se ao colo vesical; o clitóris é fendido ou 
bipartido, com pequenos lábios pouco desenvolvidos.

A diástase pubiana existe, porém é menor do que 
em casos de extrofia vesical.

Reconstrução cirúrgica
A reconstrução cirúrgica inicial depende da apre-

sentação clínica do paciente. Em epispádias conti-
nentes é realizada a uretroplastia sob técnica de Can-
twell-Ransley, e quando ocorre incontinência urinária 
associada realiza-se a reconstrução do colo vesical e 
tratamento do refluxo vesicoureteral (procedimento de 
Young-Dees-Leadbetter).

Técnica cirúrgica
Uretroplastia sob técnica 
de Cantwell-Ransley

São feitas duas incisões paralelas ao longo da pla-
ca uretral da base do pênis, em continuidade com a 
incisão circunferencial da bexiga, até a glande. A placa 
ureteral é separada dos corpos cavernosos; a dissec-
ção deve se iniciar na parte ventral dos corpos, onde é 
mais fácil a sua identificação e prosseguir em direção 

ao dorso do pênis. O tecido esponjoso deve perma-
necer junto à placa uretral para preservar a irrigação 
sanguínea; os feixes neurovasculares são identifica-
dos lateralmente na fáscia de Buck, sobre os corpos 
cavernosos. A separação da placa uretral dos corpos 
cavernosos prossegue em direção ao tecido prostá-
tico, permitindo mobilização posterior da próstata; os 
corpos cavernosos são liberados dos ramos descen-
dentes do osso ísquio, permitindo o alongamento pe-
niano e rotação medial dos corpos cavernosos sobre 
a futura neouretra. A placa uretral é tubularizada sobre 
os corpos cavernosos suturados entre si medialmen-
te, permitindo 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. O 
pênis é recoberto por pele adjacente; entretanto pode 
ser necessário o uso de retalho pediculado de prepú-
cio para cobrir dorsalmente o pênis.10 

Reconstrução do colo vesical e tratamento 
do refluxo vesicoureteral (procedimento 
de Young-Dees-Leadbetter)

Os ureteres são reimplantados bilateralmente cra-
nialmente, liberando o trígono para tubularização. São 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 3. Epispádia masculina.
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feitas duas incisões longitudinais desde o meato uretral 
até a base da bexiga, ultrapassando a posição original 
dos meatos ureterais. Delimita-se assim um retângulo 
mediano na parede posterior da bexiga de 2 x 4 cm 
(mucosa e detrusor); lateralmente resseca-se uma tira 
longitudinal de mucosa, desnudando o músculo, per-

manecendo uma faixa de mucosa central de 1 cm de 
largura por 4 cm de comprimento. Essa mucosa é tubu-
larizada ao redor de uma sonda no 6 ou no 8. O músculo 
previamente desnudado de mucosa é fechado sobre o 
tubo de mucosa, com pontos separados; construindo 
assim um tubo muscular com função esfincteriana.14-16 
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Considerações embriológicas
Gênese gonadal

Morfologicamente, a crista urogenital é idêntica 
para ambos os sexos até a sétima semana gestacio-
nal; apresenta-se como um espessamento do epitélio 
celomático na região medial do ducto mesonéfrico. As 
gônadas se desenvolvem perto do rim no espaço re-
troperitoneal na região lombar.

Antes da diferenciação gonadal, dois ligamentos 
mantêm a localização da futura gônada: um dorsal cha-
mado ligamento suspensor cranial (ligado à parede ab-
dominal), e outro ventral, que irá se desenvolver como 
gubernaculum.

Na sétima semana de gestação, o fator de diferen-
ciação testicular, gene SRY (Sex-Determining Region 
of Y Chromossome), localizado no braço curto do cro-
mossomo Y, determina a diferenciação gonadal, com 
o desenvolvimento da camada medular previamente 
indiferenciada, transformando-se em testículo. As cé-
lulas de Sertoli se desenvolvem nesse mesmo período 
e produzem o fator inibidor das células de Müller (MIF), 
provocando a regressão dos ductos de Müller (ductos 
paramesonéfricos). As células de Leydig, derivadas do 
mesênquima, são produtoras de testosterona e deter-
minam a diferenciação dos ductos de Wolff (que irão 
se transformar nos canais deferentes e suas estruturas 
anexas) e induzem a diferenciação masculina da geni-
tália interna e externa.

Descida testicular
Existem duas fases da descida testicular intraute-

rina: a primeira, transabdominal, depende essencial-
mente do fator 3 semelhante à insulina (INSL3) e an-
drógenos; e a segunda, inguinal-escrotal, que depende 
principalmente dos andrógenos.

Na primeira fase, denominada transabdominal, o 
testículo é ancorado ao anel inguinal interno por meio 
do gubernaculum. O fator INSL3, liberado pelas célu-
las de Leydig, liga-se ao seu receptor LGR8 ou RFXP2, 
que está presente no gubernaculum, o que gera um 
aumento em seu tamanho. Por sua vez, o ligamento 
suspensor craniano, que une o testículo à parede ab-
dominal posterior, regride pela ação da testosterona. 
Assim, o testículo e o epidídimo circundados por peri-
tônio escorregam e entram no canal inguinal até a 15a 

semana de vida fetal. No sexo feminino, o ligamento 
suspensório cranial (dorsal) continua se desenvolven-
do, mantendo o ovário em situação próxima ao rim, 
com regressão do gubernaculum.

Na segunda fase, inguinoescrotal, que se inicia pró-
ximo da 24a  semana gestacional, o testículo atravessa 
a parede abdominal, formando o cordão espermático, 
recoberto com camadas que se originam da evagina-
ção dos planos da parede abdominal (camada perito-
neal e muscular), desenvolvendo assim o canal inguinal 
e o conduto peritônio-vaginal.

Esse processo é altamente dependente de androgê-
nios, embora outros fatores, como o CGPR e o HOXA10, 
e o aumento da pressão intra-abdominal também este-
jam envolvidos. Esta fase é completada em mais de 90% 
dos fetos até a 35a semana de gestação. Uma vez que o 
testículo foi localizado na base do escroto, o gubernacu-
lum fibrosa e a conexão peritoneal se fecha.1

Hidrocele e hérnia
Fisiopatologia

Trata-se de uma anomalia do fechamento do pro-
cesso vaginal. A obliteração incompleta do processus 
vaginalis peritonei resulta na formação de múltiplas fa-
lhas diferentes, com repercussões clínicas diferentes, 
todas elas sendo, no caso de haver apenas líquido pe-
ritoneal no seu conteúdo, subtipos de hidrocele comu-
nicante (Figura 1C); quando um grande processo vagi-
nal persiste aberto, permitindo a passagem de vísceras 
abdominais, denomina-se hérnia (Figuras 1A e 1B).

O tempo exato de fechamento espontâneo do pro-
cessus vaginalis peritonei não é conhecido. Persiste 
aberto em aproximadamente 80%-94% dos recém-nas-
cidos e em 20% dos adultos.

Se a obliteração completa do processus vaginalis 
peritonei ocorrer com permeabilidade da porção mé-
dia, ocorre uma hidrocele do cordão (Figura 1D). Podem 
ocorrer também em recém-nascidos hidroceles escro-
tais sem patência do processus vaginalis peritonei, 
chamadas de hidrocele não comunicante (Figura 1E).

Hidroceles não comunicantes, secundárias a um 
desequilíbrio entre a secreção e reabsorção do fluido 
presente no processus vaginalis peritonei, são encon-
tradas devido a trauma menor, torção testicular, epidi-
dimite, operação de varicocele (devido à ligadura dos 
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linfáticos) ou podem aparecer como uma recorrência 
após o tratamento primário, reparo de uma hidrocele 
comunicante ou não comunicante.

Deste modo, podemos dividir estas condições em 
dois grandes grupos. Aqueles que têm anel inguinal 
interno patente: hidroceles não comunicantes; aqueles 
com anel inguinal patente: hérnias e hidroceles comu-
nicantes.

• Hérnia inguinoescrotal: permeabilidade comple-
ta do processo vaginal com presença de tecido 
herniado (Figura 1A).

• Hérnia inguinal: permeabilidade incompleta do 
processo vaginal com presença de tecido hernia-
do (Figura 1B).

• Hidrocele comunicante: permeabilidade com-
pleta do processo vaginal, sem presença de teci-
do herniado (Figura 1C).

• Hidrocele de cordão espermático (Figura 1D).
• Hidrocele não comunicante: fechamento do pro-

cesso vaginal com líquido peritoneal na bolsa tes-
ticular (Figura 1E).

Apresentação clínica
Hérnias inguinais e hidroceles comunicantes tipica-

mente se manifestam como uma protuberância indolor 
encontrada na virilha que podem se estender ao longo 
do canal inguinal até o escroto. A protuberância pode 
estar presente apenas durante períodos de aumento 
da pressão intra-abdominal (choro ou evacuações). 
A presença de uma protuberância intermitente ajuda 
a distinguir uma hérnia ou hidrocele comunicante de 
uma hidrocele não comunicante. A criança com uma 

hérnia inguinal encarcerada ficará irritada ou inconso-
lável e terá uma protuberância persistente ou maior 
sem redução espontânea e poderá ter diminuição do 
apetite e sinais de obstrução intestinal (distensão ab-
dominal, vômitos e ausência de flatos ou fezes).

Ao exame: a palpação é realizada craniocaudal, 
inicia-se na região superior-lateral ao tubérculo púbi-
co até o escroto, para determinar a extensão proximal 
e distal. O testículo deve ser palpável dentro da bol-
sa testicular, envolto ao fluido da hidrocele. Deve-se 
tentar realizar a redução do fluido da hidrocele, deste 
modo distinguem-se hidroceles não comunicantes de 
hérnias e hidroceles comunicantes; a posição supina 
facilita a redução do líquido peritoneal e do conteúdo 
intra-abdominal. A transiluminação ajuda a diferenciar 
hérnias de hidroceles; fluido da hidrocele que envolve 
o testículo deve transiluminar; entretanto; o intestino 
neonatal também pode transiluminar.

Pode-se usar o ultrassom com exame complemen-
tar para auxiliar na identificação de um testículo não 
palpável cercado por fluido de hidrocele e na identifi-
cação de conteúdo intra-abdominal (intestino, omento) 
realizando o diagnóstico de hérnia.2

Hidroceles não comunicantes
As hidroceles que se resolvem espontaneamente 

durante a infância ou aparecem durante ou após a pu-
berdade são mais comumente não comunicantes. Elas 
se formam a partir da absorção retardada de fluidos, 
chamadas hidroceles não comunicantes primárias, ou 
da dinâmica anormal de fluidos dentro da túnica vagi-
nal ou menos comumente em resposta a tumores, trau-

Adaptada de Campbell-Walsh Urology 11 ed.2

Figura 1. Anatomia das hérnias e hidroceles.

A CB D E



205

Anomalias genitais II (distopias testiculares, hidrocele, hérnias)

mas ou inflamações, ditas hidroceles não comunican-
tes secundárias. Hidroceles escrotais simples ocorrem 
em pelo menos 5% dos neonatos do sexo masculino.3

As hidroceles em lactentes têm o potencial de se 
resolver espontaneamente. Se a hidrocele persistir por 
um ano ou se a hidrocele aumentar durante o período 
de observação, então a cirurgia é indicada. As hidroce-
les de cordão espermático não tendem a se resolver 
espontaneamente, mas raramente requerem cirurgia 
urgente e também podem ser corrigidas após o pri-
meiro ano de vida.

Hérnia e hidrocele comunicante
A maioria das hidroceles que ocorrem após o nas-

cimento e antes da puberdade estão associadas a um 
processo vaginal patente. As hérnias inguinais desen-
volvem-se em 1% a 5% das crianças. A incidência é 5 a 
10 vezes mais comum em meninos e significativamen-
te mais comum entre bebês prematuros (13% dos be-
bês nascidos antes de 32 semanas e quase 30% dos 
bebês com menos de 1 kg). A propensão para o lado 
direito (3:1) é atribuída à descida posterior do testículo 
direito. São fatores de risco para bilateralidade: sexo 
feminino, prematuridade, idade inferior a 1 ano e histó-
ria de criptorquidia.4

Hérnias inguinais requerem reparo cirúrgico logo 
após o diagnóstico, dado o risco significativo de com-
plicações associadas. A cirurgia pode ser realizada 
dentro de algumas semanas em hérnias facilmente 
redutíveis ou comunicar hidroceles e mais urgente-
mente, se houver dificuldade moderada na redução do 
conteúdo de hérnia. Deve-se orientar os pais sobre os 
sinais e sintomas de encarceramento. Em caso de hér-
nia irredutível, deve-se indicar a exploração imediata. 

Tratamento
A abordagem cirúrgica tradicional para reparar 

uma hérnia inguinal indireta ou hidrocele comunican-
te trata-se da ligadura do saco herniário ao nível do 
anel inguinal interno. Uma pequena incisão é feita úl-
tima na prega, após cuidadosa dissecção, as estrutu-
ras do cordão espermático são identificadas e o saco 
herniário é liberado; este deve ser explorado, se hou-
ver conteúdo, este deve ser reduzido e, então, ligado 
na altura do anel inguinal interno. O anel interno deve 

ser reforçado medialmente em casos de alargamento 
significativo. Quando o saco distal é curto, pode ser 
deixado no lugar e, quando longo, deve-se ressecar o 
excesso e everter a túnica vaginal, evitando-se recidiva 
de hidrocele.4 Em mãos de especialistas, a incidência 
de atrofia testicular durante o reparo de hidrocele ou 
de hérnia inguinal é muito baixa (0,3%).

A correção de hérnia ou hidrocele comunicante por 
laparoscopia com ligadura percutânea do processo va-
ginal patente é uma alternativa minimamente invasiva. 
Os agentes esclerosantes não devem ser usados   de-
vido ao risco de peritonite química, uma vez que exis-
te a possibilidade de comunicação com o peritônio. 
A abordagem escrotal (técnica de Lord ou Jaboulay) 
pode ser usada no tratamento de uma hidrocele não 
comunicante secundária.

Distopias testiculares ou criptorquidia
Definição e terminologia

Em termos etimológicos, a palavra criptorquidia de-
riva das palavras gregas kryptos, que significa oculto, e 
orquis, que significa testículo. Consiste, de forma sim-
ples, na ausência do testículo no seu lugar anatômico 
normal. Os testículos podem ser não descidos ou au-
sentes.

Ausência testicular pode estar relacionada à agene-
sia ou atrofia secundária a comprometimento vascular 
intrauterino (torção antenatal extravaginal), condição 
conhecida como “vanishing testis”, ou ainda síndrome 
de regressão testicular. A anorquia representa a au-
sência testicular bilateral.

Os testículos não descidos ou mal descidos ces-
saram a migração para o nível escrotal em seu trajeto 
normal. Ocorrem por falha no descenso testicular, que 
por sua vez depende do crescimento e produção hor-
monal do testículo em desenvolvimento. Trata-se de 
uma anomalia congênita frequente, ocorre em 1% a 4% 
dos recém-nascidos de termo, e em até 30% a 45% de 
meninos pré-termo. Podem ser abdominais, intracana-
liculares ou escrotais altos.5 

Os testículos retráteis são aqueles que se retraem 
facilmente para fora do escroto, mas podem ser colo-
cados manualmente em uma posição escrotal estável 
e permanecer lá, pelo menos temporariamente, até 
que haja um novo reflexo cremastérico.
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Testículos ascendentes são aqueles que já foram 
palpados em nível escrotal, e que ascenderam para se 
tornarem não descidos.

Avaliação clínica
A maioria dos testículos ausentes na bolsa testi-

cular por ocasião do nascimento deve completar seu 
descenso entre o terceiro e quarto mês de vida (corri-
gidos para idade gestacional). Deste modo, o diagnós-
tico só é realizado na avaliação de seis meses de vida 
(corrigidos para idade gestacional).

O exame físico deve ser realizado em ambiente 
aquecido, com o paciente em posição supina e, se 
possível, com a criança sentada de pernas cruzadas ou 
agachada; deve-se ocluir o anel inguinal interno pre-
viamente à palpação escrotal, para inibir a subida tes-
ticular em decorrência do reflexo cremastérico e, com 
auxílio de cremes, óleos ou sabão líquido, para melhor 
“deslizar” a mão, palpar desde a espinha ilíaca anterior 
até o escroto ipsilateral, de forma craniocaudal, a fim 
de palpar o testículo adequadamente. O exame deve 
incluir documentação da palpabilidade testicular, posi-
ção, mobilidade, tamanho e possíveis achados asso-
ciados, como hérnia, hidrocele.

Os achados genitais associados podem justificar 
estudos diagnósticos adicionais. Se nenhum dos tes-
tículos for palpável, e particularmente se o desenvolvi-
mento do pênis for anormal, deve-se realizar cariótipo 
e análises hormonais para descartar distúrbios de dife-
renciação sexual. Hipospádia está associada à criptor-
quidia em 12% a 24% dos casos.6

Em cerca de 90% dos testículos não descidos ocor-
re a persistência do conduto peritônio-vaginal; portan-
to, a presença de hérnia inguinal pode coexistir, com 
suas manifestações clínicas e complicações.

De 60% a 70% dos casos de criptorquidia são uni-
laterais. A maioria dos testículos não descidos (75% a 
80%) são palpáveis. Dos testículos não palpáveis, 40% 
após a exploração são inguinais, 25% a 50% são in-
tra-abdominais ou transinguinais (“peeping”) e 15% são 
atróficos (“vanishing”).7

Em casos de criptorquidia bilateral, 95% são intra-
-abdominais. Nestes casos, é indicada a realização de 
teste diagnóstico com injeção de gonadotrofina injetá-
vel, na ausência de resposta é realizado o diagnóstico 
de anorquia.

Nenhum método de imagem está indicado para lo-
calizar os testículos, devido a baixa acurácia dos mé-
todos e ausência de mudança de conduta após a sua 
realização. Ultrassom: sensibilidade de 45%, especifi-
cidade de 78%. Ressonância magnética: sensibilidade 
de 65%, especificidade de 100%.8 

Tratamento
A correção cirúrgica da criptorquidia é indicada 

para otimizar a função testicular, reduzir potencial-
mente e/ou facilitar o diagnóstico de malignidade, pro-
porcionar benefícios estéticos e evitar complicações 
como hérnia ou torção.

Em crianças, a observação é indicada para os pri-
meiros seis meses pós-natais para permitir a desci-
da testicular espontânea. Se a descida testicular não 
ocorrer, o tratamento cirúrgico após os seis meses de 
idade (gestacional corrigida) é indicado e realizado, 
idealmente, entre seis e 18 meses de vida. Atualmente, 
a terapia hormonal não é recomendada, devido à falta 
de dados científicos que suportem sua eficácia.9

No momento da indução anestésica, a criança deve 
ser reexaminada e nesse momento definido o diagnós-
tico por testículo não palpável ou testículo palpável.

A abordagem tradicional dos testículos palpáveis   
é a orquidopexia inguinal com correção de hérnia as-
sociada, se presente. A orquidopexia deve contemplar 
uma completa mobilização do testículo e cordão es-
permático, correção da persistência do conduto peri-
tônio-vaginal, dissecção do cordão até permitir posi-
cionamento escrotal e confecção de bolsa subdártica 
escrotal para fixação testicular.

No caso de testículos não palpáveis, deve-se re-
alizar a laparoscopia com intuito diagnóstico e tera-
pêutico. Nesse momento, três achados são possíveis: 
vasos espermáticos em fundo cego (Figura 2A), vasos 
espermáticos entrando no anel inguinal (Figura 2B), ou 
testículo identificado (Figura 2C). 

Em se encontrando vasos em fundo cego, é reali-
zado o diagnóstico de “vanishing testis”. Em se identi-
ficando os vasos entrando no canal inguinal, deve-se 
realizar a exploração por via inguinal; e em se identifi-
cando o testículo, deve-se decidir por orquidopexia em 
tempo único (com ou sem ligadura dos vasos gonadais) 
ou orquidopexia em dois tempos (Fowler-Stephen).  



207

Anomalias genitais II (distopias testiculares, hidrocele, hérnias)

A maioria dos autores considera a orquidopexia em 
tempo único quando a distância entre o testículo e o 
anel interno é menor do que 2 cm. 

A orquiectomia pode ser considerada em púberes 
e pós-púberes, principalmente em testículos abdomi-
nais e com descenso difícil, ou em gônadas diminuídas 
(disgnéticas) nesta idade.

Os testículos que permaneceram não descidos 
têm alterações de fertilidade, que ocorrem a partir de 
um ano de idade: retardo na transformação de gonó-
cito fetal em espermatogônia (ocorrência normal ao 
redor de seis meses) e diminuição das células ger-
minativas. Ausência de espermatogônias em 30% a 
40% ao redor dos dois anos, ausência de esperma-
tócitos e presente em somente 19% contralaterais em 
somente 19% dos contralaterais aos quatro a cinco 
anos, e ausência de espermatogênese na maioria 
dos pós-púberes.10

Estima-se que a torção de cordão espermático seja 
10 vezes mais comum em testículos não descidos, po-

rém o risco real é desconhecido. O tratamento preco-
ce da criptorquidia pode prevenir torção.

O risco de desenvolvimento de câncer testicular 
em testículos criptorquídicos é de duas a cinco vezes 
maior do que em testículos normais.10 

Seguimento
Os meninos submetidos a orquidopexia têm um ris-

co aumentado para câncer testicular e devem ser ensi-
nados a realizar o autoexame periódico para detecção 
de tumores (risco de 2,2 vezes quando tratados antes 
dos 10 a 11 anos de idade contra risco de 5,4 vezes 
quando tratados após essa idade.

A contagem de espermatozoides é reduzida em 
pelo menos 25% dos casos unilaterais e na maioria das 
criptorquidias bilaterais, porém taxas de paternidade 
em criptorquidia bilateral, unilateral e em indivíduos 
com ambos os testículos tópicos são de 65%, 90% e 
93%, respectivamente.10

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Achados laparoscópicos da criptorquidia.
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Introdução
Neste capítulo abordaremos os distúrbios miccio-

nais nas crianças, incluindo a enurese noturna. Crian-
ças podem apresentar distúrbios miccionais com 
grande frequência em todas as faixas etárias, mes-
mo sem qualquer problema neurológico, acarretando 
problemas psicológicos, sociais e de desenvolvimen-
to cognitivo.1-3 Infelizmente, muitas vezes estas alte-
rações funcionais do trato urinário não são avaliadas 
com atenção, por vezes passando sem diagnóstico e 
devido tratamento.4 As alterações podem acometer 
a fase de enchimento ou de esvaziamento e podem 
inclusive estar associadas.

Os sintomas mais comuns que afetam es-
sas crianças são a perda de urina e as infecções 
urinárias levando a procurar por atendimento espe-
cia lizado. Raramente distúrbios miccionais levam 
a acometimentos severos dos órgãos envolvidos, 
como refluxo vesicoureteral, falência da musculatu-
ra detrusora ou insuficiência renal, porém em casos 
graves isto pode ocorrer.5 Os efeitos mais comu-
mente observados nestas crianças são a baixa au-
toestima, estigmas do contato social, isolamento e, 
com isso, detrimentos no seu desenvolvimento biop-
sicossocial.6

Fisiologia da micção 
No desenvolvimento normal da micção da 

criança, espera-se que por volta dos cinco anos de 
idade o indivíduo apresente as mesmas funções e 
capacidades de um adulto, conseguindo encher e 
esvaziar adequadamente a bexiga, não ocorrendo 
contrações involuntárias durante o enchimento e 
com esvaziamento completo da bexiga, com bom 
fluxo urinário. O desenvolvimento do entendimento 
sobre o desejo miccional, o controle da contração 
vesical e o desencadeamento voluntário da micção 
no momento mais conveniente ocorre progressiva-
mente entre o segundo e o quinto ano de vida da 
criança.7,8

No início da vida, desde o período neonatal, se-
guindo pelo período de lactente, a micção da crian-
ça ocorre de modo reflexo. O estímulo sensitivo de 
distensão vesical é recebido pelas fibras aferentes 
da bexiga e levado à região sacral da medula pelos 

nervos pélvicos, onde ocorre o arco reflexo e o estí-
mulo à contração detrusora é levado também pelos 
nervos pélvicos, atingindo as placas neurais, desen-
cadeando a contração do músculo detrusor. Este 
mecanismo leva a contrações intermitentes, conse-
quentemente a micções interrompidas, porém com 
esvaziamento completo da bexiga.9

Com o crescimento da criança, entrando na fa-
se pré-escolar, ocorre o desenvolvimento e ama-
du recimento neurofisiológico e o processo de 
continência começa a aparecer. O núcleo pontino da 
micção passa a agir, levando à inibição da contração 
reflexa do detrusor e contração involuntária do es-
fíncter interno e colo vesical. Deste modo, a criança 
passa a diminuir a frequência das micções e a bexiga 
começa a aumentar a sua capacidade, levando a mic-
ções com maior volume. Com cinco anos de idade, a 
criança já deve ter capacidade vesical em torno de 
180 mL (Figura 1).10
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Figura 1. Relação entre idade, frequência miccional e volume miccional.

Em grande parte, o controle miccional é realizado 
no sistema nervoso central ao nível da ponte no 
centro da micção. Este irá coordenar a micção 
balanceando a sensação de enchimento vesical e o 
de sencadeamento da micção, para que este último 
ocorra em momento oportuno, à escolha voluntária 
do indivíduo.
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Epidemiologia
Disfunções miccionais são encontradas em até 

40% da prática diária do urologista pediátrico. Estima-
se que por volta de 20% das crianças em idade escolar 
apresentem pelo menos um sintoma relacionado a 
disfunção miccional. Os sintomas mais comuns são 
manobras para manter a continência urinária (19%) e 
urgência urinária (13%).12

Nos EUA, estima-se que cerca de sete milhões 
de crianças com até sete anos de idade tenham 
distúrbios miccionais. O diagnóstico mais comum 
é de bexiga hiperativa, tendo o pico de incidência 
em crianças entre cinco e sete anos de idade. Os 
sintomas de incontinência são bem mais prevalen-
tes em crianças do sexo feminino, de duas a cinco 
vezes. Um levantamento nacional com crianças sem 
distúrbios neurológicos encontrou a prevalência de 
perdas urinárias diurnas de 11% e de urgência mic-
cional de 10%.3,13

Fisiopatologia
O mecanismo fisiopatológico da disfunção 

miccio nal não é completamente esclarecido. Au-
tores têm tentado explicar as causas destas alte-
rações. Uma especulação decorre da semelhança 
entre o padrão de hiperatividade detrusora com o 
padrão neonatal da micção, compreendendo assim 
a disfunção miccional como um atraso na maturação 
ou uma regressão do desenvolvimento normal neu-
rofisiológico.

Apesar disso, o desenvolvimento da continência 
não é apenas um processo neurológico automático 
e progressivo, mas sim um processo modulado 
por aprendizagem comportamental. Crianças que 
são expostas a situações em que são estimuladas 
a comportamentos viciosos como períodos muito 
longos entre as micções ou extremamente curtos 
desenvolvem um padrão miccional anormal. Mesmo 
a ergonomia da micção é importante e pode 
acarretar alterações miccionais. Crianças que urinam 
em vasos sanitários sem redutores necessitam do 
uso da musculatura da coxa para equilíbrio durante 
a micção, não apresentando relaxamento perineal, 
levando a uma micção disfuncional, com elevada 
pressão de esvaziamento e suas complicações as-

sociadas, podendo levar a infecções urinárias ou até 
a refluxo vesicoureteral.14

Portanto, a disfunção miccional é uma alteração 
multifatorial e complexa e deve ser abordada com 
atenção a diversos detalhes do desenvolvimento da 
criança e do ambiente físico e emocional que a cer-
ca, para adequado entendimento e tratamento do 
indivíduo.

Avaliação
A avaliação da criança com queixas miccionais 

deve iniciar com uma história completa e detalhada 
dos sintomas e sinais e um adequado exame físico. 
O objetivo principal da anamnese deve ser distinguir 
entre sintomas de enchimento ou de esvaziamento ou, 
porventura, ambos. A partir disso, a investigação deve 
seguir para afastar causa anatômica da disfunção, já 
que nestas situações um tratamento específico deve 
ser aventado.

Sintomas que devem ser voluntariamente inqui-
ridos são: Perdas de urina, quantidade, períodos 
(diurna ou noturna), se o sintoma é contínuo ou in-
termitente. Urgência miccional, número de micções 
ao dia, intervalo entre as micções, manobras ou 
posições para continência urinária. Classicamente, 
observam-se as crianças com urgência realizando 
manobras como cruzar as pernas, agachar, apertar 
a glande ou a vagina ou se sentar sobre o calcanhar 
para que este comprima a uretra, inibindo a perda 
urinária (Figura 2).

Adaptada de Aguiar et al., 2018.15

Figura 2. Manobras para continência urinária.

Outros aspectos que devem ser abordados são 
história pré-natal, histórico familiar, hábito intestinal 
com o uso auxiliar da escala de Bristol (Figura 3), idade 
do desfralde e histórico de cirurgias e comorbidades.



211

Disfunção miccional na infância

Tipo 1 - Fragmentos duros e 
separados

Constipação severa

Tipo 2 - Em forma de salsicha, 
segmentado

Constipação 
moderada

Tipo 3 - Em forma de salsicha, 
com rachaduras na superfície

Normal

Tipo 4 - Como uma salsicha 
lisa e macia, ou cobra

Normal

Tipo 5 - Pedaços separados, 
macios e bordas definidas

Falta de fibras

Tipo 6 - Pedaços moles e 
bordas mal definidas

Diarreia moderada

Tipo 7 - Consistência líquida 
sem pedaços sólidos

Diarreia severa

Adaptada de Martinez et al., 2012.16

Figura 3. Escala de Bristol.

O exame físico é muito importante para afastar 
causas anatômicas. Deve-se avaliar a genitália com 
atenção e a região da coluna para descartar alterações 
neurológicas ocultas. A micção assistida durante a 
consulta também é valiosa para determinar a presença 
de jato intermitente, fraco ou até muito forte e rápido.

A avaliação com exames deve incluir inicialmente 
uma análise da urina com urocultura, para excluir infec-

ções urinárias. A ultrassonografia do trato urinário é de 
suma importância para avaliar alterações anatômicas 
e deve sempre incluir a avaliação pós-miccional, para 
determinar se existe resíduo.

A urofluxometria livre é uma ferramenta que 
auxilia muito na avaliação da disfunção miccional. 
Pode evidenciar alterações sugestivas de padrões 
específicos. Deve-se observar a curva do fluxo, 
volume, fluxo máximo, tempo até o fluxo máximo e a 
duração da micção (Figura 4). Alguns padrões podem 
ser observados, conforme a figura 5. Cada situação 
ajuda na compreensão dos sintomas do paciente e 
de como tratá-lo.
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Adaptada de Partin et al., 2021.11

Figura 4. Curva da urofluxometria livre.
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Figura 5. Padrões de curva de urofluxometria livre. A) Curva intermitente. B) Curva em platô. C) Curva em scactato. D) Curva em torre.
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A mais valiosa ferramenta na avaliação e se gui men-
to de uma criança com queixas miccionais é o diário 
miccional (Figura 6). Nesta ferramenta, a família deve 
aferir os volumes e horários de todas as micções, as-
sim como das ingestões hídricas e anotar os horários 
e os sintomas referidos pela criança. Essa ferramenta 
auxilia tanto o médico como a família a compreender 
os sintomas e a dinâmica das micções da criança.

Volume 
ingerido  
(em mL)

Volume 
urinado 
(em mL)

Urgência
+ pouca

++ média
+++ muita

Perdas urinárias
+ pouca

++ média
+++ muita

07:00 - 10:00

10:00 - almoço

Almoço - 16:00

16:00 - jantar

Jantar - 21:00

Antes de dormir

Durante a noite

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 6. Diário miccional.

O estudo urodinâmico completo, apesar de trazer 
a maior quantidade de informações sobre a micção, 
é invasivo e muito difícil de realizar em crianças sem 
comprometimento neurológico. Na grande maioria dos 
casos é desnecessário, sendo utilizado apenas em si-
tuações de falhas no tratamento ou em casos de dúvi-
das diagnósticas.17

Padrões de disfunções miccionais
Conforme a avaliação dos sintomas e dos exames 

e ferramentas adicionais, é possível distinguir alguns 
padrões de disfunção miccional que vamos explanar 
a seguir.

O padrão recepcionista ou postergador da micção 
apresenta poucas micções por dia, tendo grandes 
períodos sem urinar. Normalmente não se observam 
alterações na fluxometria e não apresenta resíduo mic-
cional. Por vezes pode apresentar micções explosivas, 
se estiver associado com urgência miccional. Muitas 
vezes estas crianças apresentam enurese noturna 
associada. Outra característica que acompanha estes 
indivíduos é a obstipação intestinal, que deve ser sem-

pre questionada. Observam-se padrões psicológicos 
associadosm como o transtorno opositivo-desafiador, 
em que a criança não aceita as orientações e solicita-
ções dos pais.

No padrão de bexiga hiperativa observamos a 
criança com intervalo miccional muito curto, com di-
versas micções por dia, por vezes apresentando mic-
ções a cada 15 minutos, com volumes urinários baixos. 
A perda de urina é frequente nestas situações, já que 
muitas vezes a criança não consegue chegar ao ba-
nheiro. Observa-se com frequência a presença de 
postura para conter a micção. A enurese noturna está 
frequentemente associada, de característica contínua, 
sem noites secas. A fluxometria demonstra os sinto-
mas da criança, sendo observado volume muito baixo, 
sendo as curvas sem relevância, em decorrência do 
volume.

A micção disfuncional é observada quando o 
sintoma predominante ou exclusivo é o de es va-
ziamento. A criança apresenta uma micção en tre-
cortada ou com jato muito fraco. A frequência miccional 
pode estar normal ou reduzida, a incon tinência pode 
ser referida e são comuns as alterações no hábito 
intestinal, com obstipação ou até oncoprese. A micção 
disfuncional ocorre pelo inadequado relaxamento pe-
rineal durante a micção. Ocorre a contração simultâ-
nea da bexiga e do esfíncter uretral externo, levando a 
aumento da pressão de micção e tendência a resíduo 
miccional elevado. Estas crianças podem apresentar 
infecções urinárias de repetição devido a esta altera-
ção. A urodinâmica pode ser útil nestas situações, as-
sociada a eletroneuromiografia (EMG) para evidenciar 
a contração perineal durante o ato miccional.

A bexiga preguiçosa ou “lazy bladder syndrome” 
ocorre mais frequentemente em meninas e está as-
sociada a baixa frequência miccional. Acredita-se que 
este reservatório de alta pressão leve a um estado 
em que o detrusor fique hipoativo. A criança necessi-
ta da utilização da musculatura abdominal para iniciar 
e completar a micção. O resíduo miccional é elevado 
e na fluxometria é possível observar uma curva longa 
e com baixo fluxo. Por vezes o diagnóstico definitivo 
só é realizado com o auxílio do estudo urodinâmico. 
A tabela 1 resume os achados dos padrões miccionais 
disfuncionais.18
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Tratamento
A primeira medida a ser instituída para adequado 

cuidado destas crianças é comportamental e conhecida 
como uroterapia. Consiste em orientações quanto a in-
gesta hídrica, alimentação rica em fibra para tratamen-
to da obstipação, diminuição da ingesta hídrica à noite, 
micção de horário a cada três horas no máximo, não 
postergar a micção, orientar os pais sobre as mano-
bras e posturas de contenção da micção e o encami-
nhamento das crianças para urinar nestas situações.19

Para o tratamento da bexiga hiperativa devemos 
focar no aumento da capacidade vesical, com inibi-
ção das contrações vesicais. Isso é alcançado com 
uso de antimuscarínicos e a medicação mais utilizada 
é a oxibutinina. Atentar para o efeito colateral de 
obstipação que muitas crianças experimentam com 
seu uso. Outra arma terapêutica que tem sido utiliza-
da com bons resultados é a neuromodulação, com o 
uso de neuroestimuladores transcutâneos (Figura 7). 
A aplicação da região pré-sacral e pré-tibial tem se 
mostrado efetiva no controle dos sintomas e das per-
das urinárias, com aumento da capacidade vesical.

Adaptada de Fuentes et al., 2019.17

Figura 7. Neuroestimulador transcutâneo.

Na micção disfuncional, a utilização do biofeed back  
(Figura 8) tem sido realizada com ótimos resultados, 
sendo considerada a técnica padrão-ouro nestas si-
tuações. A finalidade desta modalidade é ensinar e 
treinar a criança no reconhecimento através de estí-
mulos e sinais visuais a contração perineal e com isso 
realizar o relaxamento da região durante a micção. O 
uso de neuromodulação nestes casos também pode 
ajudar quando sintomas de hiperatividade estiverem 
associados.

Adaptada de Drugs, 2021.20

Figura 8. Biofeedback.

O tratamento da bexiga hipoativa é difícil e pode ser 
necessário o uso de cateterismo limpo intermitente. O 
uso de medicações que relaxam o colo vesical, como 
os alfabloqueadores, pode auxiliar no tratamento, le-
vando a um esvaziamento vesical facilitado.

Em todos os padrões de disfunção miccional deve-
-se atentar ao padrão do hábito intestinal e tratar para 

Tabela 1. Padrões e características na urofluxometria, EMG e resíduo miccional

Postergador da micção Bexiga hiperativa Micção disfuncional Bexiga hipoativa

Características no diário 
miccional

Menos que 4 micções por 
dia ou períodos longos sem 
urinar

Frequência miccional normal 
ou aumentada

Frequência diária das 
micções normal ou reduzida

Frequência reduzida das 
micções

Urofluxometria Em sino Em sino ou torre Achatado ou irregular Interrompido

EMG Sem atividade Com ou sem atividade Com atividade Com ou sem atividade

Resíduo pós-miccional Baixo Baixo Baixo ou pouco elevado Muito elevado

Adaptada de Fuentes et al., 2019.17
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que ocorram evacuações diárias com fezes pastosas e 
adequado esvaziamento da ampola retal. O tratamen-
to correto da obstipação está associado à melhora da 
eficácia das outras medidas de tratamento das disfun-
ções miccionais.21

Enurese noturna
A perda involuntária de urina à noite é muito preva-

lente na população pediátrica e traz diversas implica-
ções para o desenvolvimento infantil. Afeta a autoes-
tima e atrapalha laços de amizade entre as crianças, 
afetando psicologicamente de forma importante os 
indivíduos atingidos.

Existe grande relação com a história familiar de 
enurese, sendo que a chance da criança apresentar 
enurese chega a 45% se um dos pais teve e a 75% 
se ambos tiveram. Acredita-se que a transmissão seja 
autossômica dominante, associada aos cromossomos 
8, 12, 13 e 22.

Por definição da enurese monossintomática, estas 
crianças não apresentam outros sintomas, sem perdas 
noturnas, apenas tendo incontinência noturna. É des-
crito que cerca de 80% das enureses são monossinto-
máticas, mas na prática diária, muito frequentemente 
observa-se algum outro sintoma associado, sendo a 
situação exclusiva pouco frequente.

Alguns fatores estão relacionados à enurese no-
turna: a hiperatividade detrusora leva a contrações 
involuntárias durante o sono e a criança acaba tendo 
a perda urinária. Estes indivíduos apresentam uma di-
ficuldade para despertar à noite; tendo um sono mais 
profundo, não são capazes de perceber o estímulo do 
enchimento vesical e, por fim, aumento do débito uri-
nário à noite, sendo observada uma baixa densidade 
urinária nestas crianças, favorecendo o enchimento 
precoce vesical e as perdas urinárias.22,23

Tratamento
A enurese deve ser abordada inicialmente de 

mesma maneira que as outras disfunções miccionais. 
A primeira abordagem deve ser com a uroterapia, 
insistindo com micções de horário, ingesta hídrica 
adequada, diminuição do volume ingerido após o 
entardecer, micção logo antes de dormir. Pode-se 
solicitar aos pais que acordem uma vez a criança à 

noite para urinar, o que pode ajudar no controle mais 
rápido das perdas. O uso de métodos gráficos para 
mostrar e trazer um reforço positivo para a criança, 
como o calendário sol/chuva, é útil e traz bons re-
sultados. Cerca de 15%-20% das crianças apresen-
tam melhora dos sintomas apenas com o tratamento 
comportamental.

O uso de alarme noturno tem excelente resultado 
como medida isolada. Ele consiste em um sensor de 
umidade que aciona um circuito sonoro alto, que acor-
da a criança e a obriga a levantar-se para urinar. Esse 
método apresenta grande eficácia e durabilidade de 
seu resultado, mesmo após o término de seu uso. A 
aderência ao tratamento depende muito da motivação 
da criança e da família, já que esta será solicitada a 
levantar e ajudar a criança durante a noite.24

O tratamento medicamentoso pode ser realiza-
do com algumas medicações. As mais utilizadas são 
a desmopressina e a imipramina. A desmopressina 
(DDAVP) é um análogo da vasopressina e atua na inibi-
ção da diurese baseada no fato destas crianças apre-
sentarem muitas vezes poliúria noturna.

Crianças com enurese pouco intensa e com grande 
volume urinário à noite apresentam uma melhor chan-
ce de resposta a esta medicação. A desmopressina é 
bem tolerada e o risco de hiponatremia é baixo e asso-
ciado a ingesta de líquido em excesso.

Já a imipramina não tem um mecanismo de 
ação claro na enurese noturna. É um antidepressivo 
tricíclico com ação anticolinérgica e relaxante mus-
cular. Os resultados com seu uso são piores que os 
da desmopressina e com retorno dos seus sintomas 
após a suspensão da medicação em muitos pacientes. 
Existem diversos efeitos colaterais, como irritabilidade 
e mudanças de personalidade. Portanto, seu uso é fei-
to quando as outras armas terapêuticas não tiveram 
resultado.25

A evolução de enurese monossintomática é benig-
na e ao longo dos anos tem melhora substancial. Du-
rante a adolescência, a enorme maioria das crianças 
para de ter perdas à noite. Apesar disso, as consequên-
cias psicológicas podem ser perenes na autoconfiança 
e autopercepção destes indivíduos, devendo sim ser 
oferecidos o tratamento e o acolhimento adequado a 
estas crianças e familiares.
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Introdução
Embora raras, as neoplasias da infância são a 

maior causa de óbito infantil em países desenvolvi-
dos. Seu prognóstico tem melhorado a cada déca-
da, principalmente pela abordagem multidisciplinar, 
além de melhorias nas drogas quimioterápicas, ra-
dioterapia mais efetiva e melhor técnica cirúrgica, 
reduzindo sua morbidade. Os tumores genituriná-
rios que acometem a criança e adolescente se ori-
ginam no rim, testículo, próstata, bexiga, vagina e 
adrenal. No rim, o tumor mais comum é o tumor de 
Wilms (TW) (nefroblastoma). Na adrenal, o mais fre-
quente é o neuroblastoma. Os rabdomiossarcomas 
(RMS) acometem próstata, bexiga e vagina e são 
geralmente originários da musculatura esquelética.

Tumor de Wilms
Epidemiologia

O TW, ou nefroblastoma, corresponde a 6% a 7% 
de todos os casos de câncer na infância. É de longe 
o tumor renal primário mais prevalente em crian-
ças, podendo corresponder a até 95% dos casos 
de câncer renal em crianças com idade inferior a 
15 anos. Segundo o Surveillance, Epidemiology and 
End Results Program (SEER), sua incidência encon-
tra-se em torno de oito casos por milhão e mais de 
80% dos casos são diagnosticados antes dos cin-
co anos de idade, com pico de incidência aos três 
anos e meio de idade, sendo os casos bilaterais (5% 
a 10%) diagnosticados em crianças em idades mais 
precoces. Nos EUA é pouco mais comum em meni-
nas. Tem menor incidência na população do Leste 
Asiático e maior na população negra, comparando-
-se com caucasianos, com apresentação mais avan-
çada em afrodescendentes.

Etiopatogenia e genética
Tumor de origem embrionária que se desenvol-

ve a partir de remanescentes do rim imaturo, com 
maioria surgindo através de mutações somáticas do 
tecido tumoral e uma menor parte de mutações da 
linhagem germinativa ou alterações epigenéticas 
(10%-15%). Tem componentes epitelial, blastematoso 
e estromal, com aproximadamente 10% das crianças 

possuindo síndromes e anomalias congênitas, e 5% 
a 10% tendem a ser bilaterais e multicêntricos.

Uma gama de síndromes reconhecidas está as-
sociada com o aumento da incidência do TW, sendo 
divididas em síndromes de supercrescimento e não 
supercrescimento. As últimas incluem aniridia, pre-
sente em 1% dos pacientes, e associada à síndrome 
Wilms tumor, aniridia, genital anomalies, mental 
retardation (WARG) e à síndrome de Denys-Drash 
(DDS), caracterizada por pseudo-hermafroditismo, 
esclerose mesangial renal e TW.

Os TW do tipo I estão relacionados à mutação no 
gene WT-1 (regulação da transição mesenquimal-e-
pitelial no rim) e β-catenina (CTNNB1). WT-1 está pre-
sente no cromossomo 11p13, e suas mutações estão 
associadas a DDS e a aniridia, que também está re-
lacionada a deleção do cromossomo 11. Pacientes 
com aniridia e deleções de WT-1 desenvolvem TW 
em 40%-70% dos casos. Outras anomalias genitu-
rinárias, como distúrbios de fusão renal, criptorqui-
dismo e hipospádias estão presentes em 4,5% dos 
TW.

Alterações epigenéticas de 11p15 (WT-2) es-
tão presentes em 70% dos tumores. Esta região 
cromossômica está relacionada às síndromes de 
supercrescimento, tal qual a síndrome de Beckwi-
th-Wiedemann (BWS), Soto, Perlman, Simpson-Gola-
bi-Behmel (SGBS) e hemi-hipertrofia. O risco estima-
do de TW em pacientes com BWS e hemi-hipertrofia 
é de 4% a 10%, com 21% sendo bilateral. Cerca de 1% 
a 2% dos TW são de natureza familiar, com acometi-
mento mais precoce e maior frequência de doença 
bilateral. Dois genes foram identificados, FWT1 (cro-
mossomo 17q12-q21) e FWT2 (19q13.4). 

Mais de 80% dos TW esporádicos possuem 
perda de expressão ou da heterozigosidade em 
11p15. Mutações somáticas do gene do TW, no cro-
mossomo X (WTX – gene supressor de tumor) são 
identificadas em cerca de 30% dos casos, poden-
do ocorrer em concomitância com mutações WT-1. 
Outras alterações cromossomais, como a perda de 
heterozigosidade (LOH) do cromossomo 16q e 1p, 
estão presentes em 20% dos casos e têm relação 
com maior risco de recidiva e morte, segundo o 
NWTS-5. Mutações do gene TP53 (tumor protein 53)  
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são encontradas em 50% a 70% das histologias 
anaplásticas, sendo de pior prognóstico. Notou-se, 
ainda, que histologias favoráveis podem progredir 
para anaplásticas após aquisição desta mutação.

Quadro clínico
Em mais de 85% dos casos é de apresentação 

sintomática, com tumoração abdominal, dor abdo-
minal ou hematúria (20% dos casos). Menos comu-
mente, há descoberta de forma incidental por al-
gum familiar ou médico, ou ainda por rastreio. Os 
tumores assintomáticos geralmente são estádio I ou 
II (72,7%), em comparação com 52,9% nos sintomá-
ticos, e hipertensão pode estar presente em 25% 
dos casos. Outros sintomas incluem febre, anorexia 
e perda de peso em 10%. Raramente, pode ocorrer 
dor abdominal aguda por ruptura do tumor na cavi-
dade peritoneal ou sangramento dentro do tumor. O 
exame físico costuma revelar uma volumosa massa 
firme e que classicamente não atravessa a linha mé-
dia, embora possa estar presente bilateralmente. 

Compressão ou invasão de estruturas adjacen-
tes pode resultar em uma apresentação atípica. 
Varicocele persistente na posição supina ou hepa-
tomegalia podem ser reflexo da obstrução da veia 
cava inferior (VCI) por trombo tumoral, presente em 
até 4% dos casos. A hipertensão pode ser causa-
da por trombo atrial (causa também de insuficiência 
cardíaca congestiva), ou ainda por níveis elevados 
de renina plasmática.

Sintomas secundários à produção de substân-
cias bioativas pelo tumor, geralmente, são resol-
vidos após a retirada cirúrgica. Durante o exame 
físico, é importante avaliar os sinais de síndromes 
associadas ao TW, tais como aniridia, hemi-hipertro-
fia e anomalias geniturinárias. Hematúria grosseira 
deve ser investigada com cistoscopia e pielografia 
retrógrada para afastar acometimento do sistema 
coletor.

Diagnóstico
Imagem

Crianças de alto risco para TW (portadores de 
síndromes genéticas, como BWS, SGBS ou trisso-
mia do 18, ou história familiar) devem ter rastreio pe-

riódico com ultrassonografia (USG) de três a quatro 
meses até os cinco anos, resultando em detecção 
mais precoce e realização de cirurgia poupadora de 
néfrons. Screening do rim contralateral após nefrec-
tomia unilateral para TW também é recomendado.

Usualmente, a USG irá confirmar presença de 
tumor sólido e a lateralidade. Prosseguindo-se in-
vestigação com tomografia computadorizada (TC) 
com contraste oral e venoso ou ressonância mag-
nética (RM) com gadolínio em todas as crianças, e 
avaliação contralateral. O TW geralmente comprime 
o parênquima renal normal, formando uma pseudo-
cápsula de tecido renal comprimido e atrófico.

O diagnóstico de extensão extrarrenal é impor-
tante para o estadiamento, assim como imagem do 
tórax (TC ou RM) para excluir metástase, visto os 
pulmões serem o sítio mais comum de acometimen-
to. A avaliação pré-operatória deve excluir extensão 
intracaval, sendo a TC com fase apropriada superior 
ao US.

A distinção radiológica do TW na criança em 
relação ao carcinoma de células renais (CCR) ou 
sarcoma renal de células claras (CCSK) é difícil. No 
SIOP-9 (do inglês, International Society of Paediatric 
Oncology), aproximadamente 5,4% das lesões sub-
metidas à quimioterapia neoadjuvante não se con-
firmaram ser TW após cirurgia.  Tomografia compu-
tadorizada por emissão de pósitrons (PET-TC) não 
mostrou vantagens sobre TC ou ressonância nucle-
ar magnética (RNM) na avaliação pré-operatória. 

Laboratorial
Na avaliação laboratorial devemos incluir hemo-

grama completo, enzimas hepáticas, eletrólitos in-
cluindo cálcio, ureia, creatinina. Devido ao fato de 
até 8% dos pacientes desenvolverem doença de 
von Willebrand (DVW), provas de coagulação de-
vem ser consideradas (tempo de protrombina [TP], 
tempo de tromboplastina parcial ativada [TTPa], o 
último deve estar normal na DVW).

Diagnóstico diferencial
O diagnóstico diferencial inclui principalmente 

o neuroblastoma e outros tumores renais (tumor 
rabdoide, sarcoma de células claras, hipernefroma,  
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nefroma mesoblástico congênito e tumores benig-
nos). A probabilidade de um tumor renal primário 
não ser TW é maior em crianças com menos de seis 
meses, em que predomina o nefroma mesoblásti-
co congênito, tumor rabdoide e displasia renal, ou 
em crianças com mais de sete anos, quando outros 
tumores começam a ser mais prevalentes.

Biópsia
Biópsia percutânea não está indicada em pacien-

tes com idade compatível para TW, visto que qual-
quer implante tumoral leva ao estádio III, devido ao 
aumento da recorrência tumoral. Há indicação res-
trita para os casos com imagens tomográficas que 
não permitam o diagnóstico, ou em crianças com 
menos de seis meses ou mais de seis anos. 

Histopatologia
Existem componentes epitelial, blastemal e es-

tromal, com os tipos histológicos: TW de histologia 
favorável (FHWT), TW anaplástico e restos nefro-
gênicos (lesão precursora). No primeiro, o tumor 
frequentemente comprime o parênquima normal, 
formando uma pseudocápsula composta de tecido 
atrófico e tecido comprimido renal, útil na diferen-
ciação com restos nefrogênicos ou outros tumores 
renais. É classicamente caracterizado por ilhas de 
blastema compacto indiferenciado e pela presen-
ça de diferenciação epitelial variável na forma de 
túbulos embrionários, rosetas e estruturas glo-
meruloides separadas por componente estromal 
significativo.

A predominância epitelial é mais frequente em 
pacientes de menor idade e na doença localiza-
da, e se relaciona a menor agressividade, sendo 
a maioria tumores de estádio I, porém podem ter 
resistência à terapia se achados em estádio mais 
avançado.

Restos nefrogênicos são lesões precursoras en-
contradas em mais de 1/3 dos rins ressecados por 
TW. Podem sofrer maturação, esclerose, involução 
ou desaparecimento completo e são divididos em 
perilobares ou intralobares, de acordo com o grau 
de desenvolvimento embriológico do rim no mo-
mento da aberração. Perilobares são encontrados 
em rins mais maduros, enquanto interlobares em 

mais precoces. Múltiplos restos nefrogênicos em 
um rim indicam a presença no contralateral e crian-
ças menores de 12 meses com diagnóstico de TW 
que tenham restos nefrogênicos, em particular os 
perilobares, apresentam maior chance de desen-
volver doença contralateral e necessitam de segui-
mento regular por vários anos.

A presença de anaplasia (5% dos casos) é ca-
racterizada pela identificação de três alterações: 
múltiplas figuras mitóticas anormais, aumento do 
tamanho e hipercromasia do núcleo. Indica maior 
agressividade do tumor e resistência à quimiote-
rapia. A presença de anaplasia carrega pior prog-
nóstico mesmo que o tumor seja, aparentemente, 
confinado ao rim (estádio I). A anaplasia é raramen-
te observada em menores de dois anos de idade 
(cerca de 2%), mas sua presença aumenta para uma 
incidência de cerca de 13% nos maiores de cinco 
anos. A idade mais velha e a ausência de anapla-
sia provinda de restos nefrogênicos sugerem que 
se desenvolve a partir de células de TW que adqui-
rem lesões genéticas adicionais. Aproximadamente 
50% dos tumores anaplásticos têm mutações TP53, 
mas a perda da heterozigosidade de 1p e 16q (20% 
dos casos) culmina em pior prognóstico, indepen-
dente da histologia.

O grau de necrose tumoral após quimioterapia 
pré-operatória se correlaciona positivamente com 
a proporção de componente blastemal. Tumores 
estromais e epiteliais são encontrados com mais 
frequência após quimioterapia, demonstrando pior 
resposta a esta, embora tenham excelente prognós-
tico quando ressecados completamente. Predomí-
nio blastemal após quimioterapia demonstra maior 
chance de recorrência. Tumores com necrose com-
pleta são considerados de “baixo risco”, segundo 
a Société Internationale d’Oncologie Pediatrique 
(SIOP), enquanto tumores com anaplasia difusa ou 
predominância blastemal após quimioterapia são 
considerados de “alto risco”.

Estadiamento
Os principais fatores de prognóstico são a his-

topatologia e o estadiamento estão demonstrados 
na tabela 1.
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Tratamento
Duas estratégias terapêuticas podem ser segui-

das: a americana preconizada pelo National Wilms 
Tumor Study (NWTS) e a que segue o protocolo eu-
ropeu da SIOP.

A SIOP preconiza a quimioterapia neoadjuvante, 
enquanto o NWTS advoga para os tumores unila-
terais a abordagem cirúrgica inicial e quimioterapia 
adjuvante. Segundo a SIOP, a avaliação inicial por 
meio de imagens permite o diagnóstico e o esta-
diamento bastante acurados e a quimioterapia pré-
-operatória facilita a abordagem cirúrgica, uma vez 
que o tumor se torna menos friável, de menores di-
mensões e com uma pseudocápsula que diminui o 
risco de ruptura tumoral. Em contrapartida, o NWTS 
ressalta que a abordagem cirúrgica inicial permite 
uma avaliação histológica precisa, sem influência 
das drogas antineoplásicas e um estadiamento 
mais detalhado, informações estas que orientam as 
etapas terapêuticas seguintes, além de uma acura-
da análise citogenética da neoplasia. Os resultados 
de sobrevida de ambas as estratégias, em longo 
prazo, são equivalentes, com mais de 90% dos pa-
cientes curados.

No Brasil, o Grupo Brasileiro para o Tratamento 
do Tumor de Wilms (GBTTW) segue o programa da 
SIOP.

A abordagem cirúrgica clássica para o TW é a 
nefrectomia radical aberta por via transperitoneal, 
re co men dada ainda para tumores de grandes di-
men sões, particularmente para aqueles que não re-
gri dem satisfatoriamente com a neoadjuvância, em 

tumores bilaterais, na suspeita de invasão da veia 
renal e/ou cava e ainda em lactentes menores de 
seis meses. Vários estudos reportam o uso de lapa-
roscopia ou robótica para a nefrectomia do TW, com 
maior factibilidade após quimioterapia e redução 
do volume tumoral; no entanto, Powis et al., 2013, 
demonstram que a cirurgia aberta tem menor risco 
de implante tumoral. Cirurgia de emergência não é 
necessária desde que não haja indícios de sangra-
mento ativo e/ou ruptura tumoral.

Exploração completa da cavidade é importante 
para excluir metástases, implantes peritoneais, inva-
são vascular (veia renal ou VCI) ou extensão local. 
Se os exames de imagem pré-operatórios (TC ou 
RNM) não mostrarem acometimento do rim contra-
lateral, a exploração cirúrgica deste não é obrigató-
ria. Deve ser realizada retirada em bloco da peça, 
com manipulação delicada do tumor, evitando der-
ramamento tumoral – ocorre em 9,7% dos casos, 
sendo mais comum à direita e em tumores maiores. 
Amostras de linfonodos peri-hilares e interaorto-
cavais devem ser obtidas em todos os casos, pois 
são imprescindíveis para o correto estadiamento e 
a condução terapêutica no pós-operatório, embo-
ra a linfadenectomia retroperitoneal ainda não seja 
mandatória.

Na presença de trombo em veia renal, veia cava 
ou átrio 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, cava ou átrio, devem ser removidos ci-
rurgicamente. A SIOP evidenciou maior redução de 
volume tumoral em quatro semanas de quimioterapia  

Tabela 1. Principais fatores de prognóstico são a histopatologia e o estadiamento

Estádio

I Tumor confinado ao rim e completamente ressecado. A cápsula renal está intacta e o tumor não rompeu antes da remoção. Sem 
extensão para o seio renal. Sem tumor residual.

II Penetração extracapsular, mas o tumor foi completamente ressecado. Extensão ao seio renal ou vasos extrarrenais podem conter 
trombos tumorais ou estarem infiltrados pelo tumor.

III
Tumor residual, não hematogênico confinado ao abdome: envolvimento linfonodal, qualquer implante tumoral (tumor biopsia-
do antes da ressecção), implantes peritoneais, margem grosseiramente ou microscopicamente positiva, ou tumor não comple-
tamente ressecado.

IV Metástases hematogênicas para pulmão, fígado, ossos, cérebro etc.

V Envolvimento renal bilateral no momento do diagnóstico.

Elaborada pelos autores.
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neoadjuvante. A quimioterapia pré-operatória de-
monstrou menor risco de complicações pós-opera-
tórias, além de menor taxa de contaminação da ca-
vidade por tumor (14,6% para cirurgias imediatas vs. 
0% pós-quimioterapia).

O tratamento pós-operatório irá depender do 
estadiamento e da análise histopatológica da peça 
cirúrgica e dos linfonodos removidos. Via de regra, 
os pacientes recebem quimioterapia adjuvante em 
todos os estágios, sendo a radioterapia indicada na 
presença de metástases em linfonodos ou peritônio 
e nos casos em que há rotura do tumor pré ou in-
traoperatória.

O protocolo Children’s Oncology Group (COG) 
ressalta que em tumores de muito baixo risco (me-
nos de dois anos, TW de histologia favorável es-
tádio I, peso do rim < 550 g), a terapia exclusiva-
mente cirúrgica mostrou sucesso. Enquanto o COG 
(AREN0534) estabeleceu que tumores inoperáveis 
devem ser definidos exclusivamente pelo cirurgião, 
e não pelo oncologista ou radiologista, e não ba-
seados em imagens pré-operatórias. Os TW bilate-
rais (sincrônicos) ocorrem em 5% a 7% dos casos 
e não devem ser submetidos à nefrectomia como 
terapia primária e sim quimioterapia pré-operatória 
(seis semanas), com repetição de imagem em seis 
semanas. Constatando-se redução tumoral, deve-
-se realizar cirurgia preservadora de néfrons, em 
tumores passíveis de ressecção parcial. Tumores 
que não respondem devem ser submetidos à bióp-
sia aberta bilateral (maior acurácia para anaplasia). 
Nestes casos, é importante a realização de follow-
-up prolongado, devido a achados de recorrências 
após quatro anos de seguimento. Pacientes com 
histologia desfavorável, como anaplasia, devem ser 
submetidos à nefrectomia radical, devido à resis-
tência à quimioterapia.

Pacientes que apresentam perda de função re-
nal após nefrectomia parcial devem ter o remanes-
cente retirado para prevenir recorrência. O risco de 
perda de função renal é maior em pacientes com 
anomalias geniturinárias, como DDS ou WAGR (mu-
tação de WT-1, necessária para o desenvolvimento 
normal do rim).

Os principais riscos de recorrência são: derra-
mamento tumoral, histologia desfavorável, remo-

ção incompleta, ausência de qualquer linfonodo na 
amostra e perda de heterozigosidade de 1p e 16q.

Rabdomiossarcoma geniturinário
Os RMS são tumores malignos originários da 

célula mesenquimal embrionária, que dá origem à 
musculatura estriada. Surgem em várias localidades 
do organismo, mesmo em locais onde o músculo 
estriado não é usualmente encontrado. No trato 
geniturinário, acometem principalmente a bexiga, 
próstata, região paratesticular e vagina. São didati-
camente divididos em primários da bexiga, próstata 
e os não bexiga e não próstata.

Epidemiologia
 É o sarcoma de partes moles mais comum 

em crianças e o terceiro tumor sólido pediátrico 
mais comum, representando 5% a 15% de todos 
os tumores sólidos infantis. Acometem o trato 
geniturinário em 21% das vezes. RMS geniturinários 
demonstram uma distribuição etária bimodal, com 
picos de incidência nas idades de dois anos e no-
vamente na adolescência, com predomínio no sexo 
masculino.

Etiopatogenia
Fatores genéticos são considerados mais impor-

tantes na patogênese que os fatores ambientes; 
entretanto, crianças com cuidados pré-natais precá-
rios ou concebidas com técnicas de reprodução as-
sistida, além de tabagismo paterno, idade materna 
avançada, exposição intrauterina a raios X também 
estão relacionadas ao maior risco de desenvolvi-
mento da doença.

Em sua maioria os casos de RMS são conside-
rados esporádicos; entretanto, é inferida uma base 
genética na associação do RMS com certas condi-
ções sindrômicas. Estas incluem a síndrome de Li-
Fraumeni (mutação germinativa do gene supressor 
de tumor p53 gerando predisposição a sarcomas, 
leucemias, câncer de mama, tumores cerebrais e 
carcinomas adrenais), neurofibromatose (doença 
autossômica dominante), síndrome do nervo baso-
celular, síndrome de Costello, síndrome de Noonan 
e neoplasia endócrina múltipla tipo 2A (NEM 2A).
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Malformações congênitas são descritas em até 
32% das crianças portadores de RMS, quando com-
paradas à população geral (3%).

Histopatologia
Apresentam-se divididos em três categorias his-

tológicas: embrional, alveolar e indiferenciado. O 
padrão histológico constitui fator prognóstico inde-
pendente. O subtipo embrional é a forma mais co-
mum de RMS e a histologia predominante na bexiga; 
duas variantes do subtipo embrional correspondem 
a dois terços de todos os RMS geniturinários: sarco-
ma botrioide e sarcoma de células fusiformes. São 
mais comuns em crianças menores e possuem taxa 
de sobrevida de 85%-90%. O subtipo de padrão al-
veolar é o segundo mais comum, ocorrendo mais 
frequentemente em adolescentes e adultos jovens, 
acometendo principalmente extremidades e tronco, 
sendo incomuns na bexiga e próstata. Metástases 
são frequentes comparadas ao embrional e pos-
suem pior prognóstico. Tumores indiferenciados 
representam o subtipo histológico menos comum e 
que carrega pior prognóstico.

Diagnóstico histológico é determinado através 
de imuno-histoquímica e análise citológica e genéti-
ca estrutural. Novos estudos indicam que a presen-
ça do gene de fusão positiva PAX-FOXO1 carrega 
pior prognóstico, podendo estar presente em até 
80% dos subtipos mais comuns.

Quadro clínico
O quadro clínico depende da localização do tu-

mor. Sintomas presentes nos RMS de origem vesical 
ou prostática comumente incluem obstrução parcial 
ou retenção urinária, urgência miccional, polaciúria 
e incontinência urinária. Macro ou micro-hematúria 
ocorrem quando o tumor rompe a camada mucosa. 
Tumores intravesicais tendem a crescer no sentido 
intraluminal, e ao exame podem ser identificados 
como massa suprapúbica, correspondendo a be-
xigoma ou massa tumoral. A drenagem linfática é 
tipicamente para cadeias pélvicas, dificilmente pal-
páveis, e raramente acometidas ao diagnóstico.

Tumores paratesticulares se apresentam como 
massa escrotal indolor, geralmente palpada ao 

acaso. Cerca de 40% dos pacientes com tumores 
paratesticulares têm envolvimento de linfonodos 
retroperitoneais. Em meninas, quando o tumor tem 
origem na vagina ou colo uterino, pode ocorrer san-
gramento vaginal e exteriorização de massa pela 
vulva.

Diagnóstico
Imagem

O primeiro exame realizado em crianças com 
hematúria e sintomas obstrutivos comumente é o 
ultrassom. Quando há suspeita de massa tumoral 
é mandatório prosseguir investigação com exames 
de imagem definitivos. A investigação por imagens, 
nos casos de bexiga, próstata e vagina, deve ser 
feita preferencialmente por RM da pelve. O tórax 
deve ser avaliado pela TC. Cintilografia óssea é útil 
na pesquisa de metástases ósseas. PET-CT vem ga-
nhando nível de evidência no cenário do estadia-
mento e monitorização de resposta terapêutica no 
seguimento.

Biópsia
O diagnóstico é feito pela biópsia ou exérese da 

lesão, podendo ser realizada por via endoscópica 
quando possível ou por via aberta. Na impossibili-
dade de amostra endoscópica adequada, a biópsia 
transvesical aberta deve ser realizada e acompa-
nhada de coleta de linfonodos pélvicos. Nos tu-
mores paratesticulares, inicia-se pela orquiectomia 
radical por via inguinal, sendo obrigatório o estadia-
mento com coleta de linfonodos femorais e ilíacos, 
principalmente em idade acima de dez anos. Nas le-
sões de vagina exteriorizadas, realiza-se biópsia do 
tecido vegetante. O material deve ser encaminhado 
para análise histopatológica, imuno-histoquímica, 
citogenética e molecular. 

Estadiamento
O estadiamento pré-operatório pelo sistema 

de Classificação de Tumores Malignos (TNM, do 
inglês Classification of Malignant Tumours) classi-
fica os pacientes em localizações favoráveis e des-
favoráveis. Acometimentos favoráveis para RMS 
incluem tumores paratesticulares, vulvovaginais 
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e uterinos. Tumores de bexiga e próstata são de 
localização desfavorável. Tumores T1 são confina-
dos ao sítio de origem e tumores T2 acometem 
estruturas vizinhas. Os pacientes são estratificados 
em subgrupos de risco baixo, intermediário e alto 
risco, sendo os RMS próstata/bexiga comumente 
de risco intermediário. Idade é fator prognóstico 
independente. Pacientes com idade inferior a um 
ano e maiores que 10 anos possuem menor sobre-
vida.

Tratamento
O tratamento engloba uma abordagem mul-

timodal, com o princípio terapêutico da cura com 
máxima preservação anatômica e funcional do 
órgão acometido, evitando-se procedimentos mu-
tiladores e de grande morbidade. A maioria dos 
pacientes RMS próstata/bexiga possuem tumores 
inicialmente irressecáveis ao diagnóstico, sendo 
submetidos à biópsia diagnóstica endoscópica ou 
aberta como passo inicial. Excisão primária “up-
front” não é aconselhada, podendo gerar compro-
metimento funcional definitivo do órgão. Após as 
avaliações de imagem e biópsia para definição his-
tológica do tumor, realiza-se quimioterapia neoad-
juvante.

Em um segundo momento, após reavaliação 
que confirma a redução do tumor, pode-se realizar 
cirurgia definitiva. Massas residuais pós-químio e 
radioterapia nem sempre representam tumor viá-
vel e devem ser melhor estudadas. O tratamento 
químio e radioterápico será definido pelo grau de 
disseminação da doença.

O Soft Tissue Sarcoma Committee (STS) divide 
os pacientes em categorias de baixo, intermediário 
e alto risco, que orientam a conduta terapêutica. 
A categoria de risco se baseia na idade, histolo-
gia, estadiamento pré-operatório TNM e classifi-
cação de grupo pós-operatória, definida pelo grau 
de ressecção e tumor residual. Considerando-se o 
tamanho do tumor, envolvimento de linfonodos, e 
metástases a distância (classificação de TMN), os 
tumores de bexiga e próstata são designados está-
dio II ou III, com base no tamanho (maior ou menor 
do que 5 cm), invasão de estruturas vizinhas ou en-

volvimento de linfonodos. Na ausência de metásta-
ses distantes, os tumores não vesicais ou prostáti-
cos são designados estádio I, independentemente 
do tamanho do tumor ou envolvimento nodal.

O papel da cirurgia é decisivo na evolução dos 
pacientes porque o controle local da doença tem 
correlação com o prognóstico. A ressecção com-
pleta do tumor primário é o ideal. Embora impreci-
sa, recomenda-se a avaliação de margens cirúrgi-
cas na sala de operação por meio de congelação, 
além de coleta de linfonodos para estadiamento. 
Nos tumores de bexiga e próstata, cerca de 70% 
se originam da bexiga e é possível salvar a função 
vesical em cerca de 50%-60% dos casos pela cis-
tectomia parcial, com sobrevida livre de doença na 
maioria dos casos. Tumores de cúpula vesical são 
mais facilmente ressecados. Lesões mais baixas 
ou extensas, resistentes à quimioterapia requerem 
reimplante de ureteres ou eventual ampliação ou 
substituição vesical. Os tumores de vagina respon-
dem bem à quimioterapia, sendo raramente neces-
sárias ressecções mutiladoras.

Os tumores paratesticulares devem ser trata-
dos 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 
quimioterapia e eventual radioterapia. Com esse 
esquema multimodal, a sobrevida gira em torno 
de 90%.

O esquema básico de quimioterapia baseia-se 
em vincristina, actinomicina D e ciclofosfamida nos 
pacientes de baixo risco. Nos de risco intermédio 
acrescenta-se ifosfamida ou etoposídeo. Na doen-
ça de alto risco combinam-se ifosfamida, etoposí-
deo e doxorrubicina. A combinação de vincristina/
irinotecano pode ser útil em tumores metastáticos. 
A terapia-alvo para receptores de mTOR (rapami-
cina, tensirolimo e everolimo) e IGF-1R está em in-
vestigação. Crianças com tumores de baixo risco 
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 chances de sobreviver cinco anos.
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Radioterapia é preconizada segundo o Interna-
tional Rhabdomyosarcoma Study (IRS) para toda 
criança a partir do grupo II (com doença residual ao 
diagnóstico). Outros grupos, contudo, preconizam 
sua utilização apenas para doença residual após ci-
rurgia definitiva.

Neuroblastoma
O neuroblastoma é o tumor sólido extracranial 

mais comum em crianças. Origina-se das células 
da crista neural que formam a medula adrenal e os 
gânglios simpáticos, podendo ocorrer ao longo de 
toda a cadeia simpática (pescoço, tórax, retroperi-
tônio, pelve ou adrenal): 75% são no retroperitônio, 
sendo 50% na adrenal e 25% nos gânglios paraver-
tebrais. Infelizmente, mais de metade dos casos em 
crianças se apresentam com doença metastática. 
Têm ampla variedade de sintomatologia, podendo 
regredir espontaneamente, diferenciar-se para 
lesão benigna ou ter comportamento extremamente 
maligno. 

Epidemiologia e genética
O neuroblastoma representa de 8% a 10% dos 

tumores da infância. Nos EUA, tem incidência anual 
de 10 casos a cada 1 milhão nascidos vivos, a maio-
ria ocorrendo com idade média de 19 meses e com 
98% dos casos diagnosticados até os 10 anos de 
idade.

Um número significativo de casos familiares 
tem sido reportado, sendo postulado que possa 
representar um padrão de herança autossômico 
dominante, tendo diagnóstico mais precoce nes-
ses casos (média de nove meses). Até 20% dos 
pacientes com neuroblastoma familiar apresentam 
tumores adrenais bilaterais ou tumores primários 
multifocais, que são raros em casos espontâneos. 
Foram identificados os genes PHOX2B e ALK como 
predispositores hereditários, assim como sítio no 
cromossomo 16p12-13.

A aneuploidia do DNA do tumor ocorre em um 
número significativo dos casos e é um indicador 
prognóstico favorável, quando comparado com 
tumores que possuem número normal de cromos-

somos ou tetraploidia. Amplificação do oncogene 
MYCN em 2p24, visto em aproximadamente 20%-
25% dos tumores primários, é um indicador de mau 
prognóstico, assim como a deleção do braço curto 
do cromossomo 1 (1p), alterações no cromossomo 
11 (11q) e ganho de uma a três cópias de 17q (maior 
agressividade).

Patologia
A classificação de Shimada define tumores ricos 

e pobres em estroma. Tumores pobres em estroma 
têm pior prognóstico e são divididos em subgrupos 
favoráveis e desfavoráveis, de acordo com a ida-
de ao diagnóstico, grau de maturação histológica e 
taxa mitótica. Tumores ricos em estroma são dividi-
dos em: nodulares, intermediários e bem diferencia-
dos. Os últimos dois têm melhor prognóstico.

Ganglioneuromas são lesões benignas com di-
ferenciação completa do neuroblastoma e são mais 
comuns em crianças mais velhas, assim como no 
mediastino posterior e retroperitônio, com peque-
no número provindo das adrenais. Geralmente atin-
gem grandes volumes antes de gerar sintomas, que 
resultam de compressão de estruturas adjacentes, 
ou invasão do canal medular. A sobrevida indepen-
de da extensão da ressecção, sendo realizada em 
pacientes com grande sintomatologia.

Quadro clínico
As manifestações clínicas do neuroblastoma são 

variáveis. A maioria dos tumores primários surge 
no abdome (65%), com as crianças apresentando 
dor abdominal com massa palpável. O exame físi-
co geralmente revela tumor fixo e endurecido. No 
entanto, outras apresentações incluem sintomas de 
doença metastática, como dor óssea ou articular e 
equimose periorbitária.

Tumores torácicos podem gerar tosse ou disp-
neia e a extensão para o canal medular pode pro-
duzir déficits neurológicos. Compressão extrínseca 
do intestino ou da bexiga pode produzir sintomas 
de retenção urinária e constipação.

As metástases estão presentes em mais de 70% 
dos pacientes com neuroblastoma. Os sintomas 
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produzidos pela liberação de catecolaminas podem 
mimetizar aqueles vistos no feocromocitoma: hiper-
tensão paroxística, palpitações, rubor e cefaleia. 
A secreção do peptídeo vasoativo intestinal (VIP) 
pode desencadear diarreia aquosa e hipocalemia.

Outra manifestação incomum é a encefalopatia 
mioclônica com mioclonia, rápida movimentação 
ocular multidirecional (opsoclonia) e ataxia, poden-
do manter sequelas neurológicas em 70% a 80% 
das crianças.

Diagnóstico
Na avaliação laboratorial, níveis elevados de 

metabólitos urinários de catecolaminas, ácido va-
nil mandélico (VMA) e ácido homovanílico (HVA) são 
encontrados em 90% a 95% dos pacientes. Esses 
metabólitos podem ser utilizados para mo ni torizar 
recidiva tumoral e resposta terapêutica. Anemia 
pode ser encontrada em crianças com aco me ti men-
to da medula óssea, sendo indicadas biópsias de 
medula.

Os exames de imagem desempenham papel 
fundamental na avaliação. Radiografia simples de 
abdome pode mostrar tumoração abdominal calci-
ficada ou massa em mediastino posterior.

Na TC, o neuroblastoma é caracterizado por 
massa de tecidos moles, de margens irregulares, 
que geralmente ultrapassa a linha média do abdo-
me e apresenta calcificações em cerca de 85% dos 
casos. O achado de calcificações intratumorais e/ou 
revestimento vascular, na TC pré-operatória, pode 
ajudar na distinção entre neuroblastoma e TW

A RM possui vantagens sobre a TC na avaliação de 
extensão intraespinhal e na demonstração da relação 
entre os vasos e o tumor. Outro exame que deve ser 
considerado no neuroblastoma é a cintilografia com 
metaiodometilguanidina (MIBG), que pode determinar 
a extensão da doença e detectar recorrência tumoral 
após tratamento, sendo a forma 123I-MIBG mais sen-
sível que 131I-MIBG. Em casos de tumores não ávidos 
para MIBG, pode-se fazer o PET-CT.

Programas de rastreamento encontraram gran-
de número de lesões de baixo risco em menores de 
um ano. No entanto, não houve redução de tumores 

avançados em maiores de um ano, inferindo-se que 
lesões de alto risco não provêm de lesões de baixo 
risco, mas sim de origem biológica diferente. Sendo 
assim, crianças com idade menor ou igual a um ano 
têm melhor prognóstico que crianças mais velhas.

Estadiamento, variáveis 
clínicas e biológicas

O estadiamento da doença é uma variável sig-
nificativa que determina a terapia adjuvante, além 
de ser um fator prognóstico independente. Apesar 
de complexo, o estadiamento oferece a forma mais 
acurada de avaliação do quão intensas a quimio-
terapia e a radioterapia devem ser. Crianças com 
idade igual ou inferior a 18 meses têm melhor prog-
nóstico, assim como tumores de origem não adre-
nal. Estádios I e II, além de IV-S (pequenos tumores 
primários com metástase em fígado, pele ou medu-
la óssea, mas sem evidência de invasão óssea) têm 
boa sobrevida.

Amplificação do oncogene MYCN, presente em 
20% dos tumores primários, está associada a rápida 
progressão e prognóstico desfavorável, de forma 
independente da idade ou estádio da doença na 
apresentação, sendo encontrada em 5% a 10% dos 
tumores de baixo risco e em 30% a 40% em doen-
ças avançadas.

Tratamento
As modalidades de tratamento do neuroblasto-

ma baseiam-se em cirurgia, quimioterapia e radio-
terapia. Deve-se individualizar o tratamento, com 
base no estadiamento, idade e fatores biológicos 
para prognóstico do paciente.

Para os casos de baixo risco (I, II e IV-S), o padrão-
-ouro é a cirurgia, podendo ser realizada quimiotera-
pia adjuvante, dependendo do anatomopatológico 
(amplificação de MYCN ou histologia desfavorável) 
ou recorrência. Nestes casos, a cirurgia isolada tem 
chance > 90% de cura, principalmente nos meno-
res de um ano de idade. A ressecção de lesões de 
baixo risco não deve comprometer estruturas vitais, 
particularmente os rins, devido à chance de regres-
são espontânea.
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Em contrapartida, para tumores em estádios 
mais avançados preconiza-se o retardo da cirurgia, 
até a realização de neoadjuvância, com o intuito de 
diminuir massa tumoral e também minimizar riscos. 
Nestes casos, considera-se também a radioterapia 
como opção terapêutica, assim como na doença re-
sidual.

Tumores testiculares
Os tumores do testículo correspondem a 1% dos 

tumores pediátricos sólidos, com incidência de 0,5 
a 2 por 100 mil crianças. Tumores testiculares pré-
-puberais diferem apresentando maiores índices 
de tumores benignos (2/3 dos casos teratomas), 
e tumores malignos possuem melhor prognóstico. 
Apresentam distribuição bimodal, com pico de inci-
dência ao redor de dois anos de idade e aumentam 
novamente após a puberdade.

Os tumores de testículo da infância apresentam 
algumas características biológicas que os diferen-
ciam das neoplasias do adulto:

• Tumores de linhagem não germinativa com-
preendem 25% a 40% das crianças, ao contrá-
rio do que ocorre nos adultos, onde esse nú-
mero cai para 5% a 10%. 

• Seminonas e coriocarcinomas não ocorrem na 
infância. 

• Tumores do saco vitelínico são os mais preva-
lentes, sendo responsáveis por 60% a 70% dos 
casos. 

• Os teratomas da infância constituem neopla-
sias benignas.

• Dez por cento dos tumores de testículos po-
dem ser detectados no período neonatal, sen-
do dois terços representados pelos tumores 
do estroma gonadal.

• Ao contrário dos tumores nos adultos, as ne-
oplasias testiculares costumam conter apenas 
um tipo histológico. 

Quadro clínico e diagnóstico
Em quase 90% dos pacientes a manifestação é 

de aumento do volume testicular, geralmente assin-

tomática, devendo-se excluir algumas patologias 
como hérnias, hidrocele, cistos de epidídimo, pro-
cesso inflamatório e até mesmo torção testicular. 
Deve-se atentar, no exame físico, para sinais de vi-
rilização ou feminilização. Hidrocele é presente em 
15% a 20% dos casos.

O principal exame a ser solicitado, e com qua-
se 100% de sensibilidade para diagnóstico de mas-
sa em região testicular, é a US de bolsa testicular 
com doppler. No entanto, não distingue afecções 
benignas das malignas, embora teratomas e cistos 
epidermoides apresentem características mais es-
pecíficas.

Os marcadores tumores possuem papel impor-
tante no diagnóstico e conduta nas lesões testicu-
lares pediátricas. Juntamente com o exame de ima-
gem, preconiza-se a coleta de marcadores tumorais 
como alfafetoproteína (AFP), gonadotropina coriôni-
ca (β-HCG) e desidrogenase láctica (DHL). β-HCG é 
raramente elevada nos tumores pré-puberais. AFP 
é normalmente produzida pelo saco vitelínico, fíga-
do e trato gastrointestinal e sua elevação deve ser 
interpretada com cuidado, sendo fisiologicamente 
comum em crianças menores de um ano. AFP está 
elevada nos tumores de saco vitelínico (> 10 ng/mL 
em 92%).

Uma grande porcentagem dos tumores testicu-
lares pré-puberais são benignos; portanto, técnicas 
de preservação testicular podem ser indicadas 
quando factível, uma vez descartada malignidade 
por biópsia de congelação intraoperatória.

Confirmada ou indefinida malignidade, o trata-
mento habitual é a orquiectomia radical via ingui-
nal. Nos casos confirmados de neoplasia maligna, 
deve-se investigar metástases retroperitoneais ou 
pulmonares com a tomografia de tórax e abdome. 

Tumor de saco vitelínico
É reportado variando entre o primeiro ou 

segundo tumor testicular mais comum em meninos 
pré-púberes. É o tumor testicular pré-puberal malig-
no mais comum. Manifesta-se como massa sólida 
associada a elevação de AFP. Apresenta-se como 
doença localizada em cerca de 90% dos casos e 
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representa marcador confiável para seguimento. 
Metástase deve ser suspeitada quando níveis de 
AFP permanecem elevados mesmo após orquiecto-
mia. Os principais sítios de metástases são: pulmão 
(50%), retroperitônio (25%) e pulmão + retroperitô-
nio (25%).

O prognóstico das crianças com tumor do saco 
vitelino costuma ser bastante favorável, com cura 
em 87% a 100%. A maioria dos casos pré-puberais 
(> 85%) são estádio I ao diagnóstico. A metástase é 
hematogênica, acometendo principalmente pulmão 
(20%), com rara doença linfonodal retroperitoneal.

Por essas razões, a linfadenectomia retroperito-
neal é pouco relevante neste cenário, sendo indica-
da apenas para paciente com massa retroperitoneal 
residual ou AFP persistentemente elevada após qui-
mioterapia e orquiectomia. A evolução está ligada 
à idade da criança quando realizado o diagnóstico. 
Sabe-se que a recorrência da doença é duplicada 
em crianças cujo diagnóstico é feito após dois anos 
de idade. O acompanhamento pós-orquiectomia 
é realizado com dosagens séricas de AFP, RX de 
tórax e US abdominal a cada dois meses, por dois 
anos. Após esse período, o paciente pode ser con-
siderado curado.

Nos pacientes metastáticos, a quimioterapia 
multimodal é indicada e taxas de sobrevida chegam 
próximo a 100%.

Teratoma
De acordo com algumas séries é o tumor testi-

cular mais prevalente da infância e constitui-se de 
combinações variáveis das três camadas de célu-
las embrionárias primitivas. Possui características 
próprias ao ultrassom, e não produz elevação de 
AFP. Diferentemente dos adultos, os teratomas na 
infância são lesões de comportamento benigno, 
não sendo descritas metástases. O diagnóstico é 
geralmente ultrassonográfico e auxilia no tratamen-
to cirúrgico. Nos casos altamente suspeitos para 
teratoma, o tratamento preferencial é orquiectomia 
parcial via inguinotomia, com enucleação da lesão 
e preservação do testículo afetado.

Cisto epidermoide 
Os cistos epidermoides constituem lesões tes-

ticulares benignas em pré-púberes e podem cor-
responder a até 15% dos tumores testiculares nes-
sa faixa etária. Embora descrito em pré-púberes, 
a maioria dos pacientes é acometida entre 10-30 
anos. São tumores compostos de epitélio produtor 
de queratina, identificada pela US e não são pro-
dutores de AFP. Apresentam evolução benigna, po-
dendo ser tratados por enucleação sem necessida-
de de seguimento vigiado. 

Tumores de células de Sertoli
Tumores do estroma gonadal, quase sempre 

benignos. Acometem crianças menores, com idade 
de incidência média de 52 meses. A apresentação 
usual é massa indolor testicular palpável, com gine-
comastia presente em 30% a 50% dos casos. São 
associados com síndromes genéticas e endocrino-
lógicas como síndrome de Peutz-Jeghers e Carney. 
São produtores de hormônios em 10% dos casos, 
podendo haver virilização ou feminilização. A or-
quiectomia radical isolada é geralmente suficiente 
para o tratamento curativo, com exceção dos tumo-
res de alto risco, caracterizados por tumor primário 
de alto volume (> 5 cm), invasão linfovascular e alto 
índice mitótico, sendo então indicado tratamento 
adjuvante multimodal.

Tumores de células de Leydig
São também chamados de células intersticiais 

produtores de hormônios e são associados com pu-
berdade precoce, sendo responsáveis por 10% de 
todos os casos de puberdade precoce. São raros e 
acometem crianças entre cinco e 10 anos de idade, 
com sinais de virilização e em alguns casos gine-
comastia. Ao contrário do que ocorre nos adultos, 
onde 10% dos tumores de células de Leydig são 
malignos, na infância a doença é sempre de cará-
ter benigno e pode ser tratada com orquiectomia 
parcial. 
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Introdução
A disfunção erétil (DE) é uma condição clínica 

complexa, definida como a incapacidade persistente 
de obter e manter a rigidez peniana suficiente para 
permitir performance sexual satisfatória, causando 
grande impacto na qualidade de vida do paciente e 
do casal.1

Estima-se que cerca de 150 milhões de homens 
no mundo são acometidos pela DE, com aumento de 
prevalência de acordo com o envelhecimento, sobre-
tudo acima dos 50 anos, atingindo taxas de 22% e 
37% nas faixas entre 50-60 e 70-75 anos, respectiva-
mente.2,3

No Brasil, a DE moderada atinge 8,8% dos homens 
com idade inferior a 40 anos, enquanto sua manifes-
tação grave acomete apenas 1,1% desse grupo; já en-
tre homens com mais de 70 anos, a prevalência para 
casos moderados aumenta para 27,8% e 11,1% para 
casos graves.3,4

Anatomia funcional do pênis
O pênis é formado por duas estruturas cilíndricas 

paralelas, conhecidas como corpos cavernosos e que 
possuem no seu interior o tecido erétil (musculatura, 
trabéculas e sinusoides), além de um corpo esponjo-
so envolvendo a uretra e diferenciando-se na glan-
de em sua porção mais distal. A túnica albugínea é 
a camada de tecido conjuntivo (principalmente colá-
geno) resistente que envelopa os corpos cavernosos 
e esponjoso, com papel importante no mecanismo 
de ereção. Nos corpos cavernosos ela possui duas 
camadas: uma interna, com feixes circulares, e uma 
externa, com feixes longitudinais, promovendo maior 
rigidez e resistência. No corpo esponjoso não há a 
camada externa, o que resulta em maior flacidez du-
rante a ereção. Além da túnica albugínea, o interior 
dos corpos cavernosos é preenchido pela musculatu-
ra erétil e os vasos sinusoides. O ligamento suspen-
sor do pênis é uma extensão da linha alba, situando-
-se anterior à sínfise púbica e promove a sustentação 
do órgão.5-7

A irrigação do pênis ocorre por um sistema 
arterial superficial, que se origina das artérias pu-
dendas externas e por um sistema profundo, que se 
origina das artérias pudendas internas. Do sistema 

profundo são emitidos: a artéria cavernosa; a arté-
ria dorsal e a artéria bulbouretral. Esses ramos se 
unem distalmente para formar um anel vascular per-
to da glande. A artéria cavernosa penetra no corpo 
cavernoso até próximo ao centro do tecido erétil. 
Ela emite artérias retas e helicoidais, que suprem os 
sinusoides; a artéria bulbouretral supre o corpo es-
ponjoso, glande e uretra. A artéria dorsal do pênis 
corre inferiormente à fáscia dorsal profunda e auxilia 
na irrigação dos tecidos eréteis dos corpos caverno-
sos e o esponjoso.5

A drenagem venosa do pênis também ocorre por 
um sistema superficial e um profundo. A veia dorsal 
superficial do pênis é responsável pela drenagem da 
pele e a fáscia superficial, desembocando nas veias 
pudendas externas. Pequenas veias dos sinusoides 
periféricos drenam os corpos esponjosos e caverno-
sos e correm abaixo da túnica albugínea, formando 
as veias emissárias, as quais desembocam na veia 
dorsal do pênis, que por sua vez se junta ao plexo 
venoso prostático.5,6

A inervação aferente do pênis ocorre por meio de 
seus nervos dorsais e nervos perineais (que captam 
estímulos sensoriais). Estes se unem a fibras nervo-
sas da próstata, uretra e túnica albugínea, formando o 
nervo pudendo. Além da inervação somática, o pênis 
possui inervação autônoma. Nervos simpáticos e pa-
rassimpáticos se juntam e formam os nervos caverno-
sos, responsáveis pela inervação da musculatura lisa 
dos corpos cavernosos e modulação do mecanismo 
de ereção e detumescência.5,6

Fisiologia da ereção
O mecanismo de ereção é dependente de uma 

complexa interação dos centros supraespinhais (prin-
cipalmente núcleo paraventricular, núcleos paragi-
gantocelulares e hipocampo), com o centro simpático 
toracolombar (T11-L2), o centro parassimpático sacral 
(S2-S4) e a inervação periférica.6,7

O sistema nervoso autônomo simpático mantém 
o estado de flacidez peniana por meio de estímulos 
dos nervos hipogástricos e cavernosos (centro tora-
colombar T11-L2), que causam a liberação de nora-
drenalina. Esta estimula a fosfolipase C, que desen-
cadeia a liberação de cálcio intracelular do retículo 
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endoplasmático liso e abertura de canais de influxo 
de cálcio. Esse aumento leva à ativação da quinase 
da cadeia leve, fosforilação da miosina e interação 
dos filamentos da actina e miosina, resultando na 
contração da musculatura lisa das artérias caverno-
sas e, por consequência, baixo fluxo sanguíneo nos 
sinusoides cavernosos.5-7

Quando ocorre o estímulo sexual suficiente, 
ocorre redução dos sinais inibitórios simpáticos e 
aumento dos sinais excitatórios parassimpáticos, 
gerando uma liberação de acetilcolina, a qual atua 
inibindo a liberação de noradrenalina e estimulando 
a liberação de óxido nítrico (NO), o principal neuro-
transmissor associado ao processo de ereção. O NO 
ativa a guanilato ciclase solúvel, desencadeando o 
aumento da produção de monofosfato de guanosi-
na (GMP) cíclico, que ativa proteínas quinases. Estas 
levam ao fechamento de canais de cálcio, causando 
diminuição da concentração de cálcio intracelular, 
relaxamento do músculo liso e aumento do fluxo 
sanguíneo para os corpos cavernosos. O aumento 
de volume dos sinusoides leva a uma oclusão veno-
sa, por compressão das veias emissárias contra a 
túnica albugínea. Com a oclusão ocorre redução da 
drenagem, aumento da pressão intracavernosa (a 
níveis mínimos de 100 mmHg) e rigidez dos corpos 
cavernosos e ereção peniana.5-7

Após a ejaculação/orgasmo ou diminuição dos 
estímulos eróticos, ocorre predomínio do sistema 
nervoso autônomo simpático, diminuição da libera-
ção de NO e menor produção de GMP cíclico. Além 
disso, a enzima fosfodiesterase tipo 5, presente no 
tecido cavernoso, inibe a formação de GMP cíclico. 
Dessa forma, ocorre influxo de cálcio intracelular, au-
mento do tônus da musculatura lisa e o pênis retorna 
ao seu estado flácido.5-7

Classificação, fisiopatologia 
e fatores de risco

A DE está relacionada a uma série de fatores de 
risco que afetam o bom funcionamento do mecanis-
mo de ereção.6,8 Levando em conta suas causas, a 
DE pode ter origem psicogênica, orgânica e mista, 
sendo a última a mais predominante, já que a maio-
ria dos casos tem um componente psicogênico de 

grau variável e doenças sistêmicas que requerem 
o uso de fármacos, evidenciando a sobreposição 
constante nessas etiologias.5,6,8

A inibição da ereção por causa psicogênica pode 
ser explicada pela inibição direta do centro espinal 
de ereção pelo cérebro devido a descargas simpáti-
cas excessivas e níveis periféricos elevados de cate-
colaminas presentes nos quadros de ansiedade, que 
podem aumentar o tônus muscular liso basal e inibir 
seu relaxamento.5,7

Dentro do grupo orgânico, a fisiopatologia permi-
te classificar a DE em vascular, endócrina, neurogê-
nica, tecidual e medicamentosa.8

Causas vasculares são muito prevalentes. As al-
terações no endotélio vascular e fibrose do tecido 
cavernoso são causas de disfunção veno-oclusiva. 
A resistência arterial elevada associada à ateros-
clerorose e diminuição do fluxo peniano formam a 
principal etiologia de DE orgânica. Os fatores de ris-
co para essa condição são tabagismo, hipertensão 
arterial sistêmica, dislipidemia e obesidade. Assim, a 
doença aterosclerótica coronariana compartilha de 
muitos dos efeitos colaterais determinantes de DE, 
mostrando a íntima relação entre a DE e doenças 
cardiovasculares.6,7

A DE de etiologia neurogênica pode ser provo-
cada por lesões do sistema nervoso central, aci-
dentes vasculares cerebrais, tumores, neuropatia 
diabética, esclerose múltipla, traumatismos raqui-
medulares (principalmente nas lesões medulares 
totais inferiores) ou por lesões nervosas periféricas, 
como aquelas que ocorrem consequentes às cirur-
gias pélvicas A radioterapia também pode lesar o 
feixe vasculonervoso, levando à DE.5-8

Entre as causas endócrinas deve-se salientar o 
hipogonadismo, já que este pode gerar diminuição 
da libido, diminuir a frequência de ereções noturnas 
e modular negativamente os mecanismos periféricos 
responsáveis pela ereção. Outras causas são diabe-
tes melito, hipotireoidismo, hiperprolactinemia.6,8

O uso de medicamentos também pode predis-
por à DE, sendo os principais os inibidores da 5 
alfa-redutase, anti-hipertensivos (como os tiazídi-
cos), antidepressivos, anticonvulsivantes e antian-
drogênicos.7,8
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Diagnóstico
Na avaliação diagnóstica, os objetivos principais 

devem ser: estabelecer se o caso de fato se trata de 
DE (ou de alguma outra desordem sexual), identificar 
as causas e verificar possíveis fatores de risco e co-
morbidades associadas.

Para chegar ao diagnóstico de DE é necessária 
primeiramente uma anamnese minuciosa, com en-
foque na vida sexual. Questionário psicossocial ri-
goroso também pode auxiliar na autoavaliação de 
desempenho sexual. Entrevistar a parceria é acon-
selhável. Avaliar o grau de rigidez, libido, desen-
cadeamento e duração das ereções, tempo até o 
orgasmo e ejaculação é fundamental para excluir 
diagnósticos diferenciais e afastar patologias as-
sociadas. É importante questionar sobre possíveis 
sintomas endócrinos, vasculares, neurológicos, uso 
de drogas (inclusive álcool, cigarro e drogas ilícitas) 
e outras comorbidades que possam interferir direta 
ou indiretamente no quadro de DE. Questionários 
padronizados são frequentemente usados   para 
confirmar e avaliar o grau de DE, sendo os mais 
utilizados o Índice Internacional de Função Erétil 
(IIEF) e o Inventário de Saúde Sexual para Homens 
(SHIM).

É importante realizar um exame físico geral, aten-
tando-se para os sistemas vascular, neurológico e 
endócrino, com enfoque principal no sistema genitu-
rinário. A avaliação genital pode ser uma boa oportu-
nidade para esclarecer dúvidas e desmistificar tabus 

relacionados à genitália. Caso o paciente não esteja 
em acompanhamento regular é indicada aferição de 
pressão arterial e frequência cardíaca, assim como 
cálculo de índice de massa corporal (IMC).

Os exames laboratoriais são variáveis para cada 
paciente, de acordo com comorbidades e fatores de 
riscos individualizados. Testosterona total, hemoglo-
bina  glicada e glicemia em jejum são fundamentais 
para todos os pacientes. Em alguns casos, solicitar 
perfil lipídico e hormonal completo também se faz ne-
cessário.8,9

Exames mais específicos e incomuns, tais quais 
a avaliação da tumescência e rigidez peniana notur-
na, avaliação psiquiátrica, teste de ereção fármaco-
-induzida com ou sem ultrassom doppler peniano, 
arteriografia, cavernosemetria e cavernosografia de 
infusão dinâmica podem ser bem indicados, a de-
pender do caso.8

A DE é um forte preditor de doença arterial co-
ro na riana e o seu desenvolvimento pode preceder 
a ocorrência de um evento cardiovascular em dois a 
três anos. As Diretrizes da European Association of 
Urology (EAU), através de conferências do Consenso 
de Princeton, orientam que pacientes com DE sejam 
estratificados em três categorias de risco cardiovas-
cular (Tabela 1). Esta deve ser usada como base para 
um algoritmo de tratamento para iniciar/retomar a ati-
vidade sexual ou estabelecer a necessidade de ava-
liação de um cardiologista.8,9

Tabela 1. Estratificação de risco e tratamento de homens com disfunção erétil e doença cardiovascular
Grau de risco Tratamento recomendado

Baixo risco (assintomático após exercícios de intensidade moderada): assintomático e me-
nos de três fatores de risco principais - hipertensão controlada, doença valvular leve, DVE 
(classe I da NYHA) e classe II da NYHA.

A atividade sexual pode ser continuada e o IPDE5 oral 
pode ser administrado.

Risco intermediário ou indeterminado: assintomático e pelo menos três fatores de risco de 
doença arterial coronariana - angina de peito leve estável, assintomática após IM (> 6-8 
semanas), angina de peito estável moderada, IM por mais de 2 semanas, mas menos de 
6 semanas, DVE ou ICC (NYHA classe III), doença arterial periférica, história de acidente 
vascular cerebral ou ataque isquêmico transitório.

Avaliação cardiovascular detalhada para reclassificar o 
paciente é necessária antes do tratamento da DE (acom-
panhamento com cardiologista).

Alto risco: angina instável ou refratária, hipertensão não controlada, ICC (classe IV da NYHA), 
IAM recente (< 2 semanas), arritmias de alto risco, cardiomiopatias hipertróficas obstrutivas 
ou doença valvar moderada a grave.

Interromper a atividade sexual. Estabilizar a condição car-
diovascular (acompanhamento com cardiologista), em 
seguida, prosseguir para o tratamento da DE.

Elaborada a partir de EAU Guidelines.8

DVE, disfunção ventricular esquerda; ICC, insuficiência cardíaca congestiva; IM, infarto do miocárdio; IPDE5, inibidores da fosfodiesterase tipo 5; NYHA, New 
York Heart Association.
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Tratamento
A DE é uma doença multifatorial, sendo seu trata-

mento multidisciplinar e individualizado. Análise psi-
cossexual, terapia de casal, alterações do estilo de 
vida (perda de peso, cessação de tabagismo, prática 
de atividade física etc.) e reposição hormonal, são al-
guns tratamentos que podem e devem ser realizados 
quando indicados em casos selecionados.9 Além de 
toda essa abordagem, a DE em geral tem uma clássi-
ca linha de tratamentos sucessivos.

Primeira linha
Os IPDE5 orais são considerados tratamento 

de primeira linha para a DE. A prin cipal vantagem 
do IPDE5 reside na melhora do desempenho 
sexual, sem interferência na libido, desencadean-
do ereção apenas com estímulo sexual. Esses 
medicamentos facilitam a ereção ao inibir a en-
zima PDE5, que é especificamente responsável 
pela degradação do monofosfato cíclico de gua-
nosina (GMPc) nos músculos lisos cavernosos.  
Essa inibição resulta na atividade prolongada do 
GMPc, que diminui ainda mais as concentrações de 
cálcio intracelular, mantém o relaxamento do mús-
culo liso e, portanto, leva a ereções penianas rígi-
das e mais duradouras. Os IPDE5 podem ser usa-
dos sob demanda, pouco tempo antes da relação 
sexual ou diariamente em doses menores (tadalafi-
la 5 mg), o que permite uma maior espontaneida-
de à atividade sexual. Existem no mundo diversos 
IPDE5 orais disponíveis comercialmente: sildenafila, 
tadalafila, vardenafila, avanafila, udenafila, mirode-
nafila e lodenafila,8,9 não havendo dados concretos 
disponíveis a respeito de comparação de eficácia 
entre eles. São medicamentos bastante seguros e 
os efeitos adversos são geralmente leves e bem 
tolerados (cefaleia, rubor, dispepsia e congestão na-
sal). O uso concomitante de IPDE5 é contraindicado 
em usuários de nitrato porque aumenta o risco de 
hipotensão grave. Embora não haja consenso sobre 
como definir a falha de tratamento do IPDE5, a inca-
pacidade de atingir ou manter uma ereção peniana 
adequada durante a relação sexual em pelo menos 
quatro ocasiões consecutivas, apesar da dosagem 
ideal do medicamento, é uma definição aceitável.5,9

Os dispositivos constritivos a vácuo operam apli-
cando pressão negativa contínua ao corpo do pênis, 
o que auxilia no influxo de sangue para o corpo ca-
vernoso, que é posteriormente retido por uma faixa 
elástica em sua base. Esses dispositivos são baratos 
e têm desvantagens muito limitadas. No entanto, as 
ereções criadas usando este método não são natu-
rais, sendo mecânicas, com uma sensação de frio no 
pênis e quase metade dos pacientes não fica satisfei-
ta com este método. Os efeitos colaterais incluem pe-
téquias, dormência peniana e ejaculação retrógrada. 
Dispositivos constritivos a vácuo são geralmente re-
servados para pacientes com relacionamentos está-
veis, que falharam com o IPDE5 oral e que recusaram 
outras opções mais invasivas, como injeção intraca-
vernosa ou implantação de prótese peniana.

Segunda linha
Considerada um tratamento de segunda linha 

para a DE, a principal vantagem da injeção intra-
cavernosa é que a ereção alcançada é previsível e 
de rápida obtenção. Os homens ou suas parcerias 
aprendem através de treinamento adequado a in-
jetar a solução no pênis com pequenas agulhas de 
calibre 28-30G. A ereção geralmente ocorre em me-
nos de 10 minutos, independentemente do desejo 
sexual. A injeção intracavernosa é geralmente pres-
crita para homens que não gostaram ou não tiveram 
sucesso com o tratamento oral. As drogas comu-
mente usadas incluem alprostadil (prostaglandina 
E1), papaverina, fentolamina e polipeptídeo intestinal 
vasoativo, que atuam como relaxantes da muscula-
tura lisa e vasodilatadores. O tratamento combinado 
de duas ou mais drogas vasoativas também pode 
ser usado. Os efeitos colaterais geralmente asso-
ciados às injeções intracavernosas são priapismo 
e fibrose peniana, podendo ser evitados com edu-
cação adequada e monitoramento do paciente. A 
dor peniana é comumente associada à injeção de 
alprostadil. Altas taxas (> 50%) de abandono da in-
jeção ocorrem principalmente pela inconveniência 
relacionada à sua aplicação. O alprostadil também 
está disponível como pellet intrauretral (MUSE), com 
menores taxas de sucesso. Seus efeitos colaterais 
incluem dor peniana, queimação uretral, hipotensão, 
síncope e priapismo.5,9
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Terceira linha
A implantação de prótese peniana costuma ser o 

último recurso para o tratamento da disfunção eré-
til, quando outras modalidades falharam ou foram 
preteridas pelo paciente. Uma vez feita a cirurgia de 
prótese peniana, o tecido cavernoso é irreversivel-
mente alterado. As duas classes atualmente disponí-
veis de implantes penianos incluem dispositivos in-
fláveis   (duas e três peças) e semirrígidos (maleáveis, 
mecânicos e flexíveis). Existem duas abordagens 
cirúrgicas principais para o implante de próteses 
penianas: penoescrotal e infrapúbica. Uma recente 
revisão sistemática comparando as taxas de satis-
fação e complicações das diferentes abordagens 
cirúrgicas mostrou que não há vantagem específica 
entre as duas. Independentemente da indicação, o 
implante de prótese tem um dos maiores índices de 
satisfação entre as opções de tratamento para DE (> 
90%).8 As duas principais complicações do implante 
de próteses penianas são falha mecânica e infecção. 
Falhas mecânicas são majoritariamente atribuídas às 
próteses infláveis, principalmente a de três peças. 
Os cirurgiões podem encontrar dilatação aneuris-
mática dos cilindros, mau funcionamento da bomba, 
autoinsuflação e torção do tubo, embora as adap-
tações do dispositivo pelas empresas responsáveis 
tenham reduzido consideravelmente sua ocorrên-

cia.5 Técnicas cirúrgicas cuidadosas com profilaxia 
antibiótica apropriada para bactérias Gram-positivas 
e Gram-negativas reduziram as taxas de infecção 
para 2%-3% com implante primário em pacientes de 
baixo risco e em centros de alto volume.10 A taxa de 
infecção pode ser reduzida para 1%-2% com o im-
plante de uma prótese impregnada com antibiótico 
(AMS InhibizoneTM) ou uma prótese com revestimen-
to hidrofílico (Coloplast TitanTM). A infecção requer a 
remoção da prótese e administração de antibióticos. 
A remoção do dispositivo infectado com substituição 
imediata por uma nova prótese foi descrita usando 
um protocolo de washout com taxas de sucesso de 
80%.8 Não deve ser realizado implante de prótese 
peniana na vigência de infecção sistêmica, urinária 
ou de pele.8

Terapias alternativas
Há diversas terapias alternativas para DE, sendo 

uma das principais a terapia com ondas de choque 
de baixa intensidade. Apesar de ainda em protocolo 
experimental, vem apresentando bons resultados, 
principalmente em DE vasculogênica.11 Outros trata-
mentos, como stent endovascular de artéria puden-
da, terapia genética e terapia angiogênica, apesar 
de promissores, ainda se encontram em fase expe-
rimental.9
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Introdução
A doença de Peyronie (DP) foi descrita pela pri-

meira vez em 1743 pelo médico francês François 
Gygot da La Peyronie, e caracteriza-se por uma fi-
brose da túnica albugínea, que pode causar dor, 
deformidade peniana à ereção e disfunção erétil 
(DE).1-4 A prevalência depende grandemente da 
população estudada, variando entre 0,5% e 20%, 
com as estimativas mais atuais entre 3% e 9%.1,2,4,5 
A média de idade de apresentação da doença é de 
50 anos.4,5

Já as curvaturas penianas congênitas são raras, 
com incidência menor que 1%. Nestes casos, a curva-
tura resulta de um crescimento desproporcional dos 
corpos cavernosos em relação ao corpo esponjoso, 
sem associação com malformação uretral.6 

Fisiopatologia 
A fisiopatologia da DP ainda não é totalmen-

te conhecida, mas acredita-se que a causa seja 
multifatorial, envolvendo predisposição genéti-
ca, trauma e origem imunológica.3,5,7 A hipótese 
mais difundida seria que lesões microvasculares 
repetitivas ou traumas durante a relação sexual, 
em indivíduos geneticamente predispostos, po-
deriam desencadear uma cascata de cicatrização 
anômala e contínua, com produção de citocinas 
fibrogênicas (TGF-beta; fator de necrose tumoral e 
radicais livres), que levam a uma maior deposição 
de colágeno e por fim ao aparecimento de placa 
fibrosa na túnica albugínea do pênis, reduzindo a 
elasticidade local e levando à curvatura peniana 
durante a ereção.1,3,5

Os principais fatores associados à DP são a ida-
de, com maior incidência na quinta e sexta década 
de vida, hipertensão arterial sistêmica, diabetes 
melito, hipogonadismo, dislipidemia, tabagismo e 
prostatectomia radical.1,4,5 A DE ocorre entre 20% a 
54% dos adultos com DP.5 Pode haver ainda asso-
ciação entre a DP e as desordens do colágeno, em 
especial a doença de Dupuytren.1,5

A evolução natural da doença pode variar desde 
resolução espontânea até piora progressiva da de-
formidade e impotência sexual e costuma ser dividi-
da em duas fases:

1. Fase ativa (aguda ou inflamatória), em que 
ocorre o crescimento da placa cicatricial, resul-
tando em dor e início da curvatura; e

2. Fase estável (crônica ou fibrótica), quando já 
existe um processo de cicatrização e fibrose, 
com estabilização da placa e consequente-
mente da curvatura e melhora da dor.1,4,6

De maneira geral, durante a fase aguda, que dura 
entre seis e 18 meses, a curvatura peniana tende a 
piorar em 30% a 50% dos casos ou estabilizar em 
47% a 67%.5,6 Melhora espontânea é reportada ape-
nas em 3% a 20% dos pacientes.1,5

Na DP, geralmente a placa fibrótica encontra-se na 
porção lateral do pênis (57%), seguida de placa dorsal 
(39%) e menos frequentemente placa ventral.5 Já na 
maioria dos casos congênitos, a curvatura é ventral, 
mas pode ser lateral e raramente dorsal.6

Avaliação
O diagnóstico da DP, na maioria dos casos, é ba-

seado apenas na história clínica e exame físico. A 
clínica costuma ser representada por dor e deformi-
dade peniana, que podem levar à dificuldade para o 
coito e DE.5

A dor é sintoma comum e geralmente se limita 
à fase aguda. Ocorre em até 70% dos pacientes, 
tendendo à resolução em 90% dos casos durante 
os primeiros 12 meses do início dos sintomas.1,6 A 
curvatura peniana é o primeiro e mais impactante 
sintoma da doença em 52% dos casos e está pre-
sente em 94% dos homens afetados.5 Nos casos 
de curvatura congênita, os pacientes usualmen-
te se apresentam após alcançarem a puberdade, 
quando a curvatura se torna mais aparente com as 
ereções.6

Outras formas de deformidade peniana são o efei-
to dobradiça e a deformidade em ampulheta, poden-
do levar à flacidez axial do pênis e incapacitando o 
intercurso sexual.1

Questionários específicos, como o Peyronie’s 
Disease Questionnaire (PDQ), podem ser utilizados 
para avaliar sintomas, evolução e resposta ao trata-
mento;8,9 no entanto, são pouco utilizados na prática 
clínica, com maior uso na pesquisa clínica.
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O exame físico deve se iniciar com uma avalia-
ção geniturinária de rotina e após ser estendido para 
avaliação de mãos e pés, para detectar possível con-
tratura de Dupuytren ou cicatriz de Ledderhose da  
fáscia plantar.6 Ao exame, deve-se avaliar a presença 
de placa palpável, dor à palpação e medida do com-
primento peniano flácido do púbis ao meato uretral 
com o pênis esticado.4

Para avaliar a tortuosidade peniana, pode-se rea-
lizar a medida em consultório após fármaco ereção e 
medida com goniômetro. Com a grande disponibilida-
de de câmeras atualmente, o uso de fotografia pode 
ser uma alternativa de grande utilidade. Deve-se solici-
tar fotografias em ângulos diversos e levar em conside-
ração que pode haver diferença de até 8º na avaliação 
que, no entanto, não interferem na indicação cirúrgica.1

Teste de ereção associado a ultrassonografia com 
doppler pode ser útil em pacientes com função erétil 
borderline, uma vez que pode alterar a conduta de tra-
tamento cirúrgico.1 

Tratamento
A DP continua sendo um desafio na prática clínica, 

já que sua fisiopatologia não é completamente enten-
dida, o que limitou o progresso do tratamento.4,7 O tra-
tamento deve ser baseado na evolução e na fase da 
doença. Pacientes na fase ativa da doença são candi-
datos a tratamento clínico.6 O tratamento cirúrgico é, 
em geral, indicado para pacientes com deformidade 
peniana significativa e dificuldade ou impossibilida- 
de de penetração durante a relação sexual e somente 
deve ser realizado para pacientes na fase estável, ou 
seja, quando ocorre resolução da dor e estabilidade 
da curvatura por pelo menos seis meses.6

Já o tratamento da curvatura congênita é a 
correção cirúrgica nos indivíduos nos quais a curva-
tura peniana esteja interferindo de forma negativa na 
vida sexual. O tratamento cirúrgico segue os mesmos 
princípios que são usados na DP, sendo utilizadas as 
técnicas de plicatura, que serão detalhadamente ex-
plicadas mais adiante.6

Tratamento clínico
O objetivo do tratamento clínico é melhorar a dor 

e prevenir a progressão da curvatura. Muitas opções 

têm sido sugeridas e os resultados dos estudos são 
em geral inconsistentes e contraditórios, dificultando 
as recomendações.6,7 

Tratamento oral
Nenhum tratamento oral disponível atualmente é 

eficaz como monoterapia, mas alguns têm mostra-
do resultados encorajadores, como parte de uma 
terapia combinada.7 O uso oral de L-arginina e pen-
toxifilina em terapia combinada vem mostrando re-
sultados encorajadores em estudos recentes.7,10 Os 
inibidores da fosfodiesterase tipo 5 (iPDE5) devem 
ser reservados para o tratamento da DE em pacien-
tes com DP ou na terapia combinada.6 Os anti-infla-
matórios não esteroidais (AINEs) são recomendados 
como tratamento de primeira linha para dor peniana 
na fase aguda.6

Em suma, os Guidelines da Sociedade Americana 
e da Europeia de Urologia recomendam apenas o uso 
de AINE para controle da dor na fase aguda da doença, 
não havendo recomendação para o uso de qualquer 
outra droga no intuito de prevenir o desenvolvimento 
da curvatura peniana.

Tratamento intralesional
A terapia intralesional com interferon α-2b (IFNα2b) 

é uma opção de tratamento para pacientes com curva-
tura estável dorsal ou lateral > 30º, visando um proce-
dimento minimamente invasivo. Este tratamento pode 
melhorar a curvatura peniana, reduzir o tamanho e a 
densidade da placa e melhorar a dor.2,6

Estudos mais recentes mostraram utilidade deste 
tratamento também para curvaturas ventrais, demons-
trando que o IFNα2b pode ser uma opção segura para 
placas em qualquer localização.7,11-13 O principal efei-
to colateral é o aparecimento de sintomas gripais na 
maioria dos pacientes, mas que são quase totalmente 
prevenidos com o uso profilático de AINE.

Colagenase de Clostridium histolyticum (CCH) in-
tralesional pode ser outra opção oferecida em pacien-
tes com DP estável e curvatura dorsal ou lateral > 30º, 
que solicitam tratamento não cirúrgico. Este tratamen-
to mostrou redução média da curvatura peniana da or-
dem de 18º ou 34% da curvatura inicial.2,6

Entretanto, pacientes com curvaturas severas  
(> 90°), curvaturas complexas (biplanares), placas  
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dolorosas e/ou deformidades em ampulheta são can-
didatos subótimos para a terapia com CCH e podem 
obter resultados superiores com tratamento cirúrgi-
co.7 As grandes desvantagens do tratamento intrale-
sional com CCH são seu alto custo, protocolo original 
de aplicação prolongado e até 34% de rupturas de 
túnica albugínea.

Já o tratamento intralesional com antagonistas 
do canal de cálcio (verapamil e nicardipino) não é 
mais recomendado pela Associação Europeia de 
Urologia devido aos resultados contraditórios dos 
estudos.6 Entretanto, a Associação Americana de 
Urologia, em estudo de revisão recente, considerou 
o verapamil intralesional como opção terapêutica 
para pacientes devidamente selecionados (pacien-
tes com curvaturas dorsais ou laterais, dor e calcifi-
cação mínima e em fase aguda da doença).2,7

O uso de corticoides intralesional pode levar à 
atrofia do tecido, adelgaçamento da pele e imunossu-
pressão; assim, este tipo de tratamento não deve ser 
indicado para reduzir curvatura peniana, tamanho da 
placa ou dor.6,7 O tratamento intralesional com ácido 
hialurônico ou toxina botulínica não tem evidência ro-
busta para apoiar sua indicação.6

Terapia mecânica
Dispositivos de tração peniana e a vácuo vêm ga-

nhando maior espaço no tratamento da DP, pelo seu 
caráter inócuo e possibilidade de redução da curva-
tura peniana e principalmente manutenção e melhora 
do comprimento peniano, quando utilizados na fase 
aguda da doença ou no pós-operatório imediato de 
cirurgias de plicaturas ou enxertos.1,6,7

O grande obstáculo para o uso rotineiro da tera-
pia mecânica é a necessidade diária de uso de pelo 
menos três horas por até seis meses de duração, di-
ficultando sobremaneira a aderência do paciente ao 
tratamento.

Um trabalho recente com um novo dispositivo de 
tração peniana biplanar (tração horizontal clássica as-
sociada a uma tração contra o eixo de curvatura) de-
monstrou resultados promissores, com manutenção 
da redução de curvatura peniana e manutenção do 
comprimento peniano com uso diário de 30 minutos 
por seis meses. 

Outros
Terapia com ondas de choque extracorpórea (TOCE) 

não é recomendada para melhorar a curvatura peniana 
ou reduzir o tamanho da placa.2,6 O TOCE pode ser usa-
do para melhora da dor peniana na fase aguda, com re-
comendação fraca, quando há falha no uso dos AINE.2,6

A radioterapia não deve ser utilizada para o trata-
mento da DP.1 Além do sucesso limitado na melhoria da 
curvatura, está associada a potencial dano ao tecido 
erétil, aumentando o risco de DE.2,7,11

Tratamento multimodal
O tratamento multimodal, que combina duas ou 

mais modalidades terapêuticas não cirúrgicas, pro-
porciona maior probabilidade de benefício clínico, 
particularmente em termos de correção de curvatura, 
tornando esta opção atrativa entre as modalidades 
de tratamento clínico.7 No entanto, suas evidências 
cientificas ainda são escassas.

Tratamento cirúrgico
O aconselhamento pré-operatório para o trata-

mento cirúrgico da DP é parte fundamental no ajuste 
das expectativas do paciente quanto ao resultado ci-
rúrgico. Deve ficar bem claro que o objetivo da cirur-
gia é a obtenção de uma curvatura funcional (< 20º), 
que permita penetrações durante as relações sexuais 
e não um pênis totalmente reto. Outros fatores que 
devem ser esclarecidos são: a possibilidade de per-
da de comprimento peniano (até 2 cm); recorrência 
da curvatura; perda de sensibilidade peniana (geral-
mente transitória) e o risco de diminuição de rigidez 
peniana e até DE.

O tipo de cirurgia depende da função erétil do pa-
ciente, grau e complexidade da curvatura peniana. 
De forma geral, em pacientes com função erétil pre-
servada e curvatura menores que 60º sem deformi-
dades complexas (ex.: deformidade em ampulheta) e 
bom comprimento peniano, as técnicas de plicaturas 
se impõem, enquanto para pacientes que apresentam 
função erétil preservada com curvaturas maiores que 
60º e/ou complexas é preferível o uso de técnicas de 
incisão e enxerto das placas de Peyronie.

Nos pacientes com DE, a colocação de prótese pe-
niana associada ou não a outras técnicas (plicaturas; 
enxertos) está indicada (Figura 1).
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As técnicas de plicaturas consistem na retificação 
peniana através de pontos com ou sem incisão da túni-
ca albugínea no lado oposto da convexidade peniana 
máxima. Existem diversas técnicas de plicatura, sendo 
as mais conhecidas a de Nesbit – ressecção elíptica da 
túnica albugínea em sua totalidade, com sutura do de-
feito criado; técnica de Yachia – várias incisões transver-
sas de 5-10 mm da túnica albugínea com fechamento 
no sentido horizontal (Heineke-Mikulicks) sem ressec-
ção. Não há evidências que favoreçam uma técnica 
sobre a outra, sendo que todas elas podem levar a 
uma diminuição significativa do comprimento peniano, 
uma vez que o conceito da cirurgia é de diminuição 
do maior comprimento peniano, de forma a igualar ao 
menor comprimento. Desta forma, pacientes com com-
primentos penianos reduzidos (menores que 10 cm) ou 
que não aceitem perda de comprimento peniano não 
são bons candidatos para plicaturas penianas. Outros 
efeitos colaterais da cirurgia são dor e incômodo pela 
formação de granuloma nos locais de sutura.14

As cirurgias de incisão e enxertia inicialmente eram 
feitas com excisão total da placa e colocação de en-
xerto no lugar, o que gerava altas taxas de DE, uma vez 
que prejudicavam muito o mecanismo de veno-oclu-
são dos corpos cavernosos. Atualmente, preconiza-se 
uma incisão parcial da placa em H ou Y invertido, se-
guida de revestimento com enxerto da área exposta, 
o que permite a expansibilidade da túnica albugínea 
e preserva melhor o mecanismo de veno-oclusão.6 Há 
vários tipos de enxertos autólogos e heterólogos que 

podem ser utilizados, sendo os mais utilizados na prá-
tica clínica o pericárdio bovino e submucosa intestinal 
de porco.15

Recentemente, nova técnica vem utilizando Ta-
chosil (placa de colágeno associada a uma substância 
adesiva) como enxerto, com taxas de sucesso de 85% 
e sem aumento da DE.16

Uma vez que o principal risco da cirurgia é a DE, os 
pacientes devem ter uma função erétil pré-operatória 
satisfatória, com o intuito de minimizar as chances de 
DE no pós-operatório. Outro efeito colateral comum é 
a perda de sensibilidade peniana, na maioria das ve-
zes transitória, mas que pode durar de seis a 12 meses, 
devido ao isolamento intraoperatório necessário do 
feixe vasculonervoso dorsal.6

O período pós-operatório imediato de até três a 
seis meses é de suma importância no sucesso da ci-
rurgia, principalmente no que diz respeito à manuten-
ção do comprimento peniano, prevenir a DE e criar um 
bom ambiente para cicatrização cirúrgica. O início da 
reabilitação deve ser o mais precoce possível, sendo 
o paciente orientado a realizar manobras de tração 
peniana manual assim que o edema e a dor local per-
mitirem.

Após duas a três semanas, iniciar terapia de tra-
ção peniana por duas a três vezes por dia, com du-
ração de 10 minutos cada sessão, e manter a terapia 
por pelo menos três meses. Essa conduta foi baseada 
em um estudo de pacientes submetidos a cirurgia de 
plicatura ou enxerto na qual um grupo foi submetido 

Elaborada pelos autores.
Figura 1. Tratamento cirúrgico.
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a tração peniana pós-operatória durante três meses e 
o outro grupo, não. Nos grupos pós-plicatura com tra-
ção houve ganho médio no comprimento peniano de 
0,85 cm, contra perda média de 0,58 cm no grupo sem 
tração. Já nos grupos pós-enxerto com tração houve 
ganho médio de comprimento peniano de 1,48 cm, 
contra ganho médio de apenas 0,28 cm no grupo sem  
tração.17

Outra medida utilizada no pós-operatório é o uso 
de iPDE5 por três meses, para criar uma vasodilata-
ção que proporcione um melhor leito para aceitação 
do enxerto, diminua o processo cicatricial e melhore 
a oxigenação dos corpos cavernosos, para diminuir a 
chance de DE.18

Nos pacientes com DP e DE associada, está in-
dicada a colocação de prótese peniana. As próteses 
de escolha são as infláveis, pois permitem uma maior 

pressão nos cilindros, permitindo uma melhor corre-
ção da curvatura através do modelamento peniano, 
que deve ser realizado com o pênis ereto, de forma 
gradual e lenta, contra a curvatura peniana por 60 a 
90 segundos. Com esta manobra, cerca de 80% das 
curvaturas são resolvidas e a prótese implantada.19

Nos casos com curvatura residual, pode-se realizar 
incisão da placa com ou sem colocação de enxerto. 
A maior queixa pós-operatória de pacientes submeti-
dos a prótese peniana é perda de comprimento pe-
niano, que pode ser prevenida no pré-operatório com 
três meses de tração peniana ou vacuoterapia, no in-
traoperatório com técnicas de alongamento peniano 
(sliding technique) e no pós-operatório manter a pró-
tese semi-inflada nas primeiras semanas e após orien-
tar o paciente a inflar a prótese diariamente por 10-30 
minutos por três meses.
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Introdução
A infertilidade é definida como a incapacidade 

de um casal, com vida sexual ativa e sem uso de 
métodos contraceptivos, obter uma gravidez es-
pontânea em um ano.1,2 Atinge cerca de 15% dos 
casais e pode ser classificada como primária ou se-
cundária.1 Apesar de o fator feminino ser de muita 
importância no prognóstico e no tratamento, em 
40% a 50% dos casais inférteis existem alterações 
de ambos os parceiros e por isso eles devem ser 
investigados simultaneamente.3 Em cerca de 20% a 
30% dos casos, o fator masculino se apresenta de 
forma isolada.

A análise do homem infértil se justifica para iden-
tificar: condições potencialmente curáveis, condições 
irreversíveis com possibilidade de tratamento com 
reprodução assistida, condições irreversíveis com ne-
cessidade de uso de sêmen heterólogo/adoção, co-
morbidades subdiagnosticadas e condições genéticas 
associadas.1

Como é um tema muito extenso, abordaremos com 
enfoque mais prático a relação da fisiologia com a ava-
liação do homem infértil.

O eixo hormonal masculino 
e a espermatogênese 

O eixo hipotálamo-hipófise-testicular (HHT) se ca-
racteriza pela liberação de gonadotrofinas, que atuam 
em sincronia por sistema de autorregulação para man-
ter secreção adequada de androgênios e permitir a 
definição do fenótipo durante a embriogênese, matu-
ração sexual na puberdade e função testicular endócri-
na (testosterona) e parácrina (espermatogênese).

As células de Leydig são estimuladas pelo hormônio 
luteinizante (LH), através de receptor específico (LHR), 
e são responsáveis pela produção da testosterona tes-
ticular, enquanto as células de Sertoli são estimuladas 
pelo hormônio folículo-estimulante (FSH) e são respon-
sáveis pelo controle da espermatogênese.4

O mecanismo de regulação acontece por feedback  
negativo, principalmente através dos metabólitos da 
conversão da testosterona (estradiol) e da inibina, as-
sim como resumido na figura 1.5

Níveis elevados de testosterona intratesticular (TIT) 
estimulam o curso da espermatogênese e previnem a 
morte das células germinativas. Por outro lado, níveis 
baixos de TIT resultam em uma barreira hematotesticu-
lar fragilizada, permitindo lesão de células germinativas,6 

GnRH, hormônio liberador de gonadotrofina; SNC, sistema nervoso central. 
Elaborada a partir Wein et al., 2011.5 
Figura 1. Representação esquemática do eixo hipotálamo-hipófise-testicular.
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além de reduzirem a espermiação, levando à fagocitose 
das espermátides pelas células de Sertoli.4

A espermatogênese é um processo de redução 
de DNA e metamorfose celular (mitose e meiose), que 
ocorre nos túbulos seminíferos, com duração de 42 a 
76 dias e complementando a maturação espermática 
nos epidídimos (Figura 2).

Ela se inicia na puberdade, ocorrendo em estágios, 
ciclos e ondas, de modo a garantir produção constante 
e diária. Os espermatozoides são então armazenados 
nos epidídimos e transportados pelo ducto deferente 
(DD) até a emissão pelo ducto ejaculador na próstata, 
recebendo complemento do líquido seminal das vesí-
culas para compor o volume final ejaculado.5

Causas de infertilidade masculina
De acordo com a propedêutica básica, podemos 

identificar possíveis etiologias para a infertilidade e 
identificar os pacientes que necessitarão de análises 
complementares, diagnósticas e prognósticas. A tabe-
la 1 resume as principais causas de fator masculino.

Daremos ênfase ao diagnóstico da varicocele, que 
por definição é a dilatação das veias do plexo pampi-
niforme. Está presente em 14% a 16% dos homens, e 
embora seja a causa mais comum de infertilidade (30% 
a 40% dos casos), a grande maioria dos homens com 
varicocele é fértil e não necessitará de tratamento. 
O diagnóstico é clínico, em que o paciente deve ser 
examinado em posição ortostática e em sala aqueci-

da, mas pode ser útil em casos específicos o uso da 
ultrassonografia escrotal com doppler, que vai avaliar 
o calibre das veias do cordão e a ocorrência ou não do 
refluxo à manobra de Valsalva.

A varicocele deve ser classificada de acordo com o 
exame físico em subclínica (identificada somente com 
ultrassonografia) ou clínica, quando diagnosticada ao 
exame físico e classificada em graus de 1 a 3.3 Deve-se 
avaliar conjuntamente o volume testicular, principal-
mente quando identificada em crianças e adolescen-
tes, o que traz diferença na conduta a ser seguida.8-10

Tabela 1. Principais etiologias do fator masculino para 
infertilidade

Causa Proporção (%)

Varicocele 40

Idiopático 25

Infecção 15

Obstrução 10

Criptorquidia 5 – 10

Hormonal 5

Genético 5

Imunológico 5

Elaborada a partir Wein et al., 2011.5

De acordo com a suspeita diagnóstica, deve-se 
prosseguir a investigação com outros exames com-
plementares. 

Adaptada de Schneider et al., 2012.7

Figura 2. Representação esquemática da espermatogênese humana. 
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Avaliação do homem infértil
Os fatores prognósticos na avaliação masculina 

dependem do tempo de infertilidade, etiologia, análise 
seminal e idade e condições da parceira,3 e a avaliação 
deve constar de anamnese detalhada, exame físico e 
análise seminal, podendo ser utilizados outros méto-
dos de acordo com cada situação clínica específica.1

Anamnese
Deve-se investigar inicialmente:
• Idade do paciente e da parceira.
• Tempo de infertilidade e classificação primária ou 

secundária.
• História prévia de doença ou cirurgia testicular 

(ex.: criptorquidia, infecções, doenças sexualmen-
te transmissíveis).

• Tratamento clínico e/ou cirúrgico de patologias 
que afetem a próstata ou o colo vesical.

• Libido e ereção, e frequência de relações sexuais.
• Exposição ocupacional a agentes tóxicos ou ra-

diação ou fontes de calor.
• Tabagismo, etilismo ou uso de drogas (maconha, 

cocaína).
• Uso de esteroides anabolizantes (ex.: testostero-

na exógena).
• Quimioterapia ou radioterapia.
• Uso de algumas medicações (cimetidina, sulfas-

salazina, cafeína).

Exame físico
Alguns diagnósticos podem ser feitos ao exame 

físico:
• Caracteres masculinos secundários, identifican-

do deficiência androgênica.
• Cordão testicular: presença de granulomas ou 

cistos no cordão, presença e classificação de va-
ricocele, presença ou não dos ductos deferentes. 

• Testículos: volume, consistência, posição ade-
quada no escroto.

• Epidídimos: palpáveis ou não, consistência e pre-
sença de cistos.

• Pênis: posição do meato uretral, presença de cur-
vatura ou calcificação, presença de fimose.

• Toque retal: consistência da próstata, abaulamen-
tos medianos, volume das vesículas seminais.

Análise seminal (espermograma)
A Organização Mundial da Saúde (OMS)8 já orienta 

que devido à grande variação biológica na qualidade 
do sêmen, é necessário que todas as medidas sejam 
precisas, e que é impossível caracterizar a qualidade 
do sêmen de um homem a partir da avaliação de uma 
única amostra de sêmen, sendo útil examinar duas ou 
três amostras. Apesar de algumas controvérsias, os 
parâmetros iniciais que devem ser avaliados e os valo-
res de normalidade segundo a OMS são:

Volume seminal: normal acima de 1,5 mL. Valores 
abaixo disso configuram hipospermia e podem sinali-
zar ejaculação retrógrada, agenesia de vesículas semi-
nais (ACBDD – agenesia congênita bilateral dos duc-
tos deferentes), ou obstrução do ducto ejaculatório. 
Deve-se sempre avaliar com o paciente se não houve 
perda ou erro na coleta.

pH: normal é acima de 7,2. Valores abaixo podem 
sinalizar infecção.

Concentração espermática: normal acima de 15 
milhões/mL, abaixo disso é chamada oligozoospermia, 
ou azoospermia, caso nenhum espermatozoide seja 
encontrado, mesmo após centrifugação. Quando es-
permatozoides são encontrados somente após a cen-
trifugação, denomina-se criptozoospermia.

Motilidade espermática: os espermatozoides são 
divididos em progressivos (PR), não progressivos (NP) 
e imóveis (IM). O normal é ter acima de 32% PR, valores 
abaixo disso classificam-se como astenozoospermia.

Vitalidade: O método mais comum de avaliar é pelo 
teste de eosina, que cora os espermatozoides mortos. 
Esse teste só tem aplicação para quem tem uma por-
centagem elevada de espermatozoides imóveis, e tor-
na-se necessário avaliar quantos estão vivos ou mor-
tos. O normal é ter mais de 58% vivos (dos imóveis), 
valores menores caracterizam a necrozoospermia.

Morfologia: Pelos critérios de Kruger deve ser maior 
de 4%, abaixo disso recebe o nome de teratozoosper-
mia. Porém, sua alteração de forma isolada tem sido 
muito discutida em relação a valor prognóstico.

É importante ressaltar que apesar destes pa râ me-
tros poderem predizer condições de fertilidade ou 
subfertilidade, nenhum deles é capaz de determinar a 
causa do problema e um exame com estes parâmetros 
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normais não exclui outros fatores seminais envolvidos 
na infertilidade.

Na ausência completa de volume ejaculado ou com 
baixos volumes associados à azoospermia, é neces-
sário realizar pesquisa de espermatozoides na urina 
após preparo adequado para identificar possível eja-
culação retrógrada.1,9

Testes específicos no sêmen e 
fragmentação de DNA espermático

Outros testes podem ser realizados no sêmen: 
quantificação de leucócitos, presença de anticorpos 
antiespermatozoides, testes de vitalidade específicos, 
testes de penetração espermática, medida de espé-
cies reativas de oxigênio, entre outros. Atualmente, 
a pesquisa de fragmentação de DNA espermático 
(FDNA) tem ganhado espaço na prática clínica como 
teste de função espermática, apesar de ainda existi-
rem controvérsias a respeito dos cenários clínicos em 
que deva ser utilizada.11

Recentemente, a Associação Europeia de Urologia 
(EAU) incluiu em seus Guidelines a recomendação de 
que este teste seja realizado em casos de abortamento 
de repetição ou infertilidade sem causa aparente (tro-
car Guideline).2,12

Análise endócrina
As causas hormonais exclusivas são incomuns, 

porém a avaliação mínima deve conter o FSH e a tes-
tosterona, e progredir caso encontradas alterações 
para investigação do eixo HHT com LH, prolactina e 
estradiol. Em casos eventuais, a dosagem da inibina B 
pode ser realizada; entretanto, com custos elevados.1  
A pesquisa dos hormônios tireoidianos também deve 
ser realizada na suspeita clínica ou em casos de pacien-
tes com diagnóstico de que podem estar subtratados.13

Análise genética
Cariótipo de sangue periférico de banda G: Deve 

sempre ser realizado nos casos de azoospermia não 
obstrutiva ou oligospermia severa (< 5 milhões por mL 
segundo a Associação Americana de Urologia (AUA) 
ou < 10 milhões por mL segundo a EAU), devido esses 
pacientes terem 10 vezes mais chances de ter altera-
ções cromossômicas.2

O tipo de alteração mais comum são as aneu-
ploidias, sendo a principal a síndrome de Klinefelter 
(47,XXY), presente em 5% dos oligozoospérmicos se-
veros e em até 15% dos azoospérmicos. Alterações au-
tossômicas são as inversões e translocações cromos-
sômicas; nesses casos há perda de material genético, 
que prejudica ou inviabiliza o processo completo da 
espermatogênese.

Microdeleções do cromossomo Y: Ocorrem no 
braço longo do Y, encontradas em 10% a 15% dos oligo-
zoospérmicos severos ou azoospérmicos. Identifica-se 
em três sub-regiões: AZFa, AZFb e AZFc. Deleções em 
AZFa se associam à síndrome de Sertoli “cell-only”, 
com espermatogênese ausente. Já em deleções de 
AZFc pode haver espermatogênese preservada com 
parâmetros seminais alterados.1,3,14

Síndrome de Kallman: é causada por problemas 
genéticos ligados ao cromossomo X e caracteriza-se 
classicamente por hipogonadismo hipogonadotrófico 
e anosmia. Ocorre por mutação do gene Kalig-1. Nes-
ses pacientes, a espermatogênese pode ser estimula-
da com gonadotrofinas, com bom prognóstico.3

Mutação do Gene da Fibrose Cística (CFTR): deve 
ser pesquisada em pacientes com azoospermia e DD 
não palpáveis. É uma doença genética autossômica 
recessiva fatal, caracterizada por mutações no gene 
CFTR, que se localiza no cromossomo 7. Pacientes por-
tadores dessa mutação (heterozigotos) não desen vol-
vem a doença propriamente dita, mas podem apresen-
tar agenesia bilateral de vesículas seminais, dos ductos 
deferentes e dos dois terços distais dos epidídimos. 
Normalmente a espermatogênese está preservada, e 
um procedimento de ICSI (do inglês, intracytoplasma-
tic sperm injection) com obtenção de espermatozoi-
de por punção pode ter sucesso, desde que haja um 
aconselhamento genético adequado e avaliação da 
parceira em relação à presença da mesma mutação.1,3 

Exames de imagem
Alguns exames diagnósticos por imagem podem 

complementar ou definir o diagnóstico.
Ressonância magnética de crânio: indicada nas 

condições de hipogonadismo hipogonadotrófico3,15 e 
quando associado à hiperprolactinemia, especificar 
avaliação de sela túrcica.15
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Ultrassonografia com doppler de bolsa testicu-
lar: permite avaliar casos de associação com tumo-
res testiculares ou criptorquidia, e ainda para avaliar 
suspeitas de varicocele quando o exame físico deixa 
dúvida ou é mais complexo, como em obesos.1,15

Ultrassonografia transretal de próstata: na sus-
peita de azoospermia obstrutiva, o diagnóstico de 
certeza de um cisto mediano de próstata pode ser 
realizado através da ultrassonografia e raramente 
necessitando de ressonância magnética de pelve. 
Pode estar associado a aumento das vesículas se-
minais. Se as vesículas seminais forem aplásicas, 

o diagnóstico de ACBDD pode ser mais preciso, e 
um teste de presença de frutose no sêmen pode 
ser útil.1,15

Biópsia testicular
Apesar da biópsia testicular ter boa relação com 

o diagnóstico etiológico e prognóstico para recupe-
ração de espermatozoides, não é recomendada sua 
realização de rotina. Em casos selecionados, pode ser 
utilizada para confirmar azoospermia obstrutiva ou fa-
lência testicular.
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Introdução
A Organização Mundial da Saúde (OMS) define in-

fertilidade como a falha em se atingir uma gestação 
clínica após 12 meses ou mais de relações sexuais re-
gulares e desprotegidas ao longo do ciclo menstrual.1 
Aproximadamente 8%-15% dos casais se encaixam 
nessa definição, sendo 20% das causas de infertilida-
de conjugal exclusivamente masculinas. Fatores mas-
culinos, no entanto, contribuem em 30%-40% dos ca-
sos de infertilidade conjugal, em conjunto com fatores 
femininos.1

O objetivo deste capítulo é a abordagem dos tra-
tamentos cirúrgicos e não cirúrgicos da infertilidade 
masculina. Detalhes relativos à fisiopatologia e ferra-
mentas de investigação e diagnóstico são abordados 
em outro setor desta obra.

Tratamento cirúrgico
Criptorquidia 

A criptorquidia é um quadro heterogêneo e com-
plexo, com causas de origem genética, endocrinoló-
gica e com repercussões e definições de tratamento 
ainda em elucidação. Ocorre em cerca de 1% a 4% dos 
neonatos a termo e em até 45% dos neonatos prema-
turos.2

A criptorquidia é associada a risco de infertilidade 
e tumores de células germinativas. Embora o foco des-
te capítulo seja o tratamento do adulto, a abordagem 
ainda na infância pode ter resultado favorável no po-
tencial reprodutivo, embora os riscos de aparecimen-
to de tumor testicular não sejam dirimidos. Alterações 
dos parâmetros seminais são observadas tanto em pa-
cientes com histórico de criptorquidia unilateral quanto 
bilateral; no entanto nos quadros bilaterais o impacto é 
mais significativo, sendo associada até a 70% de infer-
tilidade masculina.3

A técnica cirúrgica é a mesma que a realizada na 
criança. Em quadros unilaterais com testículo contra-
lateral tópico, com função preservada e paciente eu-
gonádico, pode ser proposta orquiectomia.3 No entan-
to, a orquidopexia unilateral pode preservar a função 
testicular daqueles pacientes já hipogonádicos ou com 
repercussão em parâmetros seminais, além de possi-
bilitar acompanhamento criterioso do testículo posicio-

nado.3,4 A correção da criptorquidia bilateral, mesmo 
em adultos, pode possibilitar a espermatogênese e é 
uma alternativa quando tecnicamente permitida.3,4 É de 
extrema importância o seguimento criterioso desses 
pacientes quanto ao risco de neoplasias testiculares. 

Varicocele
A varicocele está presente em aproximadamente 

15% da população masculina geral, em 35% dos pa-
cientes com infertilidade primária e em até 75% a 81% 
dos pacientes com infertilidade secundária. É associa-
da a um progressivo e contínuo prejuízo da fisiologia 
testicular, tanto do ponto de vista de espermatogêne-
se quanto de síntese de testosterona.5

A correção cirúrgica da varicocele é o tratamento 
mais realizado de infertilidade masculina,5 embora a 
indicação ao procedimento seja debatida há muitos 
anos. As evidências atuais apontam para melhora de 
parâmetros seminais naqueles pacientes com varico-
cele clínica (identificada como grau II e grau III ao exa-
me físico), com histórico de infertilidade e alterações 
dos parâmetros seminais, exceto a morfologia.4

Embora as evidências sejam principalmente de es-
tudos não randomizados, para os pacientes com vari-
cocele clínica a varicocelectomia está associada não 
só a melhora dos parâmetros seminais, mas também 
a maiores taxas de gravidez espontânea e otimização 
dos resultados em reprodução assistida.3,4

A melhora dos parâmetros seminais pode também 
potencialmente reduzir a complexidade do método 
de reprodução indicado ao casal.5 Aos pacientes com 
azoospermia não obstrutiva, a correção da varicocele 
antes do emprego de técnicas de captação de esper-
matozoides ainda não tem evidências definitivas. No 
entanto, alguns estudos relatam ejaculação de esper-
matozoides após varicocelectomia em pacientes pre-
viamente azoospérmicos.

O Guideline AUA/ASRM não recomenda correção 
cirúrgica de varicocele diagnosticada apenas com exa-
me de imagem, definida como varicocele subclínica, 
sem presença ao exame físico. Para esses pacientes, 
a correção cirúrgica ainda não encontra base na lite-
ratura.4

Em relação ao tratamento, é de grande importância 
a escolha de técnica cirúrgica que seja efetiva e mini-
mize riscos de complicações e recorrência (Tabela 1).5 
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Atualmente a varicocelectomia subinguinal microscó-
pica é considerada a mais efetiva.3

Quadro 1. Técnica cirúrgica

Técnica Preservação 
da artéria

Hidrocele 
(%) 

Recorrência/
Falha (%)

Retroperitoneal Não 7 15 - 25

Inguinal  
convencional

Não 3 - 30 5 - 15

Laparoscópica Sim 12 3 - 15

Embolização Sim 0 15 - 25

Subinguinal/
inguinal 
microscópica

Sim 0 0.5 - 1.0 

Adaptada de Campbell-Walsh-Wein Urology,12th edition.5

Tratamento cirúrgico da 
azoospermia obstrutiva

A azoospermia obstrutiva é menos frequente que 
a azoospermia não obstrutiva, correspondendo a 
10%-20% dos casos de azoospermia. Em geral está 
associada a volume testicular preservado e hormônio 
folículo-estimulante (FSH) dentro dos parâmetros nor-
mais. A obstrução ao trânsito dos espermatozoides 
pode ocorrer desde o testículo até os ductos ejacula-
tórios e próstata. Obstruções intratesticulares podem 
ser congênitas ou adquiridas, após trauma ou infec-
ção. Obstruções do epidídimo podem ser secundárias 
a infecção e fibrose local, ou congênitas, decorrentes 
da agenesia deferente unilateral ou bilateral. Essa é 
também uma causa possível para obstrução dos defe-
rentes, embora a causa mais comum seja adquirida por 
meio da vasectomia. Obstruções de ducto ejaculatório 
ocorrem em 1%-5% das azoospermias obstrutivas e po-
dem ser secundárias a alterações inflamatórias ou cis-
tos prostáticos de linha média, em geral congênitos.3

O tratamento cirúrgico depende do nível da obs-
trução. Pacientes com obstruções intratesticulares ou 
de epidídimo podem ser tratados pelos métodos de 
captação de espermatozoides testiculares ou de epi-
dídimo. Obstruções dos ductos deferentes, principal-
mente secundárias a vasectomia, podem ser tratadas 

pela vasovasostomia. Obstruções de ducto ejaculató-
rio podem ser tratadas por ressecção transuretral dos 
ductos, quando a causa é inflamatória, ou ressecção/
destelhamento do cisto de linha média prostática. Obs-
truções em região inguinal, iatrogênicas ou sequelares 
são em geral muito difíceis de ser abordadas, haven-
do, no entanto, a possibilidade de captação de esper-
matozoides em contexto de reprodução assistida.3

Reversão da vasectomia: Vasovasostomia 
e vasoepididimostomia

Aproximadamente 2% a 6% dos homens reque-
rem reversão da vasectomia.3,5 O restabelecimento 
do trânsito de espermatozoides pelo deferente requer 
abordagem microcirúrgica. A decisão por reversão da 
vasectomia depende de aspectos relacionados tam-
bém à idade feminina e outros fatores reprodutivos, 
que podem determinar opção pelo procedimento ou 
por outras técnicas de reprodução assistida. Não há, 
no entanto, consenso para melhor abordagem, que 
idealmente deve ser adaptada a cada situação.4

A reversão de vasectomia é uma cirurgia desafia-
dora, que requer longo tempo de dedicação e treina-
mento microcirúrgico na manipulação dos fios, mane-
jo correto dos deferentes e domínio das técnicas de 
anastomose.6 Em recente revisão, Farber et al. descre-
vem tempo médio de 3,25 meses para presença de 
qualquer quantidade de espermatozoides no ejacu-
lado, e média de 5,29 meses para pelo menos dois 
milhões de espermatozoides móveis. O sucesso do 
procedimento depende de alguns fatores, dentre eles: 
idade do paciente, menor tempo desde a vasectomia e 
identificação de espermatozoides no intraoperatório.7

Independentemente da técnica utilizada, seja 
em plano único ou múltiplo, é importante seguir os 
princípios: utilização de agulha cilíndrica com fio deli-
cado (9.0 a 10.0), aproximação precisa da mucosa do 
deferente com anastomose bem selada, cotos defe-
renciais viáveis, manutenção do aporte sanguíneo, 
ausência de tensão local, técnica atraumática de anas-
tomose.5

A opção pela vasoepididimostomia deve ser cri-
teriosa. Na ausência de espermatozoides no fluido 
proveniente do deferente, essa indicação torna-se a 
possibilidade principal. No entanto, esse é o procedi-
mento microcirúrgico mais tecnicamente desafiador e 
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deve ser empregado apenas por cirurgiões experien-
tes e que frequentemente realizam essa abordagem. 
Na dúvida ou inexperiência, a melhor opção é a reali-
zação da vasovasostomia, embora com menores taxas 
de sucesso.5

Métodos de captação de espermatozoides 
no contexto de reprodução assistida

A captação cirúrgica de espermatozoides está in-
dicada em diversos contextos. Pode ser a opção ini-
cial nos casos de azoospermia obstrutiva, de acordo 
com o tratamento escolhido para o casal. Nos casos 
de azoospermia não obstrutiva torna-se a forma de tra-
tamento possível, alinhada às técnicas de reprodução 
assistida. Cada técnica tem indicações adequadas, 
vantagens e desvantagens. Espermatozoides testicu-
lares e de epidídimo têm diferenças em relação à ma-
turidade, motilidade e, mais recentemente, diferenças 
no potencial de integridade do DNA.

Método de captação de 
espermatozoides de epidídimo

Indicado no caso de falha das cirurgias de recons-
trução do trânsito, ou como primeira opção nos casos 
de azoospermia obstrutiva congênita ou adquirida. É 
possível ser realizado nos casos de ausência congê-
nita dos ductos deferentes quando há a presença da 
porção cefálica do epidídimo.

Aspiração percutânea de espermatozoides 
do epidídimo ou percutaneous 
epididymal sperm aspiration (PESA)

Realizado com agulha fina em técnica percutânea, 
não guiada. Tem a vantagem de ser pouco invasivo, 
pode ser realizado várias vezes e não requer treina-
mento microcirúrgico. Como desvantagem, menor 
quantidade de espermatozoides, menor chance de 
sucesso. Complicações incluem dor local, hematoma 
e risco de fibrose local com obstrução do epidídimo.

Aspiração microcirúrgica de espermatozoides 
do epidídimo ou microsurgical epididymal 
sperm aspiration (MESA)

Realizada por visualização direta e abertura dos 
túbulos do epidídimo, e por isso pode ser alternativa à 
falha da técnica percutânea. Depende de treinamento 
em técnica microcirúrgica; é mais invasiva por ser rea-

lizada através de incisão escrotal. No entanto, permite 
aspiração de maior quantidade de espermatozoides e 
potencialmente melhor para as indicações de criopre-
servação e uso futuro deste material. 

Métodos de captação de 
espermatozoides testiculares

São os procedimentos de eleição na abordagem 
dos pacientes com azoospermia não obstrutiva. Po-
dem ser realizados na falha dos métodos de captação 
de espermatozoides do epidídimo.

Aspiração percutânea de espermatozoides 
testiculares ou percutaneous testicular 
sperm aspiration (TESA)

Punção testicular por agulha. Por ser percutânea e 
não guiada, melhor indicada nos casos de azoosper-
mia não obstrutiva ou ainda na falha de captação de 
espermatozoides pela técnica de PESA em azoosper-
mia obstrutiva, podendo ser realizada na mesma opor-
tunidade. Desvantagem de maior desconforto local, 
risco de sangramento e hematoma, menor quantidade 
de espermatozoides captados. Menor sucesso nos ca-
sos de azoospermia não obstrutiva, por ser às cegas e 
buscar quantidade mínima de material para ser anali-
sado pelo andrologista.

Extração testicular de espermatozoides 
ou testicular sperm extraction (TESE)

Procedimento convencional, realizado por meio 
de incisão escrotal e excisão de fragmento único ou 
múltiplos, aleatórios, de parênquima testicular após 
abertura da túnica albugínea. Risco de sangramento e 
prejuízo da vascularização e função testicular.

Extração microscópica testicular de 
espermatozoides ou testicular sperm extraction 
microdissection-TESE (micro-TESE)

Técnica com uso de magnificação cirúrgica para 
abordagem dos túbulos seminíferos, sendo possível vi-
sualizar áreas com microtúbulos mais dilatados e reali-
zar excisão de fragmentos específicos, com maior pos-
sibilidade de captação de espermatozoides e menor 
risco de dano ao parênquima. Técnica atualmente mais 
indicada nos casos de azoospermia não obstrutiva, po-
rém exige do cirurgião expertise em microcirurgia e pa-
ciência para a recuperação de espermatozoides. 
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Tratamento não cirúrgico
Tratamento de infecções e inflamações

Infecções do trato genital masculino são potenciais 
causas de infertilidade masculina, embora o real efeito 
do tratamento de infecções sintomáticas e assintomá-
ticas seja ainda controverso. Fatores inflamatórios com 
atuação local e a presença de leucócitos no sêmen 
têm potencial de geração de radicais livres de oxigênio 
e consequências do estresse oxidativo, resultando em 
fragmentação de DNA espermático e na piora da quali-
dade funcional do espermatozoide. No entanto, não há 
evidências de que o tratamento isolado da leucocitos-
permia, sem comprovação da presença de um agente 
causador, seja benéfico. Nos casos de comprovação 
de uretrite ou até mesmo de forma empírica, o uso de 
doxicicilina 100 mg via oral 12/12 horas por sete dias 
(sem sintomas) ou 14 dias (com sintomas) costuma ser 
resolutivo. Importante lembrar de tratar a parceira de 
forma concomitante.3

Modificações de estilo de vida e hábitos
Fatores de estilo de vida, ambientais e ocupacio-

nais têm sido relacionados a prejuízo da fertilidade 
masculina. Modificações do estilo de vida e controle 
de exposição ambiental podem ter impacto em melho-
ra dos parâmetros seminais e potencial reprodutivo, 
embora evidências robustas na literatura ainda sejam 
limitadas.4

Atividades físicas
Os benefícios de atividades físicas no controle de 

doenças crônicas já estão há muito estabelecidos. Em 
termos de fertilidade masculina, pacientes com ativida-
des físicas moderadas têm tendência a melhores parâ-
metros de concentração, motilidade e morfologia.8

Perda de peso
A perda de peso e o controle da obesidade têm 

potenciais benefícios, embora a literatura ainda seja 
controversa.3 Os mecanismos precisos de impacto da 
obesidade não são totalmente elucidados, mas são 
provavelmente multifatoriais.9 Relacionam-se a altera-
ções do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal, conversão 
periférica da testosterona em estradiol e influências 
diretas na espermatogênese. Mais recentemente, a 

obesidade tem se relacionado também ao aumento do 
estresse oxidativo e aumento da temperatura escrotal, 
com consequentes maiores taxas de fragmentação do 
DNA.10

Maconha
Reflexos ao uso da maconha estão relacionados a 

efeitos centrais e periféricos. Embora com dados ain-
da controversos, é descrita a associação do consumo 
de maconha e alteração do eixo hipotálamo-hipófise-
-gonadal e redução da testosterona sérica. Potenciais 
para alterações na função das células de Sertoli e 
Leydig são também descritos, com redução da con-
centração seminal em uma correlação não linear com 
frequência de consumo.5

Álcool
A descrição do impacto do álcool na fertilidade já 

está bem estabelecida, embora sem especificação 
precisa de quantidades.8 Consumo crônico de álcool 
ou até mesmo consumo pouco frequente, porém de 
altas doses, estão relacionados a prejuízo dos parâme-
tros seminais, podendo inclusive gerar azoospermia 
transitória. Esse consumo elevado está relacionado 
também a aumento de aromatização periférica e con-
sequente redução dos níveis séricos de testosterona. 

Modulação hormonal
A espermatogênese é regulada pela ação do FSH, 

com a concentração de testosterona intratesticular 
também exercendo importante papel. A síntese de 
testosterona pelas células de Leydig é dependente da 
ação do hormônio luteinizante (LH). Ambas as gona-
dotrofinas podem ser suplementadas a homens porta-
dores de hipogonadismo hipogonadotrófico em forma 
injetável: o human chorionic gonadotropin (HCG) é 
utilizado como análogo do LH. O FSH pode ser suple-
mentado em sua forma recombinante, ou em formula-
ção de FSH combinada com LH presente no human 
menopausal gonadotropin (HMG).

Pacientes portadores de hipogonadismo hipogona-
dotrófico congênito ou pré-puberal em geral possuem 
volume testicular reduzido (< 4 mL) pela ausência pro-
longada de estímulo de gonadotrofinas endógenas. 
Esses pacientes em geral requerem terapia combi-
nada de FSH e LH (na forma de HCG). O tempo para 
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resposta em termos de espermatogênese é variável, 
podendo demorar até 24 meses para se obter alguma 
resposta. Esses pacientes em geral têm pior prognósti-
co que os quadros de hipogonadismo hipogonadotró-
fico pós-puberal.3

Os pacientes com hipogonadismo hipogonado-
trófico pós-puberal ou adquirido podem responder 
ao estímulo isolado com HCG até elevação da 
testosterona sérica. No entanto, é necessária a asso-
ciação do FSH para que haja o início da espermato-
gênese. O tempo de estímulo é variável, dependendo 
de titulação e otimização das doses de gonadotrofi-
nas até a presença de espermatozoides no ejaculado. 
Maiores volumes testiculares de base tornam o prog-
nóstico mais favorável.3

Terapia médica empírica
A terapia hormonal para homens portadores de 

quadros definidos de alterações hormonais é bem de-
finida. No entanto, a literatura ainda é controversa na 
utilização de estratégias hormonais em homens com 
infertilidade sem causa definida.10 São modalidades de 
tratamento que utilizam medicações aprovadas para 
outras indicações, mas que encontram algumas evi-
dências favoráveis em seu uso empírico para homens 
com infertilidade idiopática.

Inibidores seletivos dos 
receptores de estrogênio

Os moduladores seletivos de receptores de es-
trogênio, clomifeno e tamoxifeno, têm sua base 
lógica de utilização no bloqueio de receptores de 
estrogênio no hipotálamo e na hipófise, reduzindo 
o feedback negativo e aumentando a secreção de 
LH e FSH endógenos. Embora algumas publicações 
relatem melhora dos parâmetros seminais ou mes-
mo aumento da taxa de gravidez clínica, no geral a 
heterogeneidade e a qualidade dos ensaios clínicos 
disponíveis ainda não permitem a recomendação 
definitiva do uso dessa classe nos pacientes com 
infertilidade, mantendo-se ainda como uso off-label 
destes medicamentos.3

Inibidores da aromatase
A conversão periférica da testosterona em estra-

diol pela enzima aromatase pode estar associada a 

prejuízo da espermatogênese, também pelo meca-
nismo de feedback negativo do estradiol. Inibidores 
reversíveis da aromatase, como o anastrozol e o le-
trozol, potencialmente reduzem a concentração sé-
rica de estradiol. Podem ser indicados em pacientes 
com baixas concentrações de testosterona ou rela-
ção testosterona/estradiol desfavorável (T/E < 10). 
No entanto, ainda faltam estudos clínicos randomi-
zados para uso amplo dos inibidores de aromatase 
em infertilidade masculina.3 

Antioxidantes
Diversas reações fisiológicas são baseadas na par-

ticipação de radicais livres de oxigênio, desde a ativi-
dade mitocondrial até a proliferação celular e a capaci-
tação espermática. O desequilíbrio entre produção de 
radicais livres e os mecanismos antioxidantes leva ao 
estresse oxidativo, relacionado a alterações de matu-
ração, motilidade e mais recentemente integridade do 
DNA espermático.

No entanto, o uso de terapia antioxidante ainda 
é empírico, com uma ampla variação de doses e 
combinações de compostos. Embora as evidências 
apontem para melhora de parâmetros seminais, ain-
da faltam estudos mais homogêneos e controlados 
que demonstrem modificações de desfechos clíni-
cos robustos.3

Vasectomia
A vasectomia é um método cirúrgico de esterili-

zação masculina, realizada com intenção de ser, a 
princípio, definitiva. O urologista deve realizar uma 
consulta de aconselhamento 60 dias antes do pro-
cedimento e toda documentação legal e termo de 
consentimento devem ser assinados previamente. 
Não há necessidade de discutir questões como ris-
co para câncer de próstata, hipertensão, demência 
ou câncer testicular, dentre outras condições, uma 
vez que a vasectomia não é fator de risco nesses 
casos.11

Embora a técnica cirúrgica possa variar, o objetivo 
é a interrupção definitiva do trânsito de espermatozoi-
des. Recomenda-se um método minimamente invasivo 
para acesso aos deferentes e a utilização de uma das 
técnicas a seguir:11
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A. De interrupção do deferente
1. Cauterização da mucosa com interposição fas-

cial, sem ligaduras/clipes.
2. Cauterização da mucosa sem interposição fas-

cial ou uso de ligaduras/clipes.
3. Manter o coto deferencial do lado testicular livre 

e não ocluído, usando cauterização da mucosa 
do coto abdominal e interposição fascial.

B. Sem interrupção do deferente
1. Eletrocauterização extensa.
Cirurgiões treinados em técnicas de oclusão com 

ligaduras ou clipes e com ou sem interposição fascial 
podem utilizar a técnica, a depender do histórico de 
sucesso.11

O procedimento deve ser realizado sob anestesia 
local com ou sem sedação oral e/ou venosa. Não há 
necessidade de uso rotineiro de antibioticoprofilaxia. 
Complicações dependem da forma de avaliação e 
classificação, mas hematoma sintomático e infecções 
ocorrem em geral em 1% a 2% dos casos. Dor crônica 
pode ocorrer também em 1% a 2% dos pacientes.11

A utilização de método anticoncepcional até a 
análise seminal pós-vasectomia é mandatória, até 

que se evidencie azoospermia ou concentração de 
espermatozoides imóveis abaixo de 100.000/mL, 
em amostra não centrifugada. A primeira análise é 
recomendada entre oito e 16 semanas, mas cabe 
ao urologista a indicação do intervalo específico.

Considera-se falha da vasectomia quando esper-
matozoides móveis estão presentes na análise se-
minal após seis meses do procecimento. Ficam a cri-
tério do urologista análises seminais seriadas para 
definir falha e indicar reabordagem.

A vasectomia é altamente eficaz, mas não é 100% 
confiável em anticoncepção. Apesar de baixo, o risco 
de gravidez pós-vasectomia é de aproximadamente 1 
em 2.000 homens que apresentem azoospermia ou 
raros espermatozoides imóveis no espermograma 
após o procedimento.11

Aos pacientes com desejo reprodutivo após 
vasectomia são possíveis a reversão microcirúr-
gica ou as técnicas de reprodução assistida com 
captação cirúrgica de espermatozoides. A decisão 
é individualizada em cada casal após orientação 
especializada. 
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Introdução
A testosterona (T) é produzida em sua maior parte 

nos testículos e participa de diversos processos bio-
lógicos no homem, com níveis fisiológicos sendo im-
portantes para regulação de toda resposta sexual, do 
desenvolvimento muscular, da saúde óssea, cognição 
e da regulação do metabolismo do homem.1-3 Apesar 
de alguns dados conflitantes, é globalmente aceito 
que existe uma tendência de declínio dos níveis de T 
com a idade, com níveis deficitários deste hormônio 
atingindo prevalência relevante em homens mais ve-
lhos, com cerca de 1/4 dos homens acima de 50 anos 
apresentando hipogonadismo leve a moderado e até 
mais de 2/3 após os 70 anos de idade.4-6

Este capítulo visa explorar os desafios diagnósticos 
e terapêuticos de uma entidade médica reconhecida 
por diversas sociedades, denominada Distúrbio An-
drogênico do Envelhecimento Masculino (DAEM). Não 
abordaremos, portanto, o uso da T com fins de melho-
ra de desempenho muscular e/ou esportivo, que geral-
mente envolve a obtenção de níveis suprafisiológicos. 

Etiologia, quadro clínico e diagnóstico
A redução dos níveis de T ao longo da vida tem 

etiologia multifatorial, principalmente pela diminuição 
primária de produção das células de Leydig, alterações 
dos receptores de androgênios, alterações das gona-
dotrofinas com modificação da resposta fisiológica do 
eixo hipotálamo-hipofisário-gonadal (HHG) e elevação 
de SHBG (do inglês, sex hormone-binding globulin) – 
deixando menos T biodisponível.6-8

O DAEM ou hipogonadismo de início tardio corres-
ponde a uma síndrome clínico-laboratorial, com ne-
cessidade da presença de sintomas característicos e 
de documentação laboratorial de níveis séricos baixos 
de testosterona total (TT) para seu diagnóstico.9-11 Sua 
caracterização não é simples e ambos os quesitos en-
frentam desafios de análise ou interpretação.

 Níveis baixos de testosterona 
Não existe um consenso sobre qual o nível sé-

rico deve ser considerado baixo entre diferentes 
associações nacionais e internacionais de renome, 
como fica claro na tabela 1. Parte desta divergência 
ocorre por fatores de confusão na aferição de T.11-13

1. Grande variação de exames medidos por téc-
nica de imunoensaio: É a técnica mais comum 
no Brasil e sua variabilidade pode chegar a 
20%. Logo, variações de 60-80 ng/dL são 
esperadas em pacientes com níveis de 300-
400 ng/dL, meramente por um fator técnico.11 
Infelizmente, a técnica com maior precisão 
(cromatografia líquida-espectrometria de mas-
sa) é menos disponível comercialmente no 
Brasil.14

2. Grande variabilidade intraindividual: Em um 
estudo com 121 pacientes com exames de 
TT seriados, de 15 pacientes com a primei-
ra medida deficitária (< 250 ng/dL), apenas 6 
(40%) tiveram todas as medidas alteradas.15 
Parte desta variabilidade também é influen-
ciada pelo ciclo circadiano, com medidas 
mais elevadas pela manhã. Esta variação é 
mais pronunciada em homens jovens do que  
nos idosos.16

3, Polimorfismo dos receptores de androgênios 
(repetições CAG): Apesar de não impactar dire-
tamente nos valores medidos, o polimorfismo 
de receptores de T ajuda a explicar o porquê 
de níveis semelhantes poderem ser normais 
para alguns homens e anormais para outros. 
De acordo com o número de repetições CAG, 
altera-se a atividade transcripcional dos recep-
tores, podendo gerar um efeito biológico mais 
ou menos proeminente para o mesmo nível de 
T em diferentes homens.17

Tabela 1. Níveis de TT considerados anormais, de acordo com diversas sociedades 

ISSM (2015) BSSM (2017) AUA (2018) ES (2018) EAU (2018) SBU (2017)

< 231 ng/dL < 231 ng/dL < 300 ng/dL < 264 ng/dL < 231 ng/dL 323-346 ng/dL

AUA, American Urological Association; BSSM, British Society for Sexual Medicine; EAU, European Association of Urology; ES, Endocrine Society; ISSM, 
International Society for Sexual Medicine; SBU, Sociedade Brasileira de Urologia.
Adaptada de Buvat et al., 2013.12
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Sintomas 
A gama de sintomas atribuídos a DAEM é ampla e 

inclui tanto sintomas gerais quanto sexuais, como des-
crito no quadro 1. Porém, é importante ressaltar que 
questionários clínicos que se baseiam nestes sintomas 
possuem uma baixa especificidade (30%-60%) em 
identificar indivíduo com níveis séricos baixos de T.18-20

Logo, sintomas de DAEM precisam ser entendidos 
de maneira ampla. Vale ressaltar a importância de se 
questionar sobre comorbidades como depressão, si-
nais de estresse crônico, hipotireoidismo e distúrbios 
do sono, todos problemas de alta prevalência, que po-
dem gerar sintomas semelhantes àqueles do DAEM. 
Este fato reforça o conceito de síndrome clínico-labo-
ratorial, uma vez que mesmo que um paciente tenha 
um quadro clínico muito sugestivo, este não é um can-
didato à terapia de reposição de testosterona (TRT) se 
os níveis de TT estiverem normais.20,21

Quadro 1. Sintomas de DAEM 

Gerais - Flacidez da pele, sintomas cognitivos, sin-
tomas depressivos, irritabilidade, ganho de gordu-
ra, perda de músculo, redução do rendimento no 
trabalho, redução de resistência, fraqueza muscu-
lar, fadiga e baixa energia

Sexuais - Disfunção erétil, diminuição de libido, 
baixa qualidade do sono, redução das ereções no-
turnas

Sinais médicos – Osteoporose, hiperglicemia

Adaptado de Mulhall et al., 2018.11

Diagnóstico 
Sendo assim, tanto os níveis baixos de TT como os 

sintomas precisam estar disponíveis para o seu diag-
nóstico. Além disso, são recomendados para o diag-
nóstico laboratorial exames coletados pela manhã  
(< 11 a.m), repetidos e confirmados antes de uma deci-
são terapêutica. Quando necessário, uma terceira me-
dida pode ser solicitada, como discutido a seguir.11,12,14

Em quem dosar e o que dosar? 
Homens que apresentam sintomas compatíveis 

com DAEM devem ter sua TT matinal aferida. Indiví-
duos com síndrome metabólica, obesidade, infecção 

por HIV, diabetes melito, anemia, histórico de quimio-
terapia, dentre outros são considerados de alto risco 
e podem ser rastreados mesmo assintomáticos.11,14,19,21

De maneira geral, é recomendada dosagem de 
alguns exames complementares no paciente com 
suspeita de DAEM, como hormônio luteinizante (LH), 
hormônio folículo-estimulante (FSH) e prolactina nos 
casos de TT baixa com LH e FSH normais ou baixos, e 
estradiol em homens com sinais de ginecomastia.11,14,19 
Os resultados de LH e FSH ajudam a diferenciar casos 
de hipogonadismo primário e secundário, podendo 
ainda aumentar a compreensão sobre as diferentes 
formas de terapia de reposição hormonal (TRH) plausí-
veis para um caso específico. Em casos em que a TT é 
duvidosa, recomenda-se uma terceira dosagem de TT 
e/ou o uso da T livre (TL) calculada, de acordo com os 
níveis de SHBG.11,20 A coleta de hemograma e antíge-
no prostático específico (PSA) (total e livre) também se 
torna recomendada em candidatos à TRT, tanto para 
avaliar sua aptidão como para permitir um seguimento 
criterioso. 

Precauções antes do início da TRT
A fim de propiciar uma decisão compartilhada ade-

quada com pacientes, é importante uma ampla discus-
são dos seguintes tópicos antes do início da TRT: o de-
sejo reprodutivo, os níveis de hematócrito, a saúde da 
próstata e o risco cardiovascular. 

Infertilidade
A T exógena reduz o estímulo testicular para pro-

dução de T endógena por feedback negativo sobre o 
eixo hipotálamo-hipófise-gonadal (HHG), derrubando 
os níveis de FSH e LH. Sendo assim, seu uso tende 
a levar a queda da espermatogênese e, se usado por 
longos períodos, pode levar a atrofia testicular e infer-
tilidade irreversível.11,14

Em pacientes com desejo de manter a fertilidade, 
mas com indicação de TRT, podemos oferecer terapias 
que estimulam a produção endógena de T, como os 
moduladores seletivos de receptores de estrógenos 
(citrato de clomifeno) ou a gonadotrofina coriônica hu-
mana (hCG), sendo este último o único com aprovação 
pelo Food and Drug Administration (FDA) para este 
fim.20 Em alguns casos selecionados, o uso de inibi-
dores de aromatase (AIs) pode ser empregado como 
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monoterapia ou como uma segunda medicação para 
reduzir os níveis de estradiol em indivíduos com outras 
formas de TRT.11,20

Elevação de hematócrito
A TRT tem efeito na hematopoiese, aumentando 

os níveis de hemoglobina circulantes. Logo, é reco-
mendada a coleta dos níveis de hematócrito antes 
do início e durante a TRT.11,14 Em pacientes com he-
matócrito basal acima de 50%, é recomendado que 
se investigue a causa desta elevação antes do início 
da TRT, referenciando o paciente a um hematologis-
ta se necessário.

Além disso, homens com hematócrito normal, mas 
que passam a apresentar uma elevação expressiva do 
hematócrito (Ht > 54%) em vigência de TRT, devem ter 
seu manejo ajustado, seja com sua interrupção, ajuste 
de dose, troca de apresentação ou até a programação 
de sangrias.22,23

A justificativa desta preocupação é de certa forma 
controversa, pois embora alguns estudos transversais 
com grandes bancos de dados mostrem uma possí-
vel associação entre hematócrito elevado e o risco de 
eventos tromboembólicos, não há evidências suficien-
tes vindas de ensaios clínicos prospectivos ou metaná-
lises corroborando tal associação.24-27 

Risco de câncer de próstata
Apesar de estar claro na literatura médica que a 

TRT não aumenta o risco de um homem desenvolver 
câncer de próstata (CaP), a avaliação do status oncoló-
gico de tumores sensíveis a andrógeno é mandatória 
antes do início da TRT.11,19 Sendo assim, a medida do 
PSA sérico e a realização de toque retal são recomen-
dadas em homens acima de 40 anos.11,19

A preocupação quanto à relação entre níveis de TT 
e o risco de CaP vem desde a década de 1940, quando 
foi demonstrada a dependência androgênica do CaP.28 
Nos últimos 15 anos observamos uma mudança no 
pensamento sobre risco prostático da TRT, com teo-
rias discutindo até se a normalização dos níveis de TT 
poderia ser um fator protetor para o CaP.29 Atualmente, 
a teoria de saturação é a mais aceita, em que se pos-
tula que após um certo nível de TT, os receptores de 
androgênio se saturam e não há um acréscimo linear 
no estímulo prostático.30,31

Ensaios clínicos randomizados não encontraram 
diferença significativa na prevalência de CaP em ho-
mens em TRT em comparação com placebo. Além dis-
so, estudos de base populacional demonstraram que 
o uso de TRT não foi associado a piores resultados 
oncológicos em pacientes com CaP.32,33

No cenário de vigilância ativa em que a TRT é inicia-
da em pacientes com CaP ativo, embora de baixo risco, 
estudos não encontraram pior desfecho oncológico.34,35 
De maneira similar, cresce o número de trabalhos mos-
trando a segurança da TRT em homens com CaP pós-
-tratamento definitivo com prostatectomia radical ou 
radioterapia.32,36 Ainda assim, pela falta de evidência 
de segurança de longo prazo, a TRT em pacientes com 
histórico de CaP deve ser prescrita com cautela, apenas 
após um ano de seguimento em pacientes com CaP de 
baixo risco de recorrência e sem evidência de doença 
ativa.29,37 Em casos de alto risco, mesmo sem sinais de 
recorrência bioquímica, a TRH deverá ser considerada 
não segura, segundo as recomendações da SBU.14 

Risco cardiovascular
Já é bem estabelecido que níveis baixos de T são 

um fator de risco para mortalidade geral e risco car-
diovascular (RCV).11,14,19 No entanto, não é bem definido 
se a TRT é capaz de reverter este risco, ou se T bai-
xa é um marcador de má saúde, mas não sua causa. 
Há indícios tanto de uma possível ação na redução do 
RCV (melhora da vasodilatação, do fluxo sanguíneo 
periférico e coronariano) como de aumento (aumento 
de tromboxano A2 e agregação de plaquetas).38 Além 
disso, os efeitos da TRT em favorecer o controle de co-
morbidades que aumentam o RCV, como a resistência 
à insulina e a obesidade visceral, indicam um potencial 
benefício da TRT no RCV.20

Por décadas, nenhum estudo sugeria um aumento 
de RCV associado a TRT, mas no fim de 2013 e início 
de 2014, alguns estudos descreveram tal achado.18,39,40 
Estes estudos são muito conhecidos e apresentam 
uma série de limitações metodológicas, reconhecidas 
inclusive pelo FDA.19

Em um esforço científico para elucidar os efeitos 
da TRT objetivando eugonadismo no RCV, Budoff 
et al., em 2017, publicaram os dados de um trabalho 
prospectivo, randomizado e duplo-cego. Nesse es-
tudo, com seguimento de um ano, não se observou 
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aumento de índice de eventos cardiovasculares no 
grupo que recebeu TRT, mas observou-se um aumen-
to estatisticamente significativo no volume de placas 
não calcificadas.22 Desta forma, apesar de não haver 
uma conclusão definitiva, algumas sociedades médi-
cas já sugerem que a TRT visando ao eugonadismo 
não está associada ao aumento de RCV.11,14,19

Tratamento 
Uma vez estabelecido o diagnóstico e afastando-

-se as contraindicações para a TRT, diversas alternati-
vas estão disponíveis. Inicialmente, é prudente desta-
car que o estímulo para perda de peso e a adesão à 
prática de atividade física podem por si sós melhorar 
os níveis de T e reduzir seus sintomas.11,19,22,41

A TRT está contraindicada em pacientes com 
desejo reprodutivo, restando opções que visem au-
mentar a T endógena como clomifeno, hCG e anas-
trozol. Para os demais casos há diversas preparações 
de T (cipionato de T, propionato de T, undecilato de 
T, T em gel, entre outras), com diferentes vantagens 
e desvantagens no que diz respeito à sua forma de 
aplicação, periodicidade, chance de picos suprafisio-
lógicos, reversibilidade, custos e riscos de transferên-
cia. A escolha deve ser compartilhada, levando-se em 
consideração as individualidades do caso, objetivan-
do a obtenção de níveis no terço médio de normalida-
de (TT entre 450-600 ng/dL).11,19

Seguimento/Monitoramento 
Após o início da TRT, os pacientes são seguidos pe-

riodicamente com avaliação de sintomas, níveis séricos 

e presença de efeitos adversos. É importante ressaltar 
que a melhora dos sintomas pode variar de semanas 
(desejo sexual) a anos (densidade mineral óssea). De 
uma maneira geral, a avaliação da melhora clínica com 
a TRT pode ser feita com três meses, sendo grande 
a chance de melhora dos sintomas neste período se 
níveis fisiológicos forem atingidos.11,19 O monitoramen-
to laboratorial de pacientes em TRT, de maneira geral, 
deve incluir avaliação de TT, PSA, hematócrito, estra-
diol, mas sua periodicidade depende diretamente da 
forma de reposição escolhida.11,14,19

Como já comentado, elevações de Ht acima de 
54% exigem ajustes de dose, troca de método, inter-
rupção da TRT ou associação de sangrias.11 Elevações 
de PSA após o início da TRT, sobretudo aquelas acima 
de 1-1,5 ng/mL costumam exigir uma investigação mais 
ativa com biópsia.42 Em casos de elevação sintomática 
de estradiol, seu controle pode ser conquistado com 
ajuste de dose ou com a associação de inibidores de 
aromatase.

Considerações finais 
O DAEM é uma entidade clínica e laboratorial reco-

nhecida medicamente e com grande impacto potencial 
na vida dos homens. A TRT visa manter um estado de 
eugonadismo e está associada a diversos benefícios. 
A TRT pode ser feita por meio de diferentes estraté-
gias, a depender de cada caso. A TRT não aumenta o 
risco de CaP, e apesar de hipogonadismo ser um fator 
de RCV, não há evidência definitiva da sua associação 
com a TRT. 
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Câncer de próstata: Epidemiologia e fatores prognósticos

O câncer de próstata (CaP) é o segundo tumor ma-
ligno mais frequente em homens, excetuando-se os tu-
mores de pele. A incidência global em 2020 foi de 36 
casos/100.000 habitantes, totalizando 1.414.259 novos 
casos, ficando atrás apenas dos tumores de pulmão.1

Em termos de mortalidade, representa a quinta 
colocação, considerando todos os casos globais. Em 
contrapartida, segundo estimativas dos EUA, o CaP se 
apresenta como o tumor mais frequente em homens 
norte-americanos.2

São esperados 248.000 novos casos de CaP para 
2021, o que corresponderia a 26% dos casos de cân-
cer em homens. Também segundo essa estimativa, o 
CaP representa a segunda causa de morte por câncer 
nos EUA, cerca de 11% dos óbitos, inferior apenas ao 
câncer de pulmão.

No Brasil, dados do Instituto Nacional de Câncer 
(INCA) demonstram um padrão similar de incidência. 
São estimados 65.000 novos casos de CaP para o ano 
de 2021, correspondentes a 29,2% dos casos novos 
de câncer no país, sendo o tumor que mais acomete 
os homens.3 Dados referentes à mortalidade identifi-
caram 15.391 óbitos por CaP em 2017, equivalentes a 
13,75% das mortes por neoplasia, mantendo-se como 
segunda causa de óbitos por câncer em homens.

Observa-se variação na incidência de CaP em dife-
rentes regiões do mundo, sendo maior na América do 
Norte e Europa ocidental e menor no Sudeste Asiático. 
Notadamente, indivíduos de populações onde a inci-
dência de CaP é menor, passam a apresentar maior 
risco ao se mudarem para regiões onde a incidência 
é maior. Tais dados sugerem a importância de fatores 
socioambientais no desenvolvimento de CaP clinica-
mente significante.4

Grande discussão ocorre em relação ao papel do 
rastreamento e seu impacto em redução de mortali-
dade câncer-específica. Em termos epidemiológicos, 

a partir do início de programas de rastreio, observou-
-se um aumento do diagnóstico de CaP, associado a 
um aumento de diagnóstico de doenças localizadas 
e redução dos casos avançados. Em contrapartida, 
observou-se movimento inverso nos EUA após a US 
Preventive Task Force contraindicar o rastreio popula-
cional em 2012. Além da redução na incidência de CaP, 
observou-se aumento de doença localmente avança-
da e metastática ao diagnóstico, assim como aumento 
na graduação patológica.5

Estratificação de risco e prognóstico
Fatores clínicos e patológicos estão associados à 

evolução do CaP. A estratificação em grupos de ris-
co, de acordo com esses fatores, proporciona melhor 
prognóstico clínico e orientação quanto às opções de 
tratamento.

A classificação de D’Amico6 é uma das mais utili-
zadas, e nela se baseiam classificações de diversas 
sociedades, com algumas alterações (European Asso-
ciation of Urology [EAU], American Urological Associa-
tion [AUA] e National Comprehensive Cancer Network 
[NCCN]).

Para a classificação, utilizam três parâmetros pré-
-tratamento: antígeno prostático específico (PSA), esta-
diamento clínico e graduação de Gleason. A partir des-
ses parâmetros, os pacientes são agrupados em três 
categorias de risco: baixo, intermediário e alto (Tabela 
1), as quais estão diretamente associadas ao prognós-
tico pós-tratamento. Após 10 anos de seguimento pós-
-prostatectomia radical, 83% dos pacientes classifica-
dos como baixo risco estavam livres de recidiva, contra 
46% dos de risco intermediário e 29% de alto risco.7

Mesmo com essa classificação, ainda observa-se 
heterogeneidade dentro das categorias. Em estudo 
avaliando pacientes de risco intermediário tratados 
com radioterapia, evidenciou-se que os pacientes que 

Tabela 1. Classificação de D’Amico

Baixo Intermediário Alto

PSA < 10 ng/mL PSA 10-20 ng/mL PSA > 20 ng/mL

Gleason 6 (ISUP 1) Gleason 7 (ISUP 2/3) Gleason > 7 (ISUP 4/5)

cT1-2a cT2b cT2c

Adaptada de D’Amico et al., 2001.7
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apresentavam padrão primário 4 do escore de Glea-
son, mais do que 50% de fragmentos positivos e mais 
do que um fator para risco intermediário, apresenta-
vam maior risco de evolução para doença metastática.8

Foi proposta a subdivisão do risco intermediário 
em favorável e desfavorável, este último apresentan-
do maior risco para recidiva e metástase, assim como 
maior mortalidade câncer-específica. A classificação 
da NCCN incorpora essa subdivisão do risco interme-
diário, assim como do risco baixo e alto, considerando 
melhor capacidade de prognóstico e adequação aos 
tratamentos (Tabela 2).

Outra ferramenta utilizada para prognóstico dos 
pacientes com CaP são os nomogramas. Através da 
utilização de maior número de critérios pré-tratamen-
to, permitem individualizar o risco de cada paciente. 
Quando comparados em termos de correlação com 
mortalidade câncer-específica, os nomogramas do 
Memorial Sloan-Kettering Cancer Center e CAPRA sco-

re são mais precisos do que a classificação de D’Amico 
e demais classificações correlatas.9

A graduação patológica isoladamente se mostra 
como o principal fator prognóstico no CaP. A partir do 
consenso de 2014 da International Society of Urologi-
cal Pathology (ISUP), foi adotada nova graduação pato-
lógica, baseada no escore de Gleason. A utilização de 
graduação de 1 a 5 permitiu uma melhor racionalização 
da classificação. Também permitiu adequação dos gru-
pos em termos de prognósticos (Tabela 3).10

Atualmente, uma série de marcadores moleculares 
foram desenvolvidos na tentativa de mensurar com-
portamento biológico mais agressivo e assim identi-
ficar pacientes em risco para desfecho desfavorável. 
Sua utilização em cenários clínicos diferentes traz mais 
uma ferramenta de prognóstico e pode auxiliar na de-
cisão terapêutica. No entanto, o real benefício frente 
aos métodos convencionais de avaliação de risco ain-
da é questão de discussão.

Tabela 2. Classificação da NCCN

Muito baixo Baixo Intermediário Alto Muito alto

cT1c cT1-2a cT2b-c cT3a cT3b-4

Gleason 6
 (ISUP 1)

Gleason 6 (ISUP 1) Gleason 7
(ISUP 2 ou 3)

Gleason > 7 
(ISUP 4 e 5)

Grau primário 5

PSA < 10 ng/mL PSA < 10 ng/mL PSA 10-20 ng/mL PSA > 20 ng/mL 2 ou 3 fatores 
de alto risco

PSAd < 0,15 ng/mL/g menos de 
3 fragmentos acometidos e menos 
de 50% de acometimento em cada 
fragmento

   > 4 escores ISUP 
4 ou 5 

Elaborada a partir de National Comprehensive Cancer Network.11

Tabela 3. Correlação da classificação ISUP com grau de Gleason e respectiva sobrevida livre de recorrência

ISUP Gleason Sobrevida livre de recorrência em 5 anos

1 6 96%

2 7 (3+4) 88%

3 7 (4+3) 63%

4 8 48%

5 9 e 10 26%

Elaborada a partir de Epstein et al., 2016.10
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Introdução
O câncer de próstata (CaP) é a segunda neoplasia 

mais prevalente no homem, com incidência estimada 
de 1.400.000 casos em 2020, e corresponde à quin-
ta maior letalidade – cerca de 375.000 no período.1 
No Brasil, no mesmo ano, aproximadamente 65.000 
casos novos de CaP foram diagnosticados.2

Na década de 1980 foi implementado o uso de 
biomarcadores no cotidiano médico, e é provável 
que o uso do antígeno prostático específico (PSA) 
no rastreamento do CaP represente o caso de maior 
mudança na história natural de uma doença.3 Desde 
então, novos exames, desde biomarcadores até exa-
mes de imagem, vêm sendo desenvolvidos com o 
objetivo de aperfeiçoar tal diagnóstico.

Ao analisarmos o screening do CaP a partir do 
uso do PSA, publicações mostram recomendações 
conflitantes quanto a sua recomendação,4,5 já que 
apesar da comprovada diminuição na mortalidade 
câncer-específica desde então,6 ainda há dúvida 
quanto à queda de mortalidade global.7 E assim, tal 
tema se mantém extremamente controverso.

Desse modo, apresentaremos o racional da estra-
tégia de rastreamento dessa neoplasia, as recomen-
dações atuais dos principais guidelines, o contexto do 
screening no Brasil, e por fim, o papel não só do PSA, 
mas também dos mais recentes biomarcadores e tes-
tes genéticos relacionados ao diagnóstico do CaP.

Screening
Racional

O racional de qualquer programa de rastreamen-
to populacional é fazer o diagnóstico precoce de 
indivíduos assintomáticos e, se indicado, instituir o 
tratamento inicial o quanto antes, visando diminuir a 
morbimortalidade relacionada à doença em questão.

Os reais benefícios do screening com PSA e seu 
impacto na história natural do CaP são tema contro-
verso. Na era pré-PSA, apenas 27% dos casos diag-
nosticados eram tumores localizados. Hoje, após o 
PSA, 97% a 98% dos casos se encaixam nessa classi-
ficação,4,5,8 e a taxa de metástase ao diagnóstico caiu 
de 15 para 6.6 casos/100.000.9

Por mais que o rastreio permita o diagnóstico pre-
coce de casos agressivos de CaP e aparentemen-

te resulte na queda da mortalidade, ele aumenta o 
diagnóstico de tumores indolentes, que potencial-
mente não necessitariam de tratamento imediato, e, 
consequentemente, causa impacto na qualidade de 
vida (física e emocional) e nos custos inerentes ao 
sistema de saúde.10

Desse modo, é unânime ser fundamental uma de-
cisão compartilhada com cada homem – que até este 
momento não é ainda classificado como “paciente” –,  
se ele deve ou não fazer o screening do CaP. Nes-
se contexto, existem conteúdos próprios específicos 
para potenciais candidatos ao rastreio, com lingua-
gem não médica para adequada compreensão. 

A Urology Care Foundation, por exemplo, tem ma-
terial impresso e on-line intitulado “Devo fazer o ras-
treio do câncer de próstata?” Nele, explica que essa 
escolha é pessoal e “deve ser levada a sério”, e colo-
ca os benefícios e riscos do screening. Afirma ainda 
que um resultado normal de PSA pode “tranquilizar 
a mente”, que o diagnóstico no início pode retardar 
a propagação da doença, e que pode ajudar muitos 
homens a viverem mais tempo. Por outro lado, cita 
como riscos “um exame de PSA falso-positivo, levan-
do a preocupações e a uma biópsia desnecessária; 
que o exame pode estar falso-negativo, e que o teste 
pode detectar o câncer – mas seu crescimento é len-
to e não vai causar problemas”.11

Nossa opinião, contudo, é que se urologistas, on-
cologistas e epidemiologistas não concordam total-
mente se devemos realizar ou não o rastreamento, 
não se pode esperar que o paciente entenda o ce-
nário todo e tenha a decisão final. E, portanto, apoia-
mos que a discussão em torno do screening para 
CaP não seja fazê-lo ou não, e sim como fazê-lo de 
modo racional e inteligente.

Recomendações

American Urological Association (AUA)
O guideline da AUA não recomenda o rastrea-

mento sistemático do CaP com PSA em homens com 
menos de 40 anos de idade. Tampouco indica tal 
screening em homens considerados de risco médio 
(sem antecedente familiar de neoplasia prostática 
ou raça negra) com idade entre 40 e 54 anos. Suge-
re, contudo, que o rastreio deve ser individualizado  
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naqueles com idade inferior a 55 anos com risco 
elevado: descendência africana e com história fami-
liar de adenocarcinomas metastáticos ou agressivos 
(próstata, mama, ovário, pâncreas) em parentes de 
primeiro grau, várias gerações acometidas ou diag-
nosticados em idade precoce.12

O mesmo guideline descreve que os homens 
entre 55-69 anos parecem ser os mais beneficiados 
pelo screening com PSA, e recomenda fortemente 
a decisão compartilhada com homens dessa faixa 
etária. Descreve que após um resultado suspeito, e 
antes de indicar a biópsia da próstata, ferramentas 
como marcadores séricos e urinários, e exames de 
imagem específicos podem ser utilizados. A AUA 
também se posiciona a favor de rastreamento a cada 
dois ou até quatro anos naqueles que concordarem, 
visando preservar os benefícios da testagem anual 
e reduzir falso-positivos e superdiagnósticos – de-
finida por um caso de CaP que teria não teria sido 
diagnosticado durante a vida se o homem não tives-
se sido submetido ao screening.

Segundo tal guideline, homens acima de 70 anos 
ou com menos de 10-15 anos de expectativa de vida 
não devem participar do screening com PSA, exceto 
se estiverem com “saúde excelente”.

A AUA enfatiza que enquanto estudos randomiza-
dos e controlados com PSA no contexto de rastreio 
do CaP já foram bem avaliados na literatura, sendo 
suficientes para o desenvolvimento de tais recomen-
dações, não existem evidências claras até o momento 
para que se estabeleçam orientações sobre o toque 
retal, derivados do PSA e novos marcadores séricos 
ou urinários no intuito de diminuir a mortalidade do 
CaP. A associação americana diz que, por mais que o 
toque retal seja tradicionalmente considerado vital no 
rastreamento, não se evidencia claramente benefício 
do exame de toque nesse contexto.

Ademais, o guideline coloca em “considerações 
futuras” que mais estudos ainda são necessários 
para que se entenda completamente o equilíbrio 
entre o risco e o benefício do screening, para que 
de fato as vantagens do diagnóstico precoce e a re-
dução da mortalidade do CaP se sobreponham ao 
fardo do superdiagnóstico e a morbidade do super-
tratamento.12

A AUA sugere novas pesquisas, e acredita que o 
seguimento mais longo de algumas já em andamen-
to - como as maiores investigações sobre rastreio até 
o momento, o European Randomized study of Scree-
ning for Prostate Cancer (ERSPC)4 e o Prostate, Lung, 
Colorectal and Ovarian (PLCO) Cancer Screening 
- podem elucidar algumas questões.5 Interessante 
ressaltar que a publicação mais recente do grupo 
ERSPC, com follow-up mais longo (de 13 anos, contra 
nove anos de seguimento da primeira), já confirmou 
que houve “uma redução substancial da mortalidade 
do CaP atribuída ao screening com PSA”.13

O guideline da AUA termina concluindo que a 
orientação mais recente sobre realizar ou não o ras-
treio é, na prática, uma decisão compartilhada e bem 
orientada com o homem no momento da consulta 
privada pré-rastreamento.

European Association of Urology (EAU)
O guideline da EAU faz recomendações mais ob-

jetivas sobre quando realizar o screening, em com-
paração à AUA. Coloca claramente – como a AUA –, 
a necessidade de orientar individualmente cada ho-
mem antes do rastreio com o PSA, oferecendo essa 
estratégia para aqueles com boa performance status 
e expectativa de vida maior de 10-15 anos. Sugere 
que a testagem com PSA deve ser oferecida para 
homens acima de 45 anos com história familiar de 
CaP ou raça negra, e para todos os homens a partir 
de 50 anos.

O guideline mais recente da EAU enfatiza mudan-
ças no screening da CaP: propõe que homens com 
mutações no gene BRCA2 coletem PSA a partir dos 
40 anos de idade; e que em casos de PSA inicial en-
tre 2 e 10 ng/mL, marcadores séricos ou urinários adi-
cionais devem ser realizados. Pondera, após aconse-
lhamento específico, testes genéticos para aqueles 
com alto risco para CaP – homens com familiar diag-
nosticado com menos de 60 anos ou que morreu em 
decorrência do CaP.14

A EAU também descreve que homens com PSA 
> 1,0 ng/mL aos 40 anos e > 2,0 ng/mL aos 60 anos 
apresentam risco elevado de morte por CaP, e desse 
modo, uma estratégia individual baseada no PSA ini-
cial pode ser considerada, sugerindo coleta do exa-
me de dois em dois anos. Para aqueles com PSA fora 
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dos valores considerados de risco e história familiar 
negativa, a periodicidade do exame pode ser de a 
cada oito anos. Segundo a mesma entidade, homens 
com expectativa de vida menor de 15 anos não se 
beneficiam do screening do CaP.14

O guideline conclui que se trata ainda de campo 
vasto para novas perspectivas, com o objetivo final 
de conseguirmos atender à população geral com o 
requinte de uma consulta individual, utilizando toda 
a nova tecnologia disponível, como biomarcadores 
séricos, urinários, e exames de imagem.15

Screening no Brasil
Apesar de não existirem campanhas para rastreio 

populacional do CaP no sistema público de saúde, a 
Sociedade Brasileira de Urologia (SBU) recomenda o 
screening entre 50 e 80 anos, ou a partir de 45 anos 
se houver presença de fatores de risco para o CaP 
(raça negra ou antecedente familiar positivo).16

Publicação recente sobre o rastreamento no 
Brasil10 mostra que a mortalidade decorrente dessa 
neoplasia vem aumentado em países em desenvol-
vimento, e questiona um acesso limitado ao sistema 
de saúde ou doença mais agressiva nessas popula-
ções como possíveis causas. Apresenta dados que 
corroboram a realização do screening: valor predi-
tivo positivo das biópsias da próstata de 47,2%, e 
incidência de 42,6% de casos com tumores de alto 
risco ao diagnóstico, sendo ambos valores maiores 
quando comparados a resultados de trabalhos de 
outras regiões;17,18 e taxa menor de tumores indolen-
tes (16,3% vs. 24%-25% de outras publicações).19

O mesmo artigo reportou, contudo, índice de 
42,1%-63,3% de tumores de alto risco nos homens 
de raça negra, semelhante aos demonstrados na 
literatura.20,21

Importante ressaltar que os próprios pacientes são 
os responsáveis por definirem a cor da sua pele nos 
questionários, e que a distribuição racial do estudo foi 
similar ao que mostra o censo do Instituto Brasileiro 
de Geografia e Estatística (IBGE) – cerca de 50% da 
população brasileira se define como parda ou negra.22

Concluiu-se que devido à grande miscigenação 
do povo brasileiro, e ao elevado percentual de tumo-
res de alto risco, é imperativo considerar tais pecu-
liaridades para se recomendar o screening em nosso 
território.

Ademais, já se sabe que nos países subdesen-
volvidos o acesso mais restrito dos homens à aten-
ção médica pode justificar um diagnóstico mais 
tardio, e assim a presença de um tumor mais letal. 
Especialmente no Brasil, onde a disparidade social 
tem relação com a questão racial – homens negros, 
de modo geral, têm menor acesso à saúde22 –, tal 
fato pode explicar parte da agressividade na popu-
lação negra.

Contudo, em tese do nosso grupo, na qual es-
tudamos população clinicamente homogênea de 
homens brasileiros com acesso semelhante ao sis-
tema de saúde, concluímos que a questão da maior 
letalidade do CaP nos afrodescendentes ainda é 
considerada multifatorial. E contabilizamos outras hi-
póteses em tal equação, além do perfil socioeconô-
mico supracitado; ponderamos variações genéticas, 
discrepâncias dietéticas, disparidades nos níveis de 
andrógenos circulantes, maior taxa de comorbida-
des associadas, e tempo mais prolongado entre o 
diagnóstico e o tratamento.

Ao final, acrescentamos um novo achado: houve 
diferença na qualidade da biópsia da próstata entre 
brancos e negros (tamanho menor dos fragmentos 
nos negros quando comparados aos dos brancos), o 
que pode impactar em subestadiamento, e eventual-
mente em pior prognóstico no CaP nos pacientes da 
raça negra.23

Para finalizar, temos que discutir a publicação 
brasileira intitulada “Screening do CaP no Brasil: 
fazer ou não?”.24 Nele, os autores colocam dados 
que mostram grande variação dos índices de CaP 
nas diferentes regiões do país, e indagam dentre 
as possíveis causas, além das diferenças dos sis-
temas de saúde, uma notificação inadequada ou 
até diferenças genéticas inter-regionais – afirmam 
que pela alta miscigenação populacional no nosso 
país, é difícil distinguir os homens de acordo de 
raça.

Para defender a realização do screening, se ba-
seiam em artigos que mostraram que PSA mais ele-
vado é um melhor indicador para o desenvolvimen-
to de CaP que outros fatores de risco, como toque 
retal suspeito, raça e até mesmo história familiar,4,25 
e que o rastreamento diminuiu o índice de recidiva 
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bioquímica pós-prostatectomia radical, associado 
consequentemente a menor necessidade de trata-
mento adjuvante de resgate.

São consideradas as desvantagens de tal proces-
so. Para o diagnóstico, ponderam a maior realização 
de biópsias de próstata, e os riscos inerentes ao pro-
cedimento: hemospermia, hematúria, hematoquezia, 
dor e infecções decorrentes (infecção do trato uri-
nário [ITU], prostatite, sepse). Pesam, então, as con-
sequências de um diagnóstico de um CaP indolen-
te (superdiagnóstico), e assim do supertratamento, 
como o custo ao sistema de saúde, a piora na quali-
dade de vida do paciente – principalmente secundá-
rio às principais complicações (incontinência urinária 
e a disfunção erétil), e o impacto socioeconômico na 
vida do homem.

Na conclusão, sabiamente, os autores se colo-
cam a favor do screening racional para CaP no Bra-
sil, e sugerem algumas ponderações para a elabo-
ração de um guideline: PSA entre 45-50 anos pode 
identificar grupos de risco e deve indicar o intervalo 
dos exames; que o rastreamento inteligente entre 
50-69 anos parece ser benéfico; reduzir a periodici-
dade do screening em homens maiores de 60 anos 
com PSA < 2,0 ng/mL; considerar se há ganho em 
se fazer o rastreio em maiores de 70 anos com PSA 
< 3,0 ng/mL com duas ou mais comorbidades; ter 
atenção para o histórico familiar de CaP e nos ho-
mens negros; e por fim, que individualizar a neces-
sidade e estratégia do screening em cada homem 
é o ideal.24

Biomarcadores
Antígeno prostático específico

O PSA é uma glicoproteína da família das ca-
licreínas (genes localizados no cromossomo 19, 
que produzem uma série de proteases) encon-
trada quase exclusivamente nas células epiteliais 
prostáticas, e cuja possível função é facilitar a pas-
sagem dos espermatozoides pelo muco cervical. 
Tem sido amplamente utilizado como marcador de 
neoplasia da próstata desde a década de 1990; 
trata-se de um marcador órgão-específico, mas 
não câncer-específico,26 apresentando elevação 
também em outras situações. A perda da barrei-

ra fornecida pela camada basal e membrana basal 
da glândula normal é provavelmente o mecanismo 
envolvido na elevação do PSA sérico, podendo 
ocorrer como consequência de doenças prostáti-
cas (hiperplasia prostática benigna [HBP], prosta-
tite, CaP) ou de manipulação da glândula (biópsia, 
massagem prostática, ressecção transuretral [RTU] 
de próstata).27

Os níveis de PSA, bem como sua velocidade de 
elevação, estão ligados à extensão e ao potencial 
de agressividade do CaP. A proporção de homens 
com maior volume de câncer, doença extraprostáti-
ca, doença de grau mais elevado e risco de recor-
rência bioquímica aumenta à medida que o nível 
de PSA sobe. A proporção de pacientes com tumor 
confinado à próstata é de cerca de 80% quando o 
valor do PSA no diagnóstico é < 4,0 ng/mL, e cai 
para aproximadamente 50% quando o PSA é > 10 
ng/mL. Já a porcentagem de linfonodos pélvicos 
acometidos é de cerca de 5% quando o PSA inicial 
é < 10,0 ng/mL, 18% quando entre 10,0 e 20,0, e 36% 
com PSA > 20 ng/mL.12

Inibidores da 5α-redutase, como a finasterida e a 
dutasterida, são usados com o objetivo de diminuir o 
volume da próstata nos casos de HBP, e é esperada 
uma redução no valor do PSA de aproximadamente 
40% a 50% após 6-12 meses de tratamento. Já a rela-
ção entre PSA total e livre tende a se manter inaltera-
da; e ambos os dados são úteis como parâmetro nos 
pacientes em investigação para CaP.28,29

Alguns dados em torno desse biomarcador são 
utilizados no cenário no qual existe a hipótese de 
CaP, principalmente com valores de PSA entre 4 e 
10 ng/mL. Tais ferramentas têm o objetivo de evitar 
a realização de biópsias desnecessárias e serão dis-
cutidas a seguir.

A relação do PSA é calculada dividindo-se o valor 
do PSA livre pelo PSA total.30 O livre tende a se man-
ter mais estável; por isso, baixas relações estão mais 
relacionadas a neoplasia; enquanto uma relação su-
perior a 25% foi proposta como altamente sugestiva 
de doença benigna. Na prática clínica, a relação do 
PSA é utilizada em conjunto com os demais refina-
mentos: uma relação menor que 15% é suspeita e fa-
vorece a indicação de biópsia, enquanto uma relação  
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acima de 18%-20% sugere HBP, e auxilia a evitar 
biópsia desnecessária.31,32

A densidade do PSA é calculada como o valor 
de PSA total dividido pelo peso prostático e valores 
elevados estão associados a neoplasia, uma vez 
que tumores geralmente produzem e liberam mais 
moléculas de PSA do que o restante da glândula 
prostática.33 É esperado que cada grama de prós-
tata produza em torno de 0,12 ng/mL do marcador, 
e valores acima de 0,15 ng/mL/g são considerados 
suspeitos.

A velocidade de crescimento do PSA é observada 
ao longo do tempo e tem relação com diagnóstico 
de CaP, doença de risco mais elevado e até sobrevi-
da. Especialmente para homens com PSA > 4,0 ng/
mL, é utilizado valor de 0,75 ng/mL ao ano como sus-
peito para CaP. Dentre essas ferramentas na análise 
desse biomarcador, a sua velocidade de crescimento 
aparenta ter maior importância.34,35

Apesar desses refinamentos, ainda existe uma taxa 
considerável de biópsias negativas que poderiam ser 
evitadas, principalmente ao se considerar tratar-se de 
exame invasivo e com alta morbidade, com complica-
ções como hemospermia, hematúria e infecção pós- 
-procedimento. Assim, cada vez mais, novos biomar-
cadores entram no arsenal de testes para auxiliar na 
indicação da biópsia,36,37 além da utilização de exa-
mes de imagem associados.

Novos marcadores
O PHI Score (Prostate Health Score Index) foi 

aprovado em 2012 pelo Food and Drug Administra-
tion (FDA) e já está disponível no Brasil. É um índice 
que utiliza o pro-PSA, medido pelo teste chamado 
p2PSA, juntamente com PSA total e livre usando a 
fórmula: (p2PSA/fPSA) * √ PSA total.38 É recomenda-
do pela National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) para pacientes que nunca foram submetidos 
a biópsia, ou após uma biópsia negativa; o resultado 
varia de 0 a 1 e o valor acima de 0,35 está relaciona-
do a alta probabilidade de CaP. Em estudo popula-
cional, foi observada diminuição de biópsias desne-
cessárias em até 40%, além de o teste ter mostrado 
associação com a agressividade do tumor.39,40

O painel de quatro calicreínas (4K Score) é 
um teste composto por PSA total e livre, iPSA e 

calicreína humana 2 - uma glicoproteína com alta 
homologia com o PSA. Estes dados são combina-
dos com idade, dados do exame de toque retal e 
histórico de biópsia anterior para prever risco de 
neoplasia de alto grau. Estudos mostraram que 
30% das biópsias poderiam ser evitadas usando 
um valor de corte de 6%, atrasando o diagnóstico 
para somente 1,3% dos pacientes com CaP de alto 
grau; já um corte de ≥ 15% poderia evitar biópsias 
desnecessárias em até 58% dos casos, com atra-
so no diagnóstico de apenas 4,7% para casos com 
Gleason ≥ 7.41,42

O SelectMDx® (MDxHealth, Irvine, CA – EUA) 
é um teste urinário que se propõe a realizar uma 
“biópsia líquida”, com o objetivo de estratificar o ris-
co de o paciente apresentar biópsia positiva para 
CaP. O exame é coletado na diurese após toque 
retal associada a massagem prostática com três 
movimentos digitais em cada lobo prostático. De-
tecta a presença de dois genes através de RNA 
mensageiro (RNAm). O gene HOXC6 (homebox C6) 
é um gene de proliferação celular e o gene DLX1 
(distal-less homebox 1), de progressão; ambos apre-
sentam valor preditivo para neoplasia da próstata 
de forma independente dos níveis de PSA. Assim, 
o SelectMDx agrega informações adicionais à roti-
na diagnóstica tradicional de investigação de CaP. 
Estudos mostraram valor preditivo negativo de 95% 
a 98%, e, portanto, sua maior utilidade é identificar 
pacientes de baixo risco e que podem ter exame 
de biópsia postergado de forma segura, mantendo 
seguimento de rotina. Para os casos classificados 
como alto risco, a biópsia deverá ser realizada. O 
SelectMDx diminuiu o índice de biópsias desneces-
sárias em 53%.43

O PCA3 é um gene superexpresso no tecido do 
CaP e pode ser detectado através de um RNA men-
sageiro na urina usando RT-PCR. O escore de PCA3 
é calculado como a proporção de RNAm de PCA3 e 
PSA. O exame é colhido após massagem prostática 
para enriquecer o conteúdo das células da próstata 
na urina, e a dosagem de RNAm do PSA é usada 
para normalizar o do PCA3 e confirmar a validade 
da amostra. O teste tem um perfil “confirmatório” 
(obteve aprovação na Europa em 2006 e nos EUA 
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em 2012) e auxilia na indicação de uma rebiópsia 
de próstata em homens ≥ 50 anos com biópsia(s) 
prévia(s) negativa(s).44-46

Testes genéticos para 
estratificação de risco

A realização de testes genéticos e epigenéticos 
em biópsias (e até em material de anatomopatoló-
gico de peça cirúrgica) tem o potencial de mostrar 
informações relacionadas ao prognóstico do CaP em 
questão. Auxilia, eventualmente, na decisão entre 
seguimento vigiado ou tratamento imediato, entre 
radioterapia adjuvante ou de resgate precoce, ou 
até na discussão da indicação e timing de tratamen-
to hormonal.

O ConfirmMDx® (MDxHealth, Irvine, CA – EUA) 
utiliza os fragmentos de biópsia de próstata para 
identificar risco de CaP Gleason ≥ 7 em uma rebióp-
sia. Trata-se de um teste epigenético, que procura 
pequenas alterações no DNA no tecido adjacente 
ao tecido tumoral: metilação de DNA, presença do 
gene GSTP1, metilação do APC e RASSF1. Assim, um 
resultado de baixo risco permite ao homem a manu-
tenção do screening padrão. Um resultado de alto 
risco, contudo, indica a realização de uma nova bióp-
sia. Trata-se do melhor teste disponível para predizer 
a presença de escore de Gleason ≥ 7 em rebiópsia, 
com risco relativo de 15,8 para os pacientes classifi-
cados como alto risco.

O ProMark® (LabCorp, Burlington, Carolina do 
Norte – EUA) apresenta estratificação de risco de 
presença de Gleason 4 na biópsia, e utiliza a ex-
pressão de oito marcadores proteicos no tecido. 
Com escore variando de 0 a 100, o teste discrimina 
os pacientes de baixo risco e com histologia favorá-
vel para seguimento. Considerando a possibilidade 
de focos de neoplasia Gleason 4 em áreas adja-
centes às biopsiadas, trata-se de ferramenta útil na 
estratificação de risco dos pacientes, auxiliando na 
seleção dos que podem permanecer em seguimen-
to vigiado.43

O Decipher® (GenomeDx Biosciences, San Diego, 
CA – EUA) é um banco de dados genômico que pode 
ser utilizado através do teste Decipher® Prostate  
Cancer Test e visa complementar a estratificação 
de risco dos pacientes já diagnosticados com CaP 

na biópsia ou ressecção cirúrgica.47 São analisados 
35 genes que trazem informações sobre prolifera-
ção celular, angiogênese, sinalização androgênica, 
marcadores neuroendócrinos, imunologia oncoló-
gica e presença de subtipos moleculares envolvi-
dos na progressão neoplásica. Tais informações, 
embora ainda não tenham um papel na prática 
diária, trazem informações que poderão predizer 
resposta aos tratamentos hormonais e quimiote-
rápicos. Atualmente o teste contribui na decisão 
de radioterapia adjuvante, resgate precoce e blo-
queio androgênico, principalmente para evitar tra-
tamentos adjuvantes desnecessários, e foi capaz 
de predizer a ocorrência de metástases a distância 
e mortalidade câncer-específica. Ademais, pode 
ser útil na avaliação das biópsias de pacientes em 
seguimento vigiado, identificando aqueles com 
maior risco de progressão e propondo tratamento 
efetivo.48

O Prolaris® (Myriad Genetic, Salt Lake City, Utah 
– EUA) é um exame direcionado à avaliação da re-
plicação celular. Pode ser realizado em peça cirúr-
gica ou fragmentos de biópsia; quando tem seus 
dados associados aos valores de PSA e escore 
de Gleason, consegue mensurar a agressivida-
de e predizer a taxa de mortalidade em 10 anos. 
Estudos iniciais mostraram auxílio na conduta em 
65% dos casos, além de aumento no percentual 
de pacientes que se mantiveram em seguimento 
vigiado.49,50

O OncotypeDX® (Genomic Health Inc – Redwood 
– California – EUA) é um conjunto de testes basea-
dos na expressão de múltiplos genes e objetiva a 
avaliação de risco de recorrência de neoplasias de 
mama, cólon e próstata. O OncotypeDx Genomic 
Prostate Score® varia de 0 a 100 e correlaciona-se 
com a agressividade, mortalidade câncer-específica 
e presença de metástases em 10 anos. O escore é 
composto por um conjunto 17 genes que estão as-
sociados a sinalização, organização, resposta e pro-
liferação celular que são comparados com genes 
de referência. Os dados genéticos são combinados 
com dados clínicos para estimar o risco de recidiva 
e orientar na conduta de seguimento ou tratamen-
tos adjuvantes.51
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Introdução
O câncer de próstata (CaP) é o tipo mais comum de 

câncer na população masculina, excetuando-se os tu-
mores de pele não melanoma, representando 29% dos 
diagnósticos da doença no Brasil. Dados do Instituto 
Nacional de Câncer (Inca) apontam para 65.840 novos 
casos de CaP a cada ano, entre 2020 e 2022.1

A vigilância ativa (VA), conhecida como active  
surveillance, no CaP, é o adiamento do tratamento 
definitivo, combinado com um acompanhamento cui-
dadoso em pacientes predeterminados. A terapêutica 
definitiva é oferecida sempre que houver evidências 
de que o paciente está em maior risco de progressão 
da doença.

Já a “espera vigilante”, conhecida como watchful 
waiting (WW), foca no tratamento dos sintomas, visto 
que não há benefício devido à expectativa de vida limi-
tada e à história natural prolongada do CaP.

Outro possível termo encontrado é o monitoramen-
to ativo (MA), conhecido como active monitoring, uma 
estratégia de VA menos rigorosa em termos de acom-
panhamento e seguimento. 

Watchful waiting
Esta conduta conservadora, podendo ser chamada 

também de paliativa, que visa apenas ao tratamento 
dos sintomas sistêmicos e locais, com o objetivo de 
manter a qualidade de vida da melhor forma possí-
vel, surgiu na era pré-PSA (do inglês, prostate-specific  
antigen) (antes da década de 1990). Os dois maiores 
estudos que suportam a existência desta terapêutica 
são o PIVOT e o SPCG-4.

O estudo prospectivo PIVOT2 randomizou 731 ho-
mens com CaP clinicamente localizado, com menos de 
75 anos, com expectativa de vida maior que 10 anos, 
em dois grupos: tratamento através da prostatecto-
mia radical (PTR) e observação através do WW. Uma 
atualização deste estudo saiu em 2020,3 mostrando o 
resultado após 22,1 anos de seguimento: 515 homens 
morreram; 68% dentre os que fizeram a cirurgia e 73% 
dos designados para observação (taxa de risco 0,84% 
[intervalo de confiança, IC de 95%: 0,7-1,0 com p = 
0,044]). Ganhou-se em média um ano de vida com a 
cirurgia (13,6 vs. 12,6 anos). Os resultados favorecem 
a cirurgia entre homens com idade < 65 anos, de raça 

branca, com melhor estado de saúde, ≥ 34% de nú-
cleos de biópsia de próstata positivos e doença de ris-
co intermediário. A conclusão dessa atualização é que 
a PTR foi associada a pequenas reduções na mortali-
dade a muito longo prazo.

Por outro lado, dados publicados na atualização de 
2018 do SPCG-44 – estudo com 695 homens com CaP 
localizado, com expectativa de vida maior que 10 anos, 
com menos de 75 anos de idade, sem metástases, ran-
domizados em dois grupos: PTR ou WW, seguidos por 
29 anos – mostraram que 261 dos 347 homens que 
fizeram PTR e 292 dos 348 homens do WW morreram, 
sendo 71 mortes no grupo de PTR e 110 no grupo de 
observação devido ao CaP (risco relativo de 0,55; IC 
de 95%: 0,41-0,74; p < 0,001); e média de 2,9 anos a 
mais de vida para o grupo de PTR, com cerca de 23 
anos de seguimento. Desta maneira, concluiu o estudo 
que homens com CaP clinicamente localizado e longa 
expectativa de vida se beneficiam da PTR com média 
de 2,9 anos de vida.

Sendo assim, as diretrizes da Sociedade Americana 
de Urologia (AUA)5 e da Sociedade Europeia de Urolo-
gia (EAU)6 recomendam o WW para homens com CaP 
localizado e assintomático, com expectativa de vida  
≤ 5 e ≤ 10 anos, respectivamente. 

Vigilância ativa
Justificativa

A pergunta inicial é: qual o motivo de incluir a VA 
no tratamento do CaP? A resposta para esta pergunta 
é baseada em uma série de estudos.

Bell et al.7 publicaram em 2015 uma revisão sistemá-
tica de todos os estudos de autópsia envolvendo CaP 
e idade dos falecidos de mortes aleatórias de 1948 a 
2013, mostrando que a prevalência média de CaP na 
idade < 30 anos foi de 5% e para > 79 anos de 59%, 
concluindo que o CaP é frequentemente detectado e 
pode ser, em muitas vezes, clinicamente não significa-
tivo, tanto no momento do achado, quanto durante a 
vida do paciente – fortificando que a taxa de cresci-
mento de muitos CaP é lenta e a propensão biológica 
para metástases é baixa em muitos casos; e, desta ma-
neira, muitos não precisarão de tratamento ou pode-
rão adiar o tratamento sem diminuir a chance de cura e 
atrasando possíveis efeitos colaterais dos tratamentos 
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definitivos, como a incontinência e a impotência, que 
causam grande impacto na vida do homem.

Mas nem todo CaP é inofensivo. Os trabalhos publi-
cados que tornam a VA possível referem-se a doenças 
localizadas e de risco favorável, em pacientes elegí-
veis para o tratamento.

Em 2014, Thomsen et al.8 publicaram uma revisão 
de 10 estudos de VA para CaP clinicamente localizado. 
A conclusão foi que os artigos concordam com a sele-
ção de pacientes para a VA, porém deixam incertezas 
quanto à seleção ideal e aos critérios de progressão 
confiáveis para retirá-los. Um ano depois, Tosoian et 
al.9 publicaram um estudo prospectivo avaliando os re-
sultados de longo prazo de um programa de VA. Após 
15 anos, a taxa de sobrevida geral foi de 69%, a taxa de 
sobrevida específica do câncer foi de 99,9% e a taxa 
de sobrevida livre de metástase foi de 99,4%. Este es-
tudo mostrou também que 50% dos pacientes de VA 
necessitaram de intervenção curativa em 10 anos e 
57% em 15 anos, com uma sobrevida média livre de 
tratamento de 8,5 anos. Os fatores associados à inter-
venção foram densidade do PSA e maior número de 
núcleos de biópsia positivos.

Outro estudo importante, publicado por Eggener et 
al.10 em 2011, com 9.557 pacientes com CaP confina-
do ao órgão, mostrou que em 15 anos de seguimento, 
a taxa de mortalidade específica por CaP foi de 0,2% 
para Gleason (Gl) até 6 (3+3) e de 1,2% para Gl 7 (3+4), 
aumentando quase quatro vezes se (4+3). Já o risco de 
mortalidade específica para CaP no mesmo tempo foi 
de 0,8%-1,5% se doença confinada ao órgão, chegan-
do a 10% se extensão extraprostática, 27% se invasão 

seminal e 30% se linfonodo positivo. Apenas três dos 
9.557 pacientes com CaP localizado com Gl 6 ou me-
nos morreram da doença específica.

Por fim, muitos estudos observacionais fornecem 
informações a favor da VA, porém uma avaliação de-
finitiva do papel da VA em pacientes selecionados 
requer uma comparação direta entre o tratamento 
imediato e a VA. O grande estudo prospectivo, que 
mostrou essa comparação foi o ProtecT, em que 1.643 
homens foram aleatoriamente designados para MA, 
PTR ou radioterapia (RT) definitiva. Em 10 anos de se-
guimento não foi observada diferença significativa na 
sobrevida câncer-específica ou na mortalidade entre 
os grupos. O que foi notado é um maior risco de se de-
senvolver metástases e progressão clínica da doença.11

Critérios para seleção de pacientes
De maneira geral, não há critérios definitivos para 

a seleção de pacientes por ensaios clínicos formais. 
Grandes séries de casos foram usadas para estabele-
cer critérios pelas diretrizes. Podemos dizer, de manei-
ra geral, que o paciente necessita, obrigatoriamente, 
ter boas condições clínicas (avaliadas por escores e 
pelas comorbidades) e expectativa de vida (que pela 
AUA é maior que cinco anos e pela EAU maior que 10 
anos) que lhe dê condições de realizar, um dia, o trata-
mento definitivo e ter benefício com ele.

Além disso, é necessário que o paciente se encon-
tre classificado como muito baixo risco ou baixo risco 
de progressão da doença e para isso utilizamos clas-
sificações de risco, como as contidas na tabela 1, de 
D’Amico12 e de Epstein.13

Tabela 1. Classificações de risco do câncer de próstata

Classificação de D’Amico

Classificação de Epstein

Risco muito baixo Risco baixo Risco intermediário Risco alto

PSA (ng/mL) < 10 < 10 10 a 20 > 20

Gleason 2 a 6 2 a 6 7 8 a 10 

Estadiamento T1-T2a T1-T2a T2b-72c T3a

Densidade do PSA < 15% - - -

Fragmentos (+) Até 3/12 - - -

% de envolvimento < 50% - - -

Elaborada a partir de D’Amico et al., 1998;12 Epstein et al., 1994.13
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A National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN)14 ainda argumenta a favor do uso do teste 
genômico – por exemplo, para BRCA1, BRCA2, ATM, 
CHEK2 – para homens que têm doença de baixo risco, 
mas têm fatores de risco para doenças mais agressi-
vas, como densidade alta de PSA, forte história familiar 
de CaP agressivo, etnia afro-americana, doença ISUP 1 
(do inglês, International Society of Urologic Pathology)  
muito extensa, ou ainda ressonância nuclear magné-
tica multiparamétrica (RNMmp) com alta suspeita que 
tenha biópsia direcionada com apenas ISUP 1 ou au-
sência de câncer. Na Sociedade Americana de On-
cologia Clínica (ASCO) de 2020, a recomendação foi 
estendida também para risco intermediário favorável 
para melhorar a estratificação de risco.

A VA também é uma opção para homens com 
doença de risco intermediário favorável pela Diretriz 
do Cuidado de Câncer de Ontário (CCO), endossada 
pela ASCO15 desde que o padrão Gl 4 seja de baixo 
volume e baixa porcentagem (< 10% a 20% padrão 4) 
e/ou idade acima de 75 anos; e pela EAU,6 consideran-
do praticamente os mesmos critérios e somando uma 
nova biópsia em seis a 12 meses para excluir o erro de 
amostragem. No entanto, os pacientes devem ser in-
formados de que esse tratamento tem um risco maior 
de desenvolver metástase em comparação ao trata-
mento definitivo, conforme publicado por Bekelman et 
al. em 2018 no Jornal de Oncologia Clínica.16

A diretriz europeia realizou um estudo internacional 
chamado DETETIVE17 para estabelecer os critérios de 
VA, que são basicamente os já comentados.

E há um consenso de que a presença de caracte-
rísticas histológicas, tais como câncer cribriforme ou 
intraductal, além de carcinoma sarcomatoide, de pe-
quenas células ou ainda infiltração linfovascular ou pe-
rineural não são candidatos a VA.6,7,14

Sobre a VA para homens mais jovens, por exemplo, 
< 60 anos, não há consenso, porém favorece o trata-
mento precoce em homens mais jovens.18

Os argumentos variam desde que o aumento da 
idade é fator de risco para mortalidade específica do 
CaP, sendo assim, teriam maior risco devido a idade 
precoce; até que os pacientes mais jovens têm função 
urinária e sexual basal mais alta no momento do diag-
nóstico e, portanto, são os que mais perdem com o 
tratamento imediato.19,20

Monitoramento durante a VA
O seguimento da VA não é bem definido. Há inú-

meras variações entre os protocolos. A maioria dos es-
tudos mostra seguimentos com dosagens periódicas 
de PSA e com a realização de toque retal (RT). A rebi-
ópsia é bastante utilizada também, porém a sua frequ-
ência é bem divergente.

A diretriz europeia6 orienta realizar PSA sérico a 
cada seis meses, TR a cada 12 meses e repetir a bióp-
sia de próstata se houver evidência de progressão 
do PSA, progressão clínica ao TR ou progressão ra-
diológica na RNMmp. A mesma diretriz ainda orienta 
que caso a RNMmp seja negativa (PIRADS ≤ 2) e a 
suspeita clínica de progressão de CaP for baixa (por 
exemplo: baixa velocidade de PSA, longo tempo de 
duplicação do PSA) haja a possibilidade de não rea-
lizar a biópsia com base em decisão compartilhada 
com o paciente.

E qual é o papel da RNMmp? O seguimento da VA 
com RNMmp ainda não é bem estabelecido. Um traba-
lho publicado, com seguimento de apenas três anos 
em 172 pacientes em VA, em maio de 2020, no Jornal 
de Urologia, mostra que embora a RNMmp possa pos-
tergar a biópsia em casos novos, ainda não tem como 
substituir a rebiópsia na VA.21

Outro trabalho publicado, em março de 2020, na 
Urologia Europeia,22 avaliou homens que entraram em 
VA de 2013 a 2016 e realizaram seguimento com PSA 
e TR a cada seis meses, RNMmp a cada 18 meses e 
rebiópsia a cada três anos. Os resultados encontrados 
mostraram que, embora a RNMmp evite muitas bióp-
sias, o uso exclusivo dela perde uma quantidade ina-
ceitável de doença clinicamente significativa (cerca de 
17% dos pacientes).

Critérios para mudar de vigilância 
para terapia definitiva

A proposta de um tratamento definitivo deve ser 
realizada caso os exames de seguimento apresen-
tarem resultados adversos, resultando em reclassi-
ficação de risco.14,23 No entanto, uma mudança ex-
clusiva do PSA é um indicador fraco para se mudar 
de grupo, assim como o PSA doubling time inferior 
a três anos, que já foi visto como um fator de re-
classificação importante; hoje, já é tido com baixa 
recomendação.
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Além disso, a ansiedade do paciente é outro fator 
de abandono da VA, ocorrendo em cerca de 10% dos 
pacientes.24

Outro fator é a queda do estado geral do paciente 
e aumento ou aparecimento de comorbidades que o 
façam trocar de grupo de VA para WW. 

Conclusão
O WW é exclusivo para pacientes com CaP consi-

derados inadequados para o tratamento curativo da 
doença e são, portanto, tratados de maneira paliativa, 
de acordo com as queixas relacionadas à doença, dife-
rente da VA, conforme mostrado na tabela 2. 

A VA para homens com CaP com critérios prede-
terminados envolve evitar ou adiar a terapia definitiva 
visando à qualidade de vida sem prejuízo à sobrevida. 

O tratamento definitivo é então oferecido se houver 
evidência de que o paciente tem risco aumentado de 
progressão da doença. Diversas diretrizes, incluindo 
as da NCCN,14 EAU7 e AUA5 indicam que a VA é a op-
ção preferida para o manejo inicial da maioria dos ho-
mens com localização, risco muito baixo e baixo risco 
de CaP.

Os critérios de progressão durante a VA não 
estão bem definidos. Um aumento no grupo de grau 
patológico, um aumento significativo no PSA sérico, 
um agravamento da anormalidade no TR ou progres-
são da doença na RNMmp devem servir como base 
para uma avaliação mais detalhada. Embora os crité-
rios de progressão exijam julgamento clínico, uma mu-
dança no grupo de risco (Tabela 1) implica fortemente 
na progressão da doença clinicamente significativa.6,14

Tabela 2.  Comparação entre vigilância ativa e watchful waiting de acordo com o Guideline Europeu (EAU)

Vigilância ativa Watchful waiting

Objetivo Curativo Paliativo 

Seguimento Cronograma predefinido Específico do paciente

Avaliação/marcadores usados DRE, PSA, rebiópsia, RNMmp Não predefinido 

Expectativa de vida > 10 anos < 10 anos

Intenção do tratamento Minimizar a toxicidade relacionada ao  
tratamento sem comprometer a sobrevida 

Minimizar a toxicidade relacionada ao tratamento

Observações Principalmente pacientes de baixo risco Pode se aplicar a pacientes de todos os estágios

DRE, exame digital da próstata.
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Introdução
O câncer de próstata é uma doença heterogênea 

e, embora esteja claro que o tratamento agressivo não 
beneficia todos os homens, vários homens diagnosti-
cados com a doença em estágio inicial permanecem 
em risco significativo de mortalidade por câncer de 
próstata ao longo da vida.1,2 Como tal, a abordagem 
contemporânea do câncer de próstata localizado é al-
tamente individualizada, com avaliação cuidadosa da 
expectativa de vida, agressividade tumoral, extensão 
da doença, objetivos e preferências do paciente. São 
possibilidades de tratamento do câncer de próstata 
localizado desde abordagens conservadoras (como 
vigilância ativa e espera vigilante), tratamentos focais 
(como terapias ablativas), até tratamentos radicais 
(como a prostatectomia e a radioterapia). 

Na doença localizada, expectativa de vida acima de 
10 anos é mandatória para a indicação de tratamento 
local curativo. Comorbidades são mais importantes que 
a idade em si na definição de expectativa de vida. Fer-
ramentas como screening G8 para homens acima de 
70 anos, Classificação cumulativa de pontos de doen-
ças em Geriatria (CISR-G) e escala de fragilidade clínica 
devem ser incorporadas a prática clínica e auxiliam bas-
tante na separação dos homens candidatos a tratamen-
to local daqueles com uma abordagem mais conserva-
dora ou paliativa.  Em um estudo robusto com mais de 
19.000 homens acima de 65 anos, a agressividade tu-
moral teve pouco impacto em pacientes com índice de 
comorbidade de Charlson maiores ou igual a 2 no que 
se refere a sobrevida global.

Existem várias classificações de risco no câncer 
de próstata baseadas em características clínicas, his-
topatológicas e radiológicas, sendo definidos grupos 
populacionais relativamente homogêneos. Dessa for-
ma, consegue-se uma recomendação mais precisa e 
homogênea de tratamento, além de facilitar a compa-
ração de resultados terapêuticos dos pacientes de di-
versos centros hospitalares do mundo.2

A tabela 1 corresponde à estratificação dos pacien-
tes quanto ao risco de recorrência bioquímica do cân-
cer de próstata localizado e localmente avançado. Essa 
classificação, determinada por D´Amico et al., divide os 
pacientes em três grupos, que auxiliam o urologista na 
proposta de tratamento.3

Tabela 1. Classificação de D´Amico para o câncer de 
próstata localizado

Risco 
baixo

Risco
intermediário

Risco alto

PSA (ng/mL) < 10 10-20 > 20

ISUP 1 2 ou 3 4 ou 5

Estádio cT cT1-2a cT2b cT2c

PSA, antígeno prostático específico; ISUP, International Society of Urological 
Pathology. 
Adaptada de Mohler et al., 2019.3

Vigilância ativa e espera vigilante também são op-
ções para pacientes com doença de baixa agressivida-
de, de baixo volume ou com baixa expectativa de vida. 
Entre os homens eleitos para tratamento local, existem 
várias opções de tratamento, incluindo prostatectomia 
radical, radioterapia (externa ou intersticial), e terapias 
focais termoablativas, tópicos do nosso capítulo. Consi-
derar também a disponibilidade de recursos na decisão 
do tratamento da doen ça.

Modalidades de tratamento (doenças 
de risco intermediário e alto)

A seleção da modalidade terapêutica apropriada 
para o paciente com câncer de próstata localizado de 
riscos intermediário e alto requer aconselhamento cui-
dadoso sobre os riscos e benefícios, reconhecimento 
dos fatores do paciente que influenciam os riscos e be-
nefícios da terapia e a sua preferência para incluir da-
dos comparativos e discussão detalhada das opções de 
tratamento individuais, processo esse conhecido como 
decisão compartilhada. É altamente recomendado que 
o paciente ouça a opinião de diversos profissionais en-
volvidos no tratamento como cirurgião, oncologista clí-
nico e radio-oncologista, antes da tomada de decisão. 

Cirurgia
A prostatectomia radical é a única forma de trata-

mento para câncer de próstata localizado que demons-
trou reduzir a progressão para metástases e morte 
pela doença.4,5 O objetivo da cirurgia é a erradicação 
da doença, com bom controle oncológico associado a 
preservação funcional, tais como a potência sexual e a 
função urinária.6 As vias de acesso cirúrgico habitual-
mente realizadas e envolvidas em estudos em diversos 
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países são a aberta, laparoscópica (LRP) e a assistida 
por robô (RALP).

As diretrizes atuais indicam a prostatectomia radical 
para pacientes com tumores de risco intermediário e 
com expectativa de vida maior que 10 anos; já para pa-
cientes de alto risco, a prostatectomia deve ser ofere-
cida como parte de tratamento multimodal (associado 
posteriormente à radioterapia e/ou hormonioterapia).

No final dos anos 1970, vários estudos anatômicos 
detalhados realizados em cadáveres forneceram infor-
mações importantes sobre a anatomia periprostática, 
especialmente a do complexo venoso dorsal,7 o feixe 
neurovascular8 e o esfíncter uretral estriado.9 Assim, 
por mais de duas décadas a abordagem padrão para a 
cirurgia radical da próstata foi a via aberta.

Foi somente em 1997 que a cirurgia minimamente 
invasiva, através da videolaparoscopia, foi empregada 
pela primeira vez para tratamento do câncer de prósta-
ta.10 Desde sua introdução nos EUA em 2000, a RALP 
cresceu rapidamente em popularidade entre cirurgiões 
e pacientes. No entanto, há questões contínuas sobre 
os méritos relativos de RALP  versus cirurgia aberta no 
que diz respeito aos resultados oncológicos e funcio-
nais, comparados com o gasto significativo com equi-
pamento e curva de aprendizado para o cirurgião e a 
equipe cirúrgica. No entanto, com a rápida dissemina-
ção das plataformas robóticas em grandes centros de 
referência terciários e hospitais comunitários, a RALP  é 
hoje a abordagem cirúrgica dominante para a prosta-
tectomia radical nos EUA.11

A RALP tem sido associada a uma redução da taxa 
de readmissão hospitalar e menor perda sanguínea, 
porém sem alteração nos resultados oncológicos e fun-
cionais ao final de três meses após a cirurgia, quando 
comparada com a via cirúrgica aberta.12 Além disso, me-
tanálises de estudos não randomizados demonstraram 
que a RALP apresenta menor morbidade perioperatória 
e menor risco de margens positivas quando comparada 
com a LRP. Não houve diferença entre as duas vias de 
acesso quando se analisou a função urinária, sexual e 
mortalidade relacionada ao câncer de próstata.13

Porém, existem estudos que sugerem alguns bene-
fícios da abordagem robótica em relação à laparoscó-
pica e aberta, tais como resultados funcionais a curto 
prazo e evolução perioperatória. No entanto, os dados 

são conflitantes quando se estudam os achados on-
cológicos, funcionais a longo prazo e de qualidade de 
vida. Tendo em vista tudo isso, atualmente nenhuma via 
de acesso cirúrgico pode ser recomendada como me-
lhor em relação a outra.14

A linfadenectomia pélvica estendida (obturatória, ilí-
aca interna, ilíaca externa) é recomendada no momento 
da cirurgia nos casos de tumores localizados de risco 
intermediário e alto, nos quais o risco de metástases 
linfonodais seja maior do que 5% por nomogramas bem 
validados (por exemplo, Briganti).15

A ressecção linfonodal nesses casos fornece um 
correto estadiamento da doença de base em 94% dos 
casos, além de fornecer informações prognósticas que 
exames de imagem não conseguiriam esclarecer. Den-
tre as complicações possíveis nesse procedimento, a 
linfocele é a mais comum, ocorrendo em aproximada-
mente 4,6% dos casos.16

Com relação à preservação do feixe neurovascular 
relacionado à função erétil, essa prática não é reco-
mendada nos casos em que há um alto risco de ex-
tensão extracapsular, tais como estádio > cT2c, ISUP > 
2, tumores localmente avançados na ressonância mul-
tiparamétrica de próstata, ou nos casos em que seja 
documentada, por meio de nomogramas validados (p. 
ex.: prece.it), a alta probabilidade de extensão tumoral 
extracapsular.17

Mesmo sendo associada a uma menor probabilida-
de de margens cirúrgicas positivas e de downstaging 
na peça cirúrgica, a terapia hormonal de deprivação 
androgênica antes neoadjuvante não é recomendada, 
pois não há evidência científica de melhora de sobre-
vida global e sobrevida livre de recidiva bioquímica.18

Dentre as complicações pós-operatórias, a inconti-
nência urinária (IU) e a disfunção erétil (DE) são as mais 
comuns, sendo sua incidência nesse grupo popula-
cional extremamente variável, tendo em vista que sua 
causa é multifatorial, isto é, depende das condições 
clínicas pré-operatórias do doente, tática cirúrgica uti-
lizada e idade do paciente. Em um estudo prospectivo 
controlado não randomizado de pacientes submetidos 
a prostatectomia radical em 14 centros hospitalares, as 
taxas de IU e DE foram de 21,3% e 70,4% para a RALP 
contra 20,2% e 74% para a prostatectomia radical retro-
púbica, respectivamente.19
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A tabela 2 descreve as complicações relacionadas 
de acordo com a via de acesso cirúrgico escolhida 
para a prostatectomia radical.20 

Tabela 2. Complicações relacionadas às vias de acesso 
cirúrgico

Evento relacionado RALP (%) LRP (%) PRR (%)

Estenose de colo vesical 1,0 2,1 4,9

Fístula anastomótica 1,0 4,4 3,3

Lesão de outros órgãos 0,4 2,9 0,8

Íleo metabólico 1,1 2,4 0,3

Infecção 0,8 1,1 4,8

TVP 0,6 0,2 1,4

PRR, prostatectomia radical retropúbica; TVP, trombose venosa profunda.
Adaptada de Ramsay et al., 2012.20

Entretanto, as limitações desses estudos são o seu 
desenho retrospectivo e as diferentes técnicas cirúr-
gicas utilizadas em cada caso, dificultando a compa-
ração desses resultados funcionais. Dessa forma, os 
pacientes devem ser informados da não superioridade 
de uma via de acesso cirúrgico em relação a outra, em 
termos oncológicos e funcionais.

Radioterapia
A radioterapia de intensidade modulada (IMRT, do 

inglês intensity-modulated radiation therapy), guiada 
ou não por imagem tomográfica (IGRT, do inglês ima-
ge-guided radiation therapy) é o padrão-ouro para 
radioterapia externa atualmente, devido a menor toxi-
cidade e menos efeitos colaterais intestinais e uriná-
rios, quando comparada à radioterapia conformacional 
tridimensional.21

Vários estudos randomizados mostraram que o 
escalonamento de dose com alcance de 74-80 Gy 
tem um impacto significativo na sobrevida livre de re-
cidiva bioquímica em cinco anos para esses pacien-
tes. Além disso, sabe-se que o hipofracionamento da 
dose de radioterapia tem resultados mais efetivos do 
ponto de vista de qualidade de vida do que as fra-
ções convencionais da radioterapia.

Para o câncer de próstata de risco intermediário, 
pode ser indicada uma dose total de 76-78 Gy em 
combinação com terapia de deprivação androgênica 
neoadjuvante e concomitante, por cerca de quatro a 

seis meses. Outra opção nesses casos seria a IMRT 
com doses escalonadas (76-80 Gy) ou em associação 
com a braquiterapia.

Já nos casos de tumores localizados de alto risco, 
poderá ser realizada a radioterapia externa com IMRT 
(76-78 Gy) associada a hormonioterapia por tempo 
prolongado, cerca de dois a três anos.22

Braquiterapia
A braquiterapia é um tipo de radioterapia no qual 

um material radioativo é inserido no interior do órgão 
a ser tratado ou próximo da massa tumoral, poupan-
do, dessa forma, tecidos sadios ao seu redor. Existem 
vários radioisótopos que podem ser utilizados, que va-
riam de acordo com a patologia que está sendo condu-
zida. Na braquiterapia de baixa dose (LDR) as semen-
tes radioativas são implantadas permanentemente na 
próstata (Iodo-125, Paládio-103, Césio-131), liberando as 
doses de radiação ao longo de semanas e meses, sen-
do indicada como monoterapia para pacientes com 
câncer de próstata de baixo risco, próstatas de até  50 
g, International Prostate Symptom Score (IPSS)  < 12 e 
bom jato urinário pela urofluxometria.23

A braquiterapia de alta dose (HDR) usa sementes 
radioativas implantadas temporariamente na próstata 
(Irídio-192) através de agulhas ou cateteres, sendo sua 
radiação liberada em uma fração ou em múltiplas fra-
ções, podendo ser combinada com a teleterapia (radio-
terapia externa 45 Gy) para os casos de tumores de ris-
co intermediário. Essa associação (radioterapia com um 
boost de HDR) pode reduzir os efeitos indesejáveis da 
radioterapia, como por exemplo a proctite. Com relação 
aos efeitos colaterais da braquiterapia, os principais 
sintomas compreendem a disúria, polaciúria, retenção 
urinária, hematúria, diarreia e sangramento retal.23

Terapias focais
As terapias focais para o câncer de próstata loca-

lizado têm o objetivo de realizar uma ablação do tu-
mor prostático seletivamente, com redução de dano 
aos feixes neurovasculares, uretra e esfíncter urinário. 
Dentre esses, os mais difundidos são a crioterapia e 
o ultrassom focado de alta intensidade (HIFU). Dessa 
forma, através de procedimentos minimamente invasi-
vos, são alcançados resultados oncológicos e funcio-
nais satisfatórios.24 
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A crioterapia utiliza crioagulhas de 17G implanta-
das através de auxílio do ultrassom transretal, sendo 
realizados dois ciclos de aquecimento-resfriamento, 
induzindo morte celular através de uma desnatura-
ção de proteínas, desidratação celular, ruptura de 
membrana celular e microtromboses vasculares, le-
vando a apoptose de células tumorais prostáticas. 
As principais complicações associadas ao procedi-
mento são a DE (18%), IU (2%-20%), estenose uretral, 
dor retal, sangramento urinário e fístula uretrorretal. 
Não há ainda estudos robustos com dados compa-
rativos entre a crioterapia e as terapias curativas dis-
poníveis atualmente radioterapia  e cirurgia), quan-
do se analisam os resultados oncológicos a médio 
e longo prazo.24

O HIFU baseia-se em ondas de choque focadas, 
emitidas a partir de um transdutor, que causa dano 
celular através de efeitos térmicos e mecânicos, 
aquecendo o tecido neoplásico a altas temperaturas,  
levando a apoptose celular por necrose coagulativa. 
Os principais efeitos adversos do procedimento são a 
retenção urinária aguda (10%), DE (23%), estenose ure-
tral (8%), dor e sangramento retal (11%) e IU (10%).25

Portanto, com base nas evidências científicas dis-
poníveis, para o tratamento do câncer de próstata de 
risco intermediário, as terapias de toda a glândula ou 
focais ablativas, devem ser realizadas em um ambien-
te de ensaios clínicos. Já para tumores de alto risco, 
a terapia focal em qualquer modalidade não deve ser 
oferecida.
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Introdução
Atualmente, o câncer de próstata (CaP) é a neo-

plasia maligna não cutânea mais comum e a segunda 
causa de morte por câncer em homens nos países oci-
dentais. Com o advento do antígeno prostático especí-
fico (PSA) e dos programas de rastreamento, apesar de 
atualmente serem mais frequentes os casos de tumor 
órgão-confinado, cerca de 10% a 20% dos casos apre-
sentam doença localmente avançada ou metástase 
linfonodal já no momento do diagnóstico.1

O CaP pode disseminar-se tanto por via hematogê-
nica, sendo o sítio preferencial de metástase o esquele-
to axial, quanto por via linfática, representada principal-
mente pela drenagem dos linfonodos pélvicos.2 Apesar 
dos recentes avanços nas técnicas de imagem, ainda 
existem dificuldades na avaliação do acometimento lin-
fonodal, pois a sensibilidade da tomografia computado-
rizada e da ressonância magnética na detecção de me-
tástases linfonodais aproxima-se de insuficientes 35%.

A linfadenectomia (LND) se tornou parte da pros-
tatovesiculectomia radical (PR) desde que a operação 
moderna retropúbica se popularizou na década de 
1980 por Walsh.3

Linfadenectomia e estadiamento 
do câncer de próstata

Uma das mais novas e promissoras técnicas para 
o estadiamento do CaP, o PET [68Ga] PSMA apresenta 
uma sensibilidade muito baixa na avaliação do acome-
timento linfonodal. Portanto, atualmente, o PET [68Ga]
PSMA ainda não pode substituir a LND pélvica para 
excluir metástase linfonodal, isto é, a LND ainda é o 
padrão-ouro para o estadiamento linfonodal.4,5

Além disso, o CaP não segue um padrão de disse-
minação predeterminado e constante, e cerca de 50% 
dessas metástases linfonodais localizam-se ao longo 
da artéria ilíaca interna.3 Séries retrospectivas mostra-
ram que a taxa de linfonodos pélvicos invadidos em 
pacientes com CaP é diretamente proporcional à ex-
tensão da LND, isto é, quanto mais linfonodos disse-
cados, maior será a quantidade de linfonodos acome-
tidos, denotando a importância da realização da LND 
estendida.6-10

Entretanto, estudos indicaram ser necessária a 
ressecção de pelo menos 20 linfonodos para que o 

estadiamento do CaP seja adequado, algo similar ao 
demonstrado na LND do câncer vesical.11 Curiosamen-
te, um maior número de linfonodos foi obtido quando 
o produto da LND foi enviado à Patologia em pacotes 
separados por região de dissecção e há uma variabi-
lidade significativa de contagem nodal independente-
mente do estádio do câncer entre os pacientes.

Em centros de referência de grande volume de ci-
rurgias urológicas, as técnicas de LND aberta, laparos-
cópica ou robótica são factíveis e de eficácia oncológi-
ca semelhantes entre si.12 Porém, mesmo na presença 
de dissecções nodais extensas, aproximadamente 
25% dos linfonodos potencialmente portadores de 
metástases de CaP não serão removidos por estarem 
em cadeias não abrangidas pela LND pélvica.13

Com o objetivo de padronizar a extensão dessa 
dissecção, o Painel de Especialistas para o Guideline 
Europeu de tratamento local com intenção curativa do 
CaP definiu em 2017 os seguintes tipos de LND com 
suas respectivas cadeias (Figura 1). 

I = obturadora; II = ilíaca externa; III = ilíaca interna; IV = ilíaca comum; V 
= pré-sacral.
Adaptada de Fossati et al., 2017.14

Figura 1. Regiões anatômicas da linfadenectomia pélvica.

• LND limitada: linfonodos obturadores;
• LND padrão: linfonodos obturadores e ilíacos ex-

ternos;
• LND estendida: linfonodos obturadores, ilíacos 

externos e ilíacos internos;
• LND superestendida: linfonodos obturadores, ilí-

acos externos, ilíacos internos, ilíacos comuns e 
pré-sacral.14
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Complicações
Existe muita discussão na literatura sobre qual deve 

ser o modelo da extensão da LND. Tais dúvidas de-
vem-se ao benefício incerto da LND em termos tera-
pêuticos e pelo potencial aumento de complicações, 
na medida em que é aumentado o limite de dissecção.

A LND é um procedimento desafiador, que con-
some tempo e traz consigo maior risco de complica-
ções cirúrgicas, com taxas que variam de 2% a 51%.15 
A maior série, com 963 pacientes, que comparou 
eventos adversos dos tipos de LND mostrou 19,8% 
de complicações na LND estendida contra 8,2% na 
limitada (p < 0,001); quando analisadas individualmen-
te, apenas a linfocele foi significativamente maior em 
pacientes submetidos à dissecção extensa (10,3% vs. 
4,6%, respectivamente; p = 0,02).16 Por outro lado, Ba-
der et al. encontraram apenas 2,1% de complicações 
que necessitaram prolongar o tempo de internação 
nos pacientes submetidos à LND estendida.6

Semelhantemente, Fossati et al. compararam a LND 
vs. não LND (20 estudos retrospectivos) e compararam 
a dissecção estendida vs. limitada (três estudos pros-
pectivos e 15 retrospectivos). A LND e a dissecção es-
tendida foram associadas a desfechos não oncológicos 
intra e pós-operatórios significativamente piores, como 
sangramento, linfocele e aumento do tempo cirúrgico. A 
natureza retrospectiva da maioria dos estudos e falta de 
definições padronizadas para a extensão da LND são as 
principais limitações de suas conclusões.14

Papel oncológico da linfadenectomia no 
tratamento primário do câncer de próstata

O benefício oncológico da LND estendida é 
controverso devido à existência de resultados díspa-
res na literatura. Acredita-se que a vantagem, mesmo 
nos casos negativos, se deva à ressecção de micro-
metástases. Pagliarulo et al. reexaminaram 3.914 linfo-
nodos negativos em 274 pacientes pT3 e descobriram 
que 13,3% dos 180 pacientes que foram originalmente 
definidos como sendo pN0 abrigavam uma metástase 
oculta na imuno-histoquímica. Esses pacientes tiveram 
taxas de sobrevida piores do que aqueles que eram 
verdadeiramente linfonodos negativos e tiveram resul-
tados comparáveis aos pacientes que tinham sido ini-
cialmente diagnosticados como linfonodos positivos.17

Para complicar ainda mais, os pacientes submeti-
dos a uma LND pélvica estendida (LNDPE) têm maior 
probabilidade de serem corretamente estadiados 
como pN0 ou como pN1, o que torna problemáticas 
comparações observacionais retrospectivas dos resul-
tados oncológicos entre dissecções limitada vs. esten-
dida (fenômeno Will Rogers).18

A fim de preencher essa lacuna no conhecimento, 
realizamos o primeiro estudo randomizado de fase III 
ao investigar o papel terapêutico da LNDPE compara-
da à LND pélvica limitada (LNDPL) em pacientes com 
CaP localizado de riscos intermediário e alto submeti-
dos a PR.

No total, 300 pacientes foram randomizados e ope-
rados no Instituto do Câncer do Estado de São Pau-
lo (ICESP) do Hospital das Clínicas da Faculdade de  
Medicina da Universidade de São Paulo (HC-FMUUSP) 
entre maio de 2012 e dezembro de 2016 (1:1, 150  
LNDPL e 150 LNDPE). Ao mostrar cinco vezes mais 
metástase linfonodal na dissecção estendida, este trial 
confirmou que a LNDPE proporciona um melhor esta-
diamento patológico. Com uma mediana de 54 meses 
de seguimento, não houve diferença entre os grupos 
em termos de sobrevidas livre de recorrência bioquí-
mica (RBQ) ou livre de metástases. Nossa análise de 
subgrupos sugere um potencial benefício na RBQ para 
os pacientes com biópsia inicial do International Socie-
ty of Urological Pathology (ISUP) graus 3-5 submetidos 
à dissecção estendida.19

Os resultados oncológicos do nosso estudo fo-
ram muito semelhantes àqueles da maior revisão 
sistemática sobre o tema (66 estudos, 275.269 pa-
cientes). Fossati et al. demonstraram que a qualida-
de geral da evidência foi baixa pelos vieses. Com-
parando 21 estudos retrospectivos sem LND versus 
qualquer tipo de LND, nenhuma diferença significa-
tiva foi alcançada em favor da LND para RBQ, me-
tástases a distância ou sobrevida câncer-específica 
(SCE) e sobrevida global (SG). Comparando LNDPL 
vs. LNDPE em termos de RBQ, apenas dois de 13 es-
tudos mostraram benefício da LNDPE em subgrupos 
específicos: risco intermediário e pN1 com menos de 
15% de invasão linfonodal (ILN). Ambos os estudos 
anteriores com benefício nesses subgrupos foram 
de coortes maiores do que a nossa (585 e 4.000 
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pacientes, respectivamente) e operados por apenas 
dois cirurgiões em cada estudo.14 A ressalva nesses 
estudos é a de que, se a LNDPE leva a identifica-
ção de homens com baixa taxa de ILN comparada à  
LNDPL, então os pacientes poderiam passar um 
bom tempo livre de doença, mas não haveria um im-
pacto final na sobrevida.

Vale ressaltar também que nem todos os pacien-
tes com linfonodos positivos têm o mesmo risco de 
progressão e morte. Numa série multicêntrica de 703 
pacientes, aqueles com dois ou menos linfonodos po-
sitivos tiveram um resultado significativamente melhor 
na SCE de 15 anos em comparação com pacientes 
com mais de dois linfonodos positivos (84% vs. 62%, 
p < 0,001).20

Portanto, evidencia-se aqui um benefício direto 
da LND para os pacientes com até dois linfonodos 
positivos, cuja evolução oncológica é semelhante 
aos pacientes com pN0.21 Recentemente, Sood et 
al. também demonstraram um benefício direto inde-
pendente da LND na SG se o risco de ILN for maior 
do que 20%.22

Um outro benefício da LND, desta vez indireto, 
é o de selecionar melhor o paciente para tratamen-
tos adjuvantes. Messing et al. demonstraram que a 
terapia de privação androgênica (TPA) precoce be-
neficiou pacientes com metástases nodais submeti-
dos a PR e LND, em comparação com aqueles que 
receberam tratamento posteriormente.23 Mais recen-
temente, Touijer et al., numa coorte retrospectiva e 
multicêntrica de 1.338 pacientes com linfonodos po-
sitivos (27% com mais de 10 anos de seguimento), 
demonstraram que aqueles submetidos à radiotera-
pia e TPA apresentaram melhores SG e SCE quando 
comparados aos pacientes com observação ou TPA 
isolada.24 Ora, a LND é a melhor opção disponível 
para determinar a presença de metástase linfonodal 
e, portanto, a melhor opção para selecionar os pa-
cientes para adjuvância.

Guidelines e indicações 
de linfadenectomia

As diretrizes da Associação Americana de Uro-
logia (AUA) reservam a LND para os pacientes com 
CaP de maior risco de ILN, sejam os de alto risco 

ou de risco intermediário desfavorável, mas não 
indicam a extensão da dissecção. Eles também res-
saltam a importância de orientar os pacientes a res-
peito das complicações da LND, entre elas a linfoce-
le e seu tratamento.25

Já as recomendações da Associação Europeia 
de Urologia (EAU) indicam a LND para os pacientes 
com doença localmente avançada, de alto risco e de 
risco intermediário, cuja estimativa de ILN seja maior 
do que 5% nos nomogramas pré-operatórios. Nos pa-
cientes em que está indicada a LND, esta deverá ser 
estendida.26

Linfadenectomia de resgate
A LND de resgate é uma opção de tratamento ofe-

recida em centros de alto volume por cirurgiões ex-
perientes, para pacientes com RBQ pós-PR e critérios 
restritos: PSA < 4 ng/mL, Gleason ≤ 7 (ISUP 1-3), doença 
exclusivamente linfonodal de baixo volume limitada à 
pelve comprovada por PET-PSMA. As séries publica-
das de LND de resgate mostram 9%-22% (em geral 
15%) dos pacientes livres de RBQ em cinco anos.27,28 
Esse benefício pode ser devido à remoção dos linfono-
dos guiada por exames de imagem, em pacientes com 
N+ melhor selecionados no pré-operatório.

Entretanto, recentemente Bravi et al. demonstra-
ram que, em geral, a LND de resgate apenas ajuda em 
alguns casos a adiar a introdução da hormonioterapia. 
Portanto, ela deve ser usada apenas como parte inte-
grante de um tratamento multimodal.29

Conclusões
A LND limitada não tem benefício de ser realiza-

da. A LND estendida é reservada para os pacientes 
com risco intermediário, com chance de ILN maior do 
que 5%, de alto risco e localmente avançado. A LND 
é atualmente o padrão-ouro no estadiamento linfono-
dal, mas também aumenta complicações; seu papel 
oncológico pode ser diretamente (até dois linfonodos 
positivos), indiretamente (selecionar para tratamentos 
adjuvantes) e pode ter benefício nos pacientes com 
ISUP na biópsia 3-5. A LND de resgate não deve ser 
utilizada de maneira isolada para o manejo de recor-
rência linfonodal.
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Definição
Com a realização sistemática do rastreio para o 

câncer de próstata (CaP) nas últimas décadas, em sua 
maioria os pacientes com essa doença são diagnosti-
cados em estágios mais precoces, sendo somente 10% 
dos casos considerados localmente avançados.

Segundo a definição da Associação Europeia de 
Urologia (EAU), esses cânceres representariam aque-
les com estádio local entre cT3-T4 ou suspeita de 
acometimento linfonodal (cN+), independentemen-
te do antígeno prostático específico (PSA) e do grau  
de Gleason apresentados.

No entanto, não há uma uniformidade na literatura 
em relação à classificação e ao manejo desses casos: 
por exemplo, pela National Comprehensive Cancer  
Network (NCCN), os casos T3b-T4 são classifica-
dos como doença de muito alto risco e aqueles ca-
sos com suspeita de acometimento linfonodal são 
separadamente classificados como doença regional.1

Assim, na elaboração das evidências disponíveis 
sobre o CaP localmente avançado, percebe-se nos 
diversos estudos a inclusão de populações heteróge-
nas. A avaliação inicial do risco de qualquer caso de 
CaP parte de uma combinação de variáveis engloban-
do: PSA, estadiamento local, o grau de Gleason e a ex-
tensão do CaP na biópsia de próstata.

Seguindo a classificação do National Cancer  
Institute (NCI), em relação à presença de doença mi-
crometastática, esta se caracterizaria por um pequeno 
número de células que se disseminaram a partir do tu-
mor primário (disseminação locorregional ou a distân-
cia) e são muito pequenas para serem detectadas nos 
métodos de screening convencionais.

Diagnóstico e estadiamento
Uso da ressonância magnética 
e dos nomogramas 

O uso da ressonância magnética (mpMRI) tem sua 
indicação já a partir de casos classificados como de 
risco intermediário e alto e sua aplicação permitiu um 
aprimoramento no estadiamento T, avaliando, por 
exemplo, a extensão extraprostática, a invasão das 
vesículas seminais, com maior precisão que o exame 
convencional (toque retal). Apesar de classificados to-
dos como doença localmente avançada, sabe-se que 

os pacientes apresentando um discreto componente 
de invasão extraprostática (T3) provavelmente irão 
evoluir melhor do que aqueles com maior volume tu-
moral e doença macroscópica. Mesmo com o refina-
mento da ressonância magnética, este método ainda 
exibe limitada sensibilidade para lesões pequenas (< 
1 mm), sendo considerado muito sensível para lesões 
acima de 3 mm.

Destacamos que os métodos disponíveis para o es-
tadiamento local não são considerados suficientemente 
sensíveis para uma avaliação precisa de extensão ex-
traprostática microscópica.2

Quando considerado o estadiamento do compo-
nente linfonodal, a tomografia e a ressonância magné-
tica são os métodos tradicionalmente utilizados e ba-
seiam-se no diâmetro e na morfologia dos linfonodos. 
Normalmente, os linfonodos suspeitos são aqueles 
com diâmetros superiores a 8 mm.3

Porém, alguns estudos sugerem que em até 80% 
dos linfonodos acometidos, os diâmetros apresentados  
são menores do que 8 mm. Logo, a decisão de proce-
der ou não a uma linfadenectomia estendida tem sido 
baseada em nomogramas que estimam o risco de aco-
metimento linfonodal a partir de variáveis como o esco-
re de Gleason, o PSA e aspectos da biópsia de próstata.

Os nomogramas (Memorial Sloan Kettering  
Cancer Center [MSKCC], Partin e Brigantti) demons-
tram-se ferramentas importantes para a classificação 
acertada da doença, mesmo sem depender de da-
dos de imagem. Em um estudo recente, a adição das 
informações obtidas com a mpMRI à versão original 
dos nomogramas do MSKCC e de Partin pouco in-
fluenciou a acurácia diagnóstica para predizer o CaP 
localmente avançado.4 

O papel do PET-PSMA no estadiamento
Existe crescente evidência das vantagens do 

uso do PET-PSMA (do inglês, Positron Emission  
Tomography-Prostate Specific Membrane Antigen) 
no estadiamento primário dos casos de alto risco 
e localmente avançados. No estudo proPSMA, Ho-
fman et al. demonstram a superioridade do PSMA 
(27% a mais de acurácia diagnóstica) em relação aos 
métodos convencionais na detecção de metástases 
linfonodais e a distância.5
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No entanto, o manejo ideal dos pacientes com me-
tástases exclusivamente ao PSMA (micrometástases) 
ainda é incerto. Esse melhor estadiamento ainda não 
se converteu em melhores desfechos oncológicos aos 
pacientes considerados. Sabe-se, no entanto, que a 
sua realização determinará uma mudança no manejo 
do paciente em até 28% dos casos.

Em relação à questão de que se o PET-PSMA 
poderia substituir a linfadenectomia estendida, um 
estudo de Yaxley et al.6 destacou uma relativa baixa 
sensibilidade que o PET-PSMA poderia apresentar. 
Mais especificamente, de 172 nódulos com invasão 
confirmada na histologia, somente 24,4% foram de-
tectados pelo PSMA pré-operatório. Em uma revisão 
sistemática de 20207 englobando 18 estudos (publi-
cados entre 2016-2019), a sensibilidade do PSMA va-
riou de 14%-100% e sua especificidade de 67%-100%. 
Em 15 dos 18 estudos expostos, a sensibilidade para a 
detecção linfonodal foi maior do que 50%.

Tratamento na doença localmente 
avançada (Figura 1)

Não há um tratamento padrão-ouro neste contex-
to, sendo que há uma predominância dos estudos 
que avaliaram a radioterapia (RT) em relação às de-
mais opções. Aparentemente os melhores resultados 
são obtidos a partir de um tratamento local associado 
a um tratamento sistêmico (multimodal). Destaca-se, 
no entanto, que a evidência é mais limitada quando 
considerado especificamente o subconjunto de pa-
cientes com acometimento linfonodal - cN+.8

Prostatectomia radical
Segundo os Guidelines da EAU, só deveríamos 

oferecer a cirurgia em pacientes altamente selecio-
na dos, com estádio cT3b-T4N0 ou TxN1, como parte 
de um tratamento multimodal. Destaca-se também a 
necessidade sistemática da realização da linfadenec-
tomia estendida. No estudo de Ward et al.,9 avaliando 
o desfecho da prostatectomia radical (RP) especifica-
mente nos casos cT3: aos 5, 10 e 15 após a RP: 85%, 
73% e 67% dos pacientes estavam livres de recorrência 
local ou sistêmica. A sobrevida câncer-específica (CSS) 
para pacientes com cT3 foi moderadamente menor do 
que daqueles classificados como T2, considerando um 
follow-up de 15 anos.9

Em um estudo retrospectivo da Mayo Clinic,10 843 
pacientes classificados como cT3 pelo toque retal fo-
ram seguidos ao longo de 20 anos: 43% dos pacien-
tes receberam a RP isolada sem qualquer tratamento 
adjuvante. Após 20 anos de seguimento, os pacientes 
atingiram uma CSS de 81%.

Em outro estudo, Moschini et al. compararam os re-
sultados de pacientes cN+ com pacientes cN0 (pN1); a 
presença de cN+ não foi um preditor significativo de 
CSS em pacientes submetidos a RP.11

No cenário N+, entre as opções incluindo cirurgia 
no tratamento local, foi demonstrado que a associação 
de RP e terapia de deprivação androgênica (ADT) adju-
vante precoce demonstrou atingir uma taxa de CSS de 
10 anos de 80% e melhorou significativamente a CSS 
e a sobrevida global (OS), com a ressalva de seleção 
de casos com doença nodal de alto volume e múltiplas 
características tumorais adversas.12

ISUP, International Society of Urological Pathology; PSADT, antígeno prostático especifico (PSA) antes da RT.
Adaptada de Guidelines EAU, 2020.18

Figura 1. Doença localmente avançada.

Definição - cT3-T4, cN+ 
(independente do ISUP, PSA)

Estadiamento - Imagens abdominopélvicas 
transversais + cintilografia óssea

Papel em crescente da mpMRI e PET-PSMA

RT - N0/N+ com ADT de 
longo prazo (> 2 anos)

ADT - assintomáticos com PSADT 
< 12 m, PSA > 50 ng/mL ou tu 

indiferenciados ou sintomáticos locais

Prostatectomia radical + ePLND - cT3b-T4 
ou N+ como terapia multimodal
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Dentro dos princípios da Prostatectomia Radical Ro-
bótica no CaP localmente avançado estão a ressecção 
ampla do espaço periprostático, a abertura de fáscia en-
dopélvica, uma dissecção posterior no plano extrafas-
cial com ligadura baixa dos pedículos vasculonervosos 
e finalmente a linfadenectomia estendida.13 

Radioterapia
A associação do binômio RT e terapia de depriva-

ção hormonal de longo prazo (ADT durante dois a três 
anos) foi bem estabelecida por diversos trials como uma 
opção padrão.14,15 Mais especificamente, resultados su-
periores em relação à sobrevida livre de doença e mor-
talidade câncer-específica foram obtidos com a adição 
da ADT em uma proposta de neoadjuvância pelo efeito 
sinérgico citotóxico com a RT.

Os dados do grupo controle do estudo STAMPEDE 
corroboram essas evidências, demonstrando sobrevida 
livre de falha menor no grupo irradiado em relação ao gru-
po de monoterapia com ADT (HR 0,33; IC 95% 0,18-0,61).16

Os resultados superiores da associação RT + ADT 
em relação à monoterapia vêm sendo demonstrados 
inclusive para pacientes com linfonodos positivos.8 
Não é possível ainda determinar superioridade de 
um tratamento local radical em relação a outro (RT 
versus RP).

A dose de RT recomendada pelo Guideline da EAU 
varia entre 74-78 G. Os principais inconvenientes de-
correm da toxicidade no trato geniturinário e gastroin-
testinal, com destaque para cistite actínica e proctite 

actínica. A toxicidade aguda leve do trato geniturinário 
pode ter uma incidência entre 20%-50%.17

Hormonioterapia isolada 
A monoterapia com ADT deveria ser ofertada so-

mente naqueles pacientes sintomáticos e que não apre-
sentem condições para tratamento local ou naqueles 
casos que estejam assintomáticos e que se apresentem 
com um tempo de duplicação de PSA inferior a 12 me-
ses, níveis de PSA superiores a 50 ng/mL ou tumores 
indiferenciados.18

Recorrência bioquímica (Figura 2)
A definição da Phoenix Consensus Conference para 

recorrências bioquímicas pós-RT é a ascensão do PSA 
para valores acima de 2,0 ng/mL acima do nadir estabe-
lecido – independentemente do nadir. Tal definição se 
associa com uma acurácia de 80% para progressão da 
doença.

A definição de recorrência bioquímica (BCR) pós-
prostatectomia radical, por sua vez, é dada como níveis 
de PSA acima de 0,2 a 0,4 ng/mL, dependendo da lite-
ratura avaliada. Os casos de BCR de alto risco seriam 
aqueles com as seguintes características: tempo de du-
plicação de PSA (< 12 meses); classificação International 
Society of Urological Pathology (ISUP) (graus 4-5) e o 
tempo para a recorrência inferior a 18 meses.18

O Guideline da EAU recomenda realização de mpMRI 
para localizar áreas suspeitas e guiar biópsias em  
pacientes candidatos a terapia de salvamento. De 

Bx, biópsia; HIFU, ultrassom focalizado de alta intensidade; SRT, radioterapia de salvamento.
* Se resultados influenciarem o tratamento.
Adaptada de Guidelines EAU, 2020.18

Figura 2. Recorrência bioquímica.

Definição - Após RP PSA > 0,2-0,4 ng/mL
Após RT, PSA > 2 ng/mL acima do nadir

Após RP - PET-PSMA se PSA > 0,2 ou 
PET-CT fluciclovina/colina se PSA > 1*

Após RT - mpMRI orientando 
bx; PET-PSMA/PET-CT

SRT (66 Gy) cm PSA < 0,5, idealmente;
ADT + SRT (ISUP > 2,  

PSAT > 0,7, margens +) 

HIFU, ablação microcirúrgica, 
braquiterapia - pesquisa clínica

Monitorização do PSA - baixo risco EAU, 
que pode não se beneficiar da intervenção

RP de salvamento em centros experientes
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forma similar, o PET-PSMA também pode ajudar a 
selecionar os melhores pacientes para as terapias 
de salvamento após terapia local.19 Após uma BCR 
pós-prostatectomia radical, por exemplo, a positivi-
dade do PET-PSMA varia de acordo com a velocida-
de de ascensão do PSA, sendo que para níveis de 
PSA entre 0,2 e 0,5 ng/mL, o exame demonstra CaP 
residual em 15%-58% dos casos e para níveis entre 
1-2 ng/mL, a identificação de CaP residual é de 69%-
100% dos casos.20

Aos casos de BCR pós-prostatectomia radical pode 
ser oferecida desde vigilância ativa até a radioterapia 
de salvamento (SRT), a depender do grupo de risco do 
paciente. Uma vez indicada, a dose da SRT deveria ser 
de no mínimo 66 Gy e iniciar-se idealmente antes do 
PSA atingir 0,5 ng/mL.

A ADT por um período de até dois anos pode ser 

associada, com benefícios mais evidentes naqueles 
tumores ISUP > 2, com margens positivas e valores 
de PSA > 0,7 ng/mL.

Em relação ao tratamento da BCR após a RT, a 
recomendação da RP de resgate pode ser feita em 
casos altamente selecionados, com histologia com-
provando a recorrência local. Os casos ideais seriam 
aqueles pacientes com nenhuma ou baixo índice 
de comorbidades, expectativa de vida superior a 10 
anos, PSA < 10 ng/mL, ISUP 2-3 e sem evidências de 
metástases a distância.21

As complicações nesse tipo de procedimento não 
são desprezíveis, sendo reportadas lesões de reto, por 
exemplo, entre 2% a 15% e a estenose da anastomose 
entre 11%-41% dos casos. A monoterapia com ADT nes-
se contexto não apresenta claro benefício e deveria 
ser reservada para casos de alto risco de progressão. 
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Tratamento da doença metastática sensível à castração

Introdução
Durante as últimas décadas, o tratamento hormo-

nal constituiu a estratégia básica para o tratamento do 
câncer de próstata sistêmico (Figura 1). No entanto, vá-
rias mudanças aconteceram e hoje existe uma maior 
variedade de tratamentos disponíveis, em combinação 
com terapia de privação androgênica (ADT), visando 
um benefício de sobrevida global (OS).1

São três os grupos de pacientes com doença me-
tastática sensível à castração (DMSC):

• Tratamento inicial curativo: paciente submetido à 
prostatectomia radical (PTR) ou radioterapia, evo-
lui com doença metastática;

• Metástase de novo: doença metastática que está 
presente no momento do diagnóstico inicial de 
câncer de próstata;

• Metástase oculta: progressão bioquímica refratá-
ria ao bloqueio hormonal sem evidência de me-
tástases.

Fatores prognósticos
A sobrevida média dos pacientes portadores de 

metástase é de 42 meses, porém esse grupo é muito 
heterogêneo. Para melhor condução desses casos, 
vários fatores prognósticos estão em estudo, entre 
eles o antígeno prostático específico (PSA) inicial, 
o grau International Society of Urological Pathology 

(ISUP), número e localização de metástases viscerais; 
todavia, apenas alguns foram validados.

O conceito de “volume” de doença (Tabela 1) como 
um potencial preditor foi introduzido pelo estudo 
CHAARTED (ensaio randomizado de terapia químio-
-hormonal versus ablação por andrógeno para doen-
ça extensa em câncer de próstata)3 e demonstrou ser 
fator preditivo em uma análise de subgrupo potente 
para o benefício de adição de terapia adjuvante.

Com base em uma grande coorte, no SWOG 9346,4 
o nível do PSA após sete meses de ADT foi usado para 
criar três grupos de prognóstico (Tabela 2). Um PSA  
< 0,2 ng/mL em sete meses é um marcador prognósti-
co para homens recebendo ADT para doença metas-
tática no estudo CHAARTED, independente da adição 
de docetaxel.

Tabela 1. Definição de alto volume/risco em CHAARTED 
e LATITUDE

Volume alto

CHAARTED > 4 metástases ósseas, incluindo  
> 1 fora da coluna vertebral 
OU
Metástase visceral

LATITUDE > 2 fatores de risco entre:
• 3 metástases ósseas
• Metástase visceral
• > ISUP grau 4

Elaborada a partir de Gravis et al., 2018;3 Fizazi et al., 2017.5

Adaptada de Rocha et al., 2014.2

Figura 1. Metabolismo da testosterona.

Colesterol 

Definição - cT3-T4, cN+ Pregnenolona Progesterona 

Androstenediona Desidroepiandrosterona (DHEA)

Androstenediol Sulfato de desidropiandrosterona 
(dHEA-S)

Testosterona

Di-hidrotestosterona (DHT)Estradiol 
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Tabela 2. Fatores prognósticos baseados no estudo 
SWOG 9346

PSA após 7 meses de ADT Sobrevida média

< 0,2 ng/mL 75 meses

0,2 a 4 mg/mL 44 meses

> 4 ng/mL 13 meses

Elaborada a partir de Hussain et al., 2006.4

Diagnóstico
Atualmente, a tomografia computadorizada (TC) ou 

a ressonância magnética (RM), em conjunto com a cin-
tilografia óssea, são os exames complementares mais 
utilizados para o estadiamento em casos de suspeita 
de metástases, visto que os tratamentos sistêmicos 
atuais são baseados em estudos como CHAARTED, 
STAMPEDE e LATITUDE.3,6,7

Entretanto, os novos traçadores da tomografia por 
emissão de pósitrons (PET-CT), tais como fluciclovina, 
colina e PSMA, parecem ter uma maior sensibilidade 
para a detecção de recorrência e metástases em bai-

xos valores de PSA (< 2,0 ng/mL), sendo cada vez mais 
utilizados.1

 Tratamento
As opções de tratamento devem ser decididas com 

base na expectativa de vida, comorbidades, prefe-
rências e características do tumor. O atendimento ao  
paciente deve incorporar uma abordagem multidisci-
plinar sempre que disponível.1

Tratamento antiandrogênico central
A privação de andrógenos pode ser alcançada su-

primindo-se essa secreção de maneira medicamen-
tosa ou através da castração cirúrgica (Figura 2). É a 
primeira linha de tratamento. Conheça um pouco mais 
de cada método a seguir. 

Análogos de LHRH (gosserrelina/leuprolida)
São atualmente as principais formas de ADT. 

Principal opção para pacientes com compressão me-
dular ou obstrução infravesical.8

Hipotálamo

Hipófise

Testículos

Célula Célula 
gonadotróficagonadotrófica

Células de LeydigCélulas de Leydig

Túbulo 
seminífero

Células de Sertoli

SêmenAdaptada de Armstrong et al., 2019.9

Figura 2. Eixo hipotálamo-hipófise-testículo.

Inibina B
FSHLH

GnRH

Testosterona
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Antagonistas (degarelix)
Ligam-se aos receptores, levando a uma rápida di-

minuição dos níveis de hormônio luteinizante (LH), hor-
mônio folículo-estimulante (FSH) e testosterona sem 
qualquer exacerbação. Sua superioridade definitiva 
sobre os análogos do hormônio liberador do hormônio 
luteinizante (LHRH) ainda precisa ser provada.

Orquiectomia
Ainda é considerada a modalidade de tratamento 

primária para ADT. É um procedimento cirúrgico sim-
ples, barato e praticamente sem complicações. É facil-
mente realizado sob anestesia local e é a maneira mais 
rápida de atingir o nível de castração, que geralmente é 
alcançado em menos de 12 horas.

Quando iniciar?
Em pacientes sintomáticos, o tratamento imediato é 

obrigatório, visando ao alívio dos sintomas e à redução 
do risco de sequelas potencialmente graves de doen-
ça avançada (compressão da medula espinhal, fraturas 
patológicas, obstrução ureteral).

No entanto, para pacientes metastáticos assintomá-
ticos, ainda existe controvérsia, devido à falta de estu-
dos de qualidade. No estudo SWOG 8894, a presença 
de dor óssea estava entre os fatores associados a piora 
da sobrevida em dez anos.1

Com relação às formas de tratamento, se contínuo 
ou intermitente, não houve diferença nos estudos em 
relação à OS, porém com uma tendência à melhora da 
qualidade de vida na aplicação intermitente, pela dimi-
nuição dos efeitos colaterais.

“Não ofereça monoterapia com antagonistas de AR 
para pacientes com doença M1” (Recomendação Forte 
EAU 2020).

Bloqueio androgênico periférico
O maior estudo randomizado, com 1.286 pacientes 

M1b, não encontrou nenhuma diferença entre a castração 
cirúrgica com ou sem flutamida. Logo, não há indicação 
de prescrição dessas medicações, com exceção da 
reversão dos sintomas de testosterone flare.1

Flare
Começa dois a três dias após a administração do 

bloqueador central e dura cerca de uma semana. Os 
sintomas são o aumento da dor óssea, LUTS (do inglês, 
lower urinary tract symptoms), insuficiência renal obs-
trutiva, compressão da medula espinhal e morte cardio-
vascular, devido ao estado de hipercoagulação. Os pa-
cientes em risco são geralmente aqueles com doença 
óssea sintomática de alto volume.

Bloqueadores androgênicos de nova geração 
(abiraterona, enzalutamida, apalutamida

A adição dos novos bloqueadores androgênicos, 
conhecidos como superbloqueadores, melhora signifi-
cativamente os resultados clínicos sem evidências con-
vincentes de diferenças entre os subgrupos. Não de-
vem ser prescritos de maneira isolada.1

Veja as tabelas 3 e 4 para entender o mecanismo de 
ação de cada uma dessas drogas.

Quimioterapia com taxanos
Recomenda-se ADT combinada com quimioterapia 

(docetaxel) para pacientes cuja primeira apresentação é 
a doença M1 e que estão em condições de receber essa 
medicação. O docetaxel é usado na dose padrão de 75 
mg/m2 combinada com esteroides como pré-medicação. 
A corticoterapia oral contínua não é obrigatória. O benefí-
cio é mais evidente em doença de alto volume.

Tabela 3. Bloqueadores androgênicos de nova geração (superbloqueadores) – Mecanismos de ação

Medicação Características

Abiraterona • Inibidor do CYP17
• Diminui a testosterona intracelular (mecanismo intrácrino) 
• Deve ser usado junto com prednisona para prevenir hiperaldosteronismo induzido por drogas

Enzalutamida • Bloqueador do receptor androgênico
• Inibidor da translocação nuclear
• Inibidor da ativação e ligação do DNA 

Apalutamida • Impede a translocação do receptor androgênico
• Inibe a ligação do DNA
• Impede a transcrição mediada pelo receptor androgênico
• Não possui atividade agonista no receptor androgênico

Elaborada a partir de Lowrance et al., 2021.1
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Radioterapia prostática
Pode ser oferecida em conjunto com ADT para pacien-

tes cuja primeira apresentação seja doença M1 e que te-
nham baixo volume da doença pelos critérios CHAARTED.

Acompanhamento
O seguimento deve ser feito com PSA, levando-se 

em conta a dosagem basal e as sequenciais (importân-
cia da curva de PSA), em intervalos de três a seis meses, 
após o início de ADT. Deve-se considerar a avaliação 
com exames de imagens periódicos.1

Aconselhamento genético
Em pacientes com DMSC, independentemente 

da idade e história familiar, a American Urological  
Association (AUA) aconselha oferecer aconselhamento 
genético e teste de linha germinativa.

Em um estudo recente que avaliou 20 genes de 
reparo de DNA associados à predisposição de cân-
cer autossômico dominante em uma população de 
homens com câncer de próstata metastático e não 
selecionados pela história familiar, a prevalência de 
mutações de reparo de DNA herdado (linha germina-
tiva) foi de 11,8%.1
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Introdução
O tratamento do câncer de próstata (CaP) é 

determinado pelo estadiamento da doença e prin-
cipalmente pelo cenário no qual a doença se apre-
senta. Existem dois cenários na doença avançada 
bastante interessantes, cujo escopo deste capítulo 
é detalhar: o tratamento dos pacientes com doença 
resistente à castração, sendo ela metastática ou não 
(Figura 1).

Esse cenário de doença é definido pela progres-
são (clínica ou bioquímica), apesar dos níveis cas-
trativos de testosterona (< 50 mg/dL). O tratamen-
to do CaP metastático é realizado com o bloqueio 
hormonal desde os primeiros estudos que mostra-
ram de maneira evidente a relação da deprivação 
hormonal com a resposta oncológica no CaP, evi-
denciados por Huggins e Hodges em 1941.1 Quan-
do a doença progredia para o cenário resistente à 
castração, eram necessárias novas manipulações 
hormonais e até quimioterapia para se obter con-
trole da doença. No entanto, não havia benefício de 
sobrevida global.

Foi somente em 2004 (mais de 60 anos depois) 
que uma droga mostrou ganho de sobrevida para pa-

cientes com CaP metastático no cenário resistente à 
castração. O estudo TAX 3272 comprovou o ganho de 
sobrevida àqueles que receberem docetaxel após a 
progressão para doença resistente à castração. A par-
tir de então, em um curto espaço de tempo, sete novas 
drogas foram aprovadas nesse cenário com ganho de 
sobrevida global (Figura 2). 

Isso fez com que, em um cenário no qual não tí-
nhamos até recentemente muitas opções de trata-
mento, dispuséssemos hoje de uma ampla gama de 
medicamentos que podem beneficiar os pacientes. O 
advento destas drogas gera dúvidas com relação à 
melhor abordagem e sequenciamento de tratamen-
to, sendo ainda mais dificultada após a publicação de 
evidências mostrando o benefício do tratamento mais 
precoce dessa doença de maneira mais efetiva, tan-
to com docetaxel quanto com novos agentes hormo-
nais (estudos CHAARTED,3 LATITUDE,4 STAMPEDE,5  
ARCHES,6 ENZAMET,7 TITAN8) abordados em ou-
tro capítulo (CaP metastático sensível à castração -  
M1 HSPC).

No início, algumas novas drogas, como cabazita-
xel, abiraterona e enzalutamida foram testadas 
no cenário metastático resistente à castração (M1 
câncer de próstata resistente à castração [CPRC])  

PSA, antígeno prostático específico.
Adaptada de Campbell e Walsh.9

Figura 1. Diferentes estados do câncer de próstata conforme o tratamento 
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pós-docetaxel (TROPIC,10 COU-AA-301,11 AFFIRM12) 
e foi visto que o benefício desses novos tratamen-
tos se tornou realidade, independentemente de ter 
sido feita ou não quimioterapia previamente. Dessa 
forma, vimos a aprovação de sipuleucel-T, abiratero-
na, enzalutamida e radium-223 também no cenário 
pré-docetaxel (IMPACT,13 COU-AA-302,14 PREVAIL,15  
ALSYMPCA16). Os novos agentes hormonais (como 
são chamados esses inibidores hormonais de nova 
geração) também trouxeram benefícios para o pa-
ciente resistente à castração, porém não metastático 
(M0 CPRC). Eles atrasam o aparecimento de metás-
tases em até dois anos, além de trazer benefício em 
sobrevida global e outros desfechos secundários 
importantes nesse cenário (PROSPER,17 SPARTAN,18 
ARAMIS19).

Mais recentemente tivemos aprovação no Brasil de 
um primeiro inibidor de poli (ADP-ribose) polimerase 
(PARP) (olaparibe). Essa medicação trouxe benefício no 
cenário de doença mais avançada, que já recebeu nor-
malmente quimioterapia e novos agentes hormonais e 
que carregam mutações nos genes relacionados à via 
de reparo do DNA (BRCA1/2, ATM).20

Certamente, num futuro próximo teremos ainda 
mais mudanças com relação à utilização destas e de 
novas drogas, sendo este um assunto em constan-
te evolução. Novas drogas que atuam nas vias de 

sinalização para o CaP independentes dos recepto-
res androgênicos já estão em estudo.21 Desta forma, 
acreditamos ser fundamental que os urologistas e 
oncologistas clínicos que manejem pacientes com 
CaP estejam atualizados com a publicação dos no-
vos estudos e protocolos.

Existem diferentes abordagens do paciente com 
doença metastática e o acesso a novas drogas é 
ponto fundamental para a escolha do melhor trata-
mento possível destes pacientes. A Agência Nacio-
nal de Vigilância Sanitária (ANVISA) já liberou novas 
medicações para diferentes estágios da doença e 
a Agência Nacional de Saúde Suplementar (ANS) 
tem regulado a aplicação delas com suporte do 
sistema suplementar de saúde. Infelizmente, o Sis-
tema Único de Saúde (SUS) ainda não disponibiliza 
muitas dessas novas medicações. Isso faz com que 
tenhamos um arsenal menor para o tratamento des-
ses pacientes neste cenário e nem sempre é pos-
sível a utilização de medicações que aumentem a 
sua sobrevida. Iremos discorrer sobre os melhores 
tratamentos com maiores níveis de evidências que 
temos disponíveis, no momento, sem nos ater às 
dificuldades de acesso. É recomendável estarmos 
atentos aos ensaios clínicos que estão em anda-
mento no nosso país, possibilitando a inclusão des-
tes pacientes a novas drogas.

Adaptada de Campbell e Walsh.9

Figura 2. Linha do tempo do tratamento dos surgimentos de medicações no cenário de CPRC.
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Definição
A definição de CPRC exige que tenhamos:
1. Nível de castração de testosterona (< 50 ng/dL 

ou 1,7 nmol/L) mais um de dois critérios:
a) Progressão bioquímica: três elevações con-

secutivas do antígeno prostático específico 
(PSA) com pelo menos uma semana de dife-
rença entre eles, resultando em duas eleva-
ções acima de 50% do nadir e PSA > 2 ng/mL;

OU
b) Progressão radiológica: surgimento de novas 

lesões (duas ou mais lesões ósseas na cintilo-
grafia óssea ou tecidos moles pelos critérios 
de RECIST).

A progressão de sintomas isolada deve ser ques-
tionada e requer avaliação mais aprofundada para 
que seja caracterizada como doença resistente à cas-
tração. Há indicação da dosagem do PSA a cada três 
a seis meses, sendo importante o cálculo do tempo 
de duplicação do PSA (PSAdt, do inglês PSA doubling 
time), a partir da resistência à castração.

O grupo Radiographic Assessments for Detection 
of Advanced Recurrence (RADAR) sugere que em pa-
cientes assintomáticos, exames de imagem como cin-
tilografia óssea e tomografia computadorizada sejam 
realizados quando o PSA estiver em 2 ng/mL; se ne-
gativa, a investigação deverá ser repetida com o PSA 
de 5 ng/mL e posteriormente a cada dobra de PSA.

O mecanismo exato da transição da doença hor-
mônio-sensível para resistente à castração ainda não 
é completamente compreendido e há ainda doenças 
que se apresentam como resistentes à castração. No 
entanto, está claro que apesar de níveis de castração 
androgênica, os receptores de andrógenos (AR) se 
mantêm ativos e continuam influenciando na progres-
são de muitos tumores. 

Câncer de próstata não metastático 
resistente à castração (M0 CPRC)

É definido como progressão do PSA em vigência 
de níveis de castração de testosterona sem evidências 
de metástases nos exames de imagem convencionais 
(tomografia computadorizada e cintilografia óssea). 
Cabe ressaltar que os estudos pivotais responsá-

veis pela aprovação das drogas neste cenário não 
utilizaram exames de segunda geração, como o PET-
-CT PSMA Ga68.

Três estudos de fase III (PROSPER,17 SPARTAN,18 
ARAMIS19) demonstraram significância estatística nos 
seus endpoints primários (sobrevida livre de metás-
tase) ao utilizarem os inibidores dos receptores de 
androgênio de segunda geração (apalutamida, en-
zalutamida e darolutamida). Nos três estudos foram 
utilizados critérios de inclusão para pacientes de alto 
risco para metástases: tempo de duplicação do PSA 
(PSAdt ≤ 10 meses e PSA ≥ 2 ng/mL). Na realidade, 
dois terços dos pacientes tinham PSAdt < 6 meses, o 
que demostra tratar-se de pacientes de alto risco de 
progressão para doença metastática. No seguimento 
destes estudos, houve evidência de benefício de so-
brevida após 30 meses.

Estes estudos também não levaram em conside-
ração os exames de imagem de segunda geração, 
como o PET-TC PSMA. Um estudo retrospectivo com 
200 pacientes (com PSAdt ≤ 10 meses e/ou escore de 
Gleason ≥ 8) demonstrou 44% de PSMA positivo em 
linfonodos pélvicos e 55% tinham doença M1, apesar 
de exames convencionais negativos.22

Câncer de próstata metastático 
resistente à castração (M1 CPRC)

Neste cenário, temos uma ampla gama de trata-
mentos com ganho de sobrevida. Nas tabelas 1 e 2 
descreveremos os estudos fase III com as respectivas 
medicações utilizadas na primeira (Tabela 1) e segun-
da linhas de tratamento neste cenário (Tabela 2).

Em aspectos gerais, a seleção do tratamento do M1 
CPRC deve levar em consideração:

• Tratamento prévio quando da doença hormô-
nio-sensível ou hormônio-resistente não me-
tastática

• Tratamento prévio da doença hormônio-resistente
• Qualidade da resposta e tempo até a progressão 

nos tratamentos prévios
• Conhecimento da “resistência cruzada” entre os 

diferentes bloqueadores androgênicos
• Polifarmácia e interações medicamentosas
• Conhecimento de alterações genéticas
• Conhecimento de variantes histológicas e defi-
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Tabela 1. Estudos randomizados de fase III – primeira linha de tratamento para M1 CPRC
Autor Intervenção Comparação Critério de seleção Desfecho principal

DOCETAXEL

TAX 327 Docetaxel a cada 3 semanas,  
75 mg/m2 e prednisona Ou Docetaxel 
semanal, 30 mg/m2 e prednisona 5 mg

Mitoxantrona a cada 3 
semanas, 12 mg/m2 e 
prednisona

SG: 19,2 (3 semanas) vs. 17,8 meses  
(4 semanas) vs. 16,3 no grupo controle  
(p = 0,04, HR: 0,79, 95% IC: 0,67-0,93)

ABIRATERONA

COU-AA-302 Abiraterona + prednisona Placebo + prednisona Sem decetaxel prévio; ECOG 0-1; 
progressão de PSA ou radiográfica; 
sintomas leves ou assintomáticos; 
ausência de metástase visceral.

SG: 34,7 vs. 30,3 meses. 
(HR: 0,81, p = 0,0033). S:49,2m. 
SLPr: 16,5 vs. 8,3 meses (p < 0,0001)

ENZALUTAMIDA

PREVAIL Enzalutamida Placebo Sem decetaxel prévio; ECOG 0-1; 
progressão de PSA ou radiográfica; 
sintomas leves ou assintomáticos; 
10% de meta visceral.

SG: 32,4 vs. 30,2 meses  (p < 0,001).  
S: 22 meses (p < 0,001 HR: 0,71, 95%  
IC: 0,60-0,84). SLPr: 20 vs. 5,4 meses.  
HR: 0,186 (IC: 95%: 0,15-0,23 p < 0,0001)

SIPULEUCEL-T

SIPULEUCEL-T Sipuleucel-T Placebo Alguns com docetaxel prévio; 
ECOG 0-1; sintomas leves ou 
assintomáticos.

SG: 25,8 vs. 21,7 meses (p = 0,03). 
HR: 0,78, IC 95%: 0,61-0,98). S: 34,1 meses. 
SLP: 3,7 vs. 3,6 meses (sem diferença)

IPATASERTIBE*

IPAtential Ipatasertibe (400 mg/d) 
+ abiraterona (1000 mg/d) 
+prednisona (5 mg 2x/dia)

Abiraterona + prednisona 
com ipatasertib ou abiraterona 
+ prednisona + placebo

M1 CRPC sem tratamento, 
sintomas leves ou assintomáticos, 
com perda do PTEN na IHC.

SLPr em perda do PTEN  
(IHC): 18,5 vs. 16,5 meses  
(p = 0,0335. HR: 0,77 IC 95%: 0,61-0,98)

ECOG, Eastern Cooperative Oncology Group; HR, hazard ratio; IC, intervalo de confiança; IHC, imunoistoquímica; S, seguimento; SG, sobrevida global; SLP, 
sobrevida livre de progressão; SLPr, sobrevida livre de progressão radiográfica.
* Ainda não disponível para utilização na prática clínica e aguardando liberação das agências reguladora.
Adaptada de EAU Guidelines.23

Tabela 2. Estudos randomizados de fase III – segunda linha de tratamento para M1 CPRC
Autor Intervenção Comparação Critério de seleção Desfecho principal

ABIRATERONA

COU-AA-301 Abiraterona + 
prednisona

Placebo + prednisona Decetaxel prévio; ECOG 0-2; progressão de PSA 
ou radiográfica.

SG: 15,8 vs. 11,2 meses (p < 0,0001, 
HR: 0,74, IC 95%: 0,64-0,86; p < 0,0001). 
S:20,2 meses. SLPr: sem alteração.

  

 Radium-223 Placebo Independente de decetaxel prévio; 
ECOG 0-2; duas ou mais metástases 
sintomáticas. Ausência de metástase visceral.

SG: 14,9 vs. 11,3 meses (p = 0,002). 
(HR: 0,61, IC 95%: 046-0,81).

CABAZITAXEL

TROPIC Cabazitaxel + 
prednisona

Mitoxantrona + prednisona Uso prévio de decetaxel. 
ECOG 0-2.

SG: 15,1 vs. 12,7 meses p < 0,001, HR: 0,70:  
IC 95%: 0,59-0,83). S:12,8 meses.  
SLP: 2,8 vs. 1,4 meses (p < 0,0001, HR: 0,74,  
IC 95%: 0,64-0,86).

CARD Cabazitaxel + 
prednisona

Abiraterona + prednisona 
OU enzalutamida

Uso prévio de docetaxel.
Progressão <12 meses enquanto do uso de 
abiraterona ou enzalutamida (antes ou após 
docetaxel).

SG Méd: 13,6 vs. 11,0 meses (p = 0,008).  
HR: 0,64, IC 95%: 0,46-0,89).  
SLPr: 8,0 vs. 3,7 meses (p < 0,001,  
HR: 0,54, IC 95%: 0,40-0,73). S: 9,2 meses.

ENZALUTAMIDA

AFFIRM Enzalutamida Placebo Uso prévio de docetaxel; 
ECOG: 0-2. 

SG: 18,4 vs. 13,6 meses (p < 0,001, HR: 0,64; 
IC 95%: 0,53-0,75). S:14,4 meses; SLPr: 8,3 vs. 
2,9 meses (HR: 0,40; IC 95%: 0,35-0,47,  
p < 0,0001).

Inibidor da PARP

PROfound Olaparibe Abiraterona + prednisona 
OU enzalutamida; 
“cross-over” permitido na 
progressão.

Uso prévio de iRA, mutação nos genes de 
reparo de recombinação homóloga (HRR).

SLPr: 7,39 vs. 3,55 meses (p < 0,0001,  
HR: 0,34; IC 95%: 0,25,-0,47). SG: 19,1 vs. 14,7 
meses (em pacientes com mutação em BRCA 1/2, 
ATM) (p:0,0175; HR: 0,69, IC 95%: 0,5-0,97).

ECOG, Eastern Cooperative Oncology Group; HR, hazard ratio; IC, intervalo de confiança; IHC, imunoistoquímica iRA, inibidor do receptor androgênico; S, 
seguimento; SG, sobrevida global; SLP, sobrevida livre de progressão; SLPr, sobrevida livre de progressão radiográfica.
Adaptada de EAU Guidelines.23
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ciência no reparo do DNA (considerar uso de 
platina ou inibidor da PARP)

• Status da aprovação das drogas no cenário no 
qual está inserido

• Conhecimento de ensaios clínicos disponíveis
• Conhecimento do paciente e suas comorbidades
• Recomendações do Prostate Cancer Working 

Group 3 para estudos clínicos sugerem que tra-
tamentos não devem ser mudados baseados 
somente na progressão do PSA isoladamente 
(sem piora radiográfica ou clínica). Existe uma re-
comendação de realizar mudança de tratamento 
quando há dois dos três critérios: 
• progressão do PSA 
• progressão radiográfica
• piora clínica

Há pouca evidência de que pacientes em pro-
gressão de doença em vigência de enzalutamida 
(monoterapia) se beneficiariam da troca ou adição de 
abiraterona (estudo PLATO).24 O uso de enzalutamida 
após abiraterona demonstrou algum grau de ativida-
de antitumoral em pacientes selecionados (aqueles 
que progrediram ≥ 24 meses com abiraterona).

O estudo fase III CARD25 mostrou que pacien-
tes que já foram submetidos a docetaxel e poste-
riormente receberam enzalutamida ou abiraterona, 
ao progredirem a doença, se beneficiaram mais de 
cabazitaxel do que da troca de medicações: en-
zalutamida por abiraterona ou abiraterona por en-
zalutamida neste contexto. Foi o primeiro estudo e, 
portanto, a primeira droga a sugerir um melhor se-
quenciamento de drogas nesse cenário.

O estudo randomizado de fase III PROfound20 se-
lecionou pacientes com M1 CPRC que já haviam re-
cebido quimioterapia e pelo menos um novo agente 
hormonal de acordo com presença de mutação em 
genes da via de reparo do DNA e randomizou para 
inibidor da PARP (olaparibe) ou um bloqueador an-
drogênico de segunda geração. A maior parte dos 
pacientes já havia sido tratada com uma ou duas  
quimioterapias e até dois bloqueadores androgê-
nicos. A população que apresentava mutações em 
BRCA1/2 ou ATM se favoreceu do uso de olaparibe, 
tanto na sobrevida livre de progressão radiográfica 

(HR 0,49, IC 95%: 0,38-0,63) quanto na sobrevida 
global (p = 0,0175; HR 0,69, IC 95% 0,50-0,97). Sen-
do considerado um estudo importante também no 
sequenciamento das drogas. Por esse motivo deve-
mos oferecer para todos os pacientes com CaP me-
tastático testes genéticos somáticos para avaliação 
de mutação em genes relacionados à via de reparo 
do DNA. As amostras podem ser extraídas de tecido 
metastático (preferencialmente) ou da própria prós-
tata, de preferência quando a doença já é resistente 
à castração. Testes germinativos podem ser usados 
no mesmo cenário como complemento do teste do 
tumor, com coletas realizadas no sangue ou saliva.

Uma possibilidade de tratamento para pacientes 
sintomáticos com progressão de doença sem evi-
dências de doença visceral que aumentou a sobre-
vida média dos pacientes é o radium-223 (estudo 
ALSYMPCA16).

É importante lembrar que os pacientes M1 CPRC 
devem ter a saúde óssea acompanhada pelo mé-
dico assistente, uma vez que eventos esqueléticos 
são comuns naqueles em tratamento por um tempo 
prolongado (acima de 15 meses). Desta forma, o uso 
de ácido zoledrônico a cada três semanas se mos-
trou eficaz na diminuição de fraturas patológicas 
nestes pacientes.26

Quando comparado com o anticorpo monoclo-
nal humano denosumabe em estudo fase III, este 
mostrou superioridade em retardar ou prevenir 
eventos esqueléticos (20,7 vs. 17,1 meses [HR 0,82, 
p = 0,008]) sem mostrar, no entanto, qualquer gan-
ho de sobrevida.27

Devido ao risco de osteonecrose e necrose de 
mandíbula, estes pacientes merecem avaliação odon-
tológica durante o tratamento e devido ao risco de hi-
pocalcemia, devem ser suplementados com vitamina 
D e cálcio. Mais recentemente, o uso de ácido zole-
drônico trimestral mostrou não ser inferior ao intervalo 
mensal e passou a fazer parte da prática clínica.28

Doses e formas de administração
Doses e formas de administração das medicações utilizadas no 
tratamento do CaP avançado: 

Acetato de gosserrelina 10,8 mg (1 ampola SC a cada 3 meses)

Acetato de leuprorrelina 22,5 mg (1 ampola SC a cada 3 meses)

Acetato de leuprorrelina 45 mg (1 ampola SC a cada 6 meses) 
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Abiraterona 250 mg (4 comprimidos por dia = 1.000 mg) + Prednisona 5 mg

Apalutamida 60 mg (4 comprimidos por dia = 240 mg)

Enzalutamida 40 mg (4 comprimidos por dia = 160 mg)

Darolutamida 300 mg (2 comprimidos duas vezes ao dia = 1.200 mg)

Olaparibe 300 mg (1 comprimido 2x/dia = 600 mg/dia)

Bicalutamida 50 mg (1 comprimido por dia)

Cetoconazol 200 mg (2 comprimido três vezes por dia = 1.200 mg/dia) + 
Prednisona 5 mg duas vezes por dia

Destibenol 1 mg (1 comprimido por dia)

Na prevenção de eventos esqueléticos, devem ser administrados:

Vitamina D 1.000 unidades por dia + Cálcio 1.000 mg/dia 

Na prevenção de eventos esqueléticos em pacientes com metástases ósseas:

Ácido zoledrônico 4 mg intravenoso a cada 3 meses (acompanhar hipocalcemia)

Denosumabe 120 mg SC a cada 4 semanas (acompanhar hipocalcemia)

Referências
1. Huggins C, Hodges CV. Studies on prostatic cancer I. The effect of 

castration, of estrogen and of androgen injection on serum phosphatases 
in metastatic carcinoma of the prostate. Cancer Res. 1941;1(4):293-7. 

2. Petrylak DP, Tangen CM, Hussain MHA, Lara PN, Jones JA, Taplin ME, 
et al. Docetaxel and estramustine compared with mitoxantrone and 
prednisone for advanced refractory prostate cancer. N Engl J Med. 
2004;351(15):1513-20. 

3. Sweeney CJ, Chen Y-H, Carducci M, Liu G, Jarrard DF, Eisenberger M, 
et al. Chemohormonal therapy in metastatic hormone-sensitive prostate 
cancer. N Engl J Med. 2015;373(8):737-46. 

4. Fizazi K, Tran N, Fein L, Matsubara N, Rodriguez-Antolin A, Alekseev 
BY, et al. Abiraterone plus prednisone in metastatic, castration-sensitive 
prostate cancer. N Engl J Med. 2017;377(4):352-60. 

5. James ND, de Bono JS, Spears MR, Clarke NW, Mason MD, Dearnaley DP, 
et al. Abiraterone for prostate cancer not previously treated with hormone 
therapy. N Engl J Med. 2017;377(4):338-51. 

6. Armstrong AJ, Szmulewitz RZ, Petrylak DP, Holzbeierlein J, Villers A, Azad 
A, et al. Arches: A randomized, phase III study of androgen deprivation 
therapy with enzalutamide or placebo in men with metastatic hormone-
sensitive prostate cancer. J Clin Oncol. 2019;37(32):2974-86. 

7. Davis ID, Martin AJ, Stockler MR, Begbie S, Chi KN, Chowdhury S, et 
al. Enzalutamide with standard first-line therapy in metastatic prostate 
cancer. N Engl J Med. 2019;381(2):121-31. 

8. Chi KN, Agarwal N, Bjartell A, Chung BH, Pereira de Santana Gomes AJ, 
Given R, et al. Apalutamide for metastatic, castration-sensitive prostate 
cancer. N Engl J Med. 2019;381(1):13-24. 

9. Partin AW, Dmochowski RR, Kavoussi LR, Peters CA, organizadores. 
Campbell-Wwalsh-Wwein Uurology. 12o ed. Philadelphia: Elsevier; 2020.

10. de Bono JS, Oudard S, Ozguroglu M, Hansen S, MacHiels JP, Kocak I, et 
al. Prednisone plus cabazitaxel or mitoxantrone for metastatic castration-
resistant prostate cancer progressing after docetaxel treatment: A 
randomised open-label trial. Lancet. 2010;376(9747):1147-54. 

11. de Bono JS, Logothetis CJ, Molina A, Fizazi K, North S, Chu L, et al. 
Abiraterone and increased survival in metastatic prostate cancer. N Engl J 
Med. 2011;364(21):1995-2005. 

12. Scher HI, Fizazi K, Saad F, Taplin M-E, Sternberg CN, Miller K, et 
al. Increased survival with enzalutamide in prostate cancer after 
chemotherapy. N Engl J Med. 2012;367(13):1187-97. 

13. Kantoff PW, Higano CS, Shore N, Berger E, Small EJ. Sipuleucel T 
immunotherapy for CRPC. New Engl Journal. 2010;363(5):441-22. 

14. Ryan CJ, Smith MR, de Bono JS, Molina A, Logothetis CJ, de Souza P, et al. 
Abiraterone in metastatic prostate cancer without previous chemotherapy. 
N Engl J Med. 2013;368(2):138-48. 

15. Beer TM, Armstrong AJ, Rathkopf DE, Loriot Y, Sternberg CN, Higano CS, 
et al. Enzalutamide in metastatic prostate cancer before chemotherapy. N 
Engl J Med. 2014;371(5):424-33. 

16. Parker C, Nilsson S, Heinrich D, Helle SI, O’Sullivan JM, Fosså SD, et al. 
Alpha emitter radium-223 and survival in metastatic prostate cancer. N 
Engl J Med. 2013;369(3):213-23. 

17. Hussain M, Fizazi K, Saad F, Rathenborg P, Shore N, Ferreira U, et al. 
Enzalutamide in men with nonmetastatic, castration-resistant prostate 
cancer. N Engl J Med. 2018;378(26):2465-74. 

18. Smith MR, Saad F, Chowdhury S, Oudard S, Hadaschik BA, Graff JN, et al. 
Apalutamide treatment and metastasis-free survival in prostate cancer. N 
Engl J Med. 2018;378(15):1408-18. 

19. Fizazi K, Shore N, Tammela TL, Ulys A, Vjaters E, Polyakov S, et al. 
Darolutamide in nonmetastatic, castration-resistant prostate cancer. N 
Engl J Med. 2019;380(13):1235-46. 

20. de Bono J, Mateo J, Fizazi K, Saad F, Shore N, Sandhu S, et al. Olaparib 
for metastatic castration-resistant prostate cancer. N Engl J Med. 
2020;382(22):2091-102. 

21. de Bono JS, Bracarda S, Sternberg CN, Chi KN, Olmos D, Sandhu S, et al. 
LBA4 IPATential150: Phase III study of ipatasertib (ipat) plus abiraterone 
(abi) vs placebo (pbo) plus abi in metastatic castration-resistant prostate 
cancer (mCRPC). Ann Oncol. 2020;31:S1153-4. 

22. Fendler WP, Weber M, Iravani A, Hofman MS, Calais J, Czernin J, et al. 
Prostate-specific membrane antigen ligand positron emission tomography 
in men with nonmetastatic castration-resistant prostate cancer. Clin 
Cancer Res. 2019;25(24):7448-54. 

23. EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress 
Amsterdam 2020.

24. Attard G, Borre M, Gurney H, Loriot Y, Andresen-Daniil C, Kalleda 
R, et al. Abiraterone alone or in combination with enzalutamide in 
metastatic castration-resistant prostate cancer with rising prostate-
specific antigen during enzalutamide treatment. J Clin Oncol. 
2018;36(25):2639-46. 

25. de Wit R, de Bono J, Sternberg CN, Fizazi K, Tombal B, Wülfing C, et 
al. Cabazitaxel versus abiraterone or enzalutamide in metastatic prostate 
cancer. N Engl J Med. 2019;381(26):2506-18. 

26. Saad F, Gleason DM, Murray R, Tchekmedyian S, Venner P, Lacombe L, 
et al. A randomized, placebo-controlled trial of zoledronic acid in patients 
with hormone-refractory metastatic prostate carcinoma. J Natl Cancer 
Inst. 2002;94(19):1458-68. 

27. Smith MR, Saad F, Coleman R, Shore N, Fizazi K, Tombal B, et al. 
Denosumab and bone-metastasis-free survival in men with castration-
resistant prostate cancer: Results of a phase 3, randomised, placebo-
controlled trial. Lancet. 2012;379(9810):39-46. 

28. Himelstein AL, Foster JC, Khatcheressian JL, Rober ts JD, Seisler 
DK, Novotny PJ, et al. Effect of longer-interval vs standard 
dosing of zoledronic acid on skeletal events in patients with bone 
metastases: A randomized clinical trial. JAMA - J Am Med Assoc. 
2017;317(1):48-58. 



Palestras e
Reuniões
Organização para Preparação ao
Título de
Especialista em
Urologia
SBU

CAPÍTULO
43

Tumores de adrenal: Epidemiologia, 
diagnóstico e imagem 
Dr. Victor Srougi

 SEÇÃO VI  UROLOGIA ONCOLÓGICA: ADRENAL E RETROPERITÔNIO



307

Tumores de adrenal: Epidemiologia, diagnóstico e imagem 

Epidemiologia
Estima-se que 5% da população terá um nódulo 

na adrenal ao longo da vida, chegando a até 7% após 
a sétima década de vida.1,2 Em sua maioria, esses nó-
dulos são descobertos de forma incidental, devido ao 
crescente uso dos exames de imagem na prática clí-
nica. O quadro 1 resume a frequência das patologias 
mais comuns da adrenal entre os incidentalomas.3

Quadro 1. Diagnóstico diferencial dos nódulos incidentais 
de adrenal

Patologia Frequência

Adenoma não funcionante 85%

Adenoma produtor de cortisol 5%

Feocromocitoma 5%

Adenoma produtor de aldosterona 1%

Carcinoma adrenocortical 1%

Outras lesões 3%

Adaptada de Zeiger et al., 2009.3

Fisiopatologia
As glândulas adrenais têm origem embriológica 

de dois folhetos distintos: a neuroectoderme e a me-
soderme. Desde as primeiras semanas de gestação, 
desenvolvem-se topograficamente na mesma região 
que ocuparão na vida adulta. A zona medular da adre-
nal provém da neuroectoderme e é responsável pela 
síntese das catecolaminas (adrenalina, noradrenalina e 
dopamina), regulada por estímulos nervosos simpáti-
cos. A cortical origina-se da mesoderme e se subdivide 
em três folhetos:
1) Glomerulosa – responsável pela produção de mi-

neralocorticoides;
2) Fasciculada – responsável pela produção de glico-

corticoides;
3) Reticulada – responsável pela produção dos andró-

genos adrenais (Figura 1).
A produção desses hormônios é mediada por dife-

rentes estímulos. Os mineralocorticoides, cujo princi-
pal hormônio é a aldosterona, respondem ao sistema 
renina-angiotensina, sendo a sua liberação estimulada 
pela angiotensina II. O cortisol é o glicocorticoide de 
maior relevância e é controlado pelo eixo hipotálamo-

-hipofisário, através do hormônio adrenocorticotrófico 
(ACTH). Os andrógenos adrenais de maior importância 
são a di-hidroepiandrosterona e a androstenediona, 
que também têm o ACTH como principal moderador. 
Em cada uma dessas camadas podem surgir tumores 
produtores de seus respectivos hormônios, como ve-
remos a seguir. 

Elaborada pelo autor. 
Figura 1. Camadas da adrenal e seus respectivos hormônios.

Hiperaldosteronismo primário
O hiperaldosteronismo é uma causa negligenciada 

de hipertensão arterial sistêmica (HAS), responsável 
por até 10% de todos os casos.4 Pode gerar quadros 
graves de hipertensão e, devido ao risco associado 
para doenças cardiovasculares, deve ser investigado 
em casos de HAS de difícil controle. A aldosterona atua 
na reabsorção do Na+ em detrimento da eliminação do 
K+ nos túbulos distais dos néfrons. Por isso, aumenta a 
reabsorção de água, eleva a pressão arterial e pode 
causar hipocalemia. Devido ao feedback negativo, ini-
be a produção da renina.

Na avaliação inicial devem ser colhidos exames 
séricos de aldosterona, renina (ou atividade plasmáti-
ca da renina) e potássio. Quando a aldosterona está  
> 15 ng/dL e a relação aldosterona/atividade plasmá-
tica da renina é > 20, a investigação deve prosseguir 
com testes confirmatórios. O diagnóstico de hiperal-
dosteronismo é definitivo, sem a necessidade dos tes-
tes confirmatórios, quando o paciente apresenta hipo-
calemia espontânea, aldosterona > 20 ng/dL ou renina 
indetectável. Os testes confirmatórios preconizados 
que atestam a produção autônoma da aldosterona 
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são: prova de infusão salina, teste da sobrecarga oral 
de sódio, teste de supressão com fludrocortisona e o 
desafio do captopril.

Diversas medicações de uso habitual podem inter-
ferir nos resultados da investigação para hiperaldoste-
ronismo e, por isso, a aplicação e a interpretação dos 
testes confirmatórios geralmente são realizadas por 
um endocrinologista. Pacientes diagnosticados com 
< 20 anos, com história familiar de hipertensão ou de 
infarto miocárdico < 40 anos devem realizar pesquisa 
genética para hiperaldosteronismo familiar.4

Tanto a ressonância magnética (RM) como a to-
mografia computadorizada (TC) podem ser utilizadas 
para o diagnóstico dos nódulos adrenais. Contudo, o 
hiperaldosteronismo também pode ser causado pela 
hiperplasia micronodular, que se apresenta como um 
espessamento difuso da glândula ou mesmo sem al-
terações evidentes nos exames de imagem. Nessa 
circunstância, indica-se o cateterismo seletivo das 
veias adrenais para determinar o lado com produção 
anômala de aldosterona.

O hiperaldosteronismo primário pode ser trata-
do clinicamente em pacientes frágeis, com a admi-
nistração oral de espironolactona (antagonista da 
aldosterona). No entanto, o tratamento definitivo é 
cirúrgico. Após a adrenalectomia, a chance de me-
lhora, resolução e piora da HAS é de aproximada-
mente 30%, 50% e 20%, respectivamente.5 Estes 
resultados estão relacionados principalmente com 
o tempo de exposição à hipertensão, que provoca 
mudanças estruturais permanentes na muscular pró-
pria das artérias e do miocárdio. Desta forma, indi-
víduos jovens e com pouco tempo de hipertensão 
geralmente apresentam melhores resultados após o 
tratamento.

Hipercortisolismo
A principal causa de hipercortisolismo é a adminis-

tração exógena descontrolada de corticoides. As cau-
sas endógenas são divididas em dois grupos: ACTH 
dependentes e independentes. As principais patolo-
gias ACTH dependentes compreendem os adeno-
mas de hipófise (doença de Cushing) e os tumores 
neuroendócrinos ectópicos produtores de ACTH. Já 
entre as patologias ACTH independentes (ou autôno-

mas) encontram-se os adenomas de adrenal, as dife-
rentes formas de hiperplasia de adrenal (hiperplasia 
nodular pigmentada primária e hiperplasia macrono-
dular primária) e os carcinomas adrenocorticais. Nes-
ta seção, focaremos nas lesões benignas com produ-
ção autônoma de corticoide.

Os sinais clínicos maiores da síndrome de Cushing 
incluem estrias violáceas > 1 cm, equimoses, fraque-
za muscular proximal e pletora facial. Os sinais clíni-
cos menores são obesidade centrípeta, giba, face em 
lua cheia, lipodistrofia, fragilidade cutânea, irregulari-
dade menstrual, distúrbios emocionais e depressão, 
cefaleia, suscetibilidade a infecções, acne, alopecia 
e hiper-hirsutismo. Além disso, o excesso de cortisol 
predispõe o desenvolvimento de hipertensão arterial, 
diabetes melito, dislipidemia, síndrome metabólica e 
osteoporose. Denomina-se Cushing subclínico os ca-
sos que manifestam o hipercortisolismo e a síndrome 
metabólica, contudo sem os sinais clínicos típicos da 
síndrome de Cushing.6

O hipercortisolismo pode ser avaliado através do 
cortisol sérico, cortisol salivar, cortisol na urina de 
24 h e no teste de supressão com dexametasona, 
cujo resultado é o mais sensível (administra-se 1 mg 
de dexametasona às 23h00 e colhe-se o cortisol 
sérico às 7h00 do dia seguinte). Para determinar se 
se trata de hipercortisolismo ACTH-dependente ou 
independente, deve-se mensurar o nível plasmáti-
co de ACTH, que deve estar supresso em casos de 
produção autônoma. Novamente, tanto a RM como 
a TC podem ser utilizadas para avaliar os nódulos 
de adrenal.

O tratamento do hipercortisolismo causado por 
lesões adrenais é cirúrgico. Nas hiperplasias da 
adrenal, que geralmente acometem as glândulas bi-
lateralmente, as ressecções podem ser unilaterais, 
bilaterais ou subtotais (total de um lado e parcial do 
outro). Da mesma forma, em casos de hipercortisolis-
mo ACTH-independentes e refratários aos tratamen-
tos específicos para a patologia de base, realiza-se 
o tratamento paliativo com a ressecção unilateral, 
bilateral ou subtotal das adrenais. Pacientes sub-
metidos a adrenalectomia bilateral necessitam de 
reposição hormonal por toda a vida, o que atribui 
um risco de morte de até 8%, devido a crises de  
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insuficiência adrenal.7 Em casos de adrenalectomia 
subtotal, somente 6% dos pacientes necessitarão 
de reposição hormonal, minimizando as desvanta-
gens da reposição hormonal.8

Detalhes técnicos das cirurgias serão discutidos 
mais adiante. Enfatiza-se que a decisão da aborda-
gem cirúrgica é complexa, efetuada com base na 
doença primária e gravidade do hipercortisolismo e, 
por isso, deve ser compartilhada com uma equipe de 
endocrinologistas.

Feocromocitoma
Cerca de 85% dos feocromocitomas ocorrem na 

camada medular da adrenal. O restante se origina 
dos gânglios parassimpáticos paravertebrais, que 
se estendem da base do crânio até o espaço re-
trovesical, recebendo o nome de paraganglioma.9 
Entre 10% e 25% dos pacientes com feocromocito-
ma apresentam alguma síndrome genética familiar, 
que confere um risco maior de lesões bilaterais e de 
recidiva após o tratamento cirúrgico.10,11 As síndro-
mes mais frequentes incluem o von Hippel-Lindau,  
a neoplasia neuroendócrina múltipla tipo 2, a neuro-
fibromatose tipo 1 e a síndrome do paraganglioma. 
Os sintomas típicos desses tumores são semelhan-
tes: palpitações, sudorese, tremores, síncope, ce-
faleia, náusea, perda de peso, convulsões e crises 
hipertensivas. O feocromocitoma também deve ser 
investigado em casos de hipertensão de difícil con-
trole.

O diagnóstico é realizado com a mensuração das 
catecolaminas séricas ou urinárias de 24 horas (adre-
nalina, noradrenalina e dopamina) e seus metabólitos 
(metanefrina, normetanefrina e ácido vanilmandélico). 
Os exames de imagem indicados são RM ou TC. Na 
RM, os feocromocitomas e paragangliomas têm a tí-
pica característica de apresentar hipersinal em T2. A 
cintilografia com 123I-MIBG também pode ser usada 
para detectar paragangliomas ou metástases, com 
sensibilidade de cerca de 85%.12

Tanto o tratamento do feocromocitoma como o 
do paraganglioma é cirúrgico. Deve-se ressaltar que 
a anestesia dos pacientes portadores destes tumo-
res é delicada, com grande risco de instabilidade 
hemodinâmica e complicações pós-operatórias. Na 

década de 1980, a mortalidade destas patologias no 
pós-operatório oscilava de 30% a 45%.13 Atualmente, 
com o avanço das técnicas anestésicas e a melhor 
compreensão da fisiopatologia destes tumores, este 
índice caiu para menos 3%.14,15 Apesar disso, recomen-
da-se que a cirurgia seja feita por uma equipe expe-
riente e que o pós-operatório inicial seja realizado 
numa unidade de terapia intensiva.

Os feocromocitomas e paragangliomas têm 
capacidade de diferenciação maligna, que chega 
a 5% e a 30%, respectivamente.13 O estadiamento 
completo é realizado com exames de imagem do 
tórax, pelve e abdome. O Pheochromocytoma and 
Paraglanglioma Scale Score (PASS), dado após a 
análise anatomopatológica, foi criado para diferen-
ciar as lesões malignas das benignas, porém sua 
acurácia é insatisfatória. Portanto, o diagnóstico 
definitivo de malignidade é realizado somente na 
presença de metástases identificadas nos exames 
de imagem. Nessa circunstância, o paciente pode 
ser submetido a metastasectomia para o controle 
dos sintomas decorrentes da liberação de cateco-
laminas dos implantes, o que pode ser mais letal do 
que o próprio tumor.

Carcinoma adrenocortical
O carcinoma adrenocortical (CA) é extremamente 

raro, acometendo um em cada milhão de indivíduos, 
com distribuição etária bimodal (crianças e adultos 
jovens).16,17 Contudo, tem grande importância clínica 
devido a sua alta letalidade. Em adultos com doença 
localizada, a sobrevida global em cinco anos oscila 
entre 40%-60%, caindo para 7% em casos com disse-
minação metastática.18 Em crianças o prognóstico tam-
bém é ruim, com 65% de mortalidade em três anos.19

A apresentação clínica dos dois grupos etários 
é distinta. Enquanto em crianças a taxa de tumores 
produtores de hormônio é de 80%, em adultos é de 
50%.20 O quadro 2 resume o perfil hormonal dos 
CA. Os sinais e sintomas correspondem ao hormô-
nio predominante e por isso compreendem quadros 
virilizantes, de síndrome de Cushing ou de outros  
hormônios específicos. Casos não produtores mani-
festam-se com sintomas de efeito de massa.
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Quadro 2. Produção hormonal nos casos de carcinoma 
adrenocortical em adultos
Produção hormonal do CA em adultos Frequência

Não funcionante 40%

Síndrome de Cushing 30-40%

Virilização 20-30%

Síndrome de Cushing + Virilização 20%

Feminilização 6-10%

Hiperaldosteronismo 2-2,5%

Adaptada de Nakamura et al., 2015.21

A investigação laboratorial de CA abrange diver-
sos exames: cortisol, estrógeno, aldosterona, di-hi-
droepiandrosterona, androstenediona, testosterona e 
composto S. Tipicamente, os tumores produtores de 
hormônio têm um pior prognóstico. O diagnóstico é 
confirmado após o exame anatomopatológico, segun-
do os critérios de Weiss (maligno quando ≥ 4). Tanto a 
TC como a RM podem ser utilizadas para a avaliação. 
As características sugestivas do CA nos exames de 
imagem incluem o diâmetro ≥ 4 cm, bordas irregula-
res, áreas de necrose, densidade ≥ 20 UH, realce na 
fase arterial e washout lento do contraste (absoluto  
60%, relativo < 40%). O estadiamento completo deve 
incluir um exame de imagem do tórax, abdome e pel-
ve. Também se recomenda a realização de um PET/
CT (do inglês Positron Emission Tomography – Com-
puted Tomography) 18F-FDG, apesar do real papel 
deste exame ainda não ter sido elucidado.

Na maioria dos casos de doença localizada, a ci-
rurgia é realizada como tratamento único e curativo. 
Os benefícios de se realizar linfadenectomia ainda não 
foram esclarecidos e, portanto, só é preconizada caso 
haja suspeita de gânglios acometidos nos exames de 
imagem. Deve-se ressaltar que caso haja o rompimen-
to da cápsula tumoral durante o procedimento, o risco 
de recidiva e carcinomatose aumenta drasticamente. 
Quando o tumor apresenta tamanho ≥ 8 cm, margens 
da ressecção positivas, Ki67 ≥ 10% ou invasão micro-
vascular, indica-se a radioterapia adjuvante.22

Não existe tratamento sistêmico eficiente para o CA. 
O esquema atual preconizado utiliza mitotano oral, cis-
platina, doxorrubicina e etoposídeo. Esse esquema de 
quimioterapia aumenta a sobrevida livre de doença em 
55% dos pacientes, porém não oferece ganhos de so-
brevida global em relação às outras drogas existentes.23

Devido aos resultados precários na doença avan-
çada, preconiza-se um tratamento multimodal envol-
vendo cirurgia, radioterapia e quimioterapia. Apesar 
dos estudos atuais sobre imunoterapia em CA apre-
sentarem resultados precários, oferecem perspecti-
vas futuras aos pacientes com tumor metastático, que 
têm a sobrevida menor do que um ano.18

Nódulos incidentais (Incidentalomas)
A frequência dos incidentalomas de adrenal au-

mentou com a crescente utilização dos exames de 
imagem na prática clínica e o seu tratamento é indi-
cado quando: (1) há a produção de algum hormônio 
ou (2) quando existe a suspeita de lesão maligna. 
Portanto, a investigação é focada em excluir essas 
duas situações.

Os exames laboratoriais compreendem a dosa-
gem de aldosterona e renina, teste de supressão com 
dexametasona e dosagem de metanefrinas urinárias. 
A sensibilidade desses testes para o diagnóstico de 
suas respectivas patologias é > 95%.3 A dosagem 
das metanefrinas plasmáticas também possui alta 
sensibilidade, porém o processamento laboratorial 
é mais complexo e, portanto, está sujeita a erros. Os 
andrógenos adrenais devem ser mensurados quando 
houver sinais clínicos. Caso haja dúvida diagnóstica, 
deve-se prosseguir com uma investigação completa 
dirigida à patologia suspeita.

Para afastar a possibilidade de CA, utiliza-se a TC 
sem contraste, que tem especificidade de 100% para 
excluir malignidade quando o nódulo tem densidade 
< 10 UH.

Um estudo com mais de 700 indivíduos com nó-
dulos > 4 cm demonstrou que todos os CA tinham 
densidade > 18 UH, assim como os feocromocito-
mas.24 Os adenomas adrenais apresentam a densi-
dade variada, apesar de a maioria ser < 10 UH. Por-
tanto, nem todos os nódulos densos são CA, mas é 
improvável que um incidentaloma de baixa densida-
de seja maligno.

O tamanho dos nódulos também está associa-
do ao risco de malignidade. Quando têm < 4 cm, de  
4 cm a 6 cm e > 6 cm, o risco de CA é de 1%, 5% e 
25%, respectivamente.25

Outra característica típica é a lenta lavagem do con-
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traste da TC ou washout. O washout absoluto < 60% 
ou relativo < 40% tem sensibilidade de cerca de 95% 
para o diagnóstico de CA. A RM tem sensibilidade me-
nor do que a TC para distinguir o CA, que assim como 
o feocromocitoma também pode apresentar hipersinal 
em T2. A característica típica do CA na RM é a queda 
de sinal no outphase (Figura 2).

Diante de um nódulo não produtor e sem sinal 
de malignidade, algumas diretrizes dispensam a ne-
cessidade de seguimento. Em caso de dúvida ou  
exames limítrofes, os pacientes devem repetir os exa-
mes de seis a 12 meses após a investigação inicial. 
Na suspeita de CA, os exames de imagem devem ser 
realizados num intervalo mais curto (Figura 3).

Arquivo pessoal do autor. 
Figura 2. A) TC com contraste mostrando adenoma de adrenal direita (seta). B) TC com contraste mostrando adrenais irregulares e de volume 
aumentado (setas); caso de hiperplasia macronodular primária. C) TC com contraste mostrando massa volumosa em adrenal esquerda (seta); caso 
de carcinoma adrenocortical. D) RM em T2 mostrando o hipersinal de nódulo em adrenal direita (seta); caso de feocromocitoma.

A

C

B

D
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Abordagem cirúrgica
A laparoscopia é acesso de escolha para nódulos 

pequenos. O limite de tamanho não é consensual na 
literatura, dependendo da experiência do cirurgião, 
mas geralmente varia entre 4-8 cm. A escolha entre 
acesso transperitoneal e retroperitoneal também de-
pende da preferência do cirurgião. A adrenalectomia 
robótica talvez ofereça vantagens na dissecção de 
nódulos grandes, porém não tem benefício subs-
tancial ao paciente. Uma metanálise mostrou que a 
robótica tem menos sangramento do que a laparos-
cópica convencional, com uma diferença de 18 mL.26 
Nos casos de tumores volumosos, as incisões mais 
utilizadas são subcostais, intercostais ou toracofreno-
laparotomias. As lombotomias e incisões medianas 
não são recomendadas.

Alguns princípios cirúrgicos devem ser lembrados:
1) As adrenais possuem uma veia principal, contudo 

sua irrigação arterial provém de diversas arteríolas, 

que exigem uma dissecção cuidadosa e hemostasia 
constante;

2) Em pacientes com feocromocitoma, recomenda-se 
evitar a manipulação da glândula, para minimizar a 
liberação de catecolaminas e consequentemente 
diminuir a chance de instabilidade hemodinâmica;

3) Também em casos de feocromocitoma, a ligadura 
da veia deve ser precoce e o anestesista deve ser 
avisado neste tempo cirúrgico; o risco de hipoten-
são após é substancial;

4) O máximo de cuidado deve ser empregado para 
manter a integridade dos tumores adrenais, já que 
quando há violação da cápsula em casos de neopla-
sia maligna, o prognóstico do paciente se deteriora 
significativamente;

5) Considerando o alto risco de malignidade nas mas-
sas volumosas, o cirurgião deve estar apto a res-
secar outras vísceras, com o intuito de assegurar  
margens negativas e um procedimento curativo.

Elaborada pelo autor. 
Figura 3. Fluxograma de manejo dos incidentalomas de adrenal.

Incidentaloma de adrenal

Avaliação multidisciplinar

Benigno e não funcionante

Não é necessário seguir

Incerteza: investigação completa

Seguimento

Maligno ou funcionante

Cirurgia

• TC sem contraste
• Dúvida = TC com contraste, RMN ou PET

• Sinais e sintomas
• Supressão 1 mg dexametasona
• Aldosterona / Renina
• Metanefrinas urinárias ou séricas
• Andrógenos, se clínica
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Tumores de adrenal: Tratamento

Introdução
A adrenalectomia tem papel importante no tra-

tamento das lesões adrenais produtoras de hormô-
nios (funcionantes) e naquelas suspeitas ou com 
diagnóstico de malignidade confirmado. Neste 
capítulo, abordaremos o papel da cirurgia no trata-
mento das principais lesões suprarrenais e cuida-
dos no preparo perioperatório de algumas condi-
ções específicas.

Incidentaloma adrenal
Cerca de 20% dos incidentalomas adrenais são 

potencialmente cirúrgicos e a indicação está relacio-
nada à possibilidade de se tratar de lesão metabo-
licamente ativa ou suspeita para malignidade.1 Toda 
lesão adrenal incidental deve ser avaliada quanto a 
possível hipersecreção de glicocorticoide ou cate-
colaminas.

Dosagem de aldosterona/renina e precursores 
esteroidais apenas se suspeita clínica. O risco de ma-
lignidade aumenta com o tamanho da lesão adrenal 
e é superior a 25% quando maior que 6 cm, sendo o 
tamanho da lesão uma das possíveis indicações cirúr-
gicas.2,3

O quadro 1 sumariza as principais indicações do tra-
tamento cirúrgico das lesões adrenais.

Feocromocitoma
Feocromocitomas são tumores da medula adrenal 

produtores de catecolaminas e a adrenalectomia lapa-
roscópica é o tratamento padrão na maior parte dos 
casos. Preparo perioperatório adequado é necessário, 
pois a liberação de catecolaminas em grandes quan-
tidades durante a cirurgia pode resultar em complica-
ções cardiovasculares graves e maior morbimortalida-
de do procedimento.

Os principais objetivos do preparo são: controles 
da pressão arterial e frequência cardíaca, restauração 
do volume intravascular e prevenção da “tempestade” 
de catecolaminas no intraoperatório.4,5

Fenoxibenzamina, um alfabloqueador não seletivo 
e irreversível, é a droga mais utilizada. Bloqueadores 
alfa-1, como terazosina, prazosina e doxazosina, po-
dem ser utilizados, sem prejuízos na redução da mor-
bimortalidade cirúrgica.6 Este último está presente no 
rol de medicamentos do Sistema Único de Saúde, po-
dendo ser utilizado em dose titulada de 2-16 mg/dia.7

Taquiarritmias são tratadas com uso de betablo-
queador. Este, entretanto, nunca deve ser usado de 
maneira isolada ou antes de atingir um alfabloqueio 
adequado.

Bloqueadores de canais de cálcio ou medicações 
que reduzam a síntese de catecolaminas (metirosina) 
são opções em casos específicos. Restauração do 

Quadro 1. Indicações para adrenalectomia
• Lesões adrenais funcionantes:
	Hipersecreção de cortisol ou aldosterona
 Feocromocitoma

• Doença de Cushing ACTH-dependente (sem resolução via transesfenoidal)
• Hiperplasia adrenal bilateral
• Tumor produtor de androgênio/estrogênio causando virilização ou feminização
• Carcinoma adrenocortical suspeito ou confirmado histologicamente
• Massas adrenais sintomáticas (cistos, mielolipomas) 
• Incidentalomas adrenais não funcionantes com os seguintes achados radiológicos:
 Lesões ≥ 6 cm 
 Lesões entre 4 e 6 cm com características suspeitas (margem irregular/realce heterogêneo)
 Lesões < 4 cm com aumento > 20% no seguimento (associado a aumento de 5 mm no diâmetro máximo)
 Lesão com densidade > 10 UH em TC sem contraste associado a “wash out” absoluto inferior a 60% ou relativo inferior a 40% 

em TC contrastada
 RM com achado não consistente com adenoma rico em gordura
 PET/CT 18F-FDG com captação de 18F-FDG na lesão adrenal maior que a do fígado

• Metástase solitária de neoplasia primária não adrenal (após discussão multidisciplinar)

ACTH, hormônio adrenocorticotrófico; PET/CT 18F-FDG, tomografia por emissão de pósitrons de flúor-18-fluorodesoxiglicose; RM, ressonância magnética; TC, 
tomografia computadorizada; UH, unidades Hounsfield. 
Elaborado pelos autores.
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volume plasmático com aumento da ingesta hídrica, 
dieta rica em sal e reposição líquida endovenosa na 
noite anterior à cirurgia são recomendadas para re-
duzir o risco de hipotensão severa pela vasodilatação 
súbita após a retirada do tumor.4,5

Avaliação cardiológica pré-operatória é funda-
mental, pois os pacientes podem apresentar car-
diomiopatias e/ou doença arterial coronariana e a 
realização de eletrocardiograma e ecocardiograma 
é recomendada.4,5

No intraoperatório, episódios hipertensivos são 
controlados com drogas intravenosas de início rápido 
e meia-vida curta, como nitroprussiato. Deve-se buscar 
a mínima manipulação tumoral, a fim de evitar descar-
gas adrenérgicas e, após a ligadura da veia adrenal, 
reposição agressiva de fluidos ou mesmo vasopresso-
res por vezes é necessária, devido à hipotensão pela 
perda repentina de vasoconstrição tônica (síndrome 
vasoplégica).4,5

Hiperaldosteronismo primário
Hiperaldosteronismo primário está geralmente as-

sociado a adenoma adrenal funcionante ou hiperplasia 
adrenal e a adrenalectomia tem papel importante no 
tratamento desta condição. Pode levar a hipocalemia 
e alcalose, depleção ou retenção de fluidos, hiperten-
são refratária e disfunção cardíaca e arritmias. A hiper-
tensão e a hipocalemia devem ser corrigidas no pré-
-operatório com uso de antagonista da aldosterona, 
como a espironolactona. Se houver hipercortisolismo 
concomitante, o uso de hidrocortisona deve ser consi-
derado no período perioperatório. No pós-operatório, 
hipercalemia-rebote pode ocorrer até um mês após a 
cirurgia. Hipertensão persistente pode ser controlada 
com tratamento farmacológico convencional.8

Síndrome de Cushing
Adenomas adrenais secretores de cortisol são res-

ponsáveis por cerca de 10% dos casos de síndrome de 
Cushing e a adrenalectomia é o tratamento indicado 
para normalização dos níveis séricos de cortisol. O hi-
percortisolismo está associado a inúmeras comorbida-
des, como obesidade, hipertensão, diabetes, eventos 
tromboembólicos, entre outros, aumentando o risco 
de complicações cirúrgicas.1,9 

Otimização pré-operatória da volemia, pressão ar-
terial, controle glicêmico e hidroeletrolítico se faz ne-
cessária, assim como profilaxia antitrombótica. Anal-
gesia peridural é recomendada para minimizar o uso 
de opiáceos sistêmicos, que podem levar a depressão 
respiratória.

Em todos os pacientes, reposição de glicocorticoi-
des deve ser iniciada no momento da ressecção do 
tumor e continuada até a recuperação da glândula 
adrenal contralateral. Em casos em que o paciente não 
possui condições cirúrgicas, o uso de inibidores da 
produção de esteroides, como cetoconazol ou metira-
pona, pode ser considerado.1,9

Carcinoma adrenocortical
Carcinoma adrenocortical (CAC) é uma doença 

agressiva, com sobrevida em cinco anos, variando de 
16% a 38%.10 Ressecção cirúrgica completa (R0) perma-
nece como a única opção com potencial de cura para 
doença localizada.11 Cirurgia aberta é a abordagem pa-
drão para lesões suspeitas ou confirmadas como CAC; 
entretanto, a adrenalectomia laparoscópica pode ser 
considerada em lesões com até 6 cm e sem suspeita 
de invasão de tecidos adjacentes.12,13

Atenção deve ser dada à não violação da cápsula 
tumoral e ressecção em bloco envolvendo a gordura 
periadrenal e órgãos adjacentes possivelmente in-
vadidos pelo tumor. Trombos venosos tumorais ou 
invasão de grandes vasos como a veia cava inferior 
tornam o procedimento mais desafiador, porém não 
inviabilizam a cirurgia, desde que passíveis de res-
secção.12

Linfadenectomia melhora o estadiamento e possibi-
lita redução no risco de recorrência e de morte pelo tu-
mor e deve incluir pelo menos os linfonodos periadre-
nais e do hilo renal e qualquer linfonodo clinicamente 
aumentado identificado durante o ato cirúrgico.12,14

Pacientes com hipercortisolismo devem realizar 
reposição de glicocorticoide no perioperatório, com o 
intuito de evitar insuficiência adrenal aguda.12 Terapias 
adjuvantes, como o uso do mitotano e radioterapia ex-
terna, têm papel em casos selecionados com alto risco 
de recidiva, reduzindo a recorrência local e/ou a sistê-
mica, porém com resultados discutíveis sobre a sobre-
vida global.10,12 
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O tratamento sistêmico na doença metastática é 
baseado no uso do mitotano de maneira isolada ou em 
combinação com agentes citotóxicos. A combinação 
do mitotano com etoposídeo, doxorrubicina e cispla-
tina oferece ganho em sobrevida livre de progressão. 
Cirurgia pode ser considerada em casos selecionados 
de metástases intra-abdominais passíveis de ressec-
ção completa ou em casos de metástases extra-abdo-
minais limitadas e com resposta ao tratamento sistêmi-
co inicial.12 

Metástases adrenais
As adrenais são sítios prevalentes de metástases 

de diversos tumores malignos e o achado de lesão só-
lida adrenal em paciente com história prévia de câncer 
pode representar metástase em até 50% dos casos.15,16 

Em geral, a metástase adrenal ocorre em um con-
texto de doença disseminada, porém em pequena pro-
porção de casos pode ocorrer como lesão única.15

Benefícios da adrenalectomia neste cenário e 
a seleção de pacientes para o tratamento cirúrgico 
permanecem um grande desafio, sendo importante 
a participação de equipe multidisciplinar na decisão 
terapêutica. Evidências disponíveis, apesar de basea-
das em sua maioria em estudos retrospectivos e séries 
de casos, permitem identificar um grupo de pacientes 
altamente selecionados que podem se beneficiar de 
aumento da sobrevida com cirurgia.16-18

Estes fatores relacionados a ganho de sobrevida 
após adrenalectomia para tratamento de doença me-
tastática para adrenal incluem: tipo do tumor primário 
(melhor em câncer colorretal e carcinoma de células 
renais); ausência de cirurgias prévias de ressecção de 
metástases, longo intervalo livre de doença após trata-
mento do tumor primário e possibilidade de ressecção 
completa da lesão metastática.18,19

Considerações sobre adrenalectomia
Durante muitos anos, a adrenalectomia aberta per-

maneceu como única opção para o tratamento cirúrgi-
co das patologias adrenais e diversas formas de aces-
sos transperitoneal e retroperitoneal foram descritas 
para a abordagem da glândula.20 Foi a partir de 1992 
que a laparoscopia se estabeleceu como padrão-ouro 
para abordagem adrenal, proporcionando menor dor 

pós-operatória, recuperação e retorno mais precoce 
dos pacientes às atividades, além de resultados de 
longo prazo comparáveis à técnica aberta.21,22 

A abordagem minimamente invasiva da glândula 
adrenal pode ser feita por via laparoscópica transperi-
toneal ou por via retroperitoneoscópica. A via transpe-
ritoneal é a mais utilizada e facilitada, principalmente 
pelo efeito da gravidade sobre os órgãos intraperito-
neais, permitindo um campo cirúrgico mais amplo e 
com boa visibilidade da loja adrenal, além de uma ana-
tomia mais favorável e conhecida ao cirurgião.

Já a via retroperitoneoscópica, tanto lateral quanto 
posterior, tem como vantagem a visualização direta da 
adrenal sem a necessidade de manipulação de órgãos 
intra-abdominais, permitindo menor tempo de íleo pós-
-operatório, além de ser uma alternativa em pacientes 
com abordagens abdominais prévias. Entretanto, o 
acesso retroperitoneal oferece um menor campo ope-
ratório, tornando mais difícil a ressecção de lesões 
maiores que 5 cm.23,24

Apesar de sua indiscutível indicação na ressecção 
de lesões de pequeno tamanho suspeitas de benigni-
dade, as grandes massas adrenais (> 6 cm) e as lesões 
suspeitas para CAC permanecem como contraindica-
ção relativa ao uso da laparoscopia, principalmente na 
suspeita de malignidade, devido à maior possibilidade 
de recidiva locorregional e implantes peritoneais.25,26

Entretanto, evidências mais recentes mostram a 
viabilidade na ressecção de tumores de até 10-12 cm 
ou suspeitos de CAC por via minimamente invasiva, 
desde que respeitados alguns princípios, como evitar 
a manipulação direta do tumor, ressecção em bloco 
da adrenal junto com a gordura adjacente e preserva-
ção da cápsula tumoral intacta.27 Lesões com suspei-
ta de invasão de estruturas adjacentes permanecem 
como contraindicação absoluta para o uso da lapa-
roscopia.25

Com o uso crescente das plataformas robóticas, 
a adrenalectomia robótica vem ganhando espaço 
como alternativa à cirurgia laparoscópica convencio-
nal; entretanto, apesar de sua aparente vantagem na 
ressecção de lesões de maior volume, estudos são 
conflitantes em demonstrar reais benefícios da cirurgia 
assistida por robô sobre a laparoscopia na ressecção 
da glândula adrenal.28,29
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Introdução
O retroperitônio pode originar uma variedade 

complexa de patologias, incluindo tumores benignos 
e malignos, primários ou metastáticos. Seus limites 
anatômicos são o peritônio parietal anteriormente, a 
musculatura lombar posteriormente e no seu interior 
encontramos estruturas anatômicas vitais, como o me-
socólon, pâncreas, grandes vasos, parte do duodeno e 
do estômago. Os limites laterais são os ureteres e va-
sos gonadais. O limite superior é o diafragma e inferior 
o assoalho pélvico.

Tumores retroperitoneais são extremamente raros 
e em sua maioria se originam de tecidos mesenqui-
mais, como gordura, músculos, nervos e linfáticos. Re-
presentam 0,1%-0,2% de todas as malignidades e 13% 
dos tumores de origem mesenquimal.1

Os sarcomas são os tumores retroperitoneais mais 
comuns em adultos. Representam 15% de todos os sar-
comas e têm incidência de 0,5 por 100.000 pessoas. 
Atingem homens e mulheres na proporção de 1:1 e 
são mais comuns nas 5a e 6a décadas de vida.1-3 Crian-
ças têm maior incidência de neuroblastomas e outras 
doenças, como linfomas e tumores primários de célu-
las germinativas.4

A investigação de possíveis metástases de tumores 
primários a distância e patologias do tecido conjuntivo 
devem ser consideradas como possíveis diagnósticos 
diferenciais.

Epidemiologia, etiologia e patogênese
As massas retroperitoneais costumam ser volumo-

sas no momento da apresentação. Nos estágios ini-
ciais são em sua maioria assintomáticas. Comumente 
o diagnóstico é feito através de exames de imagem de 
rotina, indicados para investigação de sintomas varia-
dos e inespecíficos.

Quando sintomáticas, o quadro clínico no momen-
to da apresentação é de massa abdominal volumosa 
palpável, edema assimétrico de membros inferiores, 
saciedade precoce e desconforto abdominal inespe-
cífico. Embora os tratos intestinal e urinário sejam co-
mumente afetados pelo efeito de massa, raramente há 
invasão destas estruturas levando a sintomas.

Embora existam mais de 70 tipos histológicos de 
sarcomas conhecidos, o lipossarcoma (70%), o leio-

miossarcoma (15%) e o sarcoma pleomórfico indiferen-
ciado são os mais prevalentes (4%).5

Segundo a American Cancer Society (ACS), estima-
-se que em 2021 ocorram 13.460 novos casos e 5.350 
mortes por sarcomas de partes moles (números de sar-
comas retroperitoneais e de extremidades somados). 
Embora não existam fatores causais específicos iden-
tificados até o momento, acredita-se que exposição 
crônica à radiação, infecções virais, imunodeficiência, 
dano ao sistema linfático, carcinógenos (p. ex.: dioxi-
na e cloreto de vinila) e algumas síndromes familiares 
(neurofibromatose; síndrome de Gartner; síndrome de 
Li-Fraumeni; retinoblastoma; síndrome de Werner; sín-
drome de Gorlin e esclerose tuberosa) possam estar 
associados ao desenvolvimento de sarcomas.6,7

A origem dos sarcomas ainda não é totalmente co-
nhecida, porém acredita-se que a exposição das célu-
las embrionárias mesodérmicas a estímulos exógenos 
como radiação e inflamação crônica iniciam o proces-
so de desenvolvimento e progressão tumoral.

Classificação e patologia
Lesões benignas

No retroperitônio, as lesões benignas são aproxi-
madamente quatro vezes menos frequentes que as 
malignas. Dentre este grupo, os tumores neurogênicos 
(p. ex.: schwannomas) são os mais comuns, ocorrendo 
em aproximadamente 30% dos casos, seguidos pelos 
teratomas, que representam 15%. A grande maioria 
dos tumores benignos ocorre em pacientes pediátri-
cos. Esses tumores normalmente são pequenos e bem 
circunscritos no exame de imagem, porém não podem 
ser diferenciados com segurança dos tumores malig-
nos sem a análise histopatológica.7

Lesões malignas
Aproximadamente 70%-80% desses tumores são 

malignos e sua incidência aumenta com a idade. Os 
sarcomas são as lesões mais comuns entre os tumores 
retroperitoneais, porém é preciso levar em considera-
ção a ocorrência de tumores de células germinativas, 
sejam primários ou metástases, e linfomas nesta mes-
ma localização. 

Dentre todos os sarcomas retroperitoneais, o lipos-
sarcoma é o mais comum, com uma prevalência de 

https://www.zotero.org/google-docs/?3QHDGy
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aproximadamente 55% dos casos. Ocorre normalmente 
em adultos entre as 5a e a 6a décadas de vida. Outros 
tipos de lesões malignas são leiomiossarcoma (27%), 
sarcoma indiferenciado/não específico (11%) e outros 
menos comuns, como fibrossarcoma e angiossarcoma.7

Os parâmetros que sugerem malignidade nas le-
sões retroperitoneais são: tamanho do tumor, pleomor-
fismo, celularidade, necrose, atipia e índice mitótico. O 
grau tumoral também é um importante fator prognósti-
co e, quanto maior o grau, pior o prognóstico.8,9

Diagnóstico
Devido à localização e aparecimento normalmente 

tardio de sintomas, os tumores retroperitoneais geral-
mente se apresentam como grandes massas ou acha-
dos ocasionais em exames de imagem. Clinicamente o 
paciente pode apresentar dor ou desconforto abdomi-
nal, massa palpável e sintomas constitucionais, como 
perda de peso, fadiga, saciedade precoce e síndrome 
da veia cava inferior.7

Exames como tomografia computadorizada (TC), 
ressonância nuclear magnética (RNM) e o tomogra-
fia computadorizada com emissão de pósitrons (PET-
-CT) são usualmente realizados para o diagnóstico de 
lesões retroperitoneais. Embora alguns parâmetros 
como tamanho do tumor e a proporção dos compo-

nentes sólidos e císticos possam ser diferenciados na 
TC e RNM, não se pode diferenciar com segurança 
tumores malignos e benignos apenas com exames de 
imagem.

Por exemplo, lipossarcoma bem diferenciado, lipos-
sarcoma indiferenciado pobre em gordura e lipomas 
podem não ser bem caracterizados e diferenciados 
em exames de imagem. A RNM apresenta sensibilida-
de maior em relação à TC para demonstrar tumores 
que contêm gordura. O achado mais comum na RNM 
é hipointensidade em T1 e hiperintensidade em T2.7,10

O PET-CT tem sido estudado nos últimos anos, po-
rém ainda não é utilizado no diagnóstico primário dos 
tumores retroperitoneais. Parece ter melhor papel no 
seguimento pós-operatório para detectar metástases, 
porém mais estudos são necessários para padronizar 
seu uso.11

Estadiamento
O estadiamento de acordo com a American Joint 

Committee on Cancer (AJCC/TNM) 8a edição divide-se 
em tamanho do tumor primário (T), linfonodos regionais 
(N), metástases (M) e o grau tumoral (G).

A figura 1 demonstra as principais alterações na 
classificação da 8a edição, em relação à AJCC/TNM 
7a edição. 

Classificação ACJJ 8a para sarcomas de retroperitônio

T (tamanho do tumor) N(linfonodos) M (metástases) G (grau histológico)

T0 Sem evidência de tumor N0 Sem linfonodos regionais M0 Sem metástases a distância G1 Grau 1

T1 Tumor < 5 cm N1 Metástase linfonodal regional M1 Presença de metástases a distância G2 Grau 2

T2 Tumor > 5 cm a < 10 cm G3 Grau 3

T2 Tumor > 10 cm a < 15 cm

T4 Tumor > 15 cm

Estadiamento anatômico/grupos prognósticos

Estágio T N M G (grau histológico)

Estágio IA T1 N0 M0 G1, GX

Estágio IB T2, T3 ou T4 N0 M0 G1, GX

Estágio II T1 N0 M0 G2, G3

Estágio IIIA T2 N0 M0 G2, G3

Estágio IIIB
T3, T4 N0 M0 G2, G3

Qualquer T N1 M0 Qualquer G

Estágio IV Qualquer T Qualquer N M1 Qualquer G

Figura 1.  Principais alterações na classificação da 8a edição, em relação à AJCC/TNM 7a edição.
Adaptada de AJCC Cancer Staging Manual, 8a edição.12
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O estádio II foi agrupado em categoria única de tu-
mor de até 5 cm, grau 2 ou 3. Já a categoria III foi dividi-
da em IIIa e IIIb, agrupando tumores de 5 cm a 10 cm e 
de 10 cm a 15 cm, respectivamente. A profundidade de 
invasão do tumor primário em relação aos tecidos ad-
jacentes foi removida como critério de estadiamento.

Os principais fatores que se relacionam a um pior 
prognóstico são ao grau tumoral e ressecção incom-
pleta (R2). O tamanho tumoral parece ter menor impac-
to desfavorável em termos de sobrevida global.12

Tratamento
Cirurgia

O tratamento padrão-ouro para todos os casos é 
a ressecção cirúrgica do tumor primário com margens 
livres. Se necessário, órgãos adjacentes também de-
vem ser removidos. A biópsia pré-operatória deve ser 
usada em casos de dúvida diagnóstica, visando excluir 
linfomas, metástases de outros tumores, massas con-
sideradas irressecáveis, a fim de guiar o tratamento 
neoadjuvante ou paliativo.7

O status após a ressecção cirúrgica é importante 
para avaliar prognóstico e a necessidade de tratamen-
tos complementares.13 

Usamos a definição a seguir:

• R0: margem cirúrgica negativa, sem tumor resi-
dual visível no leito cirúrgico

• R1: margem microscópica e positiva
• R2: margem macroscópica comprometida

A morbidade e a mortalidade se correlacionam 
diretamente com a quantidade de órgãos removidos 
para atingir margens negativas. Ressecções múltiplas, 
envolvendo pâncreas e fígado, têm os maiores índices 
de complicações. Centros de referência e com atenção 
multiprofissional mostram resultados mais favoráveis.14

Radioterapia
A radioterapia perioperatória tem sido estudada 

nos últimos anos com alguns resultados favoráveis, 
porém ainda sem dados concretos sobre o método e a 
dose mais adequados. Como terapia primária é pouco 
utilizada, sendo mais empregada como parte de um 
tratamento multimodal, junto com a quimioterapia e a 
cirurgia para ressecção do tumor primário.15,16

Uma análise pareada de série retrospectiva sugere 
que a radioterapia pré-operatória (n = 563, HR 0,7, IC 
95% 0,59-0,82; p < 0,001) ou adjuvante (n = 2.215, HR 
0,78, IC 95% 0,71-0,85; p < 0,001) têm melhores resulta-
dos de sobrevida global, quando comparadas à cirurgia 
isolada (n = 6.290).17 Entretanto, a dose de radioterapia 
e o status de margem não estão claros na publicação.

Na Europa, diversos estudos clínicos randomizados 
seguem em andamento na tentativa de responder à 
utilidade e o melhor momento para o uso da radiotera-
pia em tumores retroperitoneais.

Quimioterapia
Os regimes quimioterápicos de preferência conti-

nuam englobando principalmente drogas como doxor-
rubicina e ifosfamida em monoterapia ou em terapia 
combinada. Novas drogas como pazopanibe, pembro-
lizumabe, nivolumabe e sunitinibe têm demonstrado 
resultados positivos em certos tipos histológicos de 
sarcomas.18-21

O papel das drogas trabectedina e eribulina tam-
bém foi investigado em estudos de coorte e indica 
aumen to em sobrevida global para lipossarcomas 
e leiomiossarcomas.22,23 Estudos prospectivos são 
aguardados para validação de resultados.

O papel da quimioterapia neoadjuvante é ainda 
incerto; entretanto, alguns estudos sugerem que regi-
mes de tratamento com doxorrubicina e ifosfamida po-
deriam aumentar a sobrevida livre de progressão para 
lesões de alto grau. Já o uso dessa associação não 
é recomendado, baseado nos resultados do estudo 
EORTC 62931.24

O estudo multicêntrico e randomizado NCT04031677 
está em andamento e investiga os possíveis benefícios 
da associação de neoadjuvância com doxorrubicina + 
ifosfamida ou doxorrubicina + dacarbazina em pacientes 
com leiomiossarcoma ou lipossarcoma. Seus resultados 
são esperados em 2027. 

O prognóstico é influenciado por uma variedade 
de fatores, incluindo idade, tamanho do tumor, grau, 
subtipo histológico e localização do tumor primário. 
Aproximadamente 90% e 98% das recorrências são 
observadas no intervalo de cinco anos e 10 anos, res-
pectivamente. As taxas de sobrevida global em cinco 
anos variam de 40% a 80%.25
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Biomarcadores
A avaliação de expressão de ki-67 foi investigada 

em diversos estudos retrospectivos e parece ser útil 
para avaliação de prognóstico. Tumores com maior 
índice mitótico e expressão de ki-67 apresentam 
comportamento mais agressivo.

Avaliação de painel genômico também vem sen-
do investigada, na tentativa de identificar tumores 
com alto potencial metastático e possível melhor 
resposta à quimioterapia. Os resultados do pai-
nel gênico CINSARC (estudo NCT03805022) são 
aguardados.26

A heterogeneidade de aproximadamente 70 sub-
tipos histológicos de sarcomas dificulta a identifica-
ção de um painel genético com ampla aplicabilidade 
até o momento.

Informações catalogadas pelo The Cancer Geno-
me Atlas Consortium (TCGA), com 206 amostras de 
sarcomas, indicam um baixo índice de mutational bur-
den e alto índice de mutações em TP53 e RB1.

Outras séries também sugerem altos índices 
de instabilidade de microssatélites, no sarcoma de 
Ewing, por exemplo. Estes achados abrem uma porta 

para a possível associação de inibidores de immune 
checkpoint, como o pembrolizumabe.27

Seguimento
Análises retrospectivas de séries de casos indi-

cam que a sobrevida câncer-específica para os sar-
comas de retroperitônio em cinco anos aumentou 
nas últimas décadas, de 47% (1998 a 2005) para 58% 
(de 2002 a 2012). O diagnóstico em estágios mais 
precoces, melhorias nas técnicas de tratamento e 
manejo perioperatório podem ter influenciado.28,29

A recorrência tardia, após cinco anos, dos sar-
comas retroperitoneais é relativamente incomum. 
Entretanto, a ocorrência desse evento foi relacio-
nada aos pacientes com doença de alto grau e aos 
que apresentavam massas maiores que 10 cm ao 
diagnóstico, sugerindo que o acompanhamento de 
longo prazo deve ser recomendado em casos sele-
cionados.30,31

Lipossarcomas tendem a recorrer localmente. Já os 
leiomiossarcomas recorrem a distância mais frequen-
temente. Dessa forma, a estratégia de acompanha-
mento deve ser individualizada.
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Introdução
A micção é um processo fisiológico coordenado 

e modulado por estímulos excitatórios e inibitórios. 
Para garantir o perfeito funcionamento do trato uriná-
rio, a urina deve ser armazenada na bexiga sob baixas 
pressões e o esvaziamento vesical deve ser completo,  
garantindo um resíduo pós-miccional mínimo ou 
desprezível. Essa função depende de vários com-
ponentes do sistema nervoso central (SNC), nervos 
periféricos, bexiga, uretra e esfíncteres interno e ex-
terno, os quais devem estar em perfeita sinergia. Ao 
longo deste capítulo detalharemos pontos importan-
tes sobre a anatomia e a fisiologia do trato urinário 
inferior.

Anatomia do trato urinário inferior
A urina produzida nos rins é conduzida através dos 

ureteres até a bexiga. É um órgão oco, revestido inter-
namente pelo urotélio e tem como principais funções o 
armazenamento e o esvaziamento da urina.

Anatomicamente, a bexiga é dividida em duas 
partes:

1. Corpo: (acima dos meatos ureterais) composto 
por fibras musculares sem orientação definida;

2. Base: (abaixo dos meatos ureterais, compreen-
dendo trígono e colo vesical) composta por uma 
camada superficial longitudinal e uma camada 
muscular profunda, contínua com o detrusor, que 
apresenta feixes musculares de orientação pre-
dominantemente circular.1,2

Histologicamente, as fibras musculares lisas são 
organizadas por bandas (feixes) musculares de vários 
tamanhos, dispostas em direções aleatórias e imersas 
em um tecido rico em colágeno. Essa distribuição dos 
feixes musculares permite com que o detrusor con-
traia de maneira harmônica, direcionando a urina para 
o colo vesical e uretra proximal durante a fase de es-
vaziamento.1,2

A função esfincteriana é realizada pelo colo vesi-
cal (esfíncter interno) e pelo esfíncter externo. O colo 
vesical e uretra proximal são formados por muscula-
tura lisa em disposição predominantemente circular. 
No homem, apresenta alta densidade de receptores 
α-adrenérgicos, apresentando papel importante de 
esfíncter interno, pois sua contração facilita a ejacula-

ção anterógrada e auxilia na continência. Enquanto na 
mulher, essa densidade é menos expressiva. O esfínc-
ter externo é composto por músculo estriado, que se 
conecta à musculatura periuretral do assoalho pélvico 
e exerce papel fundamental na continência em ambos 
os sexos.2

Urotélio
O trato urinário é revestido por um tecido diferen-

ciado chamado urotélio, desde a pelve renal até a  
bexiga. Tem função de barreira, conferindo imperme-
abilidade a determinadas substâncias e patógenos, 
além de exercer a função de sinalização aferente.3

É composto por três camadas:
1. Camada apical: composta por células hexago-

nais (umbrela cells), que conferem permeabilida-
de e sinalização urotelial aferente. É recoberta 
por uma camada proteica – as uroplaquinas, 
importante no processo de impermeabilização 
urotelial, e uma camada de glicosaminoglicanas, 
responsável pela proteção contra processos in-
fecciosos, dificultando a adesão de bactérias no 
urotélio;

2. Camada intermediária: formada por células co-
lunares, que comunicam a camada mais superfi-
cial com a membrana basal ou lâmina própria;

3. Camada basal: com função de reposição teci-
dual.4,5

Abaixo da membrana basal, encontra-se a camada 
suburotelial, composta por células intersticiais (miofi-
broblastos), ligadas entre si por junções gap. Este forte 
ponto de conexão intercelular consiste em uma via de 
baixa resistência, permitindo que íons possam fluir fa-
cilmente de uma célula para outra, e que o sinal elétri-
co se espalhe rapidamente por todo o tecido.1

Substâncias liberadas pelo urotélio em resposta ao 
enchimento vesical, como adenosina trifosfato (ATP) e 
acetilcolina (ACh), ativam as células intersticiais através 
da ligação com receptores P2Y purinérgicos, recepto-
res muscarínicos M2 e M3 e de capsaicina TRPV1. Os 
miofibroblastos respondem a essas substâncias quími-
cas modulando os nervos aferentes.1,5

Outra via de ativação dos nervos aferentes é atra-
vés da ação direta dos estímulos químicos das células 
uroteliais até os nervos aferentes.1
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Essas estruturas, em conjunto, compõem o plexo 
miovesical (Figura 1).6

Urotélio

Células intersticiais 
suburoteliais

Nervos sensitivos

Junção 
comunicante

Medula espinhal

Comunicação elétrica

ACh

TRPV1
M2, M3

ATP

P2Y

Adaptada de Wein et al., 2016.3

Figura 1. Representação esquemática do plexo miovesical.

Inervação do trato urinário inferior
O funcionamento do trato urinário inferior é um dos 

mais complexos do corpo humano com relação ao 
comando neuronal, pois compreende a coordenação  
de estímulos excitatórios e inibitórios dos sistemas 
nervosos simpático, parassimpático e somático, que 
necessitam de uma perfeita integração para garantir o 
armazenamento e esvaziamento da urina.

A comunicação entre o trato urinário inferior e o 
SNC ocorre através dos receptores encontrados na 
bexiga, colo vesical (esfíncter interno) e esfíncter 
externo.

A inervação parassimpática origina-se de neurô-
nios localizados na coluna intermediolateral dos seg-
mentos S2–S4 da medula e é conduzida através do 
nervo pélvico, que responde à ACh. Esse neurotrans-
missor liga-se aos receptores muscarínicos, presen-
tes na bexiga, promovendo a contração vesical.4,5,7

Existem cinco subtipos de receptores muscaríni-
cos (M1-M5) identificados em humanos, localizados em 
diversos locais, como trato gastrointestinal, glândulas 
salivares e lacrimais, além do trato urinário inferior. 
Na bexiga, destacam-se dois receptores envolvidos 
na contração detrusora: M2 e M3. Embora em maior 
quantidade, a ação dos receptores M2 ainda não está 
bem estabelecida. Estudos sugerem um papel mo-
desto na contração, através da inibição de receptores  
β-adrenérgicos, impedindo o relaxamento da bexiga. 
No entanto, receptores M3 têm ação direta na contra-
ção detrusora, sendo estes os principais responsáveis 
pela contração durante o esvaziamento.5,8

A inervação simpática origina-se de núcleos da co-
luna intermediolateral da substância cinzenta nos seg-
mentos T10–L2. Os axônios deixam a medula espinhal 
pelos nervos esplâncnicos e viajam pelos gânglios pa-
ravertebrais. Fibras pós-ganglionares originadas dos 
gânglios da cadeia simpática lombossacra e os gânglios 
mesentéricos inferiores viajam através dos nervos hipo-
gástrico e pélvico. A liberação de noradrenalina pelas 
fibras pós-ganglionares atua nos receptores adrenérgi-
cos encontrados na bexiga e colo vesical.4,6,7

Existem duas classes de adrenorreceptores: α e β. 
Podem ser encontrados em diferentes locais da bexiga, 
como colo vesical, musculatura detrusora, terminações 
nervosas aferentes e eferentes, gânglios intramurais, 
urotélio e células intersticiais. Contudo, a ação desses 
receptores nos diferentes locais ainda é incerta.8-10

No detrusor, destaca-se a presença de receptores 
β, responsáveis pelo relaxamento vesical.8 Estudos ex-
perimentais detectaram três tipos de receptores β pre-
sentes na bexiga (β1, β2 e β3), sendo o β3 expresso em 
maior quantidade (mais de 95%).11 No colo vesical, re-
ceptores α1 (em especial α1a) merecem destaque, pois 
exercem papel no tônus do esfíncter interno.12,13

A musculatura estriada do esfíncter externo pode 
ser controlada voluntariamente através da inervação 
somática do nervo pudendo, que se origina no núcleo 
de Onuf, localizado no corno anterior da medula sacral 
(S2–S4). Durante o enchimento vesical, a ACh liga-se 
aos receptores nicotínicos e ocorre contração esfinc-
teriana (Figura 2).4,5,7,14
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O estímulo aferente corresponde aos impulsos ori-
ginados na bexiga e uretra, gerados a partir do enchi-
mento vesical. São conduzidos pela medula até o SNC 
através dos nervos pélvico, hipogástrico e pudendo.

Essa condução acontece por meio de dois tipos 
principais de fibras nervosas: 

• Tipo Aδ: fibras mielinizadas e de condução rápi-
da. São ativadas em resposta à distensão vesical 
e, por isso, chamadas de mecanoceptoras.

• Tipo C: fibras desmielinizadas e, em geral, meca-
noinsensíveis. Respondem a estímulos químicos, 
térmicos e irritantes vesicais, por isso são chama-
das de nociceptivas.

Ambas ascendem pela medula até os centros su-
periores.4,14

Fase de armazenamento
Conforme mencionado anteriormente, o enchimen-

to vesical promove a distensão do detrusor, ocasionan-
do a liberação progressiva de estímulos aferentes, que 
fazem sinapse com os tratos espinhais na medula e no 
SNC. Em paralelo, ocorre liberação reflexa de estímu-

los eferentes, promovendo relaxamento do detrusor e 
contração do colo vesical (através do nervo hipogás-
trico) e contração progressiva do esfíncter externo, via 
estímulo do nervo pudendo.14,15

As informações de enchimento vesical ascendem 
aos centros superiores, chegando até a substância 
cinzenta periaquedutal (PAG), no mesencéfalo, e tam-
bém a outras regiões como hipotálamo, giro anterior 
do cíngulo e córtex pré-frontal lateral. Ao chegarem ao 
córtex pré-frontal medial, ocorre a tomada de decisão 
de urinar ou não. Quando a decisão é de retardar a 
micção, o córtex pré-frontal medial envia informações 
para a PAG e ao centro pontino da micção (CPM), favo-
recendo a continência através da ativação do estímulo 
simpático e inibição do parassimpático.14

Esse comando retorna para a medula toracolombar, 
estimulando o nervo hipogástrico para reter urina, ou 
seja, ativa receptores β3 para manter o relaxamento do 
detrusor e estimula os receptores α a manter a contra-
ção esfincteriana.3,14 Na medula sacral, chegam sinais 
inibitórios através do nervo pélvico, que inibem essa 
via durante o enchimento, favorecendo o relaxamento 

Elaborada pelos autores. 
Figura 2. Desenho esquemático representando os tipos de inervação (parassimpática, simpática e somática) com as respectivas origens medulares, nervos, 
neurotransmissores e receptores localizados no trato urinário inferior. O sinal (+) representa contração e o sinal (-) representa relaxamento. 
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detrusor. A resistência uretral aumenta gradualmente 
durante o enchimento vesical. Esse tônus, chamado 
de “reflexo de guarda”, é garantido pelo nervo puden-
do que, quando estimulado, ativa os receptores nico-
tínicos no esfíncter externo, favorecendo a contração 
esfincteriana.4,14

Fase de esvaziamento
Após uma grande distensão detrusora, sendo 

optado pelo esvaziamento vesical, os nervos afe-
rentes enviam sinais para a medula sacral. Esses si-
nais ascendem até os centros superiores e chegam 
até o córtex pré-frontal medial, onde ocorre a deci-
são de urinar. A inibição da PAG ativa o CPM que, 
por sua vez, interrompe a inibição do parassimpá-
tico (via nervo pélvico), permitindo a contração de-
trusora através da ativação dos receptores musca-
rínicos pela ACh. Em paralelo, ocorre inibição do 
estímulo simpático através do nervo hipogástrico 

e, consequentemente, inibição dos receptores β3 
(permitindo a contração detrusora) e dos recepto-
res α (permitindo o relaxamento do esfíncter inter-
no). Simultaneamente, a inibição somática do ner-
vo pudendo favorece o relaxamento do esfíncter 
externo, permitindo uma ação coordenada do trato 
urinário inferior, a fim de promover o esvaziamento 
vesical. 4,14,15

Reflexo da micção
Durante o esvaziamento, o processo de micção 

mantém-se por meio do arco reflexo, através do nervo 
pélvico. As fibras aferentes sensitivas, vindas do detru-
sor, enviam impulsos contínuos para a medula sacral. 
Mediante um interneurônio, fibras nervosas eferen-
tes retornam para a bexiga, estimulando a contração 
contínua do músculo detrusor. Essa ativação ocorre 
de maneira ininterrupta, como um arco reflexo, até o 
esvaziamento vesical completo.8
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Fundamentos da urodinâmica

Introdução
Urodinâmica é um termo geral que descreve as 

medidas que se referem à função do trato urinário infe-
rior – armazenamento de urina sob baixas pressões e 
esvaziamento de urina voluntário – utilizando método 
apropriado.1-3

Apesar de ser difundida e utilizada como ferramen-
ta diagnóstica há décadas, existem poucas indicações 
absolutas ao exame com nível de evidência estabe-
lecido. Em termos práticos, a urodinâmica tem maior 
utilidade quando a história clínica e o exame físico são 
insuficientes para um diagnóstico preciso ou para a 
instituição de algum tratamento.

Basicamente suas indicações mais relevantes são:
1. Identificar fatores contribuintes para disfunção 

do trato urinário e conhecer sua relevância;
2. Predizer as consequências da disfunção para o 

trato urinário superior;
3. Predizer consequências e prognóstico de algu-

ma intervenção terapêutica;
4. Confirmar ou entender os efeitos de determina-

da intervenção;
5. Investigar possíveis razões para falha tera-

pêutica.4

A Sociedade Internacional de Continência (ICS) 
tem um compilado de recomendações publicadas (ICS 
Standards), recentemente atualizado, que visa padro-
nizar a boa prática da urodinâmica.

Preparação para o exame
Para uma boa prática da urodinâmica é recomen-

dado que a indicação ao exame seja clara e conhecida 
pelo examinador, para que, através da sua realização, 
ele seja capaz de responder a algumas questões pre-
viamente elaboradas. É importante que o paciente seja 
previamente informado sobre as etapas do exame, que 
é invasivo e classificado muitas vezes como constran-
gedor. A maioria dos pacientes aprecia quando recebe 
explicações prévias, o que pode ser feito através de 
guias ou folhetos informativos apropriados.5

Descrição da história clínica, incluindo algum es-
core de sintomas urinários validado, lista de comor-
bidades, medicações em uso ou tratamentos prévios 
para a queixa clínica; um exame físico adequado das 
regiões abdominal, pélvica e genital; diário miccional 

prévio preenchido e a realização de um estudo uro-
dinâmico completo, com urofluxometria representativa 
com medição do resíduo pós-miccional, seguido de 
cistometria e estudo pressão-fluxo, são requisitos bá-
sicos para exame padrão, seguindo protocolo da ICS.3

Urofluxometria 
É a primeira fase, componente não invasivo do exa-

me, na qual é medida a taxa do fluxo urinário sobre 
o tempo, através de um urofluxômetro, em geral gra-
vimétrico, estimando dados sobre armazenamento e 
esvaziamento vesical; pode ser útil como triagem, de 
forma isolada, porém é de interpretação limitada.6

O paciente deve ser preparado para realizar a 
fluxometria quando estiver com a bexiga conforta-
velmente cheia, urinando em sua posição habitual. 
A repleção ideal seria um valor entre 150 mL (abaixo 
deste valor o fluxo pode não ser representativo) e 
400 mL (a partir do qual a eficiência de contração do 
músculo detrusor pode reduzir, diminuindo a taxa de 
fluxo máximo).7

Muitas informações podem ser analisadas duran-
te a urofluxometria, que incluem: volume urinado em 
mililitros (Vur); taxa de fluxo (Q, em mililitros por se-
gundo mL/s); taxa de fluxo máximo (Qmáx, em mL/s); 
taxa de fluxo médio (Qméd, em mL/s); tempo total de 
micção; tempo total de fluxo e tempo para fluxo má-
ximo (ambos em segundos). Além dessas medidas, 
é importante observar o padrão da curva miccional: 
uma curva normal tem formato de “sino”; curvas irre-
gulares e intermitentes podem sugerir uso de prensa 
abdominal, como acontece em pacientes com hipo-
atividade detrusora; e curvas achatadas e prolonga-
das podem sugerir obstrução infravesical (OIV). Mas 
o diagnóstico dessas condições só é dado através do 
estudo pressão-fluxo.

A taxa de fluxo máximo (Qmáx) normal em homens 
jovens é acima de 15 mL/s e anormal abaixo de 10 
mL/s; entre 10-15 mL/s, zona equívoca; mas os valo-
res tendem a diminuir com a idade. Em mulheres, por 
possuírem menor comprimento e resistência uretrais, é 
esperada taxa de fluxo maior.6

A medida do resíduo pós-miccional, volume intra-
vesical remanescente após a micção completa, deve 
ser obtida após a urofluxometria. Em geral, esse volu-
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me é aferido através de cateterismo vesical, necessá-
rio para a realização da segunda etapa do exame. 

Cistometria
A cistometria é o método pelo qual as medidas de 

pressão e volume são aferidas, acessando a respos-
ta vesical durante o enchimento. Refere-se à fase de 
armazenamento vesical, contemplando o início do en-
chimento e terminando quando liberada a micção.1 O 
preparo inclui a passagem de cateter vesical por téc-
nica asséptica, e outro retal. Na impossibilidade da via 
retal, vaginal ou em ostomia, para registro da pressão 
abdominal, a ICS recomenda o uso de cateter vesical 
mais fino possível (6-7Fr), sendo preferível o de duplo 
lúmen. Porém, por questões de custos, podem ser uti-
lizados dois cateteres finos, retirando o de enchimento 
para micção.2

Necessariamente, o aparelho de urodinâmica tem 
de ser multicanal, seu sistema deve registrar pelo me-
nos duas pressões, vesical (Pves) e abdominal (Pabd), 
e aferir a pressão detrusora (Pdet) em tempo real pela 
diferença das duas (Pdet = Pves-Pabd). No início do 
registro, os transdutores externos, posicionados ao 
nível da sínfise púbica, com sistema preenchido por 
líquido, têm as pressões zeradas quando são abertos 
no ambiente, ainda desconectados dos cateteres do 
paciente.1,3

Nessa fase, também é registrado o volume infun-
dido e urinado, e quando há perda durante o enchi-
mento ou durante manobras provocativas. A constante 
calibração dos transdutores, bem como do fluxômetro, 
é primordial para registro adequado. A velocidade de 
enchimento vesical pode ser regulada individualmen-
te, através de bomba de infusão, para otimizar o tem-
po. Em geral, o enchimento é suprafisiológico, entre 
10-100 mL/min, conforme necessidade.3

São analisadas durante a fase de enchimento: sen-
sibilidade, capacidade e complacência vesicais. O re-
gistro da atividade do detrusor permite identificar con-
trações involuntárias – hiperatividade detrusora. E as 
manobras provocativas executadas durante a cistome-
tria podem deflagrar incontinência urinária e respecti-
vas pressões de perda.

A sensibilidade vesical é aferida à medida que o 
paciente notifica sua percepção de enchimento ou 

sensações durante repleção vesical. Primeira sensação 
de enchimento, desejo normal e forte desejo miccional 
são geralmente registrados ao longo do enchimento, 
e qualquer sensação de urgência ou desconforto rela-
tada pode ser também registrada no gráfico. Em geral, 
o desejo normal se dá a partir de 50% da capacidade 
vesical, enquanto desejo normal e forte desejo, com 
cerca de 75% e 90% da capacidade, respectivamente.6

A capacidade vesical normal de um adulto pode 
mudar de acordo com idade, e seu valor normal va-
ria na literatura, sem diferença entre sexos. A maioria 
aceita valores em torno de 300-500 mL; é calculada 
pelo volume total urinado, após liberação da micção, 
somado ao volume residual – se houver  –, poden-
do ser maior que o volume total infundido durante a 
fase de enchimento, devido à própria diurese. Existem 
fórmulas específicas para cálculo da capacidade em 
crianças (Koff, Hjalmas e Holmdahl para menores de 
um ano).8,9

A complacência é a propriedade viscoelástica 
que a bexiga normal possui de manter pressões bai-
xas intravesicais durante sua repleção. É calculada 
pela relação entre a variação de volume intravesical 
com a variação na pressão detrusora do início ao fi-
nal do enchimento vesical, e pela divisão das duas 
variações, respectivamente (Vol final-inicial/Pdet final 
– Pdet inicial).10,11

Nota-se queda da complacência quando a pressão 
detrusora aumenta paralelamente ao volume infun-
dido. Diferentemente da hiperatividade detrusora, as 
pressões não costumam voltar para a linha de base do 
gráfico quando interrompido o enchimento, mantendo-
-se em platô. Valor normal é acima de 20 mL/cmH2O; 
pressões mantidas acima de 40 cmH2O são deletérias 
ao trato urinário superior.1 

A atividade detrusora é demonstrada pelas varia-
ções da pressão detrusora durante a fase de enchi-
mento. Em um exame normal, a Pdet deve-se manter 
estável até a liberação da micção. Quando há con-
trações involuntárias durante o enchimento vesical, 
temos o diagnóstico urodinâmico de hiperatividade 
detrusora, que pode ser espontânea ou provocada 
– pode estar associada ao esforço, e ainda ser clas-
sificada como idiopática ou neurogênica –; fásica ou 
sustentada; e esporádica ou terminal. Pode estar re-
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lacionada a perdas urinárias ou não. O indivíduo com 
sensibilidade vesical normal percebe a hiperatividade 
como urgência miccional ou desconforto durante cis-
tometria.

A hiperatividade detrusora pode estar presente no 
exame de pacientes assintomáticos em até 18%, bem 
como não ser constatada em exame de pacientes com 
queixa de incontinência urinária de urgência em até 
50%.12 

Pressões de perda urinária / 
Manobras provocativas

O déficit de complacência pode ser deletério ao 
trato urinário superior (TUS); a Detrusor Leak point 
pressure (DLPP) é definida como a menor pressão em 
que ocorre perda urinária por déficit de complacên-
cia, a ausência de contração detrusora ou abdominal. 
Quanto maior a DLPP, maior resistência uretral e maior 
chance de lesão ao TUS; pressões elevadas mantidas 
acima de 40 cmH2O aumentam a chance de refluxo 
vesicoureteral, hidronefrose e insuficiência renal.

Durante a cistometria, podem ser realizados testes 
provocativos, manobras de esforço abdominais para 
avaliar incontinência urinária de esforço (IUE). Reco-
menda-se que as manobras sejam realizadas a partir 
de 150-200 mL de enchimento. Se visualizada a perda, 
a menor pressão de perda durante manobra esforço 
deve ser registrada – PPE. A sigla em inglês “VLPP” 
refere-se à menor pressão vesical de perda durante a 
manobra de Valsalva; recomenda-se que se possível 
realize tanto Valsalva quanto tosse, já que na primeira 
se mantêm pressões abdominais mais prolongadas, 
sendo mais facilmente visualizado o ponto de pressão 
em que ocorre a perda, e através da tosse costuma-se 
atingir picos de pressões maiores.

A posição do paciente pode ser mudada durante 
os testes. Menores pressões de perda ao esforço su-
gerem maior gravidade da incontinência, porém a ICS 
não recomenda que o valor da pressão de perda seja 
utilizado para classificação de etiologia da IUE.2 A pre-
sença de prolapsos genitais pode ocultar a incontinên-
cia urinária em mulheres, sendo recomendada redu-
ção do prolapso durante as manobras de esforço para 
pesquisa de IUE oculta.

Estudo pressão-fluxo
No processo de micção normal, o esvaziamento 

vesical é realizado pela ativação do reflexo da micção, 
que envolve a seguinte sequência:

1. Relaxamento do esfíncter uretral estriado;
2. Contração do músculo detrusor;
3. Abertura do colo vesical e uretra;
4. Início do fluxo urinário.1

O estudo pressão-fluxo (EPF) avalia a relação en-
tre pressão detrusora e fluxo urinário no esvaziamen-
to. Esta relação pode ser capaz de diferenciar se a 
função detrusora é normal, caracterizada por contra-
ção voluntária inicial contínua que permite o comple-
to esvaziamento vesical em um período normal, na 
ausência de obstrução.10

Alterações no fluxo urinário podem ser decorrentes 
de uma OIV, caracterizada por aumento da resistência à 
saída de urina, o que provoca elevação da pressão de-
trusora; ou por hipoatividade (hipocontratilidade) detru-
sora, caracterizada por déficit, força ou tempo de con-
tração detrusora no esvaziamento. Por vezes, mesmo 
com fluxo normal, pode-se observar pressões detruso-
ras elevadas, o que pode caracterizar obstrução ainda 
em uma fase compensada, ou se encontra fluxo baixo 
devido a uma associação de OIV e hipoatividade de-
trusora. Denomina-se acontratilidade detrusora quando 
não há contração demonstrada na urodinâmica.

O EPF tem alta reprodutibilidade no diagnóstico de 
obstrução em homens.10 Existem nomogramas bem co-
nhecidos baseados no EPF para diagnóstico de obs-
trução: nomograma de Abrams and Griffiths (AG),13 de 
1979, através da classificação em três zonas – desobs-
truído, zona equívoca e obstruído, mediante o cálculo 
do número AG ou índice de OIV, BOOI = PdetQmáx –  
2 (Qmáx); o nomograma da ICS modificado,14 por Griffi-
ths et al., de 1997, similar ao anterior, porém com ajuste 
reduzindo a zona equívoca. O BOOI maior ou igual a 
40 caracteriza obstrução; se menor que 20, desobstru-
ído; se entre 20 e 40, zona equívoca.

O nomograma de Schafer15 ou relação linear de re-
sistência uretral passiva, de 1983, baseia-se no grau de 
resistência uretral, permite a classificação da obstru-
ção em sete zonas – de grau 0 (sem obstrução) a grau 
6 (obstrução grave)  – e, além disso, admite a classifica-
ção do grau de força do detrusor. O cálculo do índice 
de contratilidade da bexiga (BCI), calculado através da 
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fórmula: PdetQmáx + 5 (Qmáx), é utilizado para esta 
avaliação detrusora: BCI maior que 150 indica detrusor 
forte; contração normal entre 100-150; e detrusor fra-
co, quando o índice é menor que 100.

Apesar de contratilidade detrusora e obstrução po-
derem ser diagnosticadas independentemente, nem 
sempre é possível afirmar que há obstrução associada 
à hipoatividade detrusora usando nomogramas, o que 
muitas vezes é pressuposto por meio de julgamento 
clínico individual. Estudos mostram que há correspon-
dência entre os nomogramas no diagnóstico de obs-
trução masculina.

Já em mulheres, o diagnóstico de obstrução é bem 
mais complexo, por não ser uma condição tão preva-
lente e ainda envolver uma dinâmica de esvaziamento 
vesical e anatomia bem diferentes.1

Blaivas e Groutz16 criaram um nomograma com o 
intuito de graduar obstrução em mulheres, porém há 
muita limitação no método, podendo haver superesti-
mação de diagnóstico; portanto, tem-se que relacio-
nar dados da história clínica, exame físico e, por vezes, 
complementação da urodinâmica com exames de ima-
gem, uretrocistoscopia ou videourodinâmica.

Uma outra maneira de avaliar resistência uretral é 
o perfil pressórico uretral (UPP), medida estática, e o 
perfil pressórico uretral miccional (MUPP), medida re-
alizada através de cateter triplo lúmen guiado por flu-
oroscopia, que podem localizar a obstrução e realizar 
avaliação funcional da uretra. A utilidade diagnóstica 
ainda não está bem estabelecida.2

Eletromiografia e videourodinâmica
A eletromiografia (EMG) permite avaliar, através 

de eletrodos, o complexo esfíncter estriado e ativida-
de do assoalho pélvico durante as fases da micção, 
complementando os achados urodinâmicos, tendo 
utilidade especial para avaliar coordenação vesicoes-
fincteriana, achado relevante em casos de doenças 
neurológicas.17

A videourodinâmica (VUD) utiliza imagem fluoros-
cópica do trato urinário inferior simultaneamente à re-
alização da urodinâmica; o diagnóstico de OIV ao EPF 
não define localização; no entanto, associando-se ima-
gem dinâmica, pode-se definir o sítio primário – colo 
vesical, uretra ou esfíncter uretral.

Quadro 1. Guia prático para realização da urodinâmica

Fluxometria livre
- Orientação ao paciente – bexiga confortavelmente cheia;
- Registro da micção espontânea;
- Análise do Qmáx, curva e volume urinado;
- Aferição do resíduo pós-miccional.

Cistometria (Enchimento)
- Passagem dos cateteres uretrais e retal;
- Posicionamento conforme necessidade; transdutores ao nível da sínfise púbica, zerados na pressão atmosférica;
- Sensibilidade: primeiro desejo, desejo normal, forte desejo – normal, reduzida ou aumentada;
- Complacência: ΔVol/ ΔPdet; em caso de perdas – registrar DLPP;
- Capacidade cistométrica máxima – normal, reduzida ou aumentada;
- Atividade detrusora – normoativo ou presença de hiperatividade detrusora (Pdetmáx de Pdet de perda durante hiperatividade, em 

caso de perda);
- Manobras de esforço: realizar Valsalva e tosse – registrar PPE em caso de perda; reduzir prolapso genital, se houver.

Estudo pressão-fluxo (Esvaziamento)
- Registro de momento de liberação da micção;
- Análise do Qmáx, curva de fluxo e PdetQmáx;
- Nomogramas para obstrução masculina, cálculo do BOOI; avaliação da força detrusora – cálculo do BCI;
- Mulheres diagnóstico OIV mais complexo;
- Aferição do resíduo pós-miccional.

** Preferencialmente laudar em separado as fases estudadas, para minimizar confusões quanto a algumas questões como a atividade 
detrusora, que, na fase de enchimento e de esvaziamento, podem se comportar de forma oposta (hiperatividade na cistometria e 
hipoatividade, no EPF, por exemplo).

Elaborado pelos autores.
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Introdução
As disfunções miccionais decorrentes de doen-

ças neurológicas afetam 400 milhões de pessoas 
em todo o mundo.1 Calcula-se que 1 em cada 1.000 
recém-nascidos apresenta disrafismo espinhal com 
provável disfunção neurogênica do trato urinário in-
ferior (DNTUI).1

No Brasil não existem dados epidemiológicos con-
sistentes, porém em pacientes com lesões medulares, 
a incidência de DNTUI é de 71 casos por 1 milhão de in-
divíduos, número quase o dobro do Japão e dos EUA. 
Os índices nos países subdesenvolvidos são mais ele-
vados, decorrentes do número maior de acidentes de 
trânsito e violência urbana e até 80% desses casos po-
derão ter algum grau de disfunção vesical.2

O principal evento na fisiopatologia da deteriora-
ção do trato urinário superior é o aumento da pressão 
intravesical decorrente do déficit de complacência ve-
sical, da hiperatividade detrusora neurogênica e do au-
mento da resistência uretral.3 O parâmetro pressórico 
vesical estabelecido para possíveis danos renais é de 
40 cmH2O; porém, pacientes com pressões detruso-
ras acima de 20 cm H20 podem ter comprometimento 
renal, sendo essa pressão muito sensível para predizer 
dano renal.1,4,5 O principal achado urodinâmico é o dé-
ficit da complacência vesical e o aumento do resíduo 
pós-miccional, fatores que podem levar a infecções 
urinárias de repetição, incontinência urinária e a longo 
prazo a insuficiência renal.1,4

A dissinergia detrusor-esfincteriana pode levar à 
DNTUI, pois nesta doença o ciclo miccional ocorre de 
maneira inadvertida; na fase de esvaziamento ocorre 
uma contração detrusora em concomitância à contra-
ção esfincteriana, levando a elevação da resistência 
uretral e consequentemente obstrução infravesical 
funcional. Este padrão geralmente ocorre em pacien-
tes que sofreram traumas raquimedulares, portadores 
de esclerose múltipla e espinha bífidas.4,6

A premissa do tratamento da DNTUI é a diminuição 
das pressões de armazenamento e esvaziamento ve-
sical.7 Atualmente, as alternativas terapêuticas disponí-
veis são os medicamentos, cateterismo vesical inter-
mitente (CIL), sondas vesicais de demora, injeção de 
toxina botulínica e os procedimentos mais invasivos, 
como as esfincterotomia e as enterocistoplastias.7-10

A ampliação vesical descrita inicialmente pelo ci-
rurgião Johann von Mikulicz-Radecki, em 1898, foi a 
primeira vez em que foi utilizado um segmento do íleo 
para aumentar a capacidade vesical; essa cirurgia so-
freu inúmeras alterações técnicas, diversos segmentos 
do trato gastrointestinal já foram utilizados.11,12

Atualmente, a enterocistoplastia é o tratamento pa-
drão-ouro para os casos de déficit de complacência 
vesical refratários a tratamento clínico.7 Esta cirurgia é 
um procedimento de grande porte e apresenta consi-
derável risco de complicações e elevada morbidade.7 
As complicações observadas em médio e longo prazo 
decorrem das diferenças estruturais e funcionais da 
parede intestinal e vesical.13,14

A ampliação pode apresentar diversos problemas, 
como retenção urinária aguda, laceração vesical, de-
vido a produção crônica de muco, bacteriúria assinto-
mática persistente, infecções urinárias de repetição, al-
terações metabólicas, formação de cálculos urinários, 
déficits de vitaminas e neoplasias vesicais.13,14

A complexidade e a morbidade da enterocisto-
plastia estimulam a pesquisa de novos tecidos pela 
engenharia tecidual.15-17 Os avanços tecnológicos 
deste campo levaram ao desenvolvimento de bio-
materiais, como os scaffolds sintéticos e biológicos. 
Estes enxertos são arcabouços nos quais as célu-
las se entrelaçam para a formação de novos tecidos 
com comportamentos funcional e biológico adequa-
dos, semelhante ao tecido nativo. A biocompatibili-
dade, biodegradabilidade, e resistência induzem a 
adequada regeneração.15

Os biomateriais podem ser de três tipos: derivados 
de cerâmica, como hidróxido apatita, polímeros sinté-
ticos, como o ácido poliglicólico (PGA) e ácido poliláti-
co (PLA) e os polímeros naturais, como derivados de 
colágenos, proteoglicanos, Chitosan, Alginato, além da 
matriz extracelular (MEC) de bexiga e a submucosa de 
intestino delgado (SIS® – small intestine submucosa).15-17

O scaffold de MEC derivado de bexiga apresenta a 
biocompatibilidade como a principal vantagem, leva a 
discreta reação inflamatória, caracteres que diminuem 
a chance de fibrose no órgão transplantado.15,16

O enxerto sintético de PGA é uma opção factível, 
apresenta maior disponibilidade, fato que estimula a 
utilização.15,16
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Os enxertos podem ser semeados por células-
-tronco mesenquimais, de diversas origens; estas 
células podem ser heterólogas ou autólogas e esta 
condição é essencial, pois transplantar célula do 
próprio indivíduo diminui a reação inflamatória e 
possivelmente há menor chance de rejeição do te-
cido.18

Tendo em vista a importância do avanço de técni-
cas menos invasivas para o tratamento dos pacientes 
com doenças neurógicas que acometem a bexiga, 
o desenvolvimento dos scaffolds, o isolamento e o 
cultivo de células-tronco derivadas de tecido adipo-
so para ampliação vesical foi importante e estimulou 
nosso estudo.

Este estudo visou avaliar a viabilidade de utiliza-
ção de scaffolds biológicos e sintéticos, semeados 
ou não com células-tronco para reconstrução vesi-
cal. Esta técnica poderá ser uma alternativa para tra-
tamento de doenças vesicais funcionais terminais. O 
cenário ideal seria a confecção dos scaffolds com a 
bexiga de doadores cadáveres; estes enxertos se-
riam armazenados em um biobanco e seriam utili-

zados na ampliação vesical, evitando o uso de seg-
mentos intestinais.

Materiais e métodos
O estudo foi realizado e aprovado no Centro de 

Pesquisa em Urologia da Universidade Federal de 
São Paulo (Unifesp) e Comitê de Ética em Pesquisa 
da Unifesp.

O desenho do estudo apresentou 54 coelhos adul-
tos machos, da raça Nova Zelândia, com peso entre 2 e 
3 kg, sendo nove coelhos os doadores de bexiga para 
confecção de scaffold de matriz e o grupo de análise 
de 45 coelhos, distribuídos em cinco grupos de nove 
animais; cada grupo de nove coelhos foi subdividido 
em grupos de três coelhos, para análise cistométrica e 
histológica na quarta, oitava e 12a semanas, como es-
quematizado a seguir (Figura 1).

Os processos de descelularização, obtenção de 
célula-tronco mesenquimal autóloga, derivado de te-
cido adiposo e implante do enxerto estão descritos a 
seguir:

45 COELHOS

Grupo Controle 
9 coelhos 
Miotomia do detrusor 

Grupos 
subdivididos 
de 3 coelhos 
sacrificados na 
4ª semana, 
3 sacrificados 
na 8ª semana e 
3 sacrificados na 
12ª semana para 
estudo funcional 
e histológico 

Grupo Scaffold 
9 coelhos 
Miotomia do detrusor e ampliação com scaffold biológico derivado de 
matriz extracelular

Grupo Scaffold com células-tronco 
9 coelhos 
Miotomia do detrusor e ampliação com scaffold biológico derivado de 
matriz extracelular e célula-tronco

Grupo PGA 
9 coelhos 
Miotomia do detrusor e ampliação com scaffold de PGA 

Grupo PGA com células-tronco 
9 coelhos 
Miotomia do detrusor e ampliação com scaffold de PGA e célula-tronco

Elaborada pelo autor.
Figura 1. Delineamento experimental.
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1. Obtenção e preparo dos 
scaffolds de MEC
Os coelhos foram anestesiados com xilazina (5 mg/

kg) e quetamina (20 mg/kg) e realizamos a cistectomia. 
A peça foi enviada ao laboratório em solução-tampão 
PBS para descelularização e os animais foram eutana-
siados com a superdosagem dos mesmos anestésicos. 

1.1. Protocolo de descelularização 
do scaffold de MEC 

O protocolo de descelularização leva 48h e inicial-
mente as bexigas coletadas foram lavadas com PBS e 
abertas em um corte longitudinal. Permaneceram imer-
sas em PBS e ficaram sob agitação (shaker orbital) por 
15 minutos. 

Realizada nova lavagem das bexigas com tampão 
PBS contendo 10 Kiu/mg de aprotinina, para inibir a fi-
brinólise (Sigma-Aldrich, St. Louis, EUA) por 30 minutos 
sob agitação no shaker orbital.19,20 

O material ficou incubado em água deionizada con-
tendo 1% SDS (Invitrogen, Carlsbad, CA, EUA) por 24h, 
a temperatura ambiente, sob agitação. Em seguida foi 
imerso em água deionizada por dois períodos de 15 
minutos em agitação e incubado em água deionizada 
contendo 1% Triton X-100 (Affymetrix, Santa Clara, CA, 
EUA) por 60 minutos, mantendo a agitação e lavadas 
cinco vezes com tampão PBS em constante agitação, 
a solução foi trocada a cada 24h.19,20

2. Coleta de tecido adiposo para 
obtenção da célula-tronco 
derivada de tecido adiposo
Os coelhos foram anestesiados com quetamina (20 

mg/kg) e xilazina (5 mg/kg). A técnica inicia-se com inci-
são abdominal inferior de 3 cm de diâmetro, dissecção 
dos planos até aponeurose do músculo reto abdomi-
nal, exérese de um fragmento de gordura inguinal e 
fechamento da ferida com nylon 4.0. Todos os animais 
receberam dipirona (50 mg/kg/dia) e cefalexina (30 
mg/kg/dia) por via intramuscular durante três dias. 

O fragmento foi levado ao laboratório em solução-
-tampão fosfato (PBS) para preparo da célula-tronco.

2.1. Isolamento e cultura de células 
mesenquimais derivadas de tecido adiposo 

Aproximadamente 1 g de tecido adiposo foi lavado 
três vezes com a solução de tampão sulfóxido (PBS), 

responsável por manter Ph em diferentes meios e em 
seguida é fragmentado e colocado na solução de co-
lagenase, para a lise do colágeno (Sigma-Aldrich, St. 
Louis, EUA) 0,075% em PBS por 30 a 40 minutos em 
constante agitação e temperatura de 37 ºC.19 

Na etapa seguinte, a solução foi peneirada, poros 
de 100 micrômetros, a fim de se obter a fração celular 
estromal-vascular do tecido digerido. O tecido penei-
rado foi retirado e colocado em cubo cônico de 15 mL 
e centrifugado a 1.200 rpm por quatro minutos. 

O sobrenadante foi retirado e foi ressuspendido 
em 10 mL de Dulbecco’s modified Eagle’s medium 
(DMEM), formulação suplementar que aumenta os 
aminoácidos e vitaminas, suplementado com 10% de 
soro fetal bovino e 1% de antibiótico (penicilina G + 
estreptomicina).19 

As células foram semeadas em placas de cultivo de 
100 mm e o meio de cultivo foi trocado a cada 24 a 36 
h para remoção de células não aderidas e eritrócitos. 
As células foram cultivadas até atingirem aproximada-
mente 80% de confluência e colocadas em contato 
com a tripsina a 0,25% (Vitrocell Embriolife, Campi-
nas, SP, Brasil), para a lise de proteínas, quando foram 
plaqueadas com concentração de 1 x 105 células/mL. 
O cultivo celular seguiu-se até a passagem 1 (P1), nas 
quais as células foram caracterizadas pela citometria 
de fluxo.19 

2.2. Caracterização de marcadores celulares 
das células-tronco mesenquimais 

Este processo já foi realizado em estudos prévios 
em nosso laboratório. As células-tronco derivadas de 
tecido adiposo foram caracterizadas por citometria de 
fluxo e pela incubação com os anticorpos de superfície 
específicos CD29+ (Chemicon-Millipore, Billerica, Mas-
sachusetts), CD44+ (AbD Serotec, Kidlington, Oxford), 
CD45- (AbD Serotec, Kidlington, Oxford).19,20 

3. Os scaffolds de PGA foram 
doados por Dr. Joseph Philipi 
Vacanti, do Harvard Institute

4. Técnica cirúrgica de implante 
vesical do scaffold
Após anestesia, realizou se uma incisão mediana, 

com dissecção dos planos musculares até a abertu-
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ra do peritônio e exposição da bexiga. Em seguida 
foi realizada incisão no músculo detrusor até a ex-
posição da mucosa vesical, onde foi implantado o 
scaffold de aproximadamente 1,5 cm2. Este scaffold 
foi suturado ao músculo detrusor com pontos sepa-
rados de Vycril 5.0 e recoberto por gordura pré-ve-
sical, a fim de estimular a vascularização local. Nos 
grupos escolhidos para semeadura de célula-tronco, 
após a implantação do scaffold de MEC ou scaffold 
de PGA, aproximadamente 1 a 2x106 de células-tron-
co derivadas do tecido adiposo foram embebidas. O 
local do implante foi marcado por quatro pontos car-

dinais de nylon 6.0 no músculo detrusor adjacente 
ao implante para posterior identificação na análise 
histológica. A cavidade abdominal foi fechada por 
planos com sutura contínua de fios vicryl 4.0 e a 
pele com nylon 4.0.

Na figura 2 está demonstrado o processo descrito 
anteriormente. 

5. Cistectomia
A cistectomia foi realizada após a quarta, oitava e 

12a semanas e a bexiga foi enviada à análise no labo-
ratório de patologia. Os coelhos foram sacrificados 
com superdosagem dos anestésicos.

Arquivo pessoal do autor. 
Figura 2. Técnica cirúrgica. A) Exposição da bexiga; B) Dissecção da área para implantação de scaffold; C) Miotomia do detrusor; D) Preparo para implante de 
scaffold; E) Bexiga ampliada com scaffold de matriz extracelular e F) Bexiga exposta para cistectomia. 

A

D

B

E

C

F
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6. Avaliação histológica

6.1. Hematoxilina e eosina 
Esta coloração permite identificar as células infla-

matórias como os polimorfonucleares (PMN), linfócitos, 
macrófagos e células gigantes de corpo estranho. Re-
alizamos a marcação manual e a contagem com mag-
nificação óptica de 400x, com auxílio de software Ima-
geJ e do plug-in Cell Counter (Figuras 3 e 4).21 

6.2. Coloração de Tricrômio de Masson 

A avaliação foi realizada medindo-se a área onde 
se encontrava a maior densidade de fibroblastos e co-
lágeno, denominada área de fibrose; neste processo 
usamos a magnificação óptica de 200 vezes e foram 
avaliados três campos em cada lâmina. O software uti-
lizado para a mensuração da área foi o ImageJ com o 
auxílio do plug-in Threshold Colour (Figuras 4 e 5). 

Arquivo pessoal do autor.
Figura 3. A) Lâmina de hematoxilina e eosina de coelho implantado PGA, seta preta path de gordura, seta branca o músculo detrusor e seta cinza o scaffold de matriz (200x). 
B) Lâmina de hematoxilina e eosina contagem celular.

Arquivo pessoal do autor.
Figura 3. Campo contado com o programa ImageJ e auxílio do plug-in Cell Counter. Type 1 - polimorfonucleares; Type 2 - linfócitos; Type 3 - macrófagos; Type 4 - células 
gigantes de corpo estranho; Type 5 - vasos sanguíneos. 
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Arquivo pessoal do autor.
Figura 5. Lâmina de Tricrômio de Masson com magnificação óptica de 200 vezes, abaixo do software ImageJ e lateral ao plug-in Threshold Colour. Seta preta, 
o scaffold de matriz, seta cinza, o tecido adiposo e a seta branca, o músculo detrusor. 

7. Avaliação cistométrica

7.1 Os parâmetros urodinâmicos analisados foram:
• Capacidade cistométrica máxima (CCM): de-

finida como volume, em mL, até o momento 
de perda urinária, momento em que oclui-se 
a uretra; 

• Volume vesical em que atinge-se a pressão 
detrusora de 40 cmH2O (VPdet40 cmH2O): 
ponto em mL em que a pressão detrusora é 
40 cm H20. 

 

8. Análise estatística-descritiva
A análise estatística foi inicialmente feita de forma 

descritiva através da média, mediana, valores mínimo 
e máximo e desvio-padrão. 

As análises inferenciais empregadas com o intui-
to de confirmar ou refutar evidências encontradas 

na análise descritiva foram: Kruskal-Wallis e o teste 
de Dunn ou Bonferroni, os quais são métodos es-
tatísticos usados para fazer um número específico 
de comparações entre grupos de dados e descobrir 
qual deles é significativo. Os dois testes foram usa-
dos na comparação de polimorfos nucleares, linfó-
citos, macrófagos, capacidade cistométrica máxima, 
volume no qual foi atingida a pressão vesical de 40 
cmH2O e área do colágeno, entre os cinco grupos 
nos diferentes tempos de análise, como descrito no 
delineamento experimental. 

Em todas as conclusões obtidas através das análi-
ses inferenciais foi utilizado o nível de significância alfa 
igual a 5%. 

Os dados foram digitados em planilhas do Excel 
2010 for Windows para o adequado armazenamento 
das informações. As análises estatísticas foram realiza-
das com o programa estatístico R versão 3.5.1. 
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Resultados

8.1. Análise de polimorfonucleares
A análise quantitativa de polimorfonucleares (PMN),  

na quarta semana, foi semelhante entre os cinco gru-
pos, já na oitava semana, o grupo controle apresentou 
menor número de polimorfonucleares comparado com 
os grupos scaffold, scaffold semeado com célula-tron-
co e PGA (p = 0,032) (Tabela 1). Neste mesmo período, 
o grupo PGA semeado com célula-tronco apresentou 
menor quantidade de PMN que o grupo scaffold se-
meado com célula-tronco (Tabela 1). Na 12a semana, o 
grupo controle e o grupo PGA apresentaram menor 
número de PMN que o grupo scaffold e o grupo PGA 
semeado com célula-tronco apresentou menor quanti-
dade de PNM que os grupos scaffold e scaffold seme-
ados com célula-tronco (p = 0,033) (Tabela 1). 

8.2. Análise de linfócitos 
A análise quantitativa de linfócitos, na quarta se-

mana demonstrou que o grupo PGA apresentou mais 
linfócitos que o grupo scaffold. O grupo scaffold seme-
ado com célula-tronco apresentou menor quantidade 
de linfócitos que os grupos controle e PGA (p = 0,04) 
(Tabela 2). Na oitava semana, o grupo PGA apresentou 

mais linfócitos que os coelhos com scaffold, scaffold 
com célula-tronco e PGA com célula-tronco (p = 0,025) 
(Tabela 2). Na 12a semana, o grupo PGA apresentou 
mais linfócitos que o grupo scaffold e o grupo scaffold 
com célula-tronco apresentou menos linfócitos que o 
grupo controle e o grupo PGA (p = 0,026) (Tabela 2).

8.3. Análise de macrófagos 
A análise quantitativa de macrófagos, na quarta 

semana demonstrou que o grupo scaffold apresentou 
menos macrófagos que o grupo PGA e PGA com célu-
la-tronco (p = 0,033). Na oitava semana, o grupo sca-
ffold com célula-tronco apresentou menor quantidade 
de macrófagos que o grupo PGA e PGA com célula-
-tronco (p = 0,034). Na 12a segunda semana, não houve 
diferença significante na contagem desta célula.

8.4. Análise de célula gigante de corpo estranho 
A análise quantitativa de célula gigante de corpo 

estranho (CGCC) na quarta e oitava semana foi seme-
lhante entre os cinco grupos. Na 12a semana o grupo 
controle, scaffold e scaffold com célula-tronco apre-
sentavam menor quantidade de células que os gru-
pos com scaffolds de PGA e PGA com célula-tronco 
(p = 0,015). 

Tabela 1. Avaliação da presença de polimorfonucleares na área de implante vesical, de acordo com tempo de intervenção 
e grupo estudado

Semana Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo Desvio padrão p*

4

Controle 3 31,57 39,00 11,80 43,91 17,30 0,364

Scaffold 3 59,72 50,19 47,93 81,05 18,50

Scaffold+célula-tronco 2 56,06 56,06 54,32 57,80 2,46

PGA 3 50,07 42,20 20,30 87,70 34,38

PGA+célula-tronco 3 29,73 12,70 5,30 71,20 36,10

8

Controle 3 9,34 8,98 6,58 12,46 2,96 0,032

Scaffold 3 51,70 54,21 43,49 57,39 7,28

Scaffold+célula-tronco 3 59,42 57,02 46,07 75,16 14,69

PGA 3 55,13 57,00 48,19 60,20 6,22

PGA+célula-tronco 3 18,07 14,60 7,90 31,70 12,27

12

Controle 3 10,78 9,95 9,45 12,93 1,88 0,033

Scaffold 3 59,99 61,82 48,71 69,45 10,49

Scaffold+célula-tronco 3 49,50 51,87 39,80 56,82 8,75

PGA 3 11,40 15,00 3,30 15,90 7,03

PGA+célula-tronco 2 5,20 5,20 3,40 7,00 2,55

*Kruskal-Wallis
Elaborada pelo autor.
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8.5. Análise da capacidade cistométrica máxima 
A análise da capacidade cistométrica máxima (CCM) 

na quarta e oitava semana demonstrou semelhança nos 
cinco grupos. Na 12a semana, a CCM do grupo PGA era 
menor que a CCM nos grupos com scaffold de MEC e 
do grupo scaffold de PGA semeado com célula-tronco 
(p = 0,021 e p = 0,02, respectivamente) (Figura 6). 

8.6. Análise do volume vesical na 
pressão detrusora de 40 cmH2O 

A análise do volume vesical na pressão detrusora 
de 40 cmH2O (VPdet40), na quarta e oitava semana, 
demonstrou semelhança, nos cinco grupos. Observa-
mos na 12a semana que os grupos scaffold de MEC e 
scaffold de PGA ambos semeados com célula-tronco 
apresentavam uma VPdet40 cmH2O maior que os 
coelhos do grupo controle e do grupo PGA (p = 0,013 
e p = 0,049) (Figura 7).

8.7. Avaliação quantitativa de colágeno 
A análise da área de colágeno, na quarta e oitava 

semana, foi semelhante entre os cinco grupos (p = 
0,329 e p = 0,191). Notamos na 12a semana uma ten-
dência no grupo scaffold semeado com célula-tronco 

possuir uma maior área de colágeno comparado aos 
grupos controle e scaffold (p = 0,061).

Discussão
O estudo é pioneiro na análise histológica vesical e 

avaliação cistométrica dos coelhos submetidos a am-
pliação vesical com scaffold de MEC e de scaffold de 
PGA semeados com células-tronco autóloga derivadas 
de tecido adiposo.

A importância da análise histológica é traçar uma 
analogia com as reações celulares inflamatórias 
presentes nos transplantes de órgãos, realizados 
em humanos. Neste cenário ocorrem quadros infla-
matórios e rejeições, cuja característica comum é a 
presença expressiva de polimorfonucleares, linfóci-
tos, macrófagos, arterite, sangramento intersticial e 
microtrombose.22

Existem três tipos de rejeições no transplante de 
órgãos: hiperaguda, aguda e crônica.23 Na prática clí-
nica, as drogas imunossupressoras evitam estes qua-
dros.24 No presente estudo utilizamos tecidos autó-
logos como os scaffolds de MEC e as células-tronco 
derivadas de tecido adiposo.25,26

Tabela 2. Avaliação da presença de linfócitos na área de implante vesical, de acordo com tempo de intervenção e grupo 
estudado

Semana Grupo N Média Mediana Mínimo Máximo Desvio padrão p*

4

Controle 3 33,69 30,67 23,85 46,55 11,65 0,040

Scaffold 3 25,31 17,78 13,76 44,38 16,64

Scaffold+célula-tronco 2 13,28 13,28 9,06 17,50 5,97

PGA 3 104,33 74,50 45,30 193,20 78,33

PGA+célula-tronco 3 19,07 18,70 18,70 19,80 0,64

8

Controle 3 48,68 43,57 41,23 61,25 10,95 0,025

Scaffold 3 19,18 24,01 7,71 25,82 9,97

Scaffold+célula-tronco 3 27,57 31,24 14,78 36,70 11,41

PGA 3 111,23 112,70 67,00 154,00 43,52

PGA+célula-tronco 3 23,50 21,50 16,50 32,50 8,19

12

Controle 3 45,82 49,83 34,82 52,82 9,65 0,026

Scaffold 3 19,25 21,81 12,82 23,11 5,60

Scaffold+célula-tronco 3 12,00 10,45 9,16 16,39 3,86

PGA 3 48,23 43,30 43,10 58,30 8,72

PGA+célula-tronco 2 35,05 35,05 28,70 41,40 8,98

*Kruskal-Wallis
Elaborada pelo autor.
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Figura 6. Variação da capacidade cistométrica máxima na décima segunda semana pós-intervenção nos diferentes dos grupos avaliados. 

Elaborada pelo autor.
Figura 7. Variação do volume vesical na pressão detrusora de 40 na décima semana pós-intervenção nos diferentes dos grupos avaliados.
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O uso das células-tronco autólogas diminui a 
chance de incompatibilidade imunológica; por outro 
lado, é consagrado que o uso de células ou tecidos 
heterólogos conduz a uma reação inflamatória im-
portante ou até rejeição; neste cenário o sistema 
imune não reconhece o tecido transplantado, como 
sugerido em estudos prévios com pericárdio autó-
logo.27-29

Na análise de polimorfonucleares, o grupo am-
pliado com scaffold de MEC apresentou um aumen-
to significante, ao longo do tempo, comparado com 
controle (p = 0,032). Na comparação scaffold de ma-
triz e scaffold de PGA, o primeiro apresentou maior 
número celular (p = 0,04). Na análise de scaffold de 
matriz com scaffold de PGA semeado com célula-
-tronco, o scaffold de matriz apresentou mais célula 
(p = 0,01) e na comparação scaffold de matriz seme-
ado com célula-tronco e PGA semeado com célula-
-tronco o primeiro grupo apresentou maior número 
celular (p = 0,032).

O aumento significativo de polimorfonucleares 
com implante de alguns enxertos não condicionou 
a rejeição demonstrando uma biocompatibildade.30

Na análise de linfócitos, o grupo ampliado com sca-
ffold de MEC semeado com célula-tronco apresentou 
menor quantidade celular em comparação ao controle 
(p = 0,011) e ao grupo ampliado com PGA (p = 0,006).

Na contagem de linfócitos ficou clara a ativida-
de imunomoduladora da célula-tronco semeada nos 
scaffolds de MEC.31

A análise celular quantitativa demonstrou um au-
mento celular significante de polimorfonucleares e 
linfócitos, porém isso não condicionou arterite, san-
gramentos intersticiais e microtrombose, caracterís-
ticas histológicas presentes nos quadros de rejeição 
de tecidos.32

Na análise de macrófagos, não presenciamos al-
terações significantes, ao final das 12 semanas de 
observação, fato que corrobora a ideia de biocom-
patibilidade das técnicas.30

Na análise de células gigantes de corpo estranho 
houve maior número celular no grupo PGA e PGA 
com célula-tronco, porém isso não foi relevante cli-
nicamente, ou seja, sem sinais de rejeições no espé-
cime cirúrgico.30

Na análise cistométrica houve aumento signifi-
cante do VPdet40, nos coelhos ampliados com sca-
ffold de PGA e scaffold de MEC, ambos semeados 
com célula-tronco, demonstrando que os scaffolds 
podem melhorar a capacidade cistométrica. Diante 
desse achado, é possível traçar uma analogia com 
um aumento da complacência vesical, visto que 
diante de uma pressão de 40 cmH2O, o volume ar-
mazenado foi significantemente maior.

Por outro lado, no grupo ampliado com scaffold 
de PGA sem a semeadura da célula-tronco ocorreu 
a redução da Vdet40, demonstrando que esta técni-
ca gerou uma reação inflamatória acentuada, a qual 
levou a piora funcional.

Na análise da capacidade cistométrica máxima, 
foi demonstrado que os coelhos submetidos a am-
pliação vesical com scaffold de PGA semeados com 
célula-tronco e scaffold apresentaram um aumento 
significante da CCM quando comparados ao grupo 
de scaffold de PGA, corroborando a premissa de 
que os scaffold melhoram a função vesical.

Na análise da área de colágeno não houve dife-
rença significante entre todos os grupos estudados 
e a melhora dos parâmetros funcionais nos infere a 
equilibrada ação dos fibroblastos, os quais permiti-
ram uma regeneração vesical adequada, sem retra-
ção tecidual.33

Estudos prévios já demonstraram que patologias 
como obstrução infravesical, neuropatias com aco-
metimento vesical e doenças inflamatórias vesicais 
podem condicionar o depósito de colágeno, geran-
do um déficit na fisiologia vesical 48-50, fenômenos 
que foram evitados com a utilização dos scaffolds 
semeados com célula-tronco.33

A ação dos fibroblastos é condição essencial 
para cicatrização; esta célula controla a deposição 
de MEC, formação de colágeno, atividades relacio-
nadas à cicatrização de feridas, angiogênese, recru-
tamento de células imunes e a resposta inflamató-
ria.33

A quebra da homeostase na ação dos fibroblas-
tos levará tanto ao depósito excessivo de colágeno 
entre os miócitos ou na lâmina própria, quanto ao 
aumento de colágeno tipo III em detrimento ao tipo I, 
fato que pode levar a deficiência funcional vesical.34
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Os resultados deste estudo credenciam a utiliza-
ção de tecidos da engenharia tecidual como os sca-
ffolds na prática clínica e os scaffolds de MEC e PGA, 
ambos semeados com célula-tronco, apresentaram 
resultados importantes, já que houve a melhora do 
volume armazenado nestas duas técnicas e mínima 
reação inflamatória.

A biocompatibilidade do transplante destes en-
xertos foi clara e as cirurgias foram realizadas sem 
o uso de drogas imunossupressoras, medicações 
essenciais no transplante clínico, porém com efeitos 
colaterais indesejáveis.35

O avanço nos últimos anos em pesquisas de en-
genharia tecidual para reconstrução da bexiga resul-
tou em diversos ensaios pré-clínicos e até mesmo 
ensaios clínicos.36

A literatura já demonstrou a morbimortalidade 
das ampliações vesicais com seguimentos intesti-
nais, devido complexidade técnica e porte cirúrgico, 
assim a busca de técnicas cirúrgicas menos invasi-
vas se faz necessária.12

Os scaffolds de MEC ou sintéticos são alternati-
vas menos invasivas.37 Quando semeamos com célu-
la-tronco mesenquimal, a atividade imunomodulado-
ra, regenerativa e anti-inflamatória é potencializada, 
assim a ampliação vesical com scaffold sintético ou 
de MEC se torna alternativa factível.38

Estudos anteriores já ratificaram a importância do 
uso de materiais como alternativas aos tecidos nati-
vos, o uso de telas para correção de hérnias, uso de 
telas para correção de prolapsos vaginais e uso de 
mucosa oral na cirurgia de estreitamentos uretrais 
são exemplos disso.39

A minimização do tempo de hospitalização e o 
aumento das taxas de sucesso terapêutico são ob-
jetivos primários no desenvolvimento da engenharia 
de tecidos na urologia reconstrutiva.40 A busca ativa 

de tecidos biologicamente viáveis com baixa reação 
inflamatória e com menor morbidade é foco impor-
tante na atualidade entre os pesquisadores.40-42

Sabemos que os resultados desta pesquisa im-
pulsionam novos estudos para este tema. O núme-
ro reduzido de animais em cada grupo estudado foi 
uma deficiência deste estudo; contudo, o aumento 
no número de animais geraria um problema ético e 
financeiro. O fato de não haver estudos semelhantes 
na literatura destaca esta iniciativa e a característica 
principal deste estudo foi provar novos conceitos, os 
quais serão a base para novos experimentos com 
maior número de animais.

Nossos resultados permitiram identificar duas 
possíveis alternativas de ampliação vesical para rea-
lização de um estudo mais amplo. Desta forma, pre-
tendemos realizar estudo controlado com maior nú-
mero de animais comparando os grupos ampliados 
com scaffold de PGA e scaffold de MEC semeados 
com célula-tronco derivada de tecido adiposo. 

Conclusão
O estudo demonstrou que a cistoplastia com im-

plante de scaffolds de MEC ou de PGA foi factível e 
os enxertos apresentaram biocompatibilidade com 
discreta reação inflamatória.

Os resultados demonstrados reforçam a biocom-
patibilidade associada a melhora funcional com o 
aumento da capacidade vesical dos coelhos amplia-
dos com scaffolds de MEC e de PGA, ambos seme-
ados com célula-tronco. Os enxertos foram integra-
dos à bexiga nativa e apresentaram uma melhora 
significante do VPdet40 achado que nos infere uma 
possível melhora no déficit de complacência vesical.

O estudo demonstrou que scaffold de MEC e 
PGA são alternativas seguras e factíveis para re-
construção vesical em coelhos. 
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Introdução, terminologia e definições
A síndrome da bexiga hiperativa (SBH) é definida 

pela Sociedade Internacional de Continência (ICS, 
do inglês International Continence Society) como um 
complexo de sintomas que compreende urgência 
urinária, com ou sem urgeincontinência, geralmen-
te acompanhada de aumento da frequência urinária 
diurna e noctúria, na ausência de infecção do trato 
urinário comprovada ou outra patologia óbvia.1

As definições dos sintomas urinários de armaze-
namento incluídos na SBH também foram caracteri-
zadas pela ICS, sendo a urgência definida como “de-
sejo súbito e compulsivo de micção, o qual é difícil 
adiar”. Este é o sintoma que leva ao maior impacto 
na qualidade de vida dos pacientes.2 Incontinência 
urinária de urgência é definida como a perda involun-
tária de urina imediatamente precedida de urgência 
miccional.

Conforme descrito acima, o diagnóstico de be-
xiga hiperativa é feito baseado em sintomas. Em 
contrapartida, o termo hiperatividade do detrusor é 
utilizado para descrever uma contração involuntária 
do músculo detrusor durante a cistometria, portanto 
um diagnóstico urodinâmico. É importante salientar 
que são condições distintas, uma vez que pacientes 
com bexiga hiperativa podem não apresentar hipe-
ratividade detrusora. Bem como, em alguns casos, 
pacientes com hiperatividade do detrusor podem 
não apresentar sensibilidade ao aumento da pres-
são.

A SBH pode ser neurogênica, quando houver 
uma condição neurológica associada ou de origem 
idiopática, quando não houver uma causa definida. 
Cerca de um terço dos casos apresenta urgeincon-
tinência associada (SBH úmida) e aproximadamente 
dois terços não apresentam perda urinária involun-
tária (SBH seca).

Epidemiologia
Um estudo epidemiológico realizado nos EUA 

(National Overactive Bladder Evaluation [NOBLE]) 
evidenciou uma prevalência de 16,5% de bexiga hi-
perativa em uma amostra de 5.204 pessoas maiores 
de 17 anos, com uma distribuição semelhante entre 
homens (16%) e mulheres (16,9%). Os homens mostra-

ram uma prevalência maior de SBH seca comparados 
com as mulheres (13,4% versus 7,6%, respectivamen-
te) e as mulheres tiveram uma prevalência maior de 
SBH úmida (9,3% versus 2,6%).3

O estudo European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition [EPIC]) avaliou 19.165 pessoas 
em cinco países, sendo quatro europeus mais o Ca-
nadá, e demonstrou uma prevalência de 11,8% de 
SBH nesta população, sendo 13% das mulheres e 11% 
dos homens, com um aumento da prevalência nas 
faixas etárias mais elevadas.4

Em 2018 foi publicado o estudo Brazil LUTS, que 
avaliou um total de 5.184 indivíduos em cinco capi-
tais, demonstrando prevalência similar de bexiga 
hiperativa em homens e mulheres (25% e 24%, res-
pectivamente).5

Com relação à incontinência urinária de urgên-
cia, Milson et al. publicaram um estudo que avaliou 
a prevalência desta, em três continentes, sendo de-
monstradas taxas estimadas em 1,7%-36,4% nos EUA, 
1,8%-30,5% na Europa e 1,5%-15,2% na Ásia, com aco-
metimento maior do sexo feminino e uma prevalência 
que aumenta com o avançar da idade.6

Etiologia e fisiopatologia
O funcionamento do trato urinário depende de 

uma complexa sinergia entre o sistema nervoso sim-
pático, parassimpático e somático, bem como da 
integridade e interação entre estruturas do sistema 
nervoso central e periférico.

Alterações em qualquer nível dessas estruturas 
podem ocasionar disfunções do esvaziamento ou ar-
mazenamento urinário, levando a sintomas do trato 
urinário inferior (STUI).

Afecções neurológicas como trauma raquime-
dular ou acidente vascular encefálico, por exemplo, 
estão associadas a elevadas taxas de disfunção do 
trato urinário inferior. Uma vez que, conforme citado 
anteriormente, a integridade entre as estruturas é 
fundamental para o funcionamento normal do siste-
ma urinário. Considerando que a maior atividade do 
sistema nervoso central se faz no armazenamento 
da urina, ou seja, estimulando receptores β-3 adre-
nérgicos7 ou inibindo os gânglios parassimpáticos, 
para inibir a contração detrusora,8 uma afecção 
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neurológica pode comprometer essa capacidade de 
inibição da contração do detrusor, prejudicando o ar-
mazenamento urinário e levando, em alguns casos, 
ao surgimento de hiperatividade detrusora.

A idade é também considerada um fator de risco, 
pois acredita-se que tais sintomas estão, em parte, 
relacionados a alterações no funcionamento celular 
local, do sistema nervoso central e periférico decor-
rentes do envelhecimento. Além disso, a sobreposi-
ção com outras síndromes funcionais não é incomum, 
sendo necessário reconhecer que outros fatores po-
dem contribuir no desenvolvimento da SBH, como 
por exemplo: síndrome metabólica,9 síndrome do có-
lon irritável,10 desordens hormonais, entre outras.11

Em modelos animais, a obstrução infravesical (OIV) 
demonstrou estar associada à contração não inibida 
do detrusor; entretanto, a mesma relação ainda não 
está bem estabelecida em humanos. Inclusive nota-se 
que estudos epidemiológicos mostram prevalência 
semelhante entre os gêneros e o achado de OIV em 
mulheres é raro. Apesar disso, acredita-se que a OIV 
exerça um papel no desenvolvimento da SBH, prova-
velmente na aceleração das mudanças celulares cau-
sadas pelo envelhecimento.

A fisiopatologia da bexiga hiperativa idiopática ain-
da não está completamente compreendida, embora 
existam atualmente algumas teorias que buscam elu-
cidá-la, descritas a seguir.

Teoria neurogênica
Acredita-se que ocorra um aumento da atividade 

sensorial das terminações nervosas aferentes, e que fi-
bras nervosas A-delta (sensíveis à distensão vesical) e 
as fibras C desmielinizadas (sensíveis a estímulo térmi-
co ou irritação química) exerçam um papel importante 
na fisiopatologia, principalmente mediado pelas fibras 
C anormalmente sensibilizadas.12 

Teoria miogênica
Desnervação parcial da bexiga é uma condição 

comum em pacientes com hiperatividade detrusora. 
Observou-se que uma célula muscular lisa desnervada 
pode ter seu potencial de ação alterado, levando a sua 
contração espontânea, podendo estimular outras célu-
las musculares, gerando sensação de enchimento da 
bexiga sem alteração da pressão detrusora. Caso os 

estímulos passem a ser excessivos, multifocais e coor-
denados, o indivíduo pode apresentar hiperatividade 
detrusora.13

Teoria urotelial
Células uroteliais e suburoteliais contribuem para 

o aumento da estimulação aferente, através da libe-
ração de neurotransmissores como citocinas e fatores 
de crescimento, em resposta a estímulos sensitivos, 
levando a sintomas da SBH.14

Diagnóstico
A avaliação inicial deve ser baseada na anamne-

se e no exame físico, visando caracterizar os sintomas 
e descartar outras condições, como infecção do trato 
urinário, diabetes melito, neoplasia de bexiga, litíase 
vesical, hiperplasia prostática benigna, uso de medi-
camentos, distopias vaginais, patologias neurológicas, 
ou alguma condição que possa levar a STUI.

O exame físico permite a identificação de possí-
veis patologias neurológicas; nele deve-se avaliar, por 
exemplo, alteração da marcha, comprometimento da 
coordenação e alteração de fala. Realiza-se também 
avaliação de massas pélvicas, prolapsos, volume pros-
tático, integridade de reflexos como bulbo cavernoso e 
tonicidade do esfíncter anal, que auxiliam no diagnósti-
co diferencial de outras patologias.

O diário miccional de três dias constitui uma fer-
ramenta importantíssima para o diagnóstico desses 
pacientes, pois entrega dados objetivos em relação 
ao número de micções, volume urinado/ingerido, per-
das urinárias, além de contribuir para análise da res-
posta ao tratamento. Os questionários validados de 
sintomas para SBH também auxiliam na avaliação e 
condução desses casos, como por exemplo, o Inter-
national Consultation on Incontinence Questionnaire  
Overactive Bladder (ICIQ-OAB) e o 8-item overactive 
bladder questionnaire (OAB-V8).15

É importante afastar a infecção urinária como causa 
dos STUI; desta forma, a análise de urina deve fazer 
parte da avaliação inicial desses pacientes. Ultrasso-
nografia, cistoscopia e estudo urodinâmico não fazem 
parte da investigação inicial de pacientes não compli-
cados. Segundo preconizado pela ICS, exames adicio-
nais devem ser considerados após falha do tratamento 
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de primeira e segunda linhas. Nesse momento, desta-
ca-se o urodinâmico como padrão-ouro para o diag-
nóstico da SBH.16

Tratamento
Primeira linha

Medidas comportamentais
Orientação quanto micções em intervalos progra-

mados, adequação da ingesta hídrica, redução de  
bebidas cafeinadas, bebidas irritativas e cessão do ta-
bagismo, além de fisioterapia do assoalho pélvico.17

Segunda linha
Terapia oral, sendo antimuscarínicos a primeira 

opção. Agem promovendo a inibição da ação da ace-
tilcolina nos receptores muscarínicos. Existem diver-
sas opções disponíveis no mercado brasileiro, como: 
oxibutinina, solifenacina, darifenacina e tolterodina. 
Tais fármacos diferem entre si quanto ao grau de se-
letividade aos receptores M2 e M3 e em relação à far-
macocinética; entretanto, segundo estudos, a eficácia 
das drogas é muito semelhante, diferindo apenas em 
relação aos efeitos adversos.18

Além da bexiga, receptores muscarínicos também 
estão presentes no trato gastrointestinal, coração, sis-
tema nervoso central e nas glândulas salivares e lacri-
mais; o que justifica a variedade de efeitos colaterais, 
sendo xerostomia o mais comum.

Atenção especial deve ser dada aos idosos, pelo 
aumento da permeabilidade da barreira hematoence-
fálica nessa população, e o risco de efeitos cognitivos. 
Além disso, deve-se ter cautela quanto a polifarmácia 
e a probabilidade de interação medicamentosa, poten-
cializando efeitos anticolinérgicos.

A utilização dos antimuscarínicos é proscrita em 
portadores de glaucoma de ângulo fechado e hiper-
sensibilidade aos agentes.

Outra opção à terapia inclui o agonista β-3 (mira-
begron e o vibegron – liberado pelo Food and Drug 
Administration [FDA] em dezembro/2020, ainda não 
disponível no Brasil). Ambos atuam promovendo o re-
laxamento do detrusor e melhora do armazenamento 
urinário, sendo indicados quando há intolerância aos 
antimuscarínicos e como primeira opção em pacientes 

acima de 65 anos, bem como em portadores de glau-
coma de ângulo fechado.19

Terceira linha
Indicada para pacientes refratários às terapias de 

primeira e segunda linha. Dentre as opções: 

Estimulação percutânea do nervo tibial posterior
Realizada em sessões semanais por cerca de 12 

semanas, sendo que os protocolos divergem entre os 
estudos. Os resultados são animadores, com melhora 
variando de 37%-82% dos pacientes em relação à di-
minuição do número de perdas, retardo no surgimento 
de contrações involuntárias e melhora na qualidade de 
vida. Entretanto, a maioria dos estudos não tem segui-
mento a longo prazo.20

Toxina botulínica do tipo A
É uma neurotoxina que inibe a liberação da ace-

tilcolina na fenda sináptica através da fragmentação 
das proteínas do complexo snare, levando à diminui-
ção da atividade neuronal local. A aplicação é feita 
por cistoscopia em 20 a 30 pontos do detrusor, com 
doses variando de 100-150 unidades para SBH idio-
pática e 200 a 300 unidades para SBH neurogênica. 
O efeito dura de 3-12 meses, com média de seis me-
ses, sendo necessárias reaplicações após a recidiva 
dos sintomas. Os principais efeitos adversos são in-
fecção do trato urinário e retenção urinária.21

Neuromodulação sacral 
Esta opção terapêutica visa introduzir um eletrodo 

no forame sacral S3, que é conectado a um gerador 
de pulso posicionado no subcutâneo do paciente, vi-
sando estimular e modular os reflexos neurais que in-
fluenciam a bexiga, esfíncter e o assoalho pélvico. O 
procedimento geralmente é realizado em dois tempos, 
o primeiro, a fase de teste, que dura cerca de 7-14 dias, 
podendo chegar a 30 dias, composta do implante do 
eletrodo e um gerador temporário. O paciente que 
apresentar melhora dos sintomas ≥ 50% dos sintomas 
de urgência e urgeincontinência é candidato ao se-
gundo tempo, o qual é implantado o gerador defini-
tivo; dos pacientes que não apresentaram a melhora 
padronizada, retira-se o eletrodo.

Um estudo publicado recentemente mostrou taxa 
de sucesso (definida como melhora > 50% dos sinto-
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mas de urgência e urgeincontinência), de 69,3% nos 
pacientes com gerador definitivo, em um seguimento 
de até 23 anos. A taxa de revisão cirúrgica foi de 69%, 
sendo a troca do gerador o motivo mais comum.22

Os pacientes devem ser orientados quanto a bate-
ria do gerador, que tem duração variável, a depender 
dos parâmetros utilizados para estimulação, sendo ne-
cessárias eventuais reabordagens para troca. 

Ampliação vesical
Esta cirurgia é indicada aos casos avançados, re-

fratários às terapias menos invasivas, especialmente 

em pacientes com transtorno neurogênico do trato 
urinário inferior com a bexiga de baixa capacidade e 
déficit de complacência, levando ao  alto risco para 
lesão do trato urinário superior.

A técnica visa criar um reservatório de baixa pres-
são, utilizando-se de um segmento detubulizado de 
intestino delgado, cólon ou estômago. Geralmente 
faz-se necessária a introdução de cateterismo intermi-
tente e está associada a um risco relativamente alto 
de complicações. Atenção especial a pacientes com 
baixa destreza manual, portadores de doença renal 
crônica e Crohn.
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Incontinência urinária de esforço

Definição
A incontinência urinária é definida como perda in-

voluntária de urina decorrente do esforço, que pode 
ser causada por atividades como tossir, espirrar, exer-
citar-se, levantar-se ou mudar de posição.1

Epidemiologia
A incidência é de 1% a 10% e a prevalência é mui-

to variavel, devido ao método diagnóstico utilizado 
(anamnese, anamnese e exame físico ou estudo uro-
dinâmico [EUD]) e a população estudada (raça, idade, 
paridade e condições de assistência ao parto).

A prevalência da incontinência urinária de esforço 
(IUE), mesmo variando conforme a faixa etária estuda-
da, subtipo e mesmo critérios de definição, permanece 
elevada entre as mulheres, podendo atingir o valor de 
28% em estudo com brasileiras,2 sendo que 50% des-
te total costuma ser devido a IUE, sendo considerada 
como o subtipo mais comum nas mulheres.3

Fatores de risco
• Idade: fator isolado para todos os tipos de incon-

tinêcia urinária e no caso da IUE, a porcentagem 
de casos é ultrapassada pelos casos de urgin-
continência.

• Gestação e pós-parto: prevalência aumenta du-
rante a gravidez e com a idade gestacional, sen-
do que a prevalência diminui consideravelmente 
nos primeiros três meses após o parto. O parto 
cesariano tem risco diminuído em relação ao par-
to normal (mesmo em partos bem assistidos).

• Raça e etnia: maior prevalência em mulheres 
caucasianas.

• Obesidade: aumenta a prevalência de IUE, sendo 
uma causa reversível.

Fisiopatologia
Para que haja o mecanismo de continência, faz-se 

necessário que a pressão de fechamento uretral seja 
maior que a pressão intravesical, seja no repouso ou 
durante o aumento da pressão intra-abdominal.4

Estudos e teorias que procuram explicar o meca-
nismo de continência feminina atribuem inicialmente 
a transmissão ou não da pressão intra-abdominal à 
região uretral ou, ainda, a um mecanismo que pro-
porciona um adequado fechamento uretral, por sua 

compressão contra estruturas ligamentares, fasciais 
e musculares situadas nas regiões suburetrais e la-
terais a ela. Pode-se citar a importância da fáscia 
endopélvi ca juntamente com a parede vaginal an-
terior, fixadas lateralmente aos arcos tendíneos da 
fáscia pélvica no mecanismo de continência. Estas 
estruturas, sobre as quais a uretra repousa, agem 
como uma verdadeira rede de suporte, possibili-
tando uma compressão eficaz dela ao aumento da 
pressão intra-abdominal.5

Outro importante fator para a manutenção da con-
tinência são as propriedades intrínsecas da uretra 
(mucosa uretral, plexo venoso submucoso, o tônus da 
musculatura lisa e o complexo esfincteriano).

O complexo esfincteriano é formado pelo rab-
domioesfíncter (músculo estriado circular na uretra 
média e fibras longitudinais na sua porção ventral e 
pelo esfíncter proximal de músculo liso (colo vesical), 
que na mulher é incompetente. Sabe-se então que 
a continência urinária feminina depende não apenas 
do mecanismo esfincteriano e do colo vesical como 
no homem, mas também da ação conjunta das estru-
turas de um assoalho pélvico saudável, formadas por 
componentes ósseos (ramo púbico, espinhas isquiáti-
cas e sacro), musculares (músculo elevador do ânus), 
ligamentares (ligamentos pubouretral e uretropélvico) 
e neurovasculares. A ação sinérgica e coordenada 
destas estruturas participa ativamente do mecanismo 
de continência urinária.6

O comprometimento dos elementos de sustenta-
ção, associados ou não a diminuição ou incapacida-
de de contração do complexo esfincteriano uretral, 
são a base fisiopatológica da IUE. 

 Avaliação clínica
A história clínica associada ao exame físico, obvia-

mente, é fundamental no auxílio diagnóstico da IUE, 
podendo definir o problema da paciente e desta forma 
é recomendada pela literatura.7

Dados como idade, paridade, realização de cirur-
gias pélvicas prévias, presença de obesidade, diabe-
tes e uso de farmacoterápicos devem ser coletados.8

A história clínica visa ainda diferenciar a inconti-
nência urinária em IUE de outros tipos de incontinên-
cia. Pacientes com sintomas de dor pélvica crônica, 
hematúria, infecção do trato urinário (ITU) recorrente 
e sintomas que levem à suspeita de disfunção miccio-
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nal, além de doenças neurológicas, merecem investi-
gação adicional.9

O exame físico deve ser realizado com a paciente 
em posição ortostática e de litotomia e tem como ob-
jetivo constatar a perda de urina com o esforço, além 
de avaliar as condições tróficas da mucosa vaginal e 
presença de distopias pélvicas com prolapso uterino, 
retocele, cistocele e enterocele.

A mobilidade uretral durante manobras como a 
tosse e esforço abdominal também pode ser avaliada, 
não tendo porém correspondência com a severidade 
da perda urinária. Um exame neurológico sucinto é im-
portante, principalmente em pacientes com suspeita 
de alterações neurológicas.10 

Exames complementares
Pacientes com IUE, na ausência de outros sinto-

mas miccionais, sem tratamento cirúrgico prévio e 
sem doenças neurológicas, neoplásicas ou prolapsos 
de alto grau (casos índex), necessitam de uma investi-
gação mínima, exame de urina e avaliação do resíduo 
pós-miccional. Instrumentos adicionais (diário miccio-
nal, pad-test, teste do cotonete e questionários de 
sintomas urinários) podem ser utilizados, mas pouco 
auxiliam na terapêutica do paciente.11

O EUD tem sido fonte de polêmica quanto a sua uti-
lização de rotina em pacientes com IUE. Não tem sido 
recomendado nos casos índex, desde que a perda uri-
nária possa ser confiavelmente constatada ao exame 
físico. Isto se deve ao fato do EUD pré-operatório não 
proporcionar melhores resultados obtidos com a cirur-
gia neste grupo de pacientes. Havendo prolapso geni-
tal, a sua redução é aconselhável. Além disso, deve-se 
realizar as manobras de esforço sem a sonda uretral 
quando não houver perda urinária inicialmente.12

Exames de imagem e a uretrocistoscopia não têm 
seu uso recomendado de forma rotineira, pois não tra-
zem elementos relevantes para a decisão clínica, nem 
interferem nos resultados pós-operatórios nos casos 
não complicados de IUE.13

Tratamento
Tratamento conservador

O tratamento da IUE baseia-se em duas principais 
modalidades terapêuticas: tratamento conservador 
(mudanças do estilo de vida, fisioterapia e tratamento 

medicamentoso) e tratamento cirúrgico. O tratamento 
deve ser adaptado às necessidades, aos objetivos e 
às expectativa do paciente e requer aconselhamento 
adequado por parte do médico em relação à eficácia e 
segurança de cada modalidade terapêutica.14

O tratamento conservador é considerado como de 
primeira linha, pois é praticamente livre de risco. As 
principais medidas a serem adotadas envolvem as mu-
danças no estilo de vida, controle de peso e cessação 
do tabagismo, e dependem também da motivação e 
do empenho do paciente.15

Não há evidências científicas que comprovam que 
o tratamento de comorbidades associadas tenha efi-
cácia no tratamento da incontinência urinária; no en-
tanto, recomenda-se o seu tratamento adequado, além 
da cessação do tabagismo e ajuste de medicamentos, 
pois fazem parte das boas práticas médicas. A única 
medida comportamental que demonstra melhora na 
incontinência urinária é a perda de peso (Nível de evi-
dência 1A; Grau de recomendação: forte).13

A reabilitação do assoalho pélvico é a base do tra-
tamento conservador e consiste no fortalecimento da 
musculatura do assoalho pélvico por meio de fisiote-
rapia e/ou cinesioterapia, a fim de promover maior es-
tabilidade uretral, através da hipertrofia dos músculos 
estriados, aumentando a pressão externa na uretra e 
dando maior reforço ao colo vesical durante aumentos 
da pressão abdominal.16

A fisioterapia do assoalho pélvico tem sua eficácia 
aumentada quando é tratada através de biofeedback, 
aumento na intensidade e na frequência das sessões, 
quando comparada à fisioterapia isolada (Nível de evi-
dência 1B; Grau de recomendação: forte).

O tempo de duração para a avaliação da respos-
ta ao tratamento deve ser de pelo menos três meses, 
havendo uma baixa adesão a longo prazo, sendo que 
até metade dos pacientes evolui com necessidade de 
tratamento cirúrgico em 15 anos.17

A última opção ao tratamento conservador consiste 
no tratamento medicamentoso. A duloxetina é um ini-
bidor da recaptação de serotonina e norepinefrina que 
age na fenda pré-sináptica, aumentando os níveis des-
ses neurotransmissores na fenda pós-sináptica e nos 
neurônios motores do nervo pudendo, o que por sua 
vez aumenta o tônus de repouso e a força contrátil do 
esfíncter estriado uretral. A dose indicada é de 80 mg/
dia e tem alta taxa de descontinuidade do tratamento, 
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devido aos seus efeitos colaterais, que podem atingir 
até 40% dos pacientes durante o uso. Portanto deve 
ser oferecido a pacientes selecionados e que não de-
sejam tratamento invasivo (Nível de evidência 1A; Grau 
de recomendação: forte).13

Tratamento cirúrgico
O objetivo do tratamento cirúrgico é corrigir o dé-

ficit de sustentação na uretra média, conferindo maior 
estabilidade uretral frente as elevações da pressão 
abdominal, criando um novo mecanismo de continên-
cia. A partir desse princípio, várias técnicas cirúrgicas 
foram descritas ao longo do tempo: colpossuspensão 
retropúbica (Burch), sling de uretra média (autólogo ou 
sintético), injeções periuretrais (“bulking agents”).

A seleção da técnica cirúrgica ao paciente deve le-
var em conta as expectativas do paciente em relação 
ao tratamento, sua eficácia e segurança, experiência 
do cirurgião, idade e comorbidades, além da presença 
de outras disfunções miccionais associadas e os trata-
mentos prévios realizados.

A colpossuspensão de Burch, inicialmente descrita 
em 1961, consiste na elevação da parede vaginal e dos 
tecidos paravesicais em direção à linha iliopectínea da 
parede lateral pélvica com o uso de duas a quatro sutu-
ras de cada lado; pode ser realizada via convencional 

ou laparoscópica e apresenta resultados semelhantes 
quanto a taxa de cura e índices de complicações.4 A 
taxa de cura a curto prazo é de 68,9% a 80% e diminui 
consideravelmente com o passar do tempo, podendo 
chegar a 15% a 20% após cinco anos.

Os slings de uretra média podem ser realizados por 
duas técnicas cirúrgicas: retropúbica ou transobturató-
ria e o material a ser utilizado pode ser autólogo ou 
sintético. Apesar da indicação cirúrgica depender de 
uma série de fatores relacionados ao paciente e a ex-
periência do cirurgião, atualmente é considerada pe-
los principais Guidelines como o tratamento cirúrgico 
padrão-ouro, com altas taxas de cura a curto e longo 
prazo e baixos índices de complicações (Nível de evi-
dência 1A; Grau de recomendação: forte).18

A terapia com “bulking agents” pode fornecer uma 
opção intermediária entre as terapias conservadoras e 
cirúrgicas. O princípio desse tratamento baseia-se no 
fato de que a injeção periuretral solidifique a submu-
cosa ou tecidos ao redor da uretra, gerando um au-
mento na resistência uretral às elevações da pressão 
abdominal. Esses agentes podem proporcionar uma 
melhora a curto prazo (12 meses), com menores taxas 
de complicações quando comparadas ao tratamento 
cirúrgico, mas também com menores taxas de cura. 
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Síndrome da bexiga dolorosa

Definição
Síndrome da bexiga dolorosa (SBD), cistite intersti-

cial e síndrome da dor pélvica crônica são os diversos 
nomes atribuídos a um mesmo problema.

A SBD foi definida pela American Urology Associa-
tion (AUA) como uma sensação desagradável de dor, 
pressão e/ou desconforto relacionada à bexiga, asso-
ciada a sintomas do trato urinário inferior, com mais de 
seis semanas de duração, na ausência de infecção ou 
outras causas identificáveis.1 Geralmente a dor é mais 
severa quando a bexiga está repleta de urina e alivia, 
pelo menos parcialmente, com o esvaziamento vesical. 
Essa condição leva a uma redução importante na quali-
dade de vida dos pacientes.

Epidemiologia
Dos pacientes com SBD, cerca de 94% são brancos, 

a média de idade é de 40 anos e 90% são mulheres; a 
doença infantil, por sua vez, é extremamente rara.

Etiologia
A SBD é considerada uma doença álgica funcio-

nal, de etiologia provavelmente multifatorial. O dano 
ao epitélio vesical, com ativação de mastócitos, e a 
inflamação, com fatores que levam à perpetuação do 
processo, geram dor crônica e potencial disfunção 
miccional. Não há histopatologia patognomônica e a 
biópsia tem papel na exclusão de doenças teciduais 
específicas. Observa-se que na SBD não ulcerativa, a 
análise anatomopatológica pode ser normal.2

Diagnóstico
O diagnóstico da SBD é clínico e de exclusão, não 

existe nenhum exame específico que confirme com to-
tal certeza esse diagnóstico. Causas identificáveis de 
dor pélvica devem ser descartadas. Acometimentos gi-
necológicos podem mimetizar a SBD, como: síndrome 
de congestão pélvica, atrofia vaginal, vulvodínia, vesti-
bulite, aderências/tumores pélvicos e disfunção muscu-
loesquelética de assoalho pélvico.

Alguns fármacos, como ciclofosfamida, ácido acetil-
salicílico, anti-inflamatórios não esteroidais e alopurinol 
podem causar cistite não bacteriana, com dor pélvica. 
Quetamina, comumente utilizada como anestésico, 
pode causar disúria, dor pélvica e alterar a capacidade 
funcional da bexiga.

Anamnese
A dor é o elemento central e pode ser percebida em 

diversas áreas da região pélvica, geralmente associada 
a momentos de irritabilidade, intolerância e aflição. Na 
anamnese, devem ser questionados: história de infec-
ções urinárias, trauma prévio, cirurgia ou irradiação pél-
vica, relação da dor com enchimento e esvaziamento 
vesical, características álgicas e fatores desencadean-
tes, presença de doenças autoimunes e síndromes 
(intestino irritável, fibromialgia, fadiga crônica), que, as-
sociadas, sugerem o diagnóstico. São úteis na investi-
gação e no monitoramento da progressão ou regres-
são da doença tratada ou não tratada: diário miccional, 
escalas visuais de dor, escore de sintomas prostáticos 
e questionários de dor geniturinária.

Exames complementares
É mandatório solicitar urina tipo I aos pacientes com 

suspeita de SBD. Pode-se lançar mão, também, de uro-
cultura, para melhor rastreio infeccioso; antígeno prostá-
tico específico (PSA), para avaliação de processos infla-
matórios e neoplásicos da próstata, e citologia urinária, 
se houver fatores de risco para neoplasia urotelial.

O estudo urodinâmico pode ser realizado nos pacien-
tes com disfunções miccionais. A cistoscopia pode ser 
realizada e sob anestesia é possível realizar distensão 
suficiente da bexiga para visualização de glomerulações 
e de lesões de Hunner, que podem ser consideradas cri-
tério diagnóstico de SBD. Exames de imagem são indi-
cados para avaliação de possíveis massas abdominais.

Além dos exames citados acima, foram estudados 
diversos potenciais marcadores em biópsias vesicais 
e urinálises, como quantificação de mastócitos; me-
til-histamina; proteína catiônica eosinofílica; excreção 
de glicosaminoglicanos (GAG); isoactina; fator antipro-
liferativo urinário, que apresenta maior sensibilidade e 
especificidade.3,4 No entanto, estes testes são pouco 
utilizados na prática clínica.

Tratamentos 
Não existe cura, e sim opções para controle dos 

sintomas. A característica marcante é a evolução em 
períodos de crise e períodos de remissão. Esse enten-
dimento é a base para o sucesso do tratamento.

Terapia conservadora
A primeira linha de tratamento visa à redução de es-

tresse, prática de atividade física, adequação dietética 
(cafeína, álcool, bebidas gaseificadas, adoçantes artifi-
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ciais, pimentas e cítricos têm relação, com escasso su-
porte científico,5 com piora dos sintomas). Na suspeita 
de disfunção do assoalho pélvico, a fisioterapia pode 
auxiliar no relaxamento dos músculos pélvicos, com li-
beração de pontos miofasciais desencadeantes e bio-
feedback. Tratamentos com antibióticos não são acon-
selhados na ausência de culturas positivas. 

Terapia oral
A terapia oral está entre as terapias de segunda li-

nha de tratamento e tem eficácia variável. 
• Amitriptilina: é um antidepressivo tricíclico poten-

te no bloqueio de receptores H1-histaminérgicos, 
tem ação anticolinérgica central e em alguns sítios 
periféricos; bloqueia a captação de serotonina e 
noradrenalina na terminação nervosa pré-sinápti-
ca e é sedativo. Dessensibiliza receptores α-2 
noradrenérgicos centrais e tende a estimular re-
ceptores β-adrenérgicos detrusores, com conse-
quente melhora do armazenamento vesical. De 
eficácia analgésica comprovada, com doses entre 
25 mg e 150 mg ao dia, tem graus de recomenda-
ção A e B pelo Guideline europeu e pelo Interna-
tional Consultation on Incontinence.6

• Cimetidina e hidroxizina: antagonistas do recep-
tor de histamina, têm sido usados   para bloquear 
os subtipos de receptor H1 e H2, com resultados 
variáveis. Um estudo prospectivo, controlado, 
com hidroxizina ou pentosana polissulfato de só-
dio (PPS) oral e placebo não demonstrou efeitos 
significativos na análise dos resultados.7

• PPS: promove melhora subjetiva de dor, urgência, 
frequência, mas com pouca resposta a noctúria.8 
Tem efeito mais favorável se há inflamação vesical.

• Ciclosporina A: apresentou melhores resultados 
analgésicos que o PPS. É mais usada em casos re-
fratários, devido aos efeitos colaterais mais proe-
minentes.

Terapias intravesicais
Ainda segunda linha, as terapias intravesicais são 

prioridades de pesquisa, devido à potencial alta eficácia, 
à segurança e por acarretarem poucos efeitos colaterais.

• Dimetilsulfóxido (DMSO) a 50%: a Food and 
Drug Administration (FDA) aprovou seu uso isola-
do. Essa droga promove dissolução de colágeno 
e liberação de histamina (esta última não com-
provada in vivo). Tem ação dessensibilizante do 
trato urinário inferior, anti-inflamatória, analgésica, 

relaxante muscular. A dose é 50 mL semanalmen-
te, por seis semanas. Se há boa resposta clínica, 
administra-se mensalmente, por mais seis meses.

• Heparina: análoga GAG, tem efeito anti-inflama-
tório, inibe a produção de fibroblastos. A dose é 
semanal: 10.000 a 40.000 UI (por quatro a seis se-
manas). A absorção sistêmica é quase nula, mes-
mo na bexiga inflamada. 

• Lidocaína: associada à heparina e ao bicarbonato 
de sódio, acarretou, em um estudo, alívio imediato 
dos sintomas em 94% dos pacientes e alívio sus-
tentado, após duas semanas, em 80%.9 A solução 
de lidocaína e heparina foi proposta no tratamen-
to de exacerbações de sintomas.

• Ácido hialurônico: é um GAG com poucos efeitos 
adversos; porém sem eficácia significativa em es-
tudos clínicos multicêntricos duplos-cegos.10

• Sulfato de condroitina: foi demonstrado déficit 
dessa substância na parede vesical de pacientes 
com SBD. A instilação intravesical inibiu recruta-
mento de células inflamatórias em modelo expe-
rimental, porém, um estudo maior não conseguiu 
demonstrar eficácia.11

Hidrodistensão
Apesar de ser considerada de segunda ou terceira 

linha, geralmente é a primeira modalidade terapêutica 
aplicada. A técnica é realizada sob anestesia. Durante 
cistoscopia, realiza-se distensão vesical por um a dois 
minutos, com pressão de 80 cm H2O. A bexiga é, então, 
esvaziada e novamente enchida para visualização de 
glomerulações ou ulcerações. Em seguida, nova dis-
tensão é realizada por oito minutos. Em 5% a 10% dos 
casos há lesão de Hunner. Na presença de úlceras de 
Hunner, sua cauterização com laser ou eletrocautério 
ou a injeção de triancinolona devem ser efetuadas.

Terapia intradetrusora
A toxina botulínica tipo A (BTX-A) reduz a sensibiliza-

ção periférica, por inibição da liberação de marcadores 
de sinalização neuronal, inibe a liberação da acetilcoli-
na por neurônios das fibras intrafusais, com redução da 
excitabilidade muscular e alteração do feedback senso-
rial. Inflamação crônica e apoptose são reduzidas após 
repetidas injeções de BTX-A.

Neuromodulação sacral
A estimulação nervosa elétrica periférica, terapia 

de quarta linha, alivia a dor por meio de estímulo afe-
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rente com ativação de circuitos inibidores segmen-
tares. Como efeito secundário, a frequência urinária 
pode ser reduzida. Os pontos desfavoráveis incluem 
alto custo e, nos casos de dor pélvica sem disfunção 
do assoalho pélvico, pode não haver resposta, como 
nos casos com polaciúria e urgência associadas à dis-
função de assoalho pélvico. Ensaios controlados são 
necessários para melhor avaliação.

Terapias cirúrgicas de grande porte
Em casos de refratariedade, os pacientes podem 

ser candidatos à última linha de tratamento: deriva-
ção urinária, com ou sem cistectomia. Essas cirurgias 
devem ser reservadas a casos de doenças extre-
mamente graves e não responsivas aos demais tra-
tamentos, o que corresponde a menos de 10% dos 
casos de SBD. Os pacientes devem estar motivados 
e, principalmente, esclarecidos de que não existe ga-
rantia da melhora da dor com essa terapia.

Na figura 1, temos um algoritmo da AUA sobre diag-
nóstico e tratamento da SBD.

Sintomas

Avaliação básica

Tratamento de 
1ª linha

Tratamento de 
2ª linha

Tratamento de 
3ª linha

Tratamento de 4ª linha
(Não há hierarquia)

Tratamento de 
5ª linha

Infecção urinária
Tratamento e reavaliação

SBD “complicada”
Incontinência urinária

Infecção urinária
Hematúria

Sinais/sintomas ginecológicos

Citologia de urina
Exames de imagem

Cistoscopia
Estudo urodinâmico

Laparoscopia

Tratamento de outras 
doenças, se indicado

Melhora com qualidade 
de vida aceitável:
acompanhamento

suporte

Dor, pressão e/ou desconforto relacionados  
à bexiga e pelo menos um sintoma urinário,

na ausência de outras causas

SBD simples: Tratamento conservador
Redução do estresse

Educação em dor
Analgésicos

Orientação dietética
Relaxamento de assoalho pélvico

História 
Questionário de sintomas

Diário miccional
Exame físico direcionado

Urina I e urocultura

Terapias orais e/ou intravesicais
Fisioterapia

Cistoscopia com hidrodistensão
(Tratamento de lesões de Hunner)

Neuromodulação
Injeção detrusora de toxina botulínica

Ciclosporina A

Caso não realizado, considerar:
Cistoscopia, sob anestesia

Hidrodistensão
Diatermia, ressecção ou injeção de 
corticosteroide na lesão de Hunner

Derivação com ou sem cistectomia
Cistoplastia de substituição

Adaptada de Hanno et al., 2013.6

Figura 1. Algorítmo da AUA para diagnóstico e tratamento de SBD, de acordo com o Committee on Bladder Pain Syndrome da Fifth International Consultation 
on Incontinence, realizada em Paris, em fevereiro de 2012.
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Introdução
Fístulas representam uma comunicação extra-a-

natômica entre duas ou mais cavidades do corpo ou 
com superfície da pele. A maioria delas tem causa 
iatrogênica, mas também podem ocorrer por anoma-
lias congênitas, malignidades, inflamação, infecção, 
radioterapia, isquemia e uma variedade de outros 
processos.1 Estima-se 30 a 130 mil novos casos anual-
mente, dos quais mais de 95% nos países em desen-
volvimento.2 Trauma ginecológico e radioterapia são 
as causas mais comuns em países desenvolvidos.3 
Nos países em desenvolvimento, 90% das fístulas 
são decorrentes de trabalho de parto negligenciado 
e prolongado.4 Dentre as fístulas urogenitais, a fístu-
la vesicovaginal (FVV) é a mais comum. Em 10% dos 
casos vem associada à fístula ureterovaginal (FUV).5

Fístula vesicovaginal
Fístula adquirida mais comum do trato urinário. 

Nos países desenvolvidos, a causa mais comum (> 
75%) é a lesão vesical durante procedimentos gine-
cológicos, urológicos ou outras cirurgias pélvicas.6 
De 207 FVV corrigidas na Universidade da Califórnia 
- Los Angeles (UCLA) em um período de 10 anos, as 
causas foram: histerectomias abdominais em 83%, 
histerectomias vaginais em 8%, radiação em 4% e 
miscelânea em 5%.7 A incidência de fístula após his-
terectomia é estimada aproximadamente entre 0,1% 
e 0,2%.8

O acesso cirúrgico também é importante, sendo 
a histerectomia abdominal responsável por até três 
vezes mais lesão vesical do que a histerectomia va-
ginal.9 Nos países em desenvolvimento, onde a rotina 
obstétrica é limitada, as FVV ocorrem mais devido ao 
trabalho de parto prolongado pela necrose resultan-
te da pressão na parede anterior da vagina anterior, 
colo vesical e uretra proximal.10

As três neoplasias localmente avançadas mais co-
muns que resultam em FVV são: carcinomas cervical, 
vaginal e endometrial (3% a 5%).11 A queixa mais co-
mum é a perda urinária constante pela vagina, com 
quantidade proporcional ao tamanho da fístula. Cur-
sam com assaduras, infecções genitais fúngicas, dores 
genitais, irritações na pele e cistites frequentes, sen-
do a dor um sintoma mais comum após radioterapia.  

Geralmente ocorre após retirada de cateter uretral 
após procedimentos cirúrgicos, em torno de uma a 
três semanas, porém pode aparecer mesmo após 
meses ou anos, como no caso de radioterapia asso-
ciada ou não a disfunções miccionais. O exame físico 
avalia a  anatomia vaginal, profundidade, presença de 
prolapso concomitante, atrofia e tamanho do introi-
to vaginal, podendo auxiliar na abordagem cirúrgica. 
Testes com corantes, como azul de metileno, podem 
auxiliar no diagnóstico de FVV.12

A cistoscopia pode confirmar a presença da fístu-
la, localização, tamanho e distância dos meatos ure-
terais, além de permitir biópsia para descartar recidi-
vas tumorais. A uretrocistografia miccional (UCM) e a 
avaliação do trato urinário superior (TUS) devem ser 
realizadas na avaliação da FVV. A incidência lateral 
demonstra mais claramente o local da fístula e a fase 
miccional sob pressão pode ajudar a evidenciar as 
menores. A urografia excretora e mais recentemen-
te a tomografia computadorizada (TC), devem avaliar 
o TUS, pois 12% das FVV pós-cirúrgicas apresentam 
FUV associada.13

A creatinina do líquido extravasado pode ser com-
parada ao valor sérico na suspeita de fístula, mas não 
evidencia o local da fístula.14 O estudo urodinâmico 
pode se fazer necessário após histerectomia em pa-
cientes irradiados ou com disfunções miccionais pré-
vias, para avaliação da complacência vesical.

O objetivo do tratamento das FVV é cessar o vaza-
mento urinário com retorno das funções urinária e ge-
nital. Sondas de demora e o tratamento conservador 
podem ajudar em fístulas menores (menos de 3 mm, 
duas a três semanas), mas em casos de fístulas maio-
res e com hiperatividade, não ajudam e ainda podem 
causar dor e irritabilidade. O uso de antimuscarínicos 
pode ser recomendado.15 

Para fístulas menores que 3-5 mm, pode-se utilizar 
métodos pouco invasivos, como eletrocoagulação da 
fístula, associados ao cateterismo com boa eficácia 
e segurança.16 Tem sido demonstrado que a melhor 
oportunidade de sucesso na correção das FVV ocor-
re na primeira tentativa.17 Mas não há um consenso 
sobre o tempo necessário para a correção da fístula. 
Classicamente é sugerido um período de três a seis 
meses. Alguns estudos não mostram muita diferença 
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entre abordagem precoce ou tardia, considerando 
precoce duas a seis semanas ou até três meses (mui-
to variável para o termo).

O entusiasmo pelo tratamento tardio diminuiu e, 
em geral, fístulas urinárias pós-ginecológicas não com-
plicadas podem ser reparadas assim que forem iden-
tificadas e confirmadas, minimizando assim o descon-
forto e a angústia do paciente. De qualquer forma a 
decisão do melhor momento para a abordagem deve 
ser individualizada.

A correção cirúrgica pode ser via abdominal ou va-
ginal. A via escolhida vai depender de alguns fatores, 
como: local, tamanho e tipo de procedimento, porém 
o fator mais importante é a experiência do cirurgião.18 
Ambas as vias de acesso têm vantagens e desvanta-
gens. A via vaginal apresenta menor perda sanguí-
nea, recuperação mais rápida e tempo cirúrgico me-
nor, porém a pouca familiaridade do urologista com 
anatomia ginecológica (fato que vem diminuindo na 
atualidade), estreitamento vaginal e fístulas em locais 
de difícil acesso são algumas desvantagens. O aces-
so abdominal permite correções de outras patologias 
associadas, fístulas complexas, reimplante ureteral 
concomitante e possível necessidade de ampliação 
vesical concomitante. O uso de retalhos e enxertos 
pode ser necessário. As indicações não são bem de-
finidas, porém são mais usadas em tecidos irradiados, 
fístulas obstétricas, recidivas e fístulas grandes.

Suplementação com estrógenos no pré-opera-
tório em vaginas atróficas pós-menopausa, assim 
como o uso de estrógeno tópico, pode melhorar a 
vascularização e qualidade do tecido.19 O uso perio-
peratório de antibióticos é recomendado, mas man-
ter o uso por muito tempo após a cirurgia pode indu-
zir a resistência bacteriana e a formação de infecção 
fúngica, comprometendo a sutura.

A drenagem pós-operatória pode ser com cateter 
uretral ou suprapúbico isolados, ou em conjunto. Uti-
liza-se mais comumente a associação das duas vias. 
Abordagens combinadas suprapúbicas e vaginais 
foram descritas para casos recorrentes, complexos 
ou fístulas muito grandes. Inicialmente também era 
mandatório que se retirasse todo o trajeto fistuloso, 
mas em alguns casos isso pode piorar a cicatrização 
ou provocar a necessidade de reimplante ureteral, 

sangramento ou necrose do tecido por necessidade 
de cauterização.7

Há apenas um estudo comparativo com pouca di-
ferença estatística (Shaker et al, 2011).20 As abordagens 
laparoscópica e robótica estão ganhando espaço para 
tratamento das FVV acima dos trígonos, com menor 
morbidade que a abordagem aberta. Em alguns casos 
não é possível corrigir as FVV, mesmo após inúmeras 
tentativas. Nesses casos podem estar indicadas deri-
vações urinárias. 

Fístula ureterovaginal
A principal causa da FUV é lesão cirúrgica no ure-

ter distal, com procedimentos ginecológicos sendo a 
causa mais comum. A incidência da lesão ureteral ia-
trogênica durante procedimentos ginecológicos é esti-
mada entre 0,5% a 2,5%. Fatores de risco: endometrio-
se, obesidade, doença inflamatória pélvica, neoplasias 
malignas pélvicas e radioterapia.21-23

O sintoma presente mais comum é a perda urinária 
constante de uma a quatro semanas após procedimen-
to cirúrgico, podendo estar associada a dor em flanco 
ou abdominal, febre baixa por causa de um urinoma e 
obstrução renal.24

A permanência de um padrão miccional normal, 
mesmo com perda urinária vaginal contínua, fala a fa-
vor da FUV, pois o lado contralateral normal mantém o 
enchimento vesical. A utilização de stent ureteral pro-
filático antes de procedimentos ginecológicos eviden-
ciou taxa de lesão ureteral similar ao grupo controle, 
assim seu uso profilático só vale a pena em casos com 
alto risco de lesão.25

Apenas metade das lesões geniturinárias que 
evoluem para fístula são diagnosticadas no intraope-
ratório. O diagnóstico é realizado com a história clíni-
ca, exame físico e estudos radiológicos apropriados, 
incluindo TC, urografia excretora e pielografia retró-
grada. A avaliação dos níveis de creatinina no líquido 
suspeito de fístula auxilia no diagnóstico, porém não 
evidencia o local da fístula. A urografia excretora ou a 
urotomografia computadorizada podem demonstrar 
algum grau de obstrução ureteral com dilatação ure-
teral e caliectasias associadas.26

Esses achados na presença de perda urinária 
constante pela vagina sugerem fortemente FUV. Se 
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a pielografia retrógrada demonstrar a fístula, assim 
como a continuidade ureteral, então uma tentativa 
de implante de stent ureteral é justificada. Uma cis-
tografia deve ser realizada previamente para excluir 
uma FVV associada. A ressonância magnética (RM) 
pode fornecer evidências diagnósticas ideais para 
fístula, a TC com contraste é uma ótima alternati-
va, O objetivo do tratamento é a resolução rápida 
do extravasamento urinário, evitando a urossepse 
e preservando a função renal. Uma vez diagnosti-
cada, a drenagem imediata do TUS afetado é es-
sencial, com stent ureteral ou nefrostomia. O uso do 
cateter de quatro a seis semanas muitas vezes pode 
ser terapêutico, quando não se parte para reimplan-
te ureteral. O tempo correto para a cirurgia é con-
troverso, porém mais atualmente tem-se valorizado 
o reparo precoce para diminuir a morbidade. A taxa 
de sucesso na correção pode ser maior que 90%.

Fístula vesicouterina 
Tipo menos comum de fístula urinária, sendo 

a cesariana a causa mais comum, com incidência 
aumentada no mundo devido ao aumento de ce-
sarianas.27 Outras causas: placenta percreta, embo-
lização da artéria uterina, presença de dispositivo 
intrauterino (DIU), braquiterapia e cateterização ve-
sical traumática. Diferente de outros tipos de fístulas 
uroginecológicas, a fístula vesicouterina (FVU) pode 
apresentar ou não perda urinária contínua devido 
à atividade esfíncter-like da cérvix uterina. Exce-
ção ocorre em casos de incompetência da cérvix. 
Pacientes com cesariana prévia podem apresentar 
amenorreia, hematúria cíclica e continência urinária, 
caracterizando a síndrome de Youssef.28

O diagnóstico de FVU pode ser realizado com 
uma combinação de cistoscopia e estudos radioló-
gicos. A cistografia e a histerossalpingografia po-
dem evidenciar a fístula. RM, TC, urografia excretora 
e ultrassonografia podem auxiliar no diagnóstico e 
excluir possíveis lesões ureterais associadas. O tra-
tamento conservador com cateterização vesical de 
demora ou fulguração do trajeto fistuloso com dre-
nagem vesical apresentam bons resultados em ca-
sos selecionados, especialmente em fístulas imatu-
ras e pequenas. A indução hormonal da menopausa 

gerando uma involução do útero puerperal, também 
tem sido usada com sucesso no tratamento clínico.29

A correção cirúrgica é influenciada principalmente 
pela manutenção ou não da função reprodutiva. Caso 
não haja mais desejo em manter função reprodutiva, 
pode-se realizar histerectomia com correção vesical 
da fístula. Em casos em que se deseja preservar a fer-
tilidade, utiliza-se correção da fístula com excisão do 
trajeto fistuloso, interposição de enxerto ou retalho e 
rafia separada de útero e bexiga.

Fístula uretrovaginal 
Ocorre após trabalho de parto demorado associa-

do ou não a FVV, ou após slings sintéticos, correção 
de prolapsos. Trauma, erosão por cateter, correção de 
cirurgia de divertículo e até mesmo o uso inadequado 
de pessários.30

Os sintomas dependem do tamanho e da loca-
lização da fístula, se perto do colo vesical, sendo 
semelhante ao das FVV ou se próximos ao mea-
to, às vezes sem perda ou com jato espalhado, ou 
micção vaginal ou pseudoincontinência (perda de 
urina em pé após ter ficado sentada um tempo de-
pois de urinar).

O diagnóstico se faz com exame físico, uretrocis-
toscopia e UCM. Fístulas pequenas podem ser difíceis 
de se visualizar ao exame físico e como mais de 20% 
dos casos estão associados à FVV, é necessária uma 
avaliação de todo o trato urinário inferior (TUI).31 

O tratamento cirúrgico é feito com retirada de cor-
po estranho quando houver, fechamento em vários 
planos, o uso de flaps é comum e o melhor tempo 
para abordagem é controverso. Alguns autores re-
comendam uso único de cateter suprapúbico, outros 
usam também um uretral e depois realizam a UCM 
pelo suprapúbico após 14 dias.32 A fístula não precisa 
ser totalmente excisada, para não deixar um defeito 
maior que antes e dificultar o fechamento adequado. 

Fístula vesicoentérica
As causas mais comuns são carcinoma colorretal, 

doença de  Crohn e diverticulite Outras: radiação, trau-
ma penetrante e iatrogenia por cirurgia. Diverticulite 
perfaz 70% dos casos, seguida pelo câncer e doença 
de Crohn. Pico de incidência por volta dos 55 a 65 
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anos de idade, em que cerca de 2% dos pacientes 
com diverticulite podem ter fístula.33

Os sintomas mais encontrados são pneumatúria 
(50% a 70% dos casos), fecalúria e tenesmos. Des-
taca-se a síndrome de Gouverneur: dor, frequência 
urinária, disúria e tenesmo. Em alguns casos, a sus-
peita se  faz após infecção do trato urinário (ITU) de 
repetição, cistites ou sepse. O diagnóstico apresen-
ta muito falso-positivo e negativo. A cistoscopia é 
um bom exame, porém inespecífico (eritema, lesão 
bolhosa), diagnóstico em torno de 35% a 46%. A TC 
ou RM são as imagens de escolha. Em pacientes 
selecionados, muitas vezes a opção terapêutica é a 
conduta conservadora, como na doença de Crohn, 
por sua característica inflamatória. 

Fístulas ureteroentérica, 
pieloentérica e uretrorretal
Ureteroentérica

Mais comum na doença de Crohn, envolve o íleo 
terminal, mais do lado direito, raramente por diverti-
culite e colite ulcerativa à esquerda. Outras causas: 
tuberculose, calculose, trauma externo e iatrogêni-
co e carcinoma de células transicionais. Acomete o 
ureter na altura do promontório sacral, causando dor 
em flanco, quadril ou parte anterior da coxa. O diag-
nóstico faz-se com TC e RM e o tratamento envolve 
ureterólise e nem sempre ressecção ureteral. Em al-
guns casos, para tratamento definitivo, é necessária 
nefrectomia.34

Pieloentérica
Causada por doenças inflamatórias envolvendo 

rim e intestino, como a pielonefrite xantogranulo-
matosa. Outros: trauma iatrogênico em pielolitoto-
mias e percutâneas, traumas penetrantes, doenças 
calculosas complexas. Do lado direito envolvem 
duodeno e do lado esquerdo, cólon descendente. 
A maioria (60% a 70%) apresenta dor em flanco, fe-
bre e piúria. Diagnóstico com urografia excretora, 
pielografia ascendente e nefrograma. No passado, 
o tratamento era a nefrectomia, mas hoje tenta-se 
tratamento conservador quando o rim está bom, 
com nefrostomia e cateter ureteral.35

Uretrorretal
Após prostatectomia, crioterapia, radioterapia, 

doença maligna prostática ou retal avançada, in-
fecção por tuberculose, abscesso prostático. A fre-
quência após prostatectomia retropúbica é baixa, 
mas como a cirurgia é muito realizada, acaba sendo 
a maior causa. A chance de lesão uretral nessa ci-
rurgia é menor que 1% a 2%.36 Risco aumentado para 
aqueles que já fizeram ressecção transuretral (RTU), 
radioterapia ou cirurgia retal antes da prostatecto-
mia radical. Os sintomas são: hematúria, fecalúria, 
febre, vômitos e ITU. O exame retal normalmente 
identifica a fístula e a cistoscopia e a retoscopia per-
mitem a visualização e biópsia.

Fístula urovascular
Fístulas que ocorrem entre o trato urinário e o 

sistema vascular são raras, mas tiveram aumento 
com as intervenções minimamente invasivas no 
TUS e procedimentos percutâneos e stents per-
manentes. Incluem o sistema coletor ou o ureter 
e uma artéria ou veia. Pacientes com suspeita de 
fístula ureteroarterial normalmente têm história an-
terior de cirurgias ou radioterapias pélvicas, uso 
de stents ureterais permanentes e/ou doenças 
vasculares e são de difícil diagnóstico, que inclui 
TC e pielografia retrógrada. Quando diagnostica-
dos ou fortemente suspeitos, devem ser tratados 
prontamente. 

Outras fístulas urinárias
Os rins podem fistulizar para a cavidade toráci ca, 

por exemplo, por infecção ou por procedimentos en-
dourológicos complicados. Podem ser renocutâneas, 
ureterocutâneas e vesicocutâneas, por infecção ou 
trauma penetrante. Após radiação, quando a dose 
excede 50 Gy, costumam causar endarterite obli-
terativa, podendo tardiamente provocar o apareci-
mento de fístulas. Fístulas nefropleurais e nefrobron-
quiais são incomuns, mas podem ser secundárias a 
procedimentos com acessos percutâneos no TUS. 
Fístulas urocutâneas podem aparecer em qualquer 
lugar dentro do trato urinário.
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Introdução
Prolapso, do latim “deslizando adiante”, refere-se 

ao deslizamento ou deslocamento caudal de parte de 
um órgão. O prolapso de órgãos pélvicos (POP) é o 
descenso de um ou mais órgãos pélvicos da sua lo-
calização habitual (útero, vagina, bexiga, intestino ou 
reto).1,2 Segundo a Teoria Integral, descrita por Petros, 
o prolapso deriva da frouxidão e/ou enfraquecimento 
do suporte vaginal decorrente de um defeito intrínse-
co dos tecidos constituintes da parede vaginal ou por 
defeito nas estruturas de suporte, como ligamentos, 
fáscias e músculos.3

Epidemiologia
Estima-se que 40% a 60% dos casos são identifi-

cados em multíparas. Com o aumento da expectativa 
de vida, há um aumento da incidência, principalmente 
na faixa etária entre 60 e 69 anos.4,5 Entre os possí-
veis fatores de risco podemos citar raça branca, ges-
tações, partos, idade, anormalidades do tecido con-
juntivo congênitas ou adquiridas, lesões neurológicas 
ou enfraquecimento do assoalho pélvico, menopausa, 
tabagismo, histerectomia e situações que ocasionam 
o aumento da pressão intra-abdominal (obesidade, 
doenças pulmonares obstrutivas crônicas e obstipa-
ção crônica).5,6

Quadro clínico
Frequentemente, as pacientes relatam uma grande 

variedade de sintomas do assoalho pélvico, como a 
sensação de “peso”, “bola” e/ou “protrusão” vaginal. 
Prolapsos avançados podem cursar com sangramen-
to, secreção vaginal e infecção devido a ulceração. 
Outros sintomas são secundários ao efeito do prolap-
so, como disfunção sexual (dispareunia, flacidez vagi-
nal), disfunção vesical (hesitação, jato urinário fraco, 
urgência, esvaziamento incompleto e infecção do trato 
urinário de repetição) e/ou causam disfunção anorretal 
(constipação, esforço ao evacuar e urgência fecal).

A partir disso, muitas mulheres com prolapso em 
estádio avançado têm a necessidade de realizar a re-
dução manual do prolapso ao introito vaginal, para po-
der auxiliar o esvaziamento vesical e retal.1,7,8

Muitas mulheres com POP queixam-se concomitan-
temente de incontinência urinária aos esforços (IUE). 

Cerca de 55% das pacientes que se enquadram no es-
tádio II do POP apresentam IUE. Entretanto, essa pre-
valência diminui nos estádios avançados do POP, devi-
do à possibilidade de obstrução infravesical, reduzindo 
para 33% no estádio IV.9 Nesses casos, a IUE pode ser 
demonstrada com a redução do prolapso, com um au-
mento para 80% das mulheres.10-12

A esse tipo de incontinência denominamos incon-
tinência urinária oculta (IUO), sendo evidenciada so-
mente quando há a redução do prolapso ao introito 
vaginal. O termo “incontinência urinária de novo” des-
creve a incontinência desenvolvida posteriormente à 
correção cirúrgica do prolapso em uma paciente pre-
viamente continente. 

Diagnóstico
Avaliação inicial

O exame físico geral e ginecológico completo deve 
ser realizado a fim de avaliar possíveis alterações, 
principalmente vaginal e uterina. A mucosa vaginal 
hipotrófica deve ser identificada e seu tratamento, 
principalmente nos estádios iniciais, auxilia na queixa 
da paciente. Concomitantemente, a coleta da colpo-
citologia oncótica e ultrassonografia transvaginal (nas 
menopausadas para avaliação do eco endometrial) de-
vem ser realizadas, já que diante de alguma patologia 
uterina, a histerectomia juntamente com a correção do 
prolapso será parte do tratamento.

Em 1995 foi elaborado um documento descreven-
do o Pelvic Organ Quantification System (POP-Q), 
visando à padronização para as publicações cien-
tíficas. É representado por um sistema específico 
e objetivo, com nove medidas diferentes feitas a 
partir de pontos de referência fixos – as carúnculas 
himenais e meato uretral externo – dados como o 
marco zero. Os pontos craniais localizados para o 
interior da vagina recebem valores negativos e os 
que se encontram distais às referências recebem 
valores positivos em centímetros. Esta avaliação 
deve ser realizada durante a manobra de Valsalva.13

Os pontos da parede vaginal anterior são:
Ponto Aa: localizado na linha média da parede 

vaginal anterior, a três centímetros do meato uretral 
externo. Por definição, o valor desse ponto só pode 
variar de -3 a +3;
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Ponto Ba: representa o ponto de maior prolapso 
da parede vaginal anterior, portanto, é variável. Loca-
lizado entre o ponto Aa à cúpula vaginal.

Os pontos apicais são:
Ponto C: representa o ponto mais distal do colo 

uterino ou a posição da cicatriz de cúpula vaginal (em 
mulheres histerectomizadas);

Ponto D: representa a localização do fórnice va-
ginal posterior nas mulheres com colo uterino, no 
local exato da fusão da mucosa com o colo uterino, 
que é onde se inserem os ligamentos uterossacros 
no anel pericervical. Este ponto é ausente nas mu-
lheres histerectomizadas e serve para diferenciar 
o prolapso uterino da hipertrofia de colo quando 
o ponto C é significativamente mais positivo que o 
ponto D.

Os pontos da parede vaginal posterior são:
Ponto Ap: localizado na linha média a 3 cm da 

carúncula himenal. Por definição, o valor desse ponto 
só pode variar entre -3 a +3;

Ponto Bp: representa o ponto de maior prolapso 
da parede vaginal posterior, sendo o mais distal da 
linha média do segmento vaginal entre o ponto Ap à 
cúpula vaginal.

Demais pontos são mensurados sem Valsalva e 
considerados pontos estáticos:

Hiato genital (Hg): distância do meio do meato 
uretral externo à fúrcula vaginal;

Corpo perineal (Cp): distância do meio do ânus à 
fúrcula vaginal; 

Comprimento vaginal total (CVT): corresponde à 
distância entre a carúncula himenal à cúpula vaginal 
ou fórnice vaginal posterior, em repouso, com a redu-
ção do prolapso. 

Os pontos são registrados em um diagrama do tipo 
“jogo da velha”, conforme apresentado na figura 1.

Após a avaliação inicial, devemos continuar com 
a investigação da IUO através da redução do pro-
lapso, podendo-se realizar com auxílio de pinça ou 
mesmo com manobras digitais, juntamente com as 
manobras de esforço, evitando a compressão da 
uretra para não prejudicar o exame físico na busca 
da incontinência oculta.7

O estudo urodinâmico (EUD) pode ser um aliado 
na avaliação dos casos de prolapso. Sabe-se que o 
POP avançado pode ter um impacto negativo no es-
vaziamento vesical, ao obstruir o fluxo uretral. Nesses 
casos, o resíduo pós-miccional pode ser aumentado e 
as curvas da urofluxometria e estudo miccional podem 
sugerir obstrução infravesical, com altas pressões de-
trusoras e baixo fluxo urinário durante o esvaziamento.1 

Classificação
Para melhor entendimento do POP é necessário o 

conhecimento da Teoria de DeLancey,1,14 que divide as 

Elaborada a partir de Bump et al., 1996.13 
Figura 1. Diagrama padronizado do tipo “jogo da velha” para o registro das medidas do POP-Q.
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estruturas que sustentam a vagina em três níveis, cor-
respondentes a três grupos de suporte:

Nível I: corresponde à sustentação do útero e terço 
superior da vagina pelas fibras do complexo uterossa-
cro-cardinal e pelas fibras superiores dos paracolpos. 
Lesões nessas estruturas proporcionam o aparecimen-
to do prolapso uterino (Figura 2) ou de cúpula vaginal 
(Figura 3), nas pacientes histerectomizadas. 

Nível II: corresponde à sustentação do terço médio da 
vagina atrás das fibras dos paracolpos que unem a pare-
de vaginal anterior e posterior ao arco tendíneo da fáscia 
endopélvica e músculo isquiococcígeo, respectivamente. 
Quando lesadas, essas áreas determinam o aparecimen-
to do prolapso de parede vaginal anterior (PPVA), tam-
bém conhecido como cistocele, e/ou posterior (PPVP), 
também conhecido como enterocele e/ou retocele.

Nível III: corresponde à área de fusão da vagina 
com estruturas adjacentes – músculo levantador do 
ânus lateralmente, uretra anteriormente e ânus poste-
riormente. Lesões nessas áreas podem ocasionar in-
continência urinária, fecal ou flatos. 

Após as medidas obtidas pelo POP-Q, o prolapso é 
classificado em um estadiamento ordinal,1,2,15 descrito a 
seguir (Figura 4):

• Estádio 0: não há prolapso durante o esforço. 
• Estádio I: o ponto de maior prolapso localiza-se 

acima de -1.
• Estádio II: o ponto de maior prolapso está locali-

zado entre -1 e +1.
• Estádio III: o ponto de maior prolapso localiza-se 

abaixo de +1 e acima de CVT – 2.
• Estádio IV: eversão completa da vagina.

Adaptada de Haylen et al., 2016.1

Figura 3. Prolapso de cúpula vaginal.

Adaptada de Haylen et al., 2016.1

Figura 4. Estádio do prolapso.

Adaptada de Haylen et al., 2016.1

Figura 2. Prolapso uterino.
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Tratamento
Medidas conservadoras

Orientar mudanças que melhoram a qualidade 
de vida, como perda de peso, cessar tabagismo e 
tratamento de patologias de base que aumentam 
a pressão intra-abdominal, a fim de evitar a exacer-
bação do prolapso são medidas iniciais.1

A fisioterapia pélvica é uma terapêutica que au-
xilia tanto na prevenção como no tratamento das 
disfunções do assoalho pélvico, com o objetivo de 
melhora dos sintomas, com fortalecimento do as-
soalho. Entre as medidas se enquadram: atividade 
física, terapia cognitivo-comportamental, treina-
mento vesical e do hábito intestinal, treinamento 
muscular, biofeedback e estimulação elétrica mus-
cular. Essas terapias são utilizadas em sua grande 
maioria como primeira opção nos estádios I e II.16

O uso do estrogênio vaginal é um importante 
auxiliar para melhora do trofismo vaginal e conse-
quente melhora da queixa da paciente, principal-
mente nos estádios iniciais. O pessário é um dis-
positivo intravaginal com o objetivo de promover 
suporte aos compartimentos vaginais. Ele está in-
dicado para pacientes com POP em estádios avan-
çados (III e IV) que não possuam desejo cirúrgico 
ou contraindicação a ele. Existem diversos tipos 
de dispositivos e os mais utilizados têm o formato 
de anel sem suporte central.17

Tratamento cirúrgico
A correção dos defeitos que ocasionam o POP 

pode ser realizada pela via vaginal ou abdominal, 
com ou sem o uso de tela. O tratamento deve ser 
sempre individualizado a cada paciente, levando 
em consideração a queixa clínica, comorbidades 
e estádio.1,18

Nos EUA são proibidos desde abril de 2019 o 
uso e a comercialização de telas para correção 
transvaginal do prolapso de órgão pélvico. Tal me-
dida não atinge as telas para correção de incon-
tinência urinária, nem para correção de prolapso 
via abdominal. No Brasil, até o momento não há 
nenhuma medida restritiva para uso de telas na 
correção de prolapso, tanto via vaginal quanto ab-
dominal.19

Tratamento cirúrgico via vaginal
Correção sítio-específica com tecido nativo: 

nos casos de PPVA é necessário identificar o tipo 
de defeito na fáscia pubocervical, se é central 
(ruptura central), lateral (desprendimento lateral 
do arco tendíneo) e/ou transverso (desprendi-
mento do anel pericervical). No defeito central 
realiza-se a plicatura da fáscia centralmente 
unindo as bordas da fáscia; no lateral fixa-se a 
fáscia no arco tendíneo; e no transverso fixa-se 
a fáscia no anel pericervical. Nos casos de PPVP, 
também se faz necessário identificar o tipo de 
defeito na fáscia retovaginal. Se identificado um 
defeito próximo ao anel pericervical ocorrerá 
uma enterocele e a mesma deve ser corrigida 
com a fixação da fáscia no anel pericervical. Se 
a lesão for abaixo ocorrerá uma retocele, sendo 
necessária a correção do defeito centralmente. 
Se identificada lesão no corpo perineal, com 
abertura do introito vaginal e até mesmo reto-
cele, a correção visa à união da musculatura do 
transverso superficial do períneo, bulbo caver-
noso e esfíncter anal externo no centro do pe-
ríneo. 

Correções com preservação uterina

Histeropexia sacroespinhal
Técnica utilizada para lesões no nível I de De-

Lancey, realiza-se a correção do prolapso com fi-
xação do útero ao ligamento sacroespinhal. Para 
auxílio dessa técnica, podem ser utilizados fios ab-
sorvíveis ou inabsorvíveis, dispositivos como telas 
sintéticas, sob visão direta ou com auxílio de ins-
trumentos específicos (Figuras 5 e 6). Nas figuras 
observamos a fixação da tela de polipropileno no 
colo uterino, além de dois fios de prolene ancora-
dos no ligamento sacroespinhal e transpassados 
na extremidade da tela, com redução completa do 
prolapso após confecção do nó em cada extremi-
dade. 

Cirurgia de Manchester ou amputação do colo
Essa técnica combina a amputação do colo uteri-

no e suspensão do ligamento uterossacro.
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Correção sem preservação uterina

Histerectomia vaginal
A histerectomia é uma opção para correção de 

nível I e patologia uterina concomitante, como casos 
de pólipo endometrial e/ou alterações iniciais em col-
pocitologia oncótica. Após a retirada do útero, avalia-
-se a melhor opção para a correção do defeito apical, 
podendo ser realizadas a fixação sacroespinhal, em 
que a cúpula vaginal é fixada junto ao ligamento sa-
croespinhal, uni ou bilateralmente, ou a culdoplastia 
de McCall, em que se realiza a sutura dos ligamentos 
uterossacros ao ápice das paredes vaginais.

Cirurgias obliterativas

Colpocleise de Le Fort
Técnica em que se realiza a plicatura entre as fás-

cias da parede vaginal anterior e posterior de forma 
a ocluir a luz da vagina; portanto, é indicada para pa-
cientes idosas e sem vida sexual ativa. 

Tratamento cirúrgico abdominal
A sacrocolpofixação laparotômica, laparoscópi-

ca ou robô-assistida consiste na fixação da cúpula 
vaginal ou colo uterino, com auxílio de tela, ao ní-
vel do promontório sacral. Ao realizar essa técni-
ca, habitualmente realiza-se histerectomia subtotal 
concomitantemente; o útero é preservado apenas 
para pacientes que desejam mantê-lo. É possível a 
realização da técnica também com a preservação 
uterina. Atualmente é considerada o padrão-ouro 
para tratamento dos prolapsos de nível I, com maio-
res taxas de sucesso objetivo e subjetivo.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 5. Histeropexia com tela.

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 6. Redução do prolapso.
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Massas vaginais e divertículo uretral

Introdução
Estima-se que a prevalência de massas vaginais 

seja de aproximadamente 1 em 200 mulheres. Essas 
massas compreendem um amplo espectro de condi-
ções que devem ser diferenciadas entre si, para seu 
correto manejo. Muitas vezes, o diagnóstico pode ser 
feito com base apenas na história e no exame físico, 
enquanto em outros casos, os estudos de imagem e/ou 
cistoscopia serão necessários para essa diferenciação.

O diagnóstico diferencial das massas da parede 
vaginal inclui: cistos com origem embrionária (cistos 
de Müller, cistos do ducto de Gartner, cistos do ducto 
de Skene, cistos do ducto de Bartholin, adenose vagi-
nal, cistos do canal de Nuck), cistos com origem uretral 
(carúncula uretral, divertículo uretral), ureterocele ectó-
pica e endometriose).1

A seguir descreveremos algumas características 
das lesões mais frequentes. 

Cistos de Skene
As glândulas de Skene são órgãos homólogos à 

próstata masculina, presentes em 2/3 das mulheres, 
com tamanho variando de 2 a 5 g, localizadas na parte 
inferior da uretra distal. São responsáveis por produzir 
uma substância esbranquiçada, composta por fosfata-
se ácida, antígeno prostático específico (PSA), frutose 
e glicose (composição semelhante à do sêmen), que 
ajuda a lubrificar o meato uretral.2 A obstrução dos duc-
tos leva à formação de um cisto parauretral lateral ou 
inferolateral à uretra, em sua porção distal.

São dois picos de incidência dessa patologia: em 
neonatos e em mulheres na terceira ou quarta décadas 
de vida. A etiologia neonatal é desconhecida, porém 
em adultas corrobora-se a ideia de infecção e/ou infla-
mação como principal causa.

A sintomatologia é variável, podendo ser de casos 
assintomáticos e descobertos durante o exame físico 
de rotina. Quando sintomáticos, podem incluir uma 
massa palpável e/ou visível, dor, dispareunia, fluxo uri-
nário distorcido e corrimento vaginal.1

Raramente há necessidade de exames complemen-
tares para o diagnóstico. Havendo dúvida diagnóstica 
ou quando os sintomas não são justificados pelo cisto, 
a ultrassonografia e a ressonância magnética podem 
auxiliar na definição do caso.

O tratamento conservador ou aspiração com agulha 
é uma opção apropriada em neonatos, enquanto a exci-

são cirúrgica é uma alternativa se o cisto reaparecer ou 
não tiver resolução dentro de alguns meses. Em adultos, 
vários métodos de tratamento têm sido recomendados, 
incluindo espera por ruptura espontânea, aspiração com 
agulha, marsupialização e excisão completa do cisto.

Incontinência urinária, fístula uretrovaginal e este-
nose uretral são complicações possíveis, porém raras 
de acontecer, após o tratamento cirúrgico. Em caso de 
infecção do cisto, orienta-se a drenagem e o tratamen-
to com antibioticoterapia, para exérese completa após 
esfriar o processo infeccioso.

Cisto de Gartner
O ducto de Wolff é responsável pela formação do 

trato genital masculino. Nas mulheres, esses ductos 
atrofiam, porém, ocasionalmente, podem remanescer 
e sua porção caudal formar o cisto de inclusão vaginal 
conhecido como Gartner.

A lesão geralmente se localiza na parede anterior, en-
tre a vagina e o colo do útero, formada por células pro-
dutoras de muco, sem continuidade com esses órgãos.

Essas lesões, em sua maioria, são assintomáticas, 
têm menos de 2 cm, sendo comumente diagnosticadas 
durante o exame ginecológico de rotina. No entanto, 
com o tempo, e devido à produção de muco, elas po-
dem aumentar e se tornarem sintomáticas, causando 
dispareunia, LUTS (do inglês, lower urinary tract symp-
toms) ou sensação de massa vaginal.3

Uma avaliação completa é indicada antes de pros-
seguir com a intervenção cirúrgica, pois há com fre-
quên cia uma associação a malformações congênitas 
do trato urinário, como ureter ectópico, agenesia renal 
unilateral e hipoplasia renal.4

O tratamento consiste na excisão cirúrgica. Para 
prevenir recidivas, a injeção do corante de fluoresceína 
é um método eficiente para avaliar a comunicação do 
cisto do ducto de Gartner com o sistema urinário e faci-
litar a excisão cirúrgica, melhorando a delimitação entre 
a parede do cisto e o tecido vaginal normal.4

O diagnóstico é confirmado com histopatologia, que 
mostra um cisto revestido por um epitélio cuboidal não 
mucinoso ou colunar baixo.

Carúncula uretral
A carúncula uretral foi descrita pela primeira vez em 

1750 por Samuel Sharp. É uma lesão polipoide benigna, 
que geralmente se apresenta como uma protuberância 
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carnosa no lábio posterior da mucosa uretral distal. É 
mais comumente vista em mulheres na pós-menopau-
sa, embora haja casos relatados em mulheres na pré-
-menopausa. Histologicamente, é composta por um 
epitélio benigno hiperplásico com infiltrado inflamató-
rio e tufos de capilares em um estroma.5

As lesões costumam ser assintomáticas, porém en-
tre as queixas mais comuns destacamos: sangramento 
uretral, disúria, dispareunia e/ou dor.

A causa da formação da carúncula não é bem com-
preendida, porém algumas hipóteses, como conges-
tão da uretra, irritação, trauma uretral e deficiência de 
estrogênio foram propostas como possíveis fatores 
etiológicos.

O tratamento de primeira linha é o conservador, 
com banhos de assento quentes, estrogênio e anti-in-
flamatórios tópicos. O creme vaginal de estradiol ou 
pessário é tipicamente administrado uma vez ao dia 
por uma a duas semanas, seguido por uma dose de 
manutenção de duas a três vezes por semana por três 
a seis  meses.

A intervenção cirúrgica é reservada para mulheres 
com grandes lesões sintomáticas, que não respondem 
ao tratamento conservador, para aquelas cujo diagnós-
tico é incerto ou com aparência atípica.

Várias técnicas cirúrgicas foram descritas na lite-
ratura, como pinçamento, ligadura, corte, cautério por 
calor, uso de produtos químicos e fulguração. A cis-
touretroscopia é recomendada antes da intervenção 
cirúrgica para descartar carcinomas, divertículo ou 
abscesso. As complicações potenciais da excisão ci-
rúrgica incluem estenose uretral, disfunção miccional 
e recorrência da carúncula.

Prolapso de uretra
O prolapso uretral ocorre quando a mucosa distal 

se projeta através do meato externo. Descrito pela pri-
meira vez em 1732 por Solinger, é uma condição inco-
mum, que afeta principalmente meninas pré-púberes 
negras e mulheres na pós-menopausa.

A principal hipótese etiológica é a deficiência de 
estrogênio. Outros fatores contribuintes incluem alta 
pressão intra-abdominal, trauma perineal ou uretral 
(incluindo cauterização), injeção de agentes de volu-
me (bulcking injections), abuso sexual e infecção local. 
Costuma ser assintomática, especialmente em crian-
ças; quando há manifestações, sangue na roupa íntima 

é a queixa mais comum. Contudo, podem ocorrer com-
plicações, como sangramento ou trombose; nesses 
casos, a sintomatologia é mais frequente, em especial 
devido a dor, disúria e retenção urinária.

O diagnóstico é baseado essencialmente nos 
achados ao exame físico, que revela uma massa vulvar 
anterior de tecido mole e friável, com o meato uretral 
geralmente no centro (formato de donut).

O tratamento é controverso e pode ser cirúrgico ou 
conservador. A abordagem não cirúrgica é semelhante 
à da carúncula, sendo mais eficaz em meninas pré-pú-
beres do que em mulheres menopausadas. A taxa de 
recorrência com o manejo conservador é de até 67%, 
enquanto a cirurgia está associada a maiores taxas de 
cura e rápido alívio dos sintomas.6,7 São opções cirúrgi-
cas: terapia excisional em quatro quadrantes, redução 
manual do prolapso e pinçamento.

Divertículo de uretra
Os divertículos de uretra são lesões raras que afe-

tam entre 1% e 6% das mulheres adultas, sendo mais 
comuns entre a terceira e sétima décadas de vida. São 
defeitos periuretrais que se conectam ao lúmen da 
uretra por meio de um óstio e terminam em uma bolsa 
externa semelhante a um cisto. Acredita-se que essas 
lesões surjam de obstruções, infecções e subsequen-
te ruptura das glândulas periuretrais no lúmen uretral, 
resultando em uma cavidade epitelizada que se co-
munica com a uretra. Mais de 90% dos óstios estão 
localizados posterolateralmente na uretra mediodistal. 
Danos iatrogênicos à uretra também podem desempe-
nhar um papel, já que até 20% dessas mulheres apre-
sentam história de cirurgia uretral anterior, dilatação ou 
parto traumático.8

A apresentação clínica é variável, indo desde acha-
dos incidentais ao exame físico ou exame de imagem, a 
infecções do trato urinário (ITUs) frequentes, dispareu-
nia ou incontinência urinária. A apresentação clássica foi 
descrita como disúria, dispareunia e gotejamento pós-
-miccional. As ITUs recorrentes são observadas em 1/3 
das pacientes, provavelmente devido à estase urinária. 
Outra característica é uma massa palpável na parede 
vaginal anterior, que após a compressão pode exsudar 
urina retida ou resíduos pelo meato uretral.

Ao realizar um exame pélvico, a parede vaginal an-
terior deve ser palpada em busca de massas e sen-
sibilidade associada. A maioria dos divertículos está 
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localizada ventralmente na parede vaginal anterior, 1-3 
cm dentro do introito. Quando endurecida, pode indi-
car um cálculo ou malignidade e deve realizar-se uma 
investigação mais aprofundada. 

Com a cistouretroscopia visualiza-se a localização 
do óstio diverticular, além de avaliar outras causas de 
sintomas de micção irritativos ou obstrutivos. O óstio 
geralmente está localizado posterolateralmente no 
terço proximal ou médio da uretra; todavia, a resso-
nância magnética é o estudo complementar ideal para 
o diagnóstico e o planejamento operatório. A resso-
nância magnética permite o delineamento preciso da 
anatomia uretral e de suas estruturas de suporte e se 
tornou o padrão-ouro para o diagnóstico dos divertícu-
los uretrais.

Quando tratar um divertículo de uretra? É importan-
te destacar que até 10% dos divertículos de uretra mos-
tram achados patológicos atípicos, com malignidades 
em 1%-6%.

As neoplasias mais comuns relatadas são adeno-
carcinoma, carcinoma urotelial e carcinoma de células 
escamosas. Pacientes que não são candidatas à cirur-

gia ou que não desejam excisão devem ser orientadas 
quanto ao risco de transformação maligna e devem ser 
submetidas a monitoramento contínuo.

A diverticulectomia uretral transvaginal tem uma 
alta taxa de sucesso, entre 84% e 98%, com uma taxa 
de reoperação de 2%-13% após o reparo primário du-
rante um acompanhamento médio de 12-50 meses.

As complicações pós-operatórias comuns iniciais 
incluem: ITU (0-39%), incontinência urinária de esforço 
(IUE) (3,8%-33%) e retenção urinária (0-9%). Complica-
ções tardias, como estenose uretral, são relatadas em 
0-5,2% dos casos.

A fístula uretrovaginal é uma complicação devasta-
dora que se apresenta em 0,9%-8,3% dos casos. Aten-
ção à técnica cirúrgica, incluindo: preservação da fás-
cia periuretral, um retalho de parede vaginal anterior 
bem vascularizado, linhas de sutura multicamadas não 
sobrepostas, hemostasia adequada e prevenção de in-
fecção devem minimizar o potencial de complicações 
pós-operatórias.8

Na tabela 1 são descritas algumas características 
mais frequentes de lesões. 

Tabela 1. Características mais frequentes de lesões

Exame físico –  
localização

Exames  
complementares

Tratamento Particularidades

Cistos de Skene Lateral ou inferolateral à 
uretra distal

Não Neonato – aspiração
Adultos: marsupialização ou exérese

Cistos de Gaertner Parede anterolateral da 
vagina

RNM de abdome e pelve Exérese cirúrgica. (Fluoresceína auxilia 
na cirurgia)

Associação com malforma-
ções do trato urinário

Divertículo de uretra Porção ventral da uretra 
média

RNM Exérese cirúrgica Risco de malignização

Carúncula uretral Face posterior da uretra distal Uretrocistoscopia 1ª linha -estrogênio tópico + AINEs
2ª linha – exérese cirúrgica

Diferenciar de neoplasia de 
uretra

Prolapso de uretra Circunferencial da mucosa 
uretral distal

Não 1ª linha -estrogênio tópico + AINEs
2ª linha – exérese cirúrgica

AINEs, anti-inflamatórios não esteroidais.
Arquivo pessoal dos autores.
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Introdução
A próstata é uma glândula sexual acessória que 

tem como uma das suas principais funções propor-
cionar um meio de transporte líquido que seja ade-
quado para os espermatozoides.1 Surge durante a 
12a semana da vida embrionária como uma saliên-
cia da uretra prostática, sendo que até a puberdade 
permanece adormecida funcionalmente e de tama-
nho reduzido.1

A partir dos estímulos hormonais que são próprios 
da fase púbere, a próstata passa a ter um crescimen-
to progressivo, atingindo, no homem adulto, um peso 
que varia entre 20 e 30 g.1 Pode vir a adquirir prota-
gonismo após os 40 anos de idade, à medida que 
ocorre o surgimento da hiperplasia prostática benig-
na (HPB).1

A HPB é uma denominação histológica, que se 
caracteriza pelo aumento do número de células do 
estroma e epitélio, os quais possuem íntima relação 
com a uretra.2 A etiologia do acúmulo celular nesta 
região uretral é cercada de incertezas. Interações en-
tre células do estroma e do epitélio, bem como de 
células-tronco e amplificadoras de trânsito, a ação 
de andrógenos, estrógenos, fatores de crescimento 
e neurotransmissores parecem estar envolvidos indi-
vidualmente ou em conjunto com o processo de hi-
perplasia.3

Devido à sua localização (porção distal do esfínc-
ter periuretral), a zona de transição é a região prostá-
tica envolvida diretamente na sintomatologia que ad-
vém do aumento do volume glandular.1 Os sintomas 
do STUI podem derivar de uma disfunção dinâmica 
da bexiga e da musculatura lisa prostática, bem como 
de uma obstrução estática vesical, secundária ao  
crescimento progressivo gandular, o qual  constrin-
ge a uretra.4  Estas alterações interferem com o flu-
xo urinário, levando ao surgimento dos sintomas do 
trato urinário inferior (STUI) e prejuízo na qualidade 
de vida, culminando com a procura do paciente por 
tratamento.1,5 

Anatomia
A composição estrutural prostática é músculo-

-glandular, possuindo cerca de 4 cm de largura, 3 cm 
de altura e 2 cm de profundidade.1,6 Ocupa posição 

distal à bexiga, anterior ao reto, sendo separada des-
te pela aponeurose prostatoperitoneal e posterior à 
sínfise púbica.1,6 Circunda, aproximadamente, 2,5 cm 
da porção prostática da uretra e é perfurada poste-
riormente pelos ductos ejaculatórios, os quais se 
abrem no veromontano.1,6

Em indivíduos com HPB, os seis lobos prostáticos 
– anterior, posterior, lateral direito, lateral esquerdo, 
mediano comissural e mediano cervical – podem se 
apresentar como porções distintas.1

No homem adulto, o tecido glandular da próstata 
é constituído principalmente de duas glândulas fundi-
das, denominadas zona periférica, que corresponde 
a 70% do volume glandular, e zona central, que se 
encaixa em cunha na primeira, representando aproxi-
madamente 20% a 25% do volume.1 Existe ainda uma 
outra pequena região denominada zona de transição, 
a qual representa 5% a 10% do volume normal da 
glândula e tem predomínio de tecido acinar.1 

Epidemiologia
A incidência da HPB está relacionada com a ida-

de, sendo o tumor benigno mais comuns nos ho-
mens.7 Em uma análise pioneira que reuniu dados de 
cinco estudos de necropsia, demonstrou-se que não 
há qualquer evidência de HPB em homens com idade 
inferior a 30 anos, porém há um aumento progressi-
vo da prevalência com o avançar da idade, principal-
mente após os 40 anos, acometendo quase 90% dos 
homens na oitava década de vida.8

Devido a esta correlação entre idade e crescimen-
to prostático, os STUI tendem a se tornar mais proe-
minentes com o envelhecimento.9 Na quinta década 
de vida, cerca de um quarto dos homens apresenta 
sintomas moderados a severos, sendo que por volta 
dos 70 anos de idade, os STUI acometem, aproxima-
damente, 40% dos indivíduos do sexo masculino.10 

Uma avaliação precisa é fundamental para ade-
quado manejo dos STUI, à medida que apresentam 
uma fisiopatologia multifatorial e alta prevalência na 
população masculina.11 Esta diversidade culmina em 
diversos diagnósticos diferenciais, como por exem-
plo, a hipoatividade detrusora em pacientes com 
STUI de esvaziamento.11
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Diagnóstico
Além da história clínica, para adequado diagnósti-

co de HPB deve-se incluir o questionário de STUI, o 
qual é autoaplicável, e exames complementares, tais 
como a dosagem sérica do antígeno prostático espe-
cífico (PSA), creatinina e urinálise.

A Sociedade Brasileira de Urologia sugere, além 
do já relatado, a inclusão da ultrassonografia (USG) 
do aparelho urinário e próstata, utilizada, principal-
mente, para medida de RPM em homens com STUI 
uretrocistoscopia e fluxometria livre.7 A realização de 
estudo urodinâmico (EUD)5 restringe-se a pacientes 
em que há falha terapêutica, apresentam disfunção 
miccional complexa ou que estejam em programação 
de intervenção cirúrgica.7 O intuito destas medidas é 
a avaliação de diagnósticos diferenciais, risco de pro-
gressão da doença, monitoramento, planejamento e 
prognóstico do tratamento.11

Na avaliação inicial do paciente com suspeita de 
HPB, deve-se identificar os fatores que influenciam 
no padrão miccional, comorbidades, medicações de 
uso contínuo, hábitos de vida e fatores emocionais.12,13 
Pode-se realizar a aplicação do questionário de sinto-
mas e, em casos selecionados, o diário miccional.14,15 
No exame físico, a presença de corrimento uretral, es-
tenose meatal, fimose e câncer de pênis devem ser 
excluídos.11 A maneira mais simples de avaliar o volu-
me prostático é através do toque retal.16,17

O PSA tem forte associação com volume da prós-
tata, porém a intensidade dos sintomas independe de 
seu valor.18 Em homens em que julgar necessária, a sua 
dosagem sérica auxilia na suspeita de processo neo-
plásico maligno e possível mudança de conduta.19

A avaliação da próstata através da utilização da 
USG transabdominal ou transretal possibilita a men-
suração de seu tamanho. Em caso de necessidade 
de tratamento cirúrgico, esta informação é importan-
te, à medida que auxilia na definição da melhor téc-
nica a ser utilizada.20 Através da USG também é pos-
sível a medida do resíduo pós-miccional (RPM). Não 
há um limiar de RPM estabelecido para decisão de 
tratamento.11

Nos estudos MTOPS e ALTESS, um RPM basal 
alto associa-se a maior risco de progressão clínica da 
doença.21,22 Em compensação, em indivíduos que es-

tão em uso de α-bloqueadores adrenérgicos ou em 
tratamento conservador, o RPM tem baixo valor na 
definição de risco de terapia invasiva para obstrução 
infravesical (OIV).23

A utilização da fluxometria livre no diagnóstico da 
HPB tem limitações, pois um fluxo máximo (Qmáx) 
maior que 15 mL/s não exclui a presença de OIV, ao 
passo que existem processos compensatórios que in-
fluenciam no resultado do exame.21 Em contrapartida, 
além da OIV, o Qmáx pode encontrar-se reduzido na 
hipoatividade detrusora ou em uma bexiga com volu-
me inadequado no momento do exame.21

O EUD pode auxiliar no diagnóstico e na definição 
da gravidade da OIV e sua associação com a hipera-
tividade e/ou hipoatividade detrusora.24,25

Tratamento conservador
O tratamento da HPB é sedimentado em três pi-

lares: comportamental, medicamentoso e cirúrgico. 
Antes de indicar qualquer forma terapêutica, é impor-
tante estratificar os homens com STUI em relação à 
intensidade de sintomas e/ou desfechos secundários 
ao aumento benigno da próstata. Além disso, é im-
portante caracterizar se há a presença dos fatores 
de progressão da doença que, segundo o estudo 
MTOPS, são: próstata ≥ 31 mL, PSA ≥ 1,6 ng/mL, idade 
≥ 62 anos, Qmáx < 10,6 mL/s e RPM ≥ 39 mL.23

Terapia comportamental
Pode-se propor a terapia comportamental àqueles 

pacientes com sintomas leves (estratificados pelo Es-
core Internacional de Sintomas Prostáticos [IPSS, do 
inglês International Prostate Symptom Score]), sem 
fatores de progressão da HPB, com estabilidade clí-
nica em um ano em 85% dos casos.26 Tais medidas 
incluem mudança do estilo de vida, tratamento de co-
morbidades, como diabetes e síndrome metabólica, 
as quais parecem trazer repercussões relevantes à 
HPB, dar preferência a fármacos com menos efeitos 
urinários, redução do consumo de derivados de cafe-
ína e álcool, tratamento de constipação e treinamento 
vesical.27

Tratamento medicamentoso
Os α-bloqueadores adrenérgicos (doxazosina, 

tansulosina) atuam inibindo a contração da muscu-
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latura lisa prostática por meio da ação sobre os re-
ceptores α1-adrenérgicos, reduzindo assim o tônus 
prostático e a resistência do trato urinário inferior.28 
Todavia, não estabelecem efeito urodinâmico impor-
tante, tampouco atuam na redução do volume pros-
tático.29,30

O uso dessa classe de fármacos é recomendado 
para pacientes com sintomas moderados/severos de 
esvaziamento e/ou armazenamento, principalmente 
para aqueles com próstatas < 40 mL, nos quais se 
verificam os melhores resultados.2

Os principais eventos adversos com seu uso são 
hipotensão, mais pronunciada com o uso de doxazo-
sina, disfunção ejaculatória e a “síndrome da íris flá-
cida”, estas duas últimas mais intensas com o uso da 
tansulosina (recomenda-se interrupção da medicação 
em pacientes que serão submetidos a cirurgia de ca-
tarata).11

Outra classe de medicação a ser citada é a dos ini-
bidores da 5α-redutase (5AR). Dois exemplos desta 
classe são a finasterida e a dutasterida, não sendo ob-
servada diferença de eficácia entre as medicações.11 
Os inibidores da 5AR levam a apoptose das célu-
las epiteliais prostáticas, culminando com redução 
do tamanho do órgão em cerca de 30% e redução 
dos níveis de PSA em até 50% após uso da medi-
cação por 6-12 meses. Já o Qmáx eleva-se em 1,5-2 
mL/s.31,32

Ensaios clínicos mostram que o uso dessas medi-
cações reduz o risco de retenção urinária e a neces-
sidade de cirurgia em cerca de 55%-70%.31-33 Sendo 
assim, o uso é recomendado principalmente para ho-
mens com STUI moderados/severos, com fatores clí-
nicos de progressão da HPB.33 Os principais eventos 
adversos desta classe de medicação são disfunções 
da libido e da ejaculação e, menos frequentemente, 
ginecomastia.

A terapia combinada com α-bloqueadores e ini-
bidores da 5AR é indicada em pacientes com STUI 
moderados/severos e alto risco de progressão clí-
nica (próstata de volume > 40 mL, idade avançada, 
PSA elevado, alto RPM, baixo Qmáx), com intenção 
de tratamento a longo prazo (12 meses), segundo 
estudos clássicos, como CombAt, MTOPS e CON-
DUCT. O ideal é que essa modalidade terapêutica 

seja iniciada, preferencialmente, nos primeiros seis 
meses de diagnóstico, à medida que os resultados 
parecem ser melhores no seguimento desses pa-
cientes.11,31-34

Os antagonistas dos receptores muscarínicos têm 
seu espaço no tratamento da HPB, principalmente 
naqueles pacientes com predomínio de sintomas de 
armazenamento.11 Apesar de aumentarem o RPM, es-
sas medicações são bem toleradas e não aumentam 
a chance de retenção urinária aguda (RUA).35

As principais diretrizes recomendam a introdução 
cautelosa dos anticolinérgicos naqueles pacientes 
com RPM > 150 mL, com hesitação miccional impor-
tante, devendo-se monitorizar elevações de RPM no 
seguimento.2,11

Os principais efeitos colaterais são boca seca 
(16%), constipação (4%), piora das queixas de esva-
ziamento (2%) e faringite (3%), sendo proibida sua 
prescrição em pacientes com glaucoma de ângu-
lo fechado. Os beta-3-agonistas adrenérgicos têm 
como mecanismo de ação a indução do relaxamento 
do detrusor. Atuam nos receptores beta-adrenérgi-
cos e são uma alternativa ao uso dos antagonistas 
muscarínicos.11

Existem evidências de que os inibidores da 5-fos-
fodiesterase (i5PDE) apresentam efeitos benéficos 
nos sintomas urinários.2 Todavia, os mecanismos 
pelos quais eles promovem a melhora dos STUI re-
lacionados à HPB ainda permanecem incertos.36 Pre-
sume-se que os i5PDE promovem o relaxamento da 
musculatura lisa prostática através da via NOS / NO 
e da inibição da quebra do GMPc pela 5-fosfodieste-
rase presente na próstata.37

Estudo realizado em pacientes com disfunção 
erétil e HPB sintomática demonstrou que a mono-
terapia com tadalafila (5 mg) ou tansulosina (0,4 
mg) resultou em significante melhora dos STUI e 
do Qmáx quando comparadas ao placebo.38 Entre-
tanto, apenas a tadalafila foi capaz de melhorar a 
disfunção erétil.38 Sendo assim, os i5PDE podem 
ser utilizados como opção no tratamento da HPB. 
A European Association of Urology recomenda a 
associação dos α-bloqueadores adrenérgicos e os 
i5PDE em homens com STUI moderados/severos 
com ou sem disfunção erétil.39
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Introdução
A hiperplasia prostática benigna (HPB) é diag-

nóstico histológico que se refere à proliferação do 
tecido glandular epitelial, musculatura lisa e teci-
do conjuntivo da zona de transição prostática.1 A 
HPB, por si só, não requer nenhum tipo de trata-
mento; no entanto, essa condição pode levar ao 
aumento da próstata (APB) que, por sua vez, pode 
causar obstrução (OPB) e consequente necessi-
dade de tratamento.1

As indicações clássicas do tratamento cirúr-
gico do APB são retenção urinária recorrente ou 
re fratária, incontinência por transbordamento, 
infecções urinárias de repetição, cálculos ou divertí-
culos vesicais, hematúria macroscópica refra tá ria 
ao tratamento clínico ou dilatação do trato uri nário 
superior (com ou sem insuficiência renal).2

Essas indicações podem ser decorrentes da 
evolução natural do processo obstrutivo não tra-
tado ou da falha do tratamento clínico em promo-
ver a desobstrução. Além da falha, pacientes que 
não aderem ou não desejam tratamento clínico 
podem ser candidatos ao tratamento cirúrgico.3 

A escolha do procedimento
O procedimento a ser escolhido depende de 

muitos fatores, como tamanho da próstata, condi-

ção geral do paciente e suas comorbidades, risco 
anestésico, efeitos adversos, equipamento dispo-
nível e treinamento do cirurgião na técnica.3

As recentes diretrizes baseiam-se no volume 
prostático para determinar qual o procedimento 
mais adequado para cada paciente e a figura 1 tem 
sido muito utilizada na escolha do procedimento ci-
rúrgico.2 

Seria tarefa bastante simples discorrer sobre o 
tema se os procedimentos existentes se limitassem 
aos que encontramos como primeira escolha nas 
diretrizes. Enumerar os riscos, benefícios e van-
tagens de uma técnica em relação à outra não é 
tarefa fácil, tendo em vista a heterogeneidade das 
variáveis (mesmo nas melhores metanálises), bem 
como as preferências individuais e questões mer-
cadológicas. 

Principais técnicas
A ressecção transuretral (RTU) da próstata e 

a prostatectomia suprapúbica há muito tempo 
se estabeleceram como o padrão-ouro na práti-
ca clínica.3 Enquanto a RTU é majoritariamente 
utilizada para próstatas de tamanhos pequenos 
e médios (até 80 gramas), adenomas maiores 
são enucleados por cirurgia aberta. Em próstatas 
maiores que 60 g, dados da literatura revelam 
taxas relativamente maiores de transfusão (9,5%) 

EEP, enucleação endoscópica.
Adaptada de Gravas et al., 2021.2

Figura 1. Recomendações para tratamento cirúrgico da obstrução devido aumento benigno da próstata, segundo a diretriz da Associação Europeia de Urologia.

Menor que 30 g Volume prostático

Prostatotomia (1) 
RTU de próstata

RTU de próstata (1) 
EEP
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Prostatectomia aberta (1)

RTU de próstata
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Entre 30 e 80 g 

(1) Padrão atual/primeira escolha
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e revisão (9,8%), além de taxas relativamente  
maiores de transfusão (7,5%) e tempo de interna-
ção (11,9 dias) quando a RTU é comparada com a 
cirurgia aberta.4,5

A prostatectomia aberta tem sido cada vez me-
nos usada devido à disseminação de técnicas como 
a enucleação endoscópica (EEP), videolaparoscópi-
ca e robô-assistida.

A RTU bipolar é a técnica mais utilizada e estu-
dada como alternativa à RTU monopolar de prósta-
ta e apresenta-se como uma excelente alternativa.  
Apresenta segurança e eficácia de longo prazo 
comparáveis, com potenciais benefícios em relação 
à síndrome da RTU (uma vez que utiliza soro fisioló-
gico para irrigação).2

A vaporização prostática também é outra al-
ternativa à RTU de próstata, com estudos de não 
inferioridade quanto a resultados de longo prazo, 
mostrando vantagens em relação ao tempo de ca-
teterização e tempo de internação, bem como san-
gramento intra e pós-operatório. Um dos grandes 
destaques da técnica é seu bom perfil de seguran-
ça para uso em pacientes anticoagulados.

A maioria dos trabalhos com vaporização uti-
lizou a tecnologia GreenLight Laser de 80, 120 e 
180 watts, fato que a tornou referência do merca-
do para vaporização prostática. Outras alternati-
vas são a vaporização com Diodo Laser, Plasma 
e bipolar.2

A EEP apresenta perfil de segurança maior que 
a prostatectomia aberta e RTU para próstatas volu-
mosas. Independentemente do tipo de energia utili-
zada (Holmium Laser/HoLEP, Thulium Laser/ThuLEP 
ou Bipolar/BipolEP) é, juntamente com a prostatec-
tomia aberta, o tratamento de escolha para prósta-
tas maiores que 80 g.2,6

Dados recentes mostram que a curva de apren-
dizado varia em torno de 25 a 50 casos.7 Análise 
de dados do Sistema Nacional de Saúde da Coreia 
do Sul, realizada entre 2012 e 2016, mostra que a 
enucleação vem ganhando cada vez mais espaço. 
Apesar da RTU de próstata ainda ser o procedi-
mento cirúrgico mais utilizado (53,6%), houve ten-
dência de queda nesse percentual e elevação na 
enucleação de próstata (19,4% para 39,7%).8

A prostatectomia videolaparoscópica e robô-as-
sistida estão incluídas no Guideline europeu como 
“técnicas de enucleação sob investigação” no tó-
pico “prostatectomia minimamente invasiva”, junta-
mente com a enucleação utilizando o GreenLight 
Laser.2

A técnica laparoscópica foi descrita inicialmen-
te em 2002 por Mariano et al. e encontra-se am-
plamente disseminada em nosso país.9 Em 2008, 
surgiram os primeiros relatos utilizando a técnica 
robô-assistida, os quais reportavam tempo de in-
ternação significativamente menor, menor perda 
sanguínea e resultados funcionais similares quan-
do comparados com a prostatectomia aberta. 
Ambas são fortes candidatas a se tornarem pro-
cedimentos de escolha para próstatas volumosas 
(maiores que 80 g); no entanto, mais estudos clíni-
cos randomizados são necessários.2

A aquablação, comercialmente conhecida como 
AquaBeam, utiliza o princípio da hidrodissecção 
para fazer a ablação do tecido prostático. Em segui-
mento de curto prazo, a técnica mostrou resultados 
não inferiores à RTU em pacientes com próstatas 
entre 30-80 g. Há inúmeros estudos com bons re-
sultados propondo seu uso para próstatas maiores 
que 80 g, mas seguimento de longo prazo ainda é 
necessário para entender melhor seus resultados e 
perfil de segurança, especialmente no que diz res-
peito à hemostasia pós-operatória.2

A embolização prostática é considerada trata-
mento minimamente invasivo. Realizada através de 
acesso femoral ou radial, sob anestesia local ou se-
dação e com alta logo após o procedimento. É um 
procedimento com taxas de redução de sintomas 
inferiores à RTU de próstata, mas com benefícios 
especialmente para homens que desejam manter 
a ejaculação e que não desejam um procedimento 
transuretral. Em geral, é realizado por equipe multi-
profissional, incluindo radiologia intervencionista e 
urologia.2

Técnicas menos utilizadas, ainda não disponí-
veis em nosso país e classificadas como minimally 
invasive surgical therapies (MIST), são excelentes 
opções para pacientes com maior risco cirúrgico 
ou que fazem questão da preservação da função 
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ejaculatória. Incluem o Rezum system, que utiliza 
radiofrequência para criar energia térmica na forma 
de vapor de água para ablação prostática. Depen-
de ainda de estudos clínicos randomizados para 
confirmar seus resultados no longo prazo.2

Dentre as técnicas não ablativas há ainda o  
UroLift e o iTIND. O primeiro promove um ancora-
mento dos lobos laterais e consequente abertura 
da loja prostática. O lobo mediano, quando pre-
sente, pode ser ressecado ou comprimido com um 
grampo do UroLift. Já o iTIND é um dispositivo de 
nitinol concebido para exercer força compressiva 
radial contra o tecido prostático, promovendo is-
quemia e necrose tecidual. Ele é deixado na ure-
tra prostática durante cinco dias e depois disso é 
removido por uretroscopia. Também aguarda mais 
estudos clínicos randomizados.2

A tabela 1 mostra de forma resumida e didática 
os principais procedimentos descritos neste capítu-
lo e o volume de próstata para os quais têm sido 
mais utilizados na prática diária.

Tabela 1. Procedimentos cirúrgicos para tratamento da 
obstrução secundária à HPB

Procedimento Volume (g)
Prostatotomia < 30

RTU monopolar 30-80

RTU bipolar 30-80

Vaporização bipolar 30-80

EEP 30-80 / > 80

Vaporização GreenLight 30-80 / > 80

Vaporização laser 120 w 30-80 / > 80

Vaporização Thulium 30-80 / > 80

Aquablação 30-80 / > 80

Enucleação VDLP / Robótica > 80

Prostatectomia aberta > 80

MIST 

Urolift 30-80

iTIND > 50

Rezum 30-80

Embolização 30-80 / > 80

VDLP, videolaparoscopia.
Elaborada pelos autores.
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Introdução 
A incontinência urinária (IU) nos homens é multifa-

torial e pode ser decorrente da bexiga hiperativa, de 
disfunções vesicais obstrutivas, disfunções vesicais 
neurogênicas e por deficiência esfincteriana. Neste 
capítulo, discutiremos a IU secundárias às cirurgias 
prostáticas.

A IU é definida como qualquer perda involuntária 
de urina1 e que pode afetar negativamente a autoes-
tima e a qualidade de vida dos pacientes limitando as 
atividades sexuais, sociais e laborais, cuja prevalên-
cia entre homens acima de 60 anos é estimada entre 
11% e 14,7%.2,3 Os portadores dessa afecção também 
apresentam altas taxas de depressão.4

Pacientes submetidos a cirurgias prostáticas 
constituem grupo de risco para desenvolvimento de 
IU pós-operatória.2

Etiopatogenia 
A deficiência esfincteriana é o principal mecanis-

mo etiopatogênico da IU que ocorre após a cirurgia 
de próstata. O trauma cirúrgico que ocorre durante 
as cirurgias prostáticas, principalmente na prostatec-
tomia radical (PR), ocasiona diminuição da resistên-
cia do esfíncter uretral. Cirurgias pélvicas extensas, 
como as exenterações pélvicas e as proctocolecto-
mias para tumores de reto, ou ainda trauma pélvico 
externo (fratura de bacia), também podem levar à de-
ficiência da função esfincteriana por lesão direta do 
esfíncter estriado ou de sua inervação (originada do 
nervo pudendo) (Figura 1).

Trígono vesical e meatos uretrais 

Colo vesical 

Veromonanum
Componente 
esficteriano 
proximal PR

RTUp

Rabdoesfíncter 
Componente 
esficteriano distal 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 1. Componentes esfincterianos proximal e distal e níveis da 
ressecção transuretral da próstata e da prostatectomia radical.

Muitos dos homens submetidos à PR apresen-
tam algum grau de incontinência no pós-operatório 
precoce, mas a maior parte recupera a continência 
até um ano após a cirurgia. Após esse período, a 
recuperação espontânea é incomum.

Estima-se que a prevalência de IU pós-pros ta tec-
to mia (IUPP) seja de 10% a 20%.5 A deficiência es-
fincteriana é a responsável pela IUPP em 70%-90% 
dos homens. Hiperatividade detrusora ou déficit de 
complacência vesical estão presentes em cerca de 
10%-25% dos pacientes.6

O risco de desenvolver IUPP está associado a 
fatores ligados ao paciente, como idade avança-
da,7 obesidade,8 próstata volumosa, comprimento 
uretral e antecedente de condições com potencial 
de piorar a função esfincteriana ou vesical (cirurgia 
prostática, radioterapia e doenças neurológicas). 
Também está associado com a experiência do cirur-
gião9 e a necessidade de cirurgia mais extensa. Fa-
tores técnicos da cirurgia como preservação do colo 
vesical,10 preservação de feixes vasculonervosos11 e  
reconstrução do rabdoesfíncter10 (anterior, posterior 
ou ambos) parecem favorecer retorno mais precoce 
da continência.

De modo geral, os dados disponíveis sugerem 
que a abordagem robótica pode levar a melhores 
taxas de continência, tanto em comparação com a 
laparoscopia pura e a cirurgia aberta. No entanto, a 
falta de uma forte evidência proveniente de ensaios 
clínicos randomizados, juntamente com o possível 
impacto da experiência e habilidades dos cirurgiões 
nas diferentes abordagens cirúrgicas, dificultam a 
possibilidade de tirar conclusões sobre a técnica pa-
drão-ouro para PR.9,10,12

O tratamento cirúrgico da hiperplasia prostática 
benigna (HPB) por diferentes técnicas é uma causa 
menos frequente de deficiência esfincteriana, aco-
metendo menos de 2% dos pacientes operados.3 
Os fatores de risco relacionados ao surgimento de 
deficiência esfincteriana são o tamanho da prósta-
ta e a experiência do cirurgião. Segundo os dados 
mais recentes, não há evidências de superioridade 
de um tipo de cirurgia sobre as demais, em relação 
às taxas de incontinência pós-operatória.12,13
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Avaliação clínica 
A história clínica e o exame físico são os principais 

itens fundamentais da avaliação do paciente com IU. 
Deve-se avaliar a relação temporal da IU com a cirurgia 
prostática, sua evolução com o tempo e as característi-
cas das perdas, incluindo sua relação com os esforços, 
presença de urgência miccional, perdas noturnas, in-
tensidade das perdas e uso de absorventes e fraldas. 
Os pacientes devem ser indagados sobre sintomas de 
esvaziamento vesical que podem ser decorrentes de 
obstrução infravesical (estenose uretral ou da anasto-
mose vesicouretral) ou hipocontratilidade detrusora. O 
impacto das perdas na qualidade de vida do paciente 
também deve ser avaliado.12

É fundamental constatar objetivamente a perda uri-
nária. O teste de perda urinária com tosse, em posição 
ortostática, foi proposto por Morey et al.14 e permite 
avaliar a intensidade das perdas e escolher tratamen-
to. Esta ferramenta consiste em solicitar que o paciente 
tussa na posição ortostática, observando-se as perdas e 
classificando-as de 0-4: (0) sem perdas; (1) perda em go-
tas, após a tosse; (2) perda em gotas, junto com a tosse; 
(3) perda inicialmente em gotas e seguida de jato e (4) 
perda em jato simultânea à tosse. Os padrões de perda 
3 e 4 caracterizam perdas moderadas a severas.

O teste de fraldas ou absorventes consiste em pe-
sar as fraldas ou absorventes usados pelo paciente 
durante um período predeterminado, quantificando a 
severidade da IU. É um teste pouco utilizado na prática 
clínica devido à dificuldade para fazer a pesagem nas 
condições do consultório. Pode ser feita pelo período 
de uma hora, com alguns testes provocativos ou por 
24h, que parece ter maior sensibilidade e reproduti-
vidade, segundo as recomendações da International 
Continence Society (ICS).12

A uretrocistografia e uretrocistoscopia devem ser 
consideradas nos casos em que há suspeita de es-
treitamento uretral ou da anastomose vesicouretral 
ou quando se suspeita de alguma outra anormalidade 
uretral e/ou vesical. É fundamental que qualquer pato-
logia uretral ou vesical seja corrigida antes de qualquer 
forma de tratamento cirúrgico da IUPP.12

O estudo urodinâmico (EU) permite a avaliação da 
função esfincteriana, qualidade do armazenamento e 
o esvaziamento da bexiga. A pressão de perda abdo-
minal (PPA) e o perfil pressórico uretral podem ajudar 
a caracterizar a deficiência esfincteriana (Figura 2). A 
urodinâmica também avalia a capacidade vesical, pre-
sença e características de hiperatividade detrusora, 
complacência vesical e parâmetros do esvaziamento. 

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 2. Estudo urodinâmico demonstrando deficiência esfincteriana em paciente de 50 anos com queixa de incontinência urinária aos esforços, um ano após 
prostatectomia radical; cistometria mostra perdas urinárias associadas à elevação da pressão abdominal, na ausência de elevação da pressão detrusora.
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Arquivo pessoal dos autores.
Figura 3. Estudo urodinâmico em paciente de 70 anos com queixa de urgência e urgeincontinência dois anos após prostatectomia radical; cistometria mostra 
contrações detrusoras involuntárias com urgência e perdas urinárias. Não apresentou perdas às manobras de esforço.

Nos casos de perda aos esforços, sem urgência ou sin-
tomas de esvaziamento, a utilidade do exame urodinâ-
mico para selecionar a melhor forma de tratamento é 
questionável. Em pacientes com queixas significativas 
de urgência e naqueles nos quais o diagnóstico de IU 
de esforço não ficou claro pela avaliação clínica, a uro-
dinâmica deve ser considerada (Figura 3).12 

Tratamento 
Tratamento conservador 

O tratamento conservador inclui medidas comporta-
mentais, fisioterapia pélvica e medicamentos. Durante 
os primeiros 12 meses após a cirurgia, período em que 
pode haver melhora espontânea da IUPP, apenas mo-
dalidades conservadoras de tratamento devem ser con-
sideradas. Em casos selecionados de pacientes com 
IU severa e estabilizada e após período mínimo de seis 
meses, o tratamento cirúrgico pode ser considerado.12

A fisioterapia do assoalho pélvico pode promo-

ver retorno mais rápido da continência urinária após 
a PR.15 A fisioterapia pode acelerar a recuperação 
da continência, mas não parece reduzir as taxas de 
continência após 12 meses de cirurgia.16

Não há evidência clara na literatura se a adição 
de biofeedback ou eletroestimulação possam au-
mentar a eficácia em comparação à fisioterapia do 
assoalho pélvico isolada.16 Da mesma forma, exis-
tem dados conflitantes sobre o benefício de reali-
zar fisioterapia do assoalho pélvico antes da cirur-
gia de PR.17

Os medicamentos antimuscarínicos e beta-3 
agonistas podem ser eficazes nos casos em que a 
bexiga hiperativa esteja presente. Não há tratamen-
tos medicamentosos de comprovada eficácia para a 
IUPP causada por deficiência esfincteriana. A dulo-
xetina pode melhorar a IU, mas tem taxas de efeitos 
adversos significativos e poucos pacientes persis-
tem tomando o medicamento em longo prazo.12 
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Tratamento cirúrgico 
Tratamentos invasivos podem indicados para pa-

cientes incomodados com a IUPP e que tenham qua-
dros estabilizados que geralmente ocorre após 12 me-
ses da cirurgia.12

A injeção de substâncias no espaço submucoso da 
uretra posterior, no nível do colo vesical/uretra proxi-
mal, tem por objetivo promover efeito de volume/pre-
enchimento, aumentando a coaptação da luz uretral e 
favorecendo a continência. Vários materiais já foram 
testados e não há evidências de superioridade de um 
agente em detrimento de outros. Em pacientes com 
IU leve, a possibilidade de melhora significativa pode 
ocorrer em até 50%, mas 10% apresentam piora do 
quadro. Portanto, os agentes injetáveis devem ser ofe-
recidos somente a pacientes com IU leve após pros-
tatectomia e que entendam que o alívio dos sintomas 
pode ser apenas temporário.18

Os balões ajustáveis (Figura 4) consistem em um 
mecanismo de compressão externa da uretra. Os 
dispositivos são colocados por via perineal. Os ba-
lões promovem compressão externa sobre a uretra, 
causando coaptação interna das suas paredes. Cada 
balão possui um portal que é posicionado na bolsa 
testicular, permitindo ajustes de seu volume, caso haja 
necessidade de maior compressão uretral. As taxas de 
sucesso variam de 35%-70%. Este tratamento está as-
sociado com altas taxas de falha e complicações que 
podem requerer a retirada do dispositivo.19,20

O implante de slings suburetrais (Figura 5) é in-
dicado para pacientes com IUPP considerada leve a 
moderada. Os slings podem ser posicionados pela 
técnica retropúbica ou transobturatória, e podem ser 

fixos ou ajustáveis. O mecanismo de ação dos slin-
gs baseia-se na capacidade de comprimir a uretra ou 
pelo reposicionamento do bulbo uretral em posição 
mais cranial. Não há evidências de superioridade de 
um tipo de sling sobre os demais, assim como não 
existem evidências de que a ajustabilidade possa 
oferecer benefício adicional.21 Antecedente de radio-
terapia pélvica e cirurgia uretral prévia (estenose ve-
sicouretral) associam-se com piores resultados para a 
cirurgia de sling.22 A maioria dos estudos demonstra 
taxas de cura/melhora da IU leve/moderada em apro-
ximadamente 70%-80% dos pacientes, no curto/mé-
dio prazo. Nos casos de IU severa, as taxas de cura/
melhora variam entre 14%-42%.23-25

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 5. Posicionamento do sling sintético no nível da uretra bulbar por meio 
de técnica transobturatória.

Os pacientes com contratilidade detrusora fraca ou 
baixa complacência vesical, podem apresentar reten-
ção urinária ou aumento da pressão intravesical após 
colocação de sling.25

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 4. Técnica de implante dos balões periuretrais. A) Introdução percutânea guiada por fluoroscopia. B) Controle radioscópico mostrando os balões 
periuretrais (setas) em posição adequada. C) Uretroscopia depois do implante dos balões, demonstrando coaptação da parede uretral.

A B C
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O sling permite micções espontâneas sem a neces-
sidade de manipular nenhum dispositivo.

O implante do esfíncter urinário artificial (EUA) 
consiste na colocação de uma cinta/manguito (cuff) 
ao redor da uretra bulbar, de forma a comprimi-la cir-
cunferencialmente e coaptar suas paredes, lembran-
do o funcionamento do mecanismo esfincteriano 
normal. Para urinar, o paciente precisa acionar uma 
válvula (pump ou bomba) posicionada na bolsa tes-
ticular, levando ao esvaziamento do manguito (cuff) 
e retirando o efeito compressivo sobre a uretra, per-
mitindo a micção (Figura 6). Ao acionar a válvula, a 
solução que preenche o manguito é deslocada para 
um balão reservatório implantado no espaço extra-
peritoneal pélvico, abrindo o manguito. Após alguns 
minutos, ocorre retorno espontâneo do líquido 
pa ra o manguito, reestabelecendo a continência 
urinária.26,27

Os resultados obtidos em coortes de longo prazo 
são consistentes, demonstrando que 58%-90% dos 

pacientes atingem um estado de “continência social” 
(uso de um fralda/absorvente por dia), embora as ta-
xas de continência total (sem necessidade do uso de 
protetores) sejam significativamente menores (20% a 
60%), a melhora na qualidade de vida é significativa, 
mesmo quando persistem pequenas leves, atingindo 
taxas de satisfação de 90% com o tratamento.27-29

É necessário ter boa destreza manual e cognição 
preservada para manipular a bomba/pump. As taxas 
de revisão cirúrgica variam entre 8%-45% em cinco 
anos de seguimento, com necessidade de explanta-
ção entre 7%-17%.28-31

Os fatores de risco para complicações cirúrgicas 
são: antecedente de radioterapia pélvica, diabetes, 
uso de prótese peniana, experiência do cirurgião e bai-
xos níveis de testosterona.32,33 O risco de revisão cirúr-
gica em pacientes submetidos à radioterapia é cerca 
de 50% maior e as taxas de continência parecem um 
pouco inferiores.33-35 

Erosão e infecção são as complicações mais temi-

Arquivo pessoal dos autores.
Figura 6. A) posicionamento do 
manguito periuretral no nível da 
uretral bulbar. B) Implante do balão 
reservatório no espaço extraperitoneal 
pélvico. C) Implante da válvula de 
acionamento na bolsa testicular.

A

C
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das, uma vez que invariavelmente exigem a remoção 
do dispositivo.34-36 Cerca de 2/3 destas complicações 
acontecem no primeiro ano após o implante. A maioria 
das erosões precoces deve-se à lesão uretral iatrogê-
nica, tipicamente na parede posterior, não percebida 
na cirurgia. Confirmada a lesão uretral durante a cirur-
gia de implante, o procedimento deve ser interrompi-
do devido ao risco significativo de erosão. Nos casos 
de erosão uretral, a cirurgia é mandatória e consiste 
na retirada de todos os componentes do EUA, rafia da 
lesão e colocação de cateter Folley, que deve perma-
necer por três a quatro semanas. Um novo dispositivo 
somente deve ser colocado após três a seis meses, 
após verificar-se as condições da uretra. O implante do 
novo manguito deve preferencialmente ser feito em lo-
cal fora do sítio da erosão prévia ou através da técnica 
de dissecção transcorpórea, minimizando o risco de 
nova erosão. Assim procedendo, as taxas de sucesso 
na continência parecem ser semelhantes às de um im-
plante primário.36

A atrofia uretral é a principal causa de perda de efi-
cácia no médio/longo prazo e decorre da isquemia por 
compressão mecânica na topografia do manguito. Ti-
picamente ocorre piora progressiva da continência em 
função da menor compressão uretral pelo manguito. 
Entre as alternativas para sua correção pode-se optar 

pela troca do manguito por outro de menor calibre, co-
locação do manguito em segmento uretral não atrofia-
do ou a colocação de um segundo manguito em “Y” 
em segmento uretral não atrofiado.37

Em relação a problemas vesicais que podem estar 
associados à deficiência esfincteriana, a complacên-
cia vesical pode melhorar após o implante do EUA. 
O achado de hiperatividade no pré-operatório, desde 
que não seja a causa predominante da IU, parece não 
estar associado a piores resultados de continência 
após implante do EUA.38,39 

Conclusão 
A IU que ocorre após cirurgias prostáticas continua 

sendo uma complicação importante, apesar de avan-
ços recentes na técnica cirúrgica. O urologista deve 
estar preparado para reconhecer e avaliar esta condi-
ção, sabendo oferecer as alternativas conservadoras 
e cirúrgicas de tratamento. A fisioterapia é uma boa 
alternativa para acelerar a recuperação da continên-
cia urinária nos primeiros meses após a cirurgia. Nos 
pacientes com IUPP estabilizada, as alternativas de 
implante de sling ou esfíncter artificial podem promo-
ver ótimos resultados em pacientes motivados e bem 
selecionados.
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Epidemiologia
O câncer de bexiga é a décima neoplasia mais 

diagnosticada no mundo. Estimam-se cerca de 573 mil 
novos casos em 2020,1 com incidência três a quatro  
vezes maior para o sexo masculino (9,5/100.000 para 
homens e 2,4/100.000 para mulheres). Os índices de 
mortalidade seguem em igual proporção (3,3/100.000 
para homens e 0,86/100.000 para mulheres).1 Estas ta-
xas podem sofrer variações globais e são sensivelmen-
te maiores nos países desenvolvidos e industrializados 
(Europa e América do Norte) e em regiões endêmicas 
para o S. haematobium (norte da África).2

A neoplasia vesical é mais prevalente no idoso, 
sendo 80% dos diagnósticos realizados após a sexta 
década de vida.3 Ao longo dos anos, a história natu-
ral do câncer de bexiga tem sofrido pouca ou nenhu-
ma variação nas suas taxas de incidência e de mor-
talidade.2 Esse comportamento desafia a comunidade  
científica a se empenhar na melhoria dos métodos de 
diagnóstico e tratamentos, a fim de atingir um real ga-
nho de sobrevida câncer-específica num futuro breve.

Diagnóstico
A maioria dos tumores de bexiga apresenta-se, 

ao diagnóstico, com hematúria indolor.4 Sintomas ir-
ritativos e de armazenamento vesical, como disúria,  
polaciúria, urgência miccional ou urgeincontinência de  
início recente, na ausência de infecção urinária, tam-
bém devem levar à suspeição diagnóstica.5 Na fase 
inicial da doença, o exame físico não apresenta altera-
ções significativas.

Durante a anamnese, devemos identificar possíveis 
fatores de risco. O tabagismo é o maior deles, aumen-
tando cerca de cinco vezes a incidência do câncer de 
bexiga. A carga tabágica (número de cigarros/dia) e o 
tempo de exposição (anos) geram um aumento linear e 
crescente desse risco. Ao cessar a exposição, este cai 
gradativamente, porém nunca se iguala à população 
nunca exposta.6

Além do tabaco, outros agentes químicos, como a 
fenacetina (fármaco antipirético), a ciclofosfamida (qui-
mioterápico), as nitrosaminas (cosméticos, fármacos, 
alimentos em conserva, carne defumada, pesticidas, 
indústria da borracha) e as aminas aromáticas (tintas, 
anilina, corantes) devem ser investigados, especial-

mente aqueles relacionados à atividade ocupacional 
do paciente que incluam exposição crônica.

Agentes mecânicos também podem, ao agredir o 
urotélio, ser fator de risco para desenvolvimento dos 
tumores vesicais. São eles: radiação pélvica, infecção 
urinária de repetição, cálculos vesicais, cateterismo 
vesical (intermitente ou crônico – principalmente em 
pacientes com bexigas neurogênicas) e infecção pelo 
S. haematobium.

Aproximadamente 90% das neoplasias vesicais 
são derivadas das células transicionais. Nos casos 
de agressão mecânica crônica à mucosa da bexiga, 
o diagnóstico histológico de carcinoma de células es-
camosas também deve ser lembrado. Outra histologia 
possível, apesar de mais rara, é o adenocarcinoma, 
que está, mais frequentemente, ligada aos tumores 
originados no úraco.

Diagnóstico laboratorial
Inicialmente, devemos realizar o exame de análise 

e cultura urinária, a fim de descartar processos infec-
ciosos e detectar possível hematúria microscópica.

A citologia oncótica urinária pode ser utilizada tan-
to no diagnóstico como no seguimento dos pacientes 
com câncer de bexiga e tem sido o principal marcador 
desde a sua descrição original, feita por Papanicolau 
e Marshall em 1945. Apresenta uma alta especificida-
de (94%), porém com uma baixa sensibilidade (35%).7 
Outras dificuldades adicionais são: ser examinador-de-
pendente, necessidade de enviar a amostra para um 
laboratório de patologia e retardo para obter os resul-
tados.

Numerosos estudos encontram-se em andamento 
para melhorar a acurácia de testes urinários ou sanguí-
neos, objetivando criar alternativas à cistoscopia e à 
citologia oncótica. Atualmente, existem diversos mar-
cadores que podem ser utilizados, com graus variáveis 
de acurácia. Na maioria dos testes, a detecção ocorre 
pela identificação de células tumorais através de dife-
rentes métodos. Comercialmente, os testes mais re-
levantes para diagnóstico do câncer de bexiga são: o 
BTA stat / BTA track; UroVysion FISH; Xpert detection; 
Cxbladder e o UroSEEK.8 Embora os estudos sejam 
promissores, nenhum deles é capaz, por ora, de subs-
tituir a realização da cistoscopia (padrão-ouro). 
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Diagnóstico por imagem
O ultrassom constitui o primeiro exame de imagem 

a ser realizado nos pacientes com hematúria indolor 
com suspeita de neoplasia vesical. Apresenta baixa 
complexidade, fácil acesso e é inócuo aos pacientes. 
Sua sensibilidade e especificidade ultrapassam os 90% 
para lesões maiores que 5 mm em diversos estudos.9 
O uso das imagens 3D e o acréscimo de contraste ao 
ultrassom podem melhorar ainda mais sua acurácia.10

A tomografia computadorizada (TC) e a ressonân-
cia magnética (RM) contrastadas também apresentam 
altos valores de sensibilidade e especificidade no 
diagnóstico do câncer de bexiga. Seu uso também é 
capaz de estudar o trato urinário superior, estadiar o tu-
mor locorregional, identificar acometimento linfonodal 
e metástases viscerais. A RM ainda oferece a possibi-
lidade de avaliar o acometimento da parede muscular 
vesical pela neoplasia.11

Pielograma retrógrado ou urografia excretora podem 
ser utilizados, caso a TC ou a RM não estejam disponí-
veis. O PET-FDG (do inglês, positron emission tomogra-
phy-fluorodeoxyglucose) acrescenta, principalmente, na 
identificação de lesões linfonodais e a distância.11

Diagnóstico endoscópico
A cistoscopia é o exame padrão-ouro no diagnóstico 

do câncer de bexiga. A visualização direta da lesão tam-
bém possibilita a coleta de material para estudo anato-
mopatológico. Sua sensibilidade para lesões menores 
que 5 mm ou áreas planas com alteração do aspecto do 
urotélio, que dificilmente são identificadas pelos exames 
de imagem, também é alta. Isto se torna especialmente 
importante no diagnóstico de carcinoma in situ. O uso 
da fluorescência através da instilação vesical de agente 
fotossensível (ácido 5-aminolevulínico [ALA-5]) absor-
vida pelas células tumorais e ativadas após iluminação 
específica amplia ainda mais a sensibilidade do método 
para lesões localizadas não músculo-invasivas.12

Estadiamento
A invasão da camada muscular detrusora é o fator 

mais relevante no estadiamento do câncer de bexiga. 
Assim, podemos classificá-los de uma maneira geral 
em tumores “não músculo-invasivo” ou “músculo-inva-
sivo”. Os tumores não músculo-invasivos são restritos 

à mucosa (Ta e CIS) e à lâmina própria (T1). A nomencla-
tura “superficial”, previamente utilizada, não deve ser 
mais adotada. Já os tumores com invasão muscular 
são aqueles T2 ou mais e apresentarão um pior prog-
nóstico, com necessidade de terapias mais invasivas.

A Classificação de Tumores Malignos (TNM, do in-
glês Classification of Malignant Tumours), criada em 
2009, foi revisada em 2017, porém sem mudanças sig-
nificativas com relação ao câncer de bexiga (Quadro 1). 

Quadro 1. Classificação TNM

T - Tumor primário
TX Tumor primário não pode ser avaliado

T0 Sem evidência de tumor 

Ta Carcinoma papilífero não invasivo

Tis Carcinoma in situ 

T1 Tumor invade o tecido conjuntivo subepitelial

T2 Tumor invade a camada muscular
 T2a invade a muscular superficial
 T2b invade a muscular profunda

T3 Tumor invade o tecido perivesical
 T3a invasão microscópica
 T3b invasão macroscópica (massa extravesical)

T4 Tumor invade qualquer das seguintes estruturas: estroma 
prostático vesículas seminais; útero; vagina; assoalho pélvico ou 
parede abdominal
 T4a tumor invade: próstata; vesículas seminais, útero ou vagina
 T4b tumor invade: assoalho pélvico ou parede abdominal 

N - Linfonodos regionais
NX Linfonodos não podem ser avaliados

N0 Ausência de linfonodos comprometidos

N1 Metástase em único linfonodo pélvico (hipogástrico; obturador; 
ilíaco externo ou pré-sacral) 

N2 Metástase em múltiplos linfonodos pélvicos (hipogástrico;  
obturador; ilíaco externo ou pré-sacral)

N3 Metástase em ilíaca comum

M - Metástases a distância
M0 Ausência de metástase

M1a Linfonodos a distância comprometidos 

M1b Outros sítios

Adaptada de Brierley et al., 2016.13

A atipia nuclear ao exame histológico permite 
classificar os tumores em alto ou baixo grau. Essa 
identificação implicará a indicação ou não de terapias 
adjuvantes à ressecção endoscópica e/ou tratamento 
radical em pacientes com múltiplas recidivas. 



400

Referências
1. IARC, Cancer Today. Estimated number of new cases in 2020, worldwide, 

both sexes, all ages. 2021. Disponível em: <https://gco.iarc.fr/today/
online-analysis-table>. Acesso em: abr. 2021. 

2. Chavan S, Bray F, Lortet-Tieulent J, Goodman M, Jemal A. International 
variations in bladder cancer incidence and mortality. Eur Urol. 2014;66:59.

3. Saginala K, Barsouk A, Aluru JS, Rawla P, Padala SA, Barsouk A. 
Epidemiology of bladder cancer. Med Sci Basel Switz. 2020;13;8(1).

4. Batista R, Vinagre N, Meireles S, Vinagre J, Prazeres H, Leão R, 
et al. Biomarkers for bladder cancer diagnosis and surveillance: a 
comprehensive review. Diagnostics. 2020;10(1):39.

5. Babjuk M, Bohle A, Burger M, Capoun O, Cohen D, Comperat EM, et 
al. EAU Guidelines on non-muscle-invasive urothelial carcinoma of the 
bladder: update 2016. Eur Urol. 2017;71:447-61.

6. Brennan P, Bogillot O, Cordier S, Greiser E, Schill W, Vineis P, et al. 
Cigarette smoking and bladder cancer in men: a pooled analysis of 11 
case-control studies. Int J Cancer. 2000;86(2):289-94.

7. Brown FM. Urine cytology. It is still the gold standard for screening? Urol 
Clin North Am. 2000;27:25-37.

8. Batista R, Vinagre N, Meireles S, Vinagre J, Prazeres H, Leão R, 
et al. Biomarkers for bladder cancer diagnosis and surveillance: a 
comprehensive review. Diagnostics. 2020;10:39.

9. Datta SN, Allen GM, Evans R, Vaughton KC, Lucas MG. Urinary tract 
ultrasonography in the evaluation of haematuria – A report of over 1,000 
cases. Ann R Coll Surg Engl. 2002;84:203-5.

10. Caruso G, Salvaggio G, Campisi A, Melloni D, Midiri M, Bertolotto M, 
Lagalla R. Bladder tumor staging: comparison of contrast-enhanced and 
gray-scale ultrasound. AJR Am J Roentgenol. 2010;194(1):151-6.

11. Galgano SJ, Porter KK, Burgan C, Rais-Bahrami S. The role of 
imaging in bladder cancer diagnosis and staging. Diagnostics (Basel). 
2020;10(9):703. Published 2020 Sep 16. 

12.  Jeong BC. Recent technological advances in cystoscopy for the detection 
of bladder cancer. Bladder Cancer. 2018;135-44..

13. Brierley JD, Gospodarowicz MK, Wittekind C (eds). TNM Classification 
of Malignant Tumours, 8th Edition.  Wiley-Blackwell. 2016. ISBN 978-1-
119-26357-9.



Palestras e
Reuniões
Organização para Preparação ao
Título de
Especialista em
Urologia
SBU

CAPÍTULO
59

Câncer de bexiga não músculo- 
-invasivo: Estratificação de risco, 
cirurgia e terapias intravesicais
Dr. Daher Cezar Chade
Dr. João Felipe da Costa Nunes
Dra. Sanarelly Pires Adonias

 SEÇÃO VIII  UROLOGIA ONCOLÓGICA: 
   UROTELIAL [BEXIGA E TRATO ALTO]



402

Introdução
O prognóstico do câncer de bexiga (CaB) não múscu-

lo-invasivo apresenta grande variabilidade, o que confere 
um desafio ao urologista no tratamento desta patologia. 
A estratificação de risco tem importância fundamental 
neste contexto, ao adequar os tratamentos e o seguimen-
to conforme o risco de recorrência e progressão, com o 
intuito de minimizar tanto o subtratamento quanto o su-
pertratamento, já que estes são em sua maioria invasivos.

Estratificação de risco
O grupo de trabalho da Associação Europeia de 

Urologia (EAU) sobre o CaB não músculo-invasivo publi-
cou uma versão de recomendações sobre a natureza, a 
classificação, os fatores de risco, o diagnóstico, os fato-
res prognósticos e o tratamento desta doença.

Os tumores papilares confinados à mucosa e inva-
dindo a lâmina própria são classificados como estágio Ta 
e T1, de acordo com a Classifição de Tumores Malignos 
(TNM, do inglês Classification of Malignant Tumours).1 Os 
tumores planos de alto grau confinados à mucosa são 
classificados como carcinoma in situ (CIS ou TIS). Todos 
esses tumores podem ser tratados com ressecção tran-
suretral da bexiga (RTUb), em combinação ou não com 
instilações intravesicais da bexiga com BCG ou quimio-
terápicos, e são agrupados sob o título de Non-Muscle 
Invasive Bladder Cancer (NMIBC) para fins terapêuticos.2

Estágio Ta, T1 e CIS
Os tumores Ta são confinados ao urotélio, apre sen-

tam configuração papilar em sua porção exofítica e não 
invadem a lâmina própria do tecido conjuntivo urotelial, 
nem o musculo detrusor. A profundidade e a extensão da 
invasão na lâmina própria (subestadiamento T1) demons-
traram ser de valor prognóstico importante em estudos 
de coorte retrospectivos.3 O CIS é um carcinoma urotelial 

não invasivo, plano, de alto grau. Pode ser diagnostica do 
erroneamente como lesão inflamatória durante a cis tos-
copia, se não biopsiada. O carcinoma in situ é frequente-
mente multifocal e pode ocorrer na bexiga, no trato uriná-
rio superior, nos dutos prostáticos e na uretra prostática.4

Há três tipos distinguíveis de CIS: 
• CIS primário (sem tumores papilares prévios ou 

concomitantes); 
• CIS secundário (história prévia de tumores papilares); 
• CIS concomitante (na presença de tumores papi-

lares).

Grau histológico
A Classificação da Organização Mundial da Saú-

de (OMS) de 1973 apresentou os diferentes graus de 
anaplasia:

• Grau 1: tumores bem diferenciados;
• Grau 2: tumores moderadamente diferenciados;
• Grau 3: tumores pouco diferenciados.3
O tratamento deve levar em consideração o prog-

nóstico do paciente. A fim de prever o risco de recor-
rência da doença e∕ou progressão, foram introduzi-
dos vários modelos de prognóstico para populações 
específicas de pacientes. Um desses modelos é o de 
pontuação da Organização Europeia para Pesquisa e 
Tratamento do Câncer (EORTC) de 2006, capaz de pre-
ver os riscos de curto e longo prazo de recorrência e 
progressão da doença em indivíduos.5

O sistema de pontuação é baseado nos seis fatores 
clínicos e patológicos mais significativos em pacientes 
tratados principalmente por quimioterapia intravesical: 
quantidade de tumores, tamanho do tumor, taxa de re-
corrência, categoria, CIS recorrente e grau do tumor. 
Com base em fatores prognósticos, é possível subdivi-
dir os pacientes do grupo de baixo, médio e alto risco e 
identificar aqueles que estão em maior risco de progres-
são da doença de acordo com a tabela 1.6

Tabela 1. Grupos de risco

Baixo risco Tumor primário, único, Ta / T1 LG / G1 < 3 cm de diâmetro sem CIS em um paciente.
Um tumor primário Ta LG / G1 sem CIS com no máximo 1 dos fatores de risco clínicos adicionais

Risco intermediário Pacientes sem CIS que não estão incluídos nos grupos de baixo, alto ou muito alto risco

Alto risco Todos T1 HG / G3 sem CIS, EXCETO aqueles incluídos no grupo de risco muito alto
Todos os pacientes CIS, EXCETO aqueles incluídos no grupo de risco muito alto

Risco muito alto Estágio e grau com fatores de risco clínicos adicionais:
• Ta HG / G3 e CIS com todos os 3 fatores de risco
• T1 G2 e CIS com pelo menos 2 fatores de risco
• T1 HG / G3 e CIS com pelo menos 1 fator de risco
• T1 HG / G3 sem CIS com todos os 3 fatores de risco descritos acima

HG, high grade (alto grau); LG, low grade (baixo grau).
Adaptada de van Rhijn et al., 2010.6
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Cirurgia
A RTUb é o padrão-ouro no tratamento dos pa-

cientes com suspeita clínica e/ou radiológica de CaB. 
Fornece importantes características histológicas das 
lesões, permitindo a estratificação dos casos quan-
to ao risco de recorrência e progressão da doença, 
seleção para futuras RTUb e terapia intravesical ad-
juvante. A presença de muscular representada no 
espécime cirúrgico é fundamental para o adequado 
estadiamento anatomopatológico e consequente 
conduta pós-operatória.

Apesar de um procedimento relativamente pou-
co complexo, é imprescindível que os urologistas, 
sobretudo aqueles no início da sua formação acadê-
mica, padronizem a técnica cirúrgica, compreendam 
os tipos de energia e tecnologias disponíveis, sem-
pre objetivando a ressecção ampla e completa das 
lesões com o mínimo de artefatos possíveis.

Princípios e estratégias
A maioria dos ressectoscópios disponíveis no 

mercado é de fluxo contínuo, em média 24 a 26 Fr. 
Por tratar-se de cirurgia potencialmente contamina-
da, recomenda-se a antibioticoprofilaxia, comumen-
te com cefalosporinas de primeira geração.

Antes de iniciar o procedimento cirúrgico, é fun-
damental checar a disponibilidade e a integridade 
dos materiais permanentes e descartáveis, em espe-
cial as alças de ressecção e evacuadores.

Embora o tempo de cirurgia não seja muito lon-
go, o paciente em posição de litotomia deve perma-
necer em posição confortável, com todas as áreas 
de contato devidamente protegidas sobre coxins e 
livres de pressão, minimizando, portanto, as lesões 
por posicionamento.

Lesões em divertículos, perimeatos ureterais e 
em paredes laterais adjacentes aos nervos obtura-
dores exigem ressecção cuidadosa, uma vez que as 
chances de perfuração e demais complicações são 
mais prováveis.

Monopolar vs. bipolar
A RTUb monopolar é a principal tipo de energia 

utilizada e mais acessível há décadas na maioria 
dos serviços de urologia. Entretanto, não é isenta 
de complicações, e novas modalidades de energia, 

como o bipolar e laser, despontam como alternativas 
para reduzir os riscos e obter melhores espécimes 
cirúrgicos.

Uma revisão sistemática de nove estudos pros-
pectivos, com mais de 1.700 pacientes, concluiu que 
a RTUb bipolar apresenta menor tempo operatório 
e de hospitalização, com taxas comparáveis refe-
rentes ao tempo de cateterismo, queda do nível de 
hemoglobina, complicações pós-operatórias, recor-
rência e resultados patológicos.7 Atualmente, os re-
sultados do uso da energia bipolar e laser ainda são 
controversos.8

Citologia urinária
A citologia urinária compõe o arsenal diagnóstico 

do CaB como complemento à cistoscopia. É um exa-
me pouco sensível (16%) para tumores de baixo grau 
(G1), sendo útil para os casos de neoplasias de alto 
grau (G3) e CIS, seja no diagnóstico ou seguimento.8 
Apesar da elevada especificidade, sua interpretação 
é patologista-dependente e afecções co mo infec-
ção, litíase e terapia intravesical podem interferir no 
resultado.9,10

Ressecção fracionada 
(convencional) ou em bloco

A técnica selecionada depende do tamanho, lo-
calização do tumor e da experiência do cirurgião. 
O método convencional consiste em ressecar as 
lesões em três frações: parte exofítica, base e bor-
das da lesão; enquanto a ressecção “em bloco”, 
seja através de energia monopolar, bipolar ou laser, 
extrai o tumor sem divisão, “enucleando-o” com as 
camadas vesicais. As vantagens da ressecção “em 
bloco” são: excelentes taxas de detrusor nos espé-
cimes cirúrgicos e redução de artefatos decorrentes 
do uso excessivo de cautério.8

Biópsias aleatórias da bexiga
Não há evidências fortes para apoiar seu uso ro-

tineiro. Pacientes com cistoscopia negativa, mas ci-
tologia positiva e suspeita de CIS são as duas princi-
pais indicações. As biópsias devem ser direcionadas 
para todas as paredes vesicais. Embora não haja um 
forte nível de evidência, espera-se que as novas tec-
nologias como fotodinâmica e Narrow Band Imaging 
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(NBI) possam, em um momento futuro, substituir al-
gumas destas indicações.11 

Biópsia da uretra prostática
A realização de biópsia de uretra prostática, 

seja a frio ou através de alça de ressecção, está 
condicionada ao risco de envolvimento neoplási-
co na região. Um estudo clássico com 128 homens 
com doença T1G3 demonstrou a incidência de 
11,7% de CIS na uretra prostática.12 Assim sendo, 
recomenda-se a biópsia nas seguintes situações: 
presença de CIS, tumores de alto grau localiza-
dos no trígono ou colo vesical, tumores múltiplos, 
citologia positiva sem evidência de lesão macros-
cópica.13

Novas tecnologias
O manejo terapêutico e o seguimento dos pa-

cientes com CaB exigem cistoscopias e RTUb se-
riadas, sob fonte de luz branca. Porém, algumas 
lesões são difíceis de ser identificadas e, portanto, 
novas tecnologias estão sendo desenvolvidas para 
suprimir essa limitação.

A cistoscopia de fluorescência (cistoscopia de 
luz azul) é a técnica mais validada. Necessita da 
instilação intravesical de um agente fotossensibi-
lizador, sendo absorvido preferencialmente por 
células malignas que apresentam fluorescência 
vermelha com sua demarcação distinta dos demais 
tecidos. Estudos prospectivos randomizados con-
trolados mostraram taxa de detecção significativa-
mente melhor (16%), assim como menor recorrência 
(47% vs. 56%, p = 0,026) e maior tempo livre de do-
ença (16,4 vs. 9,4 meses, p = 0,04) em comparação 
com cistoscopia de luz branca.14,15

Diferente da fluorescência, a NBI é uma ferra-
menta emergente e interessante, que não requer 
instilação intravesical pré-operatória e as lesões 
neoplásicas podem ser diferenciadas do urotélio 
normal através do contraste obtido pelo diferente 
grau de absorção da luz azul e verde pela hemo-
globina das células malignas. Em uma metanálise 
recente, em comparação com a luz branca, a NBI 
apresentou maior taxa de detecção tumoral (24%), 
sem diferença na porcentagem de falso-positivos.16

ReRTU de bexiga
Uma segunda ressecção transuretral (RTU) 

deve ser indicada sempre que houver a ausência 
de muscular representada, ressecção incompleta 
na primeira RTU ou quando houver presença de tu-
mor de alto risco ou muito alto risco. A reRTU deve 
ser realizada após duas a seis semanas, pois há 
risco de pior prognóstico com o atraso do segundo 
procedimento.

Terapias intravesicais
Os pacientes que apresentam tumor de baixo 

risco devem ser submetidos a quimioterapia intra-
vesical com dose única no pós-operatório imediato 
com aplicação de gencitabina ou mitomicina C.

Os casos de tumor de risco intermediário e alto 
devem receber tratamento intravesical com baci-
lo de Calmette -Guerin (BCG) com indução de seis 
instilações semanais de 80 mg. Os casos de risco 
intermediário devem receber um ano de manuten-
ção através de três aplicações após três, seis e 12 
meses. Os pacientes com tumores de alto risco de-
vem prolongar a manutenção com BCG até com-
pletar três anos (esquema SWOG nos meses 3, 6, 
12, 18, 24, 30 e 36).10,17
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Introdução
Uma importante concepção sobre o diagnóstico e 

manejo da neoplasia maligna de bexiga localizada é 
entender que existem dois espectros dentro da mesma 
doença. De um lado está o tumor não músculo-invasivo 
(NMIBC), em que o tratamento compreende ressecção 
da lesão com ou sem terapia intravesical adjuvante. 
No outro extremo, temos a doença músculo-invasiva 
(MIBC) que, se deixada sem tratamento, resultará em 
85% de chance de mortalidade em dois anos.1

O tratamento e o prognóstico diferem bastante en-
tre estas duas modalidades. Enquanto NMIBC resulta 
em menor impacto na qualidade de vida do paciente, 
o tratamento padrão de MIBC envolve uma cirurgia 
complexa, que consiste basicamente na retirada da 
bexiga e derivação urinária.

Cerca de 25%-30% dos pacientes já se apresentam 
com MIBC ao diagnóstico, e uma porcentagem (20%-
25%) dos pacientes com NMIBC irá progredir para 
MIBC no seguimento.1 

Tratamento do câncer de 
bexiga músculo-invasivo

Após o correto estadiamento e a avaliação do pa-
ciente com neoplasia vesical músculo-invasiva, uma 
abordagem multidisciplinar é fundamental para integrar 
a terapia apropriada a pacientes individuais, incluindo 
cirurgia, quimioterapia (QT) sistêmica e radioterapia.2 

Cirurgia
Para pacientes com doença clínica T2-T4a N0-Nx 

M0, a cistectomia radical com linfadenectomia pélvica 
consiste no tratamento padrão-ouro, o que fornece ex-
celente controle local, com taxa de recorrência pélvica 
de apenas 4% em pacientes com linfonodos negativos 
(Quadro 1).3

Um período de 12 semanas entre o diagnóstico de 
MIBC e o tratamento definitivo é o ideal; um atraso 
nesse tempo está associado a uma proporção maior 
de tumores extravesicais, metástases nodais e, conse-
quentemente, piora na sobrevida.5

Historicamente, a cistectomia radical aberta é acei-
ta como abordagem de escolha, pois seus resultados 
oncológicos a longo prazo estão bem estabelecidos. 
Trata-se de um procedimento complexo e com alta 
morbidade pós-operatória, incluindo complicações 
maiores e menores, que variam de 13% a 67%.6-8

Visando diminuir a morbidade perioperatória foram 
desenvolvidas técnicas de cistectomia radical mini-
mamente invasiva (MIRC), como a cistectomia radical 
laparoscópica (LRC) e assistida por robótica (RARC).9 
Estudos comparando a cirurgia aberta com a videolapa-
roscópica mostraram que a modalidade minimamente 
invasiva pode estar associada a um maior tempo opera-
tório, menor incidência de complicações, taxas de trans-
fusões e uso de analgésicos, bem como menor perda 
sanguínea e tempo de internação quando comparada 
à cirurgia aberta.10

Da mesma maneira, ensaios comparando a cirurgia 
robótica com a cirurgia aberta também foram publica-
dos. O maior estudo realizado até o momento, realizado 
em 15 centros dos EUA, demonstrou que a RARC não é 
inferior à cistectomia aberta em termos de sobrevida li-
vre de progressão (SLP)  em dois anos (72,3% vs. 71,6%), 
eventos adversos (67% vs. 69%) e qualidade de vida.11

Dentre os vários desfechos secundários, a perda 
sanguínea estimada, taxa de transfusão e tempo de 
internação foram consideravelmente menores nos pa-
cientes submetidos a RARC.

Independente da via de acesso escolhida, nos 
homens a cistectomia padrão inclui a remoção da be-
xiga, próstata, vesículas seminais, ureteres distais e  

Quadro 1. Indicações para cistectomia radical

- Câncer de bexiga músculo-invasivo (T2-T4a N0-Nx M0);

- Câncer de bexiga não músculo-invasivo (recorrente de alto risco, refratário à BCG, não responsivo à BCG, T1 de alto grau);

- Doença papilar extensiva que não pode ser controlada com ressecção endoscópica e terapia intravesical apenas;

- Cistectomia de salvamento (não respondedores à terapia conservadora, recorrência após tratamento de preservação vesical; paliati-
vismo).

BCG,  bacilo de Calmette-Guérin.
Adaptado de World Health Organization, 2007.4
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linfonodos regionais. Já nas mulheres, o procedimento 
envolve a retirada da bexiga, uretra, parede anterior 
da vagina, útero e anexos, ureteres distais e linfonodos 
regionais.12,13

Diferentes abordagens têm sido descritas para 
melhorar a função sexual e miccional nos pacientes 
submetidos à cistectomia radical. No momento não 
há consenso sobre qual técnica tem melhor impacto 
em preservar a função; entretanto, existem preocu-
pações relacionadas ao impacto das cirurgias com 
preservação nos resultados oncológicos. Para os ho-
mens, é recomendado que não se deve oferecer téc-
nicas preservadoras quando se busca o tratamento 
padrão; entretanto, para aqueles que estão motiva-
dos a preservar sua função sexual, as técnicas podem 
ser oferecidas, desde que a doença seja órgão-confi-
nada e não haja evidência de tumor ao nível da prós-
tata, uretra prostática ou colo vesical.14-16

Para as mulheres, os dados relacionados à preser-
vação de órgãos ainda são imaturos e a técnica padrão 
ainda é o recomendada.17 

Linfadenectomia
A linfadenectomia pélvica consiste num passo im-

portante do procedimento, com alguns autores defen-
dendo sua realização antes da cistectomia e outros 
após a retirada do órgão. Em geral, 25% dos pacientes 
submetidos terão linfonodos positivos no momento 
da cirurgia,18 e o status linfonodal é o fator prognósti-
co mais importante em relação às sobrevidas livre de 
doença e global a longo prazo.19

Daqueles pacientes com linfonodos patologica-
mente comprometidos, a recidiva tumoral ocorrerá em 
70% a 80% deles, enquanto aqueles com linfonodos 
livres de doença terão recidiva tumoral em cerca de 
30% dos casos.20

A linfadenectomia padrão em pacientes com cân-
cer de bexiga envolve a remoção do tecido linfonodal 
cranialmente até a bifurcação ilíaca comum, com o 
ureter sendo a borda medial, e incluindo o ilíaco inter-
no, pré-sacral, fossa obturatória e linfonodos ilíacos 
externos.21

A linfadenectomia estendida inclui todos os linfono-
dos na região da bifurcação aórtica e os vasos ilíacos 
pré-sacrais e comuns mediais aos ureteres. Os  limites 
laterais são os nervos genitofemorais, inferiormente à 

veia ilíaca circunflexa, o ligamento lacunar e o linfono-
do de Cloquet, bem como a área descrita para linfa-
denectomia padrão.22,23 Uma linfadenectomia supe-
restendida estende-se cranialmente ao nível da artéria 
mesentérica inferior.24

A extensão ideal da dissecção dos linfonodos no 
momento da cistectomia ainda não foi estabelecida. 
Hoje, a Associação Europeia de Urologia afirma que 
existe benefício da linfadenectomia estendida em 
relação à padrão, mas que os estudos não demons-
traram diferenças entre a estendida e a superesten-
dida.25,26 

O número total de gânglios ressecados para se 
considerar uma linfadenectomia adequada em ter-
mos de benefício de sobrevida ainda não é consen-
so, mas a remoção de pelo menos 10 linfonodos tem 
se mostrado suficiente para avaliação do status lin-
fonodal.27,28 

Quimioterapia
Aproximadamente 50% dos pacientes com cân-

cer de bexiga músculo-invasivo tratados apenas 
com cistectomia irão progredir para doença metas-
tática.29,30 Portanto, a cirurgia sozinha não é o sufi-
ciente em muitos pacientes e, para melhorar esses 
resultados, a QT baseada em cisplatina tem sido 
usada há várias décadas.

A neoadjuvância está associada a um benefício de 
sobrevida global de até 8% em cinco anos, principal-
mente nos respondedores e naqueles que apresen-
tam resposta completa.31 Além disso, como racional, 
a QT neoadjuvante apresenta melhor tolerabilidade 
antes da cirurgia, quando se espera que a carga de 
doença micrometastática seja baixa e não afeta a mor-
bidade cirúrgica. Já uma desvantagem consiste no fato 
do atraso da terapia local naqueles pacientes que não 
respondem à QT e, portanto, experimentam progres-
são da doença.

No cenário de adjuvância, está recomendado rea-
lizar QT baseada em cisplatina para pacientes pT3/4 
e/ou pN+ se nenhuma terapia de neoadjuvância foi 
realizada.32 O racional para se empregar tal medida 
baseia-se na tentativa de tratar micrometástases e, 
consequentemente, aumentar a sobrevida; entretanto, 
insuficiência renal e complicações pós-operatórias po-
dem impedir a QT adjuvante.33,34 
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Preservação vesical
Embora a cistectomia consista no tratamento pa-

drão-ouro para o MIBC, o procedimento possui alta 
morbimortalidade.35 A terapia trimodal, que envolve 
RTU máxima, QT e radioterapia, pode ser oferecida 
para pacientes que não aceitam ser submetidos a cis-
tecomia radical ou idosos com alto risco cirúrgico.

Entretanto, os pacientes com hidronefrose, tumo-
res cT3-4, presença de carcinoma in situ (CIS), com 

múltiplas lesões e ressecções grosseiramente incom-
pletas não são bons candidatos para a terapia de pre-
servação vesical.36 Para estes pacientes, as taxas de 
cistectomia de resgate são em torno de 10%-30%.37-39

No cenário de cistectomia parcial em tumores uro-
teliais, a taxa de sobrevida em cinco anos é muito baixa 
(24%). Esta modalidade deve ser reservada para casos 
selecionados, como adenocarcinoma de úraco, lesão 
única sem CIS extenso e pacientes idosos.40
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Introdução
Derivar, em nosso contexto urológico, significa 

desviar do seu curso; fluir. No presente capítulo des-
crevemos as possíveis maneiras de desviar o curso 
da urina devido a acometimento neoplásico vesical. 
Apesar de estarmos em uma seção de neoplasia uro-
telial, derivações urinárias podem ter indicações em 
outras situações urológicas, como bexigas neurogêni-
cas, danos à bexiga devido à radiação e obstruções à 
passagem de urina.

Os objetivos principais na escolha da derivação 
são ter o mínimo de complicações (estenose, septi-
cemia, incontinência – derivações ortotópicas), a pre-
servação da função renal e o conforto do paciente. 
Quanto maior a expectativa de vida, mais importantes 
são esses três pontos.

Histórico
Ureterossigmoidostomia é a forma mais antiga 

de derivação urinária, iniciada por Simon em 1852.1 
Técnicas de anastomose antirrefluxo por Goodwin e 
Leadbetter, na década de 1950, permitiram que compli-
cações por infecção ascendente e obstrução fossem 
minimizadas em ureterossigmoidostomias.2,3

Na década de 1950, Bricker4 publicou o refinamen-
to da técnica de conduto ileal descrita por Zaayer em 
1911.5 Esta veio a se tornar mundialmente a mais popu-
lar e segura técnica de derivação urinária, apesar de 
cutânea e incontinente – o conduto ileal.

Tentativas de derivações continentes são descritas 
desde 1888, quando Poggi e Tizzoni publicaram experi-
mentos com cães.6 Foi no início do século passado que 
Lemoine descreveu a primeira derivação continente 
em humanos anastomosando uma ureterossigmoidos-
tomia à uretra com sucesso e reconstruindo o trânsito 
intestinal.7 Sem muita repercussão à época, mas de im-
portância histórica, Gilchrist, na década de 1950, des-
creveu conduto continente usando a válvula ileocecal.8

Em 1979, a primeira tentativa de Camey-Le Duc 
apresentou o íleo não detubularizado como possível 
reservatório, mas ainda com incontinência e pressão 
intrarreservatório alta.9

Foi a partir da década de 1980, quando o conceito 
da necessidade de detubulização da alça para a obten-
ção da forma mais esférica se tornou claro, que os re-

servatórios continentes e neobexigas ortotópicas tive-
ram grande avanço, com o desenvolvimento de várias 
técnicas, a serem descritas no decorrer deste capítulo.

Seleção de pacientes
A escolha da derivação urinária deve ser individua-

lizada, baseada no paciente e seu estilo de vida e no 
grau de acometimento da doença. O escore ASA é vali-
dado para avaliação pré-operatória do paciente e esco-
res > 3 são associados a maior risco de complicação.10 
Trabalhos validam também o uso do escore Charlson 
em pacientes acima de 75 anos.11

Pacientes com presença de tumor em uretra não 
devem receber neobexigas ortotópicas. A avalia-
ção uretral pode ser pré-operatória, por cistoscopia,  
ou no intraoperatório, por biópsia de congelação. No 
paciente masculino, o local a ser biopsiado é distal ao 
veromontanum e, na feminina, no colo vesical distal.

Contraindicações relativas às neobexigas ortotópi-
cas são: alta dose de radioterapia pélvica pré-operatória, 
cirurgia pélvica anterior, estenose uretral complexa e in-
continência severa por deficiência esfincteriana intrín-
seca.12 Pode-se considerar neobexigas ortotópicas em 
pacientes com acometimento linfonodal N1.13

Considera-se que acima de 80 anos de idade não é 
recomendada a indicação de neobexiga. Porém, além 
da idade, deve-se considerar: comorbidades, função 
cardíaca e pulmonar, função renal e hepática, estado 
nutricional e capacidade cognitiva.14

Preparo e cuidados com o paciente
Adequação nutricional e psicológica devem ser abor-

dadas. Encaminhamento para estomaterapeuta para de-
marcação de localização ideal do estoma e treinamento 
de cateterização e prensa abdominal são necessários.

Cuidados imediatos pré-operatórios devem ser ava-
liados como para qualquer cirurgia abdominal extensa, 
com interrupção e reconstrução de trânsito intestinal.15 
O preparo mecânico ou antibiótico deve ser avaliado, 
não sendo obrigatório.16

Medidas como deambulação precoce, estímulos 
oral e gastrointestinal (metoclopramida e goma de 
mascar) aceleram a recuperação intestinal.17

Menção especial deve ser feita com relação ao pro-
tocolo “fast tract”/ERAS (Early Recovery After Surgery). 
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Pacientes submetidos a ele apresentam melhores res-
postas da parte emocional e funcional e apresentam 
menos episódios de febre, trombose e problemas de 
cicatrização de feridas.18 O protocolo mostra que o me-
nor uso de opioides na obtenção de analgesia acelera 
a recuperação da função intestinal.19

Alvimopam, um antagonista periférico de receptor 
de opioides, mostra recuperação mais rápida da função 
intestinal, quando utilizado nestes pacientes, embora 
ainda não liberado na Europa.20

Tipos de derivações e complicações
Optamos por dividir as derivações em: temporá-

rias, permanentes incontinentes, permanentes conti-
nentes (subdividida em cateterizáveis e neobexigas 
ortotópicas).

Temporárias
Stent ureteral (duplo J) 

O stent ureteral moderno (duplo J) foi desenvolvido 
em 1978 por Finney.21 As indicações para seu uso são 
vastas e ele é mais comumente usado para alívio da 
obstrução ureteral por doença calculosa. A drenagem 
via stent ureteral é também utilizada em variadas cirur-
gias reconstrutivas, favorecendo a cicatrização ureteral. 
Sua utilização para compressões extrínsecas e fibrose 
não é boa a longo prazo, por possibilidade de calcifica-
ção, má drenagem em infecções crônicas com grumos.

Nefrostomia
Comumente atribuída a Goodwin et al. (1955), a pri-

meira nefrostomia percutânea terapêutica foi realizada 
por Thomas Hillier em 1865.22 A drenagem renal percutâ-
nea é efetiva para a maioria das obstruções, incluindo 
as intrarrenais, das junções ureteropélvicas ou ureterais, 
sendo indicada para situação de emergência. É comum 
obstrução por grumos infecciosos e a troca regular do 
dispositivo de drenagem é necessária. Quando indicada, 
alocá-la o mais lateralmente possível, para que o pacien-
te possa dormir de costas e evitar acotovelamento.

Permanentes incontinentes

Ureterocutaneostomia
Considerada a derivação mais simples. Menor tem-

po cirúrgico, índice de complicações, tempo em uni-

dade de terapia intensiva e hospitalar quando compa-
rada ao conduto ileal.23 Tecnicamente pode-se realizar 
uma anastomose terminolateral entre os ureteres e 
implante cutâneo único. Pode-se também implantar 
separadamente cada ureter bilateralmente. A escolha 
dependerá da extensão do ureter e do tecido subcutâ-
neo do paciente. Tentar posicionar mais lateralmente. 
As principais complicações são estenose do orifício 
de saída de urina na pele e infecções ascendentes do 
trato urinário.24 Dermatite e desabamento do estoma 
também ocorrem com frequência.

Ureterossigmoidostomia
Também chamada de derivação ureterocolônica. 

Pode ser classificada como uma derivação continente 
na literatura. Os ureteres podem ser diretamente anas-
tomosados ao sigmoide com técnicas antirrefluxo para 
diminuição de risco de sepse. O uso de um conduto 
ileal apresenta vantagens, por não haver contato direto 
da mucosa urotelial à colônica, minimizando urgeincon-
tinência e frequência evacuatória aumentada.25

Vantagem de não apresentar alterações no aspec-
to externo do paciente. Existe risco aumentado de se 
desenvolver câncer de cólon, com a necessidade de 
colonoscopias anuais. Entre os distúrbios metabólicos, 
acidose metabólica hiperclorêmica crônica, podendo 
levar a desmineralização óssea e requer suplementa-
ção de citrato de potássio e bicarbonato.26 

Conduto ileal
Também conhecido como técnica de Bricker, des-

crita em 1950.27 A técnica consiste no isolamento de 
segmento ileal de aproximadamente 15 cm a partir de  
20 cm da válvula ileocecal. O trânsito intestinal é re-
construído. Os ureteres devem ser anastomosados a 
este tubo, que será exteriorizado através da parede ab-
dominal, preferencialmente à direita. Esta técnica per-
mite longas ressecções de ureter e adaptação do seg-
mento ileal à compleição física do paciente. Ao longo 
dos anos, várias técnicas procuraram melhorar a anas-
tomose ureteroileal, como Le Duc, Petterson, Saudin e 
Taniguchi, Wallace I e II.28

Complicações a curto prazo incluem infecção de 
trato urinário, pielonefrite, fístula ureteroileal e este-
nose, além de problemas relacionados à reconstru-
ção do trânsito intestinal. A série de Berna mostra a 
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longo prazo problemas relacionados ao estoma, cál-
culos renais e alterações morfológicas e/ou funcio-
nais de trato urinário superior (estenoses ureterais e 
hidronefrose).29

Existem outras técnicas de condutos usando ou-
tros segmentos intestinais, como jejuno, transverso, 
sigmoide, mas com indicações bastante específicas e 
de exceção.

Permanentes continentes
As derivações continentes dividem-se em: deri-

vação urinária cutânea e neobexiga ortotópica. Con-
sistem em um grande desafio, pois trata-se de uma  
grande cirurgia na sequência de outra grande cirurgia, 
a cistectomia. Necessita que se encaixe em um pacien-
te ideal: ativo, motivado pela boa perspectiva do trata-
mento, apesar de todo o cuidado requerido, podendo 
ser de ambos os sexos, com boa função renal e esfinc-
teriana, e prognóstico favorável de sua doença.

A busca ao reservatório ideal tem como objeti-
vo aproximar-se de uma esfera, o que só foi melhor 
obtido detubulizando o segmento gastrointestinal. 
Diferentes maneiras de dobrá-lo e suturá-lo tentam 
obter bom volume, baixa pressão, de modo a não 
transmitir ao trato urinário superior e obtenção de 
continência e micção facilitada, mesmo com o uso 
de manobra de Valsalva. A mínima interferência em 
absorção de eletrólitos que podem levar a distúrbios 
hidroeletrolíticos é desejada.

Derivações continentes cateterizáveis
Existem várias técnicas para derivação continente 

cateterizável, em que a urina é esvaziada em intervalos 
de tempo com cateterismo limpo intermitente.

O estoma pode ser alocado em dois locais de pre-
ferência, no umbigo e no abdome inferior, abaixo da 
“linha do biquíni”. Essa última localização é preferível, 
pois permite esconder o estoma. Em cadeirantes, é 
preferível a região umbilical, devido à facilidade de 
cateterização.

Algumas técnicas têm sido empregadas para 
criar uma área cateterizável e continente. Para re-
servatórios criados com cólon direito, os procedi-
mentos com tunelização do apêndice são os mais 
simples de ser reproduzidos. O segundo tipo de 
mecanismo de continência mais comum utilizando o 
cólon direito é a utilização do íleo terminal imbricado 
e a válvula ileocecal. Como complicação, a perda da 
válvula ileocecal pode gerar diarreia e esteatorreia 
importante nos pacientes. Um terceiro princípio cirúr-
gico tem sido procedimentos com a criação de uma 
válvula. Esses procedimentos requerem uma ampla 
experiência do cirurgião e apresentam altas taxas de 
complicações e reintervenções. Além disso, o uso de 
grampos propicia a formação de cálculos.

Durante a confecção do reservatório, é impor-
tante avaliar no intraoperatório sua integridade, 
continência e facilidade de cateterização. Uma com-
plicação importante é a dificuldade de se realizar  
cateterismo, podendo até necessitar-se de reabor-
dagem cirúrgica. No sétimo pós-operatório realiza-
-se exame contrastado, e caso seja confirmada a 
integridade do reservatório, o dreno e os stents ure-
terais podem ser removidos. Devido à cateterização, 
todos os pacientes apresentarão bacteriúria crônica. 
A maioria dos autores sugere que não se deve tratar 
bacteriúria assintomática nesses casos (Tabela 1).30,31 

Tabela 1. Principais técnicas de derivação continente cateterizável

Técnica Segmento Características

Kock Pouch Íleo – 15 -20 cm Detubulizado; conduto por intussuscepção ileal 

Double T Pouch Íleo – 70 cm Dobra em W; conduto por moldagem do íleo proximal e distal

Mainz Pouch I Ceco, cólon ascendente e íleo – 70 cm Dobra em W; conduto por moldagem do íleo distal

Indiana Pouch I Íleo, ceco, cólon ascendente e íleo Dobra em U invertido; conduto por moldagem ileal e continência pela válvula 
ileocecal

Penn Pouch Íleo, ceco Primeiro a usar princípio de Mitrofanoff para continência utilizando apêndice

Elaborada pelos autores.
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Neobexiga ortotópica
O reservatório anastomosado à uretra, neobexi-

ga ortotópica, é amplamente documentado por ser 
seguro e duradouro, estabelecendo-se como pro-
cedimento de escolha em pacientes adequados.32,33 
Apresenta como vantagens o fato de ser um sistema 
urinário fechado e estéril, sem necessidade de cate-
terização, possibilidade de urinar pela uretra e sem 
alteração da imagem corporal. É necessário que haja 
um treinamento do paciente, além da própria peris-
talse do segmento utilizado, para esvaziamento ade-
quado – micção sentado, sem esforço excessivo que 
pode levar a contração reflexa espinal do assoalho 
pélvico – aumento gradativo de intervalos de esva-
ziamento para aumentar a capacidade do reservató-
rio e estar ciente de que o follow-up será para a vida 
toda para prevenção e detecção precoce de possí-
veis complicações.34,35

Tecnicamente, o íleo terminal é o segmento intes-
tinal mais utilizado, apesar de haver técnicas que uti-
lizam cólon ascendente, ceco e sigmoide.36 Só deve 
ser realizada a neobexiga em pacientes em que seja 

possível a preservação da inervação uretral para ma-
nutenção de continência esfincteriana.37

São descritas várias técnicas antirrefluxo para 
proteção de trato urinário superior, todas seguras a 
longo prazo. São abordagens antirrefluxivas: túnel 
isoperistáltico, intussuscepção ileal, prolongamento 
ileal subseroso, implantação ureteral direta mucosa 
ou subserosa (Tabela 2).38,39 

Complicações a curto prazo são basicamente rela-
cionadas ao procedimento cirúrgico em si, como san-
gramento, fístulas entéricas ou urinárias, infecção (in-
fecções de trato urinário e pielonefrites), íleo adinâmico, 
retenção urinária e trombose. Em médio e longo prazo 
pode apresentar: incontinência urinária, estenose ure-
terointestinal, alterações metabólicas relacionadas ao 
segmento de intestino utilizado e deficiência de vitami-
na B12, piora de função renal e litíase. A absorção de 
amônia pelo segmento íleo-colônico é o principal me-
canismo da acidose metabólica. O paciente apresenta-
-se com letargia, náusea, dores abdominais, vômitos e 
fraqueza muscular. A prevenção deve ser feita com a 
ingestão diária de bicarbonato de sódio (Tabela 3). 

Tabela 2. Técnicas de neobexiga ortotópica

Técnica Segmento Características

Studer Pouch Íleo – 60 cm Dobra específica; ureteres implantados em segmento aferente isoperistáltico 
(“chaminé antirrefluxo”)

Hautmann Pouch Íleo – 70 cm Dobra em W; ureteres implantados sem antirrefluxo

Camey II Íleo – 65 cm Dobra em Z ou U; ureteres implantados com antirrefluxo

Hemi Kock Pouch Íleo – 60 cm Dobra em U; ureteres implantados com antirrefluxo

Mainz Pouch III Íleo, ceco, cólon 
ascendente – 70 cm 

Dobra em W; ureteres implantados com antirrefluxo

Padua Pouch Íleo – 40 cm Dobra específica; ureteres

Elaborada pelos autores.

Tabela 3. Alterações metabólicas e segmento gastrointestinal utilizado

Segmento Alteração

Estômago Alcalose metabólica hipocalêmica, hipocloremia, hipergastrinemia
Deficiência de vitamina D e B12 (osteoporose, osteomalacia)
Síndrome hematúria-disúria

Jejuno Acidose metabólica hipoclorêmica, hiponatremia

Ileal Acidose metabólica hipoclorêmica, hipercalemia
Deficiência vitamina B12 (neuropatia)
Aumento de cálcio, fosfato e oxalato associado a hipocitratúria (litíase urinária)
Alterações de metabolismo de ácidos biliares e metabolismo lipídico (litíase biliar)

Cólon Acidose metabólica

Elaborada pelos autores.
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Consideração final
A experiência do cirurgião e o volume cirúrgico do 

centro em que é realizado este tipo de procedimento 
– cistectomia e derivação urinária – comprovadamente 

impactam em índices de mortalidade e morbidade. Insti-
tuições que mais os realizam têm menores índices des-
tas complicações e isto deve ser levado em considera-
ção no fluxo de tratamento a ser proposto ao paciente.40
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Introdução
O câncer de bexiga é o sétimo tumor maligno 

mais diagnosticado no mundo em homens e o déci-
mo mais frequente quando considerados ambos os 
sexos.1 Dados do Instituto Nacional de Câncer (INCA) 
estimam 10.690 novos casos no Brasil em 2020, 
sendo 7.590 em homens e 3.050 em mulheres.2

O tipo histológico mais comum é o carcinoma 
urotelial, responsável por mais de 90% dos casos, e 
será a patologia discutida neste capítulo. Entre ou-
tras histologias menos frequentes, pode-se citar o 
carcinoma de células escamosas, adenocarcinomas, 
sarcomas e tumores neuroendócrinos.

O carcinoma urotelial de bexiga pode ser dividi-
do em tumores localizados (não músculo-invasivos 
e músculo-invasivos), avançados e metastáticos. 
Cerca de 25% dos pacientes apresentam doença 
músculo-invasiva ao diagnóstico3 e, quando locali-
zado, o tratamento padrão é a cistectomia radical 
com linfadenectomia pélvica, associado a quimiote-
rapia neoadjuvante. Aproximadamente 50% dos pa-
cientes com câncer de bexiga músculo-invasivo são 
submetidos à cistectomia radical evoluirão com reci-
diva. Destes, a recidiva local ocorre em apenas 30%, 
sendo mais prevalentes as metástases a distância.4

O prognóstico do carcinoma urotelial irressecável 
localmente avançado ou metastático é reservado. 
A maioria dos pacientes evoluirá a óbito dentro de 
dois a três anos.5

Câncer de bexiga localmente avançado
O tumor de bexiga localmente avançado (T4b, 

invasão de pelve ou parede abdominal) apresenta 
alta mortalidade, independente da adoção de trata-
mento cirúrgico ou sistêmico. A taxa de sobrevida 
em cinco anos para tumores que invadem o tecido 
perivesical (T3) é de cerca de 43% e, em caso de 
acometerem órgãos adjacentes (T4), é reduzida a 
28%.6

O tratamento do câncer de bexiga localmente 
avançado é paliativo. Terapias conservadoras, como 
quimioterapia exclusiva ou associada a radiotera-

pia podem ser indicadas com intuito de controle 
e diminuição de complicações locais.7 A cistecto-
mia paliativa com derivação urinária apresenta alta 
morbidade e deve ser indicada para tratamento de 
complicações locais refratárias a condutas menos 
invasivas.8-10

A progressão local do câncer de bexiga está as-
sociada a sintomatologia significativa, como hema-
túria, disúria, estrangúria e dor pélvica.

Hematúria é frequente, e em casos severos pode 
evoluir com anemia, necessidade de transfusão san-
guínea, formação de coágulos intravesicais e reten-
ção urinária. A hemostasia através de cistoscopia e 
eletrocoagulação é difícil em tumores vesicais volu-
mosos e presença de sangramento ativo. A irrigação 
vesical com alúmen de potássio 1% pode ser efeti-
va, apresenta baixo custo e índice de complicações, 
devendo ser evitada em pacientes com insuficiência 
renal concomitante.11

Instilação vesical de formol a 2,5%-4% durante 30 
minutos apresenta alta taxa de resposta, porém com 
alto potencial de efeitos colaterais, como contração 
vesical, fibrose retroperitoneal e sintomas urinários 
severos.11 Radioterapia é opção conservadora para 
controle hemostático e álgico. Entre os tratamentos 
invasivos, a embolização arterial seletiva demonstra 
alta taxa de resposta e mínimas complicações.11 De-
vido à alta morbidade, cistectomia paliativa deve ser 
o último recurso considerado.8-10

Infiltração dos meatos ureterais e consequente 
obstrução ureteral pode resultar em dor lombar e 
insuficiência renal. O implante de stents ureterais, 
apesar de maior aceitação pelos pacientes, está  
sujeito a deslocamento e obstrução, além de impos-
sibilidade técnica de implantação. Nefrostomia per-
cutânea unilateral ou bilateral é a forma mais efetiva 
para desobstrução do trato urinário superior, porém 
com maior impacto na qualidade de vida.

Câncer de bexiga metastático
De 10% a 15% dos pacientes com câncer de bexi-

ga são metastáticos ao diagnóstico.12 Os sítios mais 
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comuns são linfonodos, pulmão, fígado e ossos. Até 
a década de 1980, a sobrevida média dos pacientes 
com carcinoma urotelial metastático era de até seis 
meses.13 A introdução de quimioterapia baseada em 
platina propiciou ganho de sobrevida de 14 meses 
quando comparada a esquemas anteriores ou mo-
noterapia, tornando-se o esquema padrão para o 
câncer de bexiga metastático. Embora a maioria dos 
pacientes apresente resposta inicial à quimioterapia, 
as taxas de sobrevida em cinco anos são limitadas 
entre 5% e 20%.14-16

A toxicidade associada ao uso de cisplatina limita 
sua utilização, sendo que mais de 50% dos pacientes 
com tumor de bexiga não são candidatos a esta tera-
pia.17,18 Inelegibilidade a cisplatina é definida quando 
há ao menos um dos seguintes critérios: Eastern Coo-
perative Oncology Group (ECOG) > 1, taxa de filtração 
glomerular ≤ 60 mL/min, hipoacusia grau ≥ 2, neuro-
patia periférica, insuficiência cardíaca classe funcio-
nal III da New York Heart Association (NYHA).19

Pacientes com câncer de bexiga metastático po-
dem ser divididos em três categorias: elegíveis a cis-
platina, elegíveis a carboplatina (mas não a cisplatina) 
e inelegíveis a qualquer regime baseado em platina.

Tratamento de primeira linha
O tratamento sistêmico com quimioterapia basea-

da em cisplatina é o padrão para câncer de bexiga 
metastático. Os regimes de primeira linha mais utili-
zados são cisplatina e gencitabina (CG), metotrexa-
to, vimblastina, doxorrubicina e cisplatina (M-VAC) e 
M-VAC de dose densa, propiciando média de sobre-
vida global de aproximadamente 14 meses.20 Esses 
esquemas apresentam eficácia semelhante, com a 
vantagem do CG apresentar menos efeitos colaterais, 
sendo o tratamento de escolha.21

Substituição de cisplatina por carboplatina em 
pacientes candidatos a cisplatina está associada a 
piores resultados.22 Gencitabina e carboplatina (GCb) 
pode ser prescrito para pacientes inelegíveis a cis-
platina. O GCb, quando comparado a esquema de 
poliquimioterapia (metotrexato, carboplatina e vim-

blastina), apresentou menor toxicidade e maior taxa 
de resposta, porém não houve diferença da taxa de 
sobrevida global.23

A imunoterapia tem se destacado no tratamento 
sistêmico do carcinoma urotelial e seu papel como 
tratamento de primeira linha está sendo estuda-
do. Baseado em dois estudos de braço único fase 
II, o pembrolizumabe e atezolizumabe foram apro-
vados pela Food and Drug Administration (FDA) e  
European Medicine Agency (EMA) como agentes de 
primeira linha em pacientes inelegíveis a cisplatina 
e com expressão positiva da proteína PD-L1.24,25 A 
ausência de braço controle e a heterogeneidade da 
população quanto ao status de PD-L1 dificultam a in-
terpretação dos dados. Apesar disto, a toxicidade foi 
menor para ambas as drogas.24,25

Segunda linha
Recentemente, os imunoterápicos inibidores de 

checkpoint foram estabelecidos como tratamento de 
segunda linha de escolha no carcinoma urotelial de 
bexiga. Para este fim, o pembrolizumabe, nivolumabe, 
atezolizumabe e durvalumabe encontram-se aprova-
dos para uso no Brasil.

O pembrolizumabe, um inibidor da proteína PD-1, 
é o imunoterápico de maior destaque. Em um estudo 
de fase III, demonstrou ganho de sobrevida significa-
tivo quando comparado à quimioterapia (placlitaxel, 
docetaxel, vinflunina), independente dos níveis de ex-
pressão de PD-L1, sem deterioração de qualidade de 
vida.26,27 Deve ser indicado para pacientes que progri-
dam durante ou após tratamento com quimioterapia 
baseado em platina.

Tratamento de metástases ósseas
Até 40% dos pacientes com carcinoma urotelial 

metastático são portadores de metástases ósseas.28 
Bifosfonatos e denosumabe (anticorpo monoclonal 
que se liga à proteína RANK) diminuem e adiam a 
ocorrência de eventos ósseos, com impacto em qua-
lidade de vida.29,30 É necessária suplementação de 
vitamina D e cálcio, em decorrência do risco de os-
teonecrose mandibular e hipocalcemia.
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Epidemiologia
Os carcinomas uroteliais podem estar localizados 

tanto no trato urinário inferior (bexiga e uretra) quanto 
superior (cavidades pielocaliciais e ureter).1 Os tumores 
de bexiga (CUB) são considerados os carcinomas uro-
teliais mais frequentes, correspondendo a 90%-95% 
dos casos. Já os carcinomas uroteliais de trato urinário 
alto ou superior (CUTS) são neoplasias relativamente 
raras, que correspondem a apenas 5%-10% dos tumo-
res uroteliais e a 10% dos tumores renais.1

O CUTS com localização nas cavidades pielocali-
ciais é duas vezes mais frequente que os tumores ure-
terais. A presença de lesões multifocais pode ser en-
contrada em 10%-20% dos casos.2 O carcinoma in situ 
(Cis), uma lesão urotelial plana de alto grau restrita à 
mucosa, pode ser encontrado associado ao CUTS em 
até 36% dos casos. O achado de uma lesão vesical sin-
crônica em pacientes com diagnóstico inicial de CUTS 
ocorre em até 17% dos casos; mas em 41% dos pacien-
tes pode ser encontrado um histórico prévio de CUB.3

O CUTS é considerado um tumor relativamente 
agressivo, com alto potencial de recidiva e progres-
são. Aproximadamente 60% dos CUTS são invasivos 
ao diagnóstico, diferentemente do CUB, no qual ape-
nas 15% a 25% possuem doença invasiva inicialmente.4

Entretanto, a evolução e o prognóstico da doença 
são extremamente heterogêneos e dependem ba-
sicamente do estádio de Classificação de Tumores 
Malignos (TNM, do inglês Classification of Malignant 
Tumours) e do grau da lesão. Pacientes com tumores 
não invasivos e de baixo grau possuem uma sobrevi-
da acima de 90% em 10 anos. Já pacientes com tu-
mores de alto grau e invasivos possuem um alto risco 
de recorrência, progressão e morte pela doença.4 Uma 
característica do CUTS é a alta probabilidade de recor-
rência vesical após o tratamento, podendo variar de 
22%-47%.5 Já o risco de recorrência no trato urinário 
contralateral é relativamente baixo, em torno de 2%-
6%.6

O pico de incidência do CUTS ocorre por volta da 
sétima década de vida, e o diagnóstico é três vezes 
mais frequente na população masculina.7 A grande 
maioria dos pacientes possui diagnóstico de CUTS 
esporádico (80%-90%), ou seja, ligado a algum fator 
de risco ambiental. Entretanto, 10%-20% podem ser 

hereditários e estar relacionados à síndrome do carci-
noma colorretal hereditário não polipoide (HNPCC) ou 
síndrome de Lynch.8 Pacientes diagnosticados com a 
síndrome de Lynch possuem cerca de 28% de chance 
de desenvolver CUTS no decorrer da vida. Quase to-
dos os pacientes com CUTS associado à síndrome 
de Lynch possuem mutação nos genes de reparo de 
DNA, principalmente no MSH2.6

Dessa forma, pacientes suspeitos para CUTS here-
ditário devem ser submetidos ao sequenciamento de 
DNA para identificação destas mutações. A suspeita 
pode ser levantada através da presença dos critérios 
de Amsterdã:9 idade < 65 anos e histórico pessoal de 
neoplasia compatível com o espectro clínico da síndro-
me de Lynch (carcinoma de cólon ou carcinoma en-
dometrial) ou; um familiar de primeiro grau com idade 
< 50 anos com neoplasia compatível com o espectro 
clínico da síndrome de Lynch ou; dois familiares de pri-
meiro grau com neoplasia compatível com o espectro 
clínico da síndrome de Lynch, independente da idade.

Fatores de risco
Vários fatores de risco ambientais estão associa-

dos ao desenvolvimento do CUTS, sendo o tabagis-
mo o mais importante deles.10 Na maioria dos estudos, 
o tabagismo esteve associado não só ao risco de se 
desenvolver a doença, mas também ao risco de recor-
rência vesical, recorrência metastática, sobrevida cân-
cer-específica e sobrevida global em pacientes que 
continuaram fumando após o diagnóstico. Da mesma 
forma, foi identificado um efeito benéfico da interrup-
ção do tabagismo no prognóstico de pacientes com 
carcinoma urotelial.10

Outro fator ambiental é a exposição ocupacional 
às aminas aromáticas. Essas substâncias são encon-
tradas em indústrias químicas, petroquímicas, couro, 
tintas, borracha, plástico e indústria têxtil.11

Um fator de risco bastante estudado é a exposi-
ção ao carcinógeno chamado ácido aristolóquico, 
encontrado na planta Aristolochia fangchi. Esse car-
cinógeno é responsável pela nefropatia endêmica dos  
Bálcãs e pela nefropatia da erva-chinesa, muito comum 
em áreas rurais da Sérvia, Croácia, Bósnia, Bulgária  
e Romênia.11,12

Outros fatores de risco que já foram associados 
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ao desenvolvimento de CUTS, porém com evidência 
científica não tão robusta, incluem o uso excessivo do  
analgésico fenacetina,11 a exposição ao arsênico en-
contrado na água contaminada, principalmente em 
Taiwan,13 e o consumo excessivo de álcool (> 15 g/dia).14

Histologia, classificação e estadiamento
A histologia urotelial é a mais comum encontrada 

nos pacientes diagnosticados com CUTS, correspon-
dendo a mais de 90% dos casos. O carcinoma de célu-
las escamosas representa menos de 10% dos casos e 
geralmente está associado a inflamação crônica e pro-
cessos infecciosos secundários à presença de cálculos 
urinários.15

Apesar da histologia não urotelial pura ser relativa-
mente rara, a presença de variantes histológicas pode 
ser encontrada em até 25% dos casos, sendo o carcino-
ma urotelial com diferenciação de células escamosas a 
mais frequente. Outras variantes menos frequentes são 
a diferenciação glandular, a sarcomatoide, micropapilí-
fera, pequenas células e, por último, a plasmocitoide. 
Geralmente pacientes que apresentam histologia com 
variantes histológicas possuem tumores mais agressi-
vos e com pior prognóstico.15

Classificação de CUTS
Tumores papilíferos não invasivos (tumores papi-

líferos uroteliais de baixo potencial de malignidade 
[PUNLMP]); carcinomas uroteliais papilíferos de baixo 
grau; e carcinomas uroteliais papilíferos de alto grau), 
lesões planas (Cis) e carcinoma invasivo.16

O grau tumoral é classificado segundo o sistema 
de graduação da World Health Organization 2004 
(WHO 2004), pelo qual distinguem-se neoplasias de 
baixo potencial de malignidade, carcinomas de baixo 
grau e alto grau.17

Estadiamento
O estadiamento é realizado segundo a classificação 

TNM de 2017 (Tabela 1).
Os linfonodos regionais considerados para os tu-

mores de pelve renal e ureter proximal/médio são os 
linfonodos hilares e retroperitoneais (para-aórtico, pa-
racaval e interaortocaval). Para tumores de ureter distal 
são considerados os linfonodos pélvicos (ilíaco comum, 
externo, interno e obturatório).18

Para avaliação dos linfonodos regionais e metástases 
a distância (como pulmão, fígado e linfonodos não regio-
nais), o exame mais indicado é a tomografia de tórax, 
abdome e pelve com contraste iodado. A cintilografia 
óssea está indicada apenas em pacientes com queixas 
ósseas ou que apresentam fosfatase alcalina alterada.18

Tabela 1. Estadiamento TNM 2017 do carcinoma urotelial 
de pelve renal e ureter 

Tx Tumor primário não pode ser avaliado

T0 Ausência de evidência de tumor primário

Ta Carcinoma papilífero não invasivo

Tis Carcinoma in situ

T1 Tumor invade o tecido conectivo subepitelial

T2 Tumor invade camada muscular própria

T3

(pelve renal) Tumor invade além da camada muscular na 
gordura peripiélica ou parênquima renal

(ureter) Tumor invade além da camada muscular na 
gordura periureteral

T4 Tumor invade órgãos adjacentes ou através do rim na 
gordura perinefrética

NX Linfonodos regionais não podem ser avaliados

N0 Ausência de metástases em linfonodos regionais

N1 Metástase em um único linfonodo de 2 cm ou menor

N2 Metástase em um único linfonodo maior que 2 cm ou 
múltiplos linfonodos

MX Metástases a distância não podem ser avaliadas

M0 Ausência de metástases a distância

M1 Presença de metástases a distância

Adaptada de Brierley et al., 2016.18

Diagnóstico
O sintoma mais comum em pacientes com diagnós-

tico de CUTS é a hematúria micro ou macroscópica, 
que ocorre em cerca de 80% dos casos, seguida por 
dor lombar em 20% a 40% e massa palpável em 10% 
a 20% dos casos.19 Sintomas sistêmicos, como perda 
ponderal, fadiga ou febre, são menos frequentes, mas 
devem levantar a hipótese de doença metastática.

O método de imagem mais indicado para diagnóstico 
de CUTS é a tomografia computadorizada (TC). Dessa 
forma, pacientes com sintomas de hematúria devem ser 
submetidos à TC de abdome e pelve com reconstrução 
urológica (urotomografia). Esta, por si só, tem uma alta 
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acurácia para diagnóstico de CUTS, com uma sensibili-
dade de 67%-100% e uma especificidade de 93%-99%.20

As lesões planas Cis, geralmente não são detecta-
das pelos exames de imagem, a menos que exerçam 
um efeito de massa ou causem um espessamento na 
parede urotelial. A ressonância magnética pode ser uti-
lizada em casos específicos, para os quais existe con-
traindicação para realização da TC, já que sua acurácia 
é inferior à urotomografia para diagnóstico de CUTS.21

A cistoscopia deve sempre ser realizada pelo risco 
de lesão vesical sincrônica em até 17% dos casos.3 A 
citologia urinária deve ser feita conjuntamente com a 
cistoscopia, porém sua sensibilidade para diagnóstico 
de CUTS é inferior se comparada à citologia para CUB, 
mesmo para lesões de alto grau. Dessa forma, a cole-
ta de urina deve ser realizada in situ, com retirada de 
material para amostra diretamente das cavidades pie-
localiciais.22 Apesar da baixa sensibilidade, a citologia 
tem uma alta especificidade para CUTS. Uma citologia 
urinária positiva pode ainda melhorar o estadiamento 
clínico de pacientes com diagnóstico de CUTS, pois 
geralmente está associada a tumores músculo-invasi-
vos ou localmente avançados.23

A ureteroscopia flexível é utilizada para visualiza-
ção de todo o sistema ureteropielocalicial. Ela permite 
a identificação do aspecto da lesão tumoral (séssil ver-
sus papilífero), assim como a realização de uma bióp-
sia tanto para diagnóstico definitivo quanto para a de-
terminação do grau da lesão (baixo versus alto grau).24

Devido à dificuldade de ressecção em profundida-
de em CUTS, o grau tumoral na biópsia pode ser utili-
zado para correlação com o estadiamento tumoral, ou 

seja, lesões de baixo grau são não músculo-invasivas 
em mais de 70% dos casos. Ao contrário, lesões de 
alto grau são não músculo-invasivas em apenas 33% 
dos casos.25

A ureteroscopia é indicada principalmente quando 
há incerteza no diagnóstico após o exame de imagem, 
em casos de rim único ou insuficiência renal crônica 
(IRC) grave, quando o tratamento conservador é con-
siderado ou quando a ureteroscopia com biópsia for-
necerá informações adicionais que podem impactar na 
tomada de decisões terapêuticas.23,24 Há evidências 
de que a manipulação do trato urinário com a ureteros-
copia pode aumentar a chance de recorrência vesical 
da doença.26 Dessa forma, é importante a indicação 
precisa da ureteroscopia e não realizá-la indiscrimina-
damente em todos os casos. 

Estratificação de risco
Devido à dificuldade de se realizar o estadiamento 

clínico tumoral do CUTS com eficiência no pré-opera-
tório, as diretrizes da Associação Europeia de Urolo-
gia (EAU, do inglês European Association of Urology) 
propuseram uma estratificação de risco (Figura 1).27,28 
O objetivo é utilizar fatores prognósticos clínicos (pré-
-operatórios) e agrupar os pacientes em baixo risco 
(mais propensos a realizar tratamento conservador) e 
alto risco (mais propensos a realizar tratamento radical 
e/ou multimodal).23,29,30 Para se classificar como baixo 
risco, o paciente precisa apresentar todas as caracte-
rísticas citadas. Já para alto risco, qualquer característi-
ca presente já o classifica como alto risco. 

Adaptada de EUA Guidelines 2020.28

Figura 1. Estratificação de risco em CUTS não metastático.

CUTS

CUTS de baixo risco

- Doença unifocal
- Dimensão tumoral < 2 cm
- Citologia de baixo grau
- Baixo grau em biópsia ureteroscópica
- Sem aspecto invasivo em urotomografia

- Hidronefrose
- Dimensão tumoral > 2 cm
- Citologia de alto grau
- Alto grau em biópsia ureteroscópica
- Doença multifocal
- Cistectomia radical prévia para câncer de bexiga de 

alto grau
- Variante histológica

CUTS de alto risco
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Tratamento
Tratamento conservador – baixo risco
O tratamento conservador é atualmente considera-

do o tratamento de escolha em casos de CUTS de bai-
xo risco, mesmo com rim contralateral normal. Dessa 
forma, evitam-se a perda completa do rim e os riscos 
aumentados de IRC e o aumento de mortalidade por 
doenças cardiovasculares.31

Atualmente já está bem estabelecida a equivalên-
cia oncológica entre o tratamento radical e o tratamen-
to conservador em casos específicos de pacientes 
com tumores únicos, papilíferos, pequenos (< 2 cm), 
não invasivos (< pT2) e de baixo grau.32,33

A indicação de tratamento conservador em pacien-
tes com tumores de alto risco deve ser evitada devi-
do às altas taxas de recorrência e progressão, assim 
como o impacto na sobrevida se o tratamento radical 
for postergado nesses pacientes.34 Entretanto, pode-
-se considerar a possibilidade do tratamento conser-
vador em tumores de alto risco para casos imperativos 
(pacientes com rim único e IRC grave), sempre pesan-
do os riscos e os benefícios.35

O tratamento conservador pode ser feito atra-
vés da ureteroscopia flexível e ablação com laser  
(Holmim:YAG ou Neodymium:YAG), sendo necessária 
a ressecção ou destruição completa da lesão. Após o 
tratamento inicial, deve ser considerada a possibilida-
de de uma segunda ureteroscopia controle em seis 
a oito semanas para reavaliação, assim como é feito 
em CUB.36

Uma vigilância rigorosa por longo período é neces-
sária devido ao alto risco de recorrência local. Entre-
tanto, as taxas de progressão são relativamente baixas 
e a maioria desses pacientes, quando recorrem, per-
manece como baixo risco, podendo ser tratados nova-
mente por via endoscópica.32,33

A via anterógrada percutânea já foi muito utilizada 
no passado para ressecção de tumores pielocaliciais, 
porém tem sido progressivamente abandonada devi-
do ao surgimento de ureteroscópios flexíveis cada vez 
mais modernos, que possibilitam o acesso a qualquer 
parte do trato urinário por via retrógrada.37 Além do 
mais, o acesso percutâneo viola a integridade do sis-
tema coletor e aumenta o risco de implante tumoral no 
trajeto da punção.38

O tratamento adjuvante através da instilação tó-
pica com  bacilo Calmette-Guérin (BCG) ou mitomi-
cina C pode ser utilizado em pacientes que foram 
submetidos à ressecção por via endoscópica, en-
tretanto seus benefícios ainda são incertos. Estudos 
demonstraram que a instilação com BCG ou com 
mitomicina C de forma adjuvante em pacientes com 
tumores Ta/T1 tiveram as mesmas taxas de recorrên-
cia e progressão em comparação aos pacientes sem 
tratamento adjuvante.39

Por outro lado, os melhores resultados em termos 
de resposta completa foram vistos em pacientes com 
Cis e instilação terapêutica com BCG.39 Entretanto o 
Cis por definição é um tumor de alto grau e, nessa 
situação, o tratamento conservador só deve ser con-
siderado em casos imperativos, devido seu alto risco 
de progressão para tumores músculo-invasivos. Ou-
tra questão envolvendo a terapia tópica em CUTS é a 
forma mais trabalhosa de administrar o medicamento. 
A administração pode ser feita através da forma re-
trógrada por um cateter ureteral e aplicação direta na 
pelve renal; da forma anterógrada por uma nefrosto-
mia; ou através do refluxo obtido com um cateter du-
plo J e instilação diretamente na bexiga. Esta última 
forma de aplicação é considerada a menos eficiente, 
pois a droga geralmente não atinge a pelve renal em 
quantidade suficiente.40 Uma preocupação sempre 
presente em pacientes tratados com a terapia tópica 
adjuvante com BCG em CUTS é o risco de bacilemia 
e urossepse.39

Outra forma de realizar o tratamento conserva-
dor em pacientes com tumores ureterais é através 
da ressecção segmentar do ureter ou ureterectomia 
segmentar, seguida por anastomose primária ou 
reimplante ureteral, a depender da localização da 
lesão. As vantagens da ressecção segmentar são a 
possibilidade de obter margens amplas e fornecer 
um espécime patológico adequado para avaliação e 
estadiamento.41

Geralmente o tratamento das lesões de ureter 
distal tem melhores resultados oncológicos se com-
paradas às lesões dos 2/3 superiores do ureter.41 A 
principal indicação da ureterectomia segmentar é a 
presença de tumores de baixo risco não passíveis de 
ressecção por via endoscópica, seja por dificuldade 
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técnica ou por falta de material endoscópico apro-
priado. Nos casos específicos de tumores do ureter 
distal e necessidade imperativa de preservação de 
função renal, pode-se indicar a ureterectomia seg-
mentar mesmo em pacientes classificados como alto 
risco. Neste cenário, geralmente indica-se a realiza-
ção da linfadenectomia pélvica unilateral associada.41 

Tratamento radical – alto risco
O tratamento padrão para o CUTS localizado de 

alto risco é a nefroureterectomia radical (NUR) com a 
retirada do cuff de bexiga, ou seja, a retirada de todo 
o rim envolto pela gordura perirrenal e fáscia de Ge-
rota, toda a extensão do ureter e o trajeto intramural 
vesical do ureter distal, independentemente da loca-
lização da lesão.42

A ressecção do ureter distal e seu orifício é manda-
tória, porque existe um alto risco de recidiva tumoral 
nesta área, se não for tratada. Além disso, é difícil o 
seguimento dessa região com imagem ou endoscopia 
após a retirada do ureter proximal.43

Existem vários trabalhos que descrevem as diver-
sas técnicas para abordagem do ureter distal (técnica 
aberta clássica extravesical ou transvesical, ressecção 
endoscópica do ureter distal ou técnica de pluck, téc-
nica laparoscópica com ou sem utilização de grampea-
dores e a intussuscepção ou técnica de stripping).44,45 

Aparentemente, a técnica de intussuscepção está 
associada a uma maior chance de recidiva vesical e 
locorregional e não deve ser utilizada.45 As outras téc-
nicas não parecem ser oncologicamente inferiores à 
técnica aberta clássica para retirada do ureter distal, 
porém ainda não há estudos prospectivos randomiza-
dos comparando a segurança e eficácia das diversas 
técnicas descritas.

A realização da NUR pode ser por via aberta, lapa-
roscópica e, mais recentemente, por via robótica.  
Ainda se discute a segurança da via laparoscópica e 
robótica para a realização desse procedimento. Como 
o carcinoma urotelial é um tumor potencialmente 
agressivo, com alta possibilidade de recorrência e im-
plantação, a realização da cirurgia em um ambiente de 
alta pressão ocasionada pelo uso do pneumoperitônio 
nas vias laparoscópica e robótica, assim como o relato 
de implante tumoral em portais de laparoscopia, pode-
riam dessa forma prejudicar o resultado oncológico.46

Entretanto, trabalhos publicados recentemente 
mostraram que a cirurgia laparoscópica é segura em 
mãos de cirurgiões experientes, conquanto princí-
pios oncológicos sejam estritamente seguidos: evitar 
a abertura do trato urinário; evitar contato direto dos 
instrumentos com o tumor; realizar o procedimento em 
sistema fechado, ou seja, evitar a violação e o morce-
lamento da peça e retirá-lo em um saco de extração 
(endobag); ressecar o rim, o ureter e o cuff de bexiga 
em bloco; e evitar indicar a laparoscopia para tumores 
localmente avançados (T3/T4 e/ou N+).47,48

Uma característica do CUTS é a possibilidade de 
recidiva vesical após a NUR, que pode chegar a 47% 
em cinco anos.5 Dessa forma, pacientes submetidos 
à NUR devem ser acompanhados com cistoscopia re-
gularmente para detecção de recidivas vesicais. Dois 
estudos prospectivos e randomizados demonstraram 
uma diminuição no risco de recidiva vesical no primeiro 
ano após a NUR com uso de mitomicina C ou pirarru-
bicina em dose única intravesical imediatamente após 
a cirurgia.49,50 Essa conduta é hoje indicada pelas dire-
trizes da EAU para todo paciente submetido à NUR.28

A indicação de linfadenectomia durante a NUR, 
assim como seus benefícios, ainda é controversa na 
literatura atual. Ao contrário do CUB, ainda não há es-
tudos prospectivos randomizados que demonstram 
benefícios de sobrevida em CUTS.51

Apesar da falta de estudos com nível de evidência 
I, vários trabalhos retrospectivos e alguns prospectivos 
não randomizados sugerem benefícios de sobrevida 
na indicação da linfadenectomia regional em pacien-
tes com doença músculo-invasiva (pT2 ou >) e de alto 
grau e, principalmente, em casos de tumores local-
mente avançados (pT3 ou >; N+).52,53 

A probabilidade de acometimento linfonodal au-
menta à medida que aumenta o estadiamento tumo-
ral, sendo que pacientes com estádio pT1 apresentam 
apenas 2,2% de risco de acometimento linfonodal, en-
quanto pacientes com estádio pT2-4 apresentam risco 
de 14% a 40% de linfonodos positivos.54

Como o estadiamento clínico pré-operatório é falho 
na avaliação do comprometimento linfonodal, todos os 
pacientes com tumores de alto risco com indicação 
de NUR devem ser submetidos à linfadenectomia re-
gional. O template ideal da linfadenectomia regional 
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também é motivo de controvérsia. Kondo et al. reco-
mendam a retirada de linfonodos hilares, paracavais, 
retrocavais e interaortocavais para tumores de pelve 
renal e ureter proximal/médio direito; linfonodos hilares 
e para-aórticos para tumores de pelve renal e ureter 
proximal/médio esquerdo; e linfonodos pélvicos (ilíaco 
comum, interno, externo e obturatório) para tumores de 
ureter distal.52

A quimioterapia perioperatória faz parte do tra-
tamento multimodal do paciente com carcinoma  
urotelial de alto risco. Os seus benefícios, principal-
mente se administrados de forma neoadjuvante, 
estão bastante claros em CUB músculo-invasivos e 
localmente avançados.55

Nos casos de CUTS, os estudos em quimiotera-
pia neoadjuvante apresentam baixo nível de evidên-
cia científica; porém, também mostram benefícios de 
resposta completa, taxas de recorrência e sobrevida 
câncer-específica, principalmente para pacientes com 
doença localmente avançada (pT3 ou > e/ou N+), con-
quanto se use terapia baseada em cisplatina.56

Uma peculiaridade nos casos de CUTS é a perda 
de função renal que os pacientes experimentam após 
a cirurgia radical, sendo que apenas 19% dos pacien-
tes submetidos à NUR possuem função renal suficiente 
para tratamento com cisplatina no pós-operatório.57

Dessa forma, a quimioterapia neoadjuvante se 
mostra como uma boa estratégia, principalmente de-
vido à necessidade de uma função renal preservada 

para tratamento com cisplatina, que ainda é a droga 
de primeira escolha e que apresenta os melhores 
resultados em pacientes com diagnóstico de carci-
noma urotelial.

Estudos de fase III, tanto com quimioterapia quanto 
com imunoterapia neoadjuvante, estão em andamento 
e aguardam-se os resultados em breve. Recentemen-
te foi publicado o estudo POUT, um estudo de fase III 
que randomizou pacientes de alto risco pós-NUR para 
receber quimioterapia adjuvante combinada com platina 
(gencitabina + cisplatina para pacientes com clearance  
de creatinina > 50; ou gencitabina + carboplatina para 
pacientes com clearance de creatinina < 50) ou apenas 
vigilância.58 O estudo demonstrou benefícios significati-
vos em sobrevida livre de progressão (SLP) para o grupo 
tratado com quimioterapia (SLP em três anos de 71% ver-
sus 46%), com uma redução no risco de morte de 55%. 
Mesmo os pacientes com clearance de creatinina < 50, 
os quais tiveram que fazer uso de carboplatina, tiveram 
algum benefício se comparados ao grupo de vigilância.

A indicação de radioterapia adjuvante foi propos-
ta como uma forma de melhorar o controle locorre-
gional da doença após a ressecção cirúrgica radical. 
Entretanto, os dados publicados ainda são contro-
versos e insuficientes para qualquer conclusão so-
bre esse assunto, sendo sua indicação neste cenário 
bastante questionável.59

Seguimento pós-tratamento (Quadro 1)

Quadro 1. Seguimentos após tratamentos radical e conservador

Seguimento após tratamento radical

Baixo risco - Cistoscopia e citologia urinária aos três meses. Se negativo, repetir cistoscopia e citologia aos 12 meses; e 
anualmente após, até cinco anos

Alto risco
- Cistoscopia e citologia urinária aos três meses. Se negativo, repetir cistoscopia e citologia a cada três meses até 

dois anos; a cada seis meses até cinco anos; e anualmente após
- Tomografia de tórax, abdome e pelve (urotomografia) a cada seis meses por dois anos; e anualmente após

Seguimento após tratamento conservador

Baixo risco - Cistoscopia, citologia urinária e urotomografia aos três e seis meses; e anualmente após, até cinco anos
- Ureteroscopia aos três meses

Alto risco
- Cistoscopia, citologia urinária, tomografia de tórax, abdome e pelve (urotomografia) aos três e seis meses; e 

anualmente após
- Ureteroscopia e citologia urinária in situ aos três e seis meses

Adaptada de EAU Guidelines 2020.28
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Carcinoma urotelial de trato 
urinário superior metastático

Apenas 7% dos pacientes apresentam-se inicial-
mente com diagnóstico de CUTS metastático. Entre-
tanto, quase 50% dos casos podem evoluir para do-
ença metastática após o tratamento inicial com intuito 
curativo.42

A primeira linha de tratamento para pacientes 
com CUTS metastático é a quimioterapia combina-
da baseada em cisplatina. Em pacientes inelegíveis 
para cisplatina, a opção é o uso de terapia combina-
da com carboplatina, porém com resultados oncoló-
gicos inferiores (taxa de resposta e sobrevida).60

O uso de imunoterapia com pembrolizumabe 
e atezolizumabe foi avaliado em estudos de fase II 
como primeira linha de tratamento para pacientes 
com CUTS inelegíveis para cisplatina, com taxas de 
resposta variando entre 22%-39% e sobrevida media-
na de 15,9 meses.61,62 Nestes estudos, pacientes com 
expressão de PD-L1 de pelo menos 10% tiveram me-
lhores resultados se comparados aos pacientes sem 
expressão. Dessa forma, o uso de imunoterápicos 
como primeira linha de tratamento em pacientes ine-

legíveis para cisplatina restringe-se aos casos PD-L1+.
Já em pacientes que progridem durante ou após 

o uso de platina, um estudo de fase III respalda a ad-
ministração de pembrolizumabe como tratamento de 
segunda linha, independente da expressão de PD-L1. 
O estudo reportou uma diminiuição no risco de morte 
neste grupo de pacientes de quase 50%; a taxa de 
resposta foi de 21,1% e a sobrevida mediana global foi 
de 10,3 meses.63

Outros imunoterápicos, como nivolumabe e atezo-
lizumabe, também podem ser usados como segunda li-
nha de tratamento em pacientes que progridem durante 
ou após o uso de platina, porém respaldados apenas 
por estudos de fase II.64 Diversos outros imunoterápicos 
e combinações estão atualmente em investigação.65

A realização de NUR em pacientes metastáticos 
geralmente é reservada apenas em caráter paliativo, 
ou seja, para controle sintomático. Entretanto, ape-
sar de evidências muito limitadas, estudos observa-
cionais vêm demonstrando benefícios de sobrevida 
em pacientes oligometastáticos tratados por NUR, 
principalmente nos casos que tiveram resposta par-
cial ou completa após quimioterapia de indução.66 
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Epidemiologia e etiologia
O carcinoma de células renais (CCR) representa 

cerca de 2% a 3% de todas as neoplasias do adul-
to, com predomínio no sexo masculino (1,5:1) e em 
pacientes entre 60 e 70 anos de idade.1 Com a es-
timativa, em dados globais, de 12 novos casos por 
100 mil habitantes por ano é considerada neoplasia 
urológica mais letal.2

A incidência de CCR vem aumentando cerca de 
3% a 4% ao ano desde a década de 1970, em grande 
parte devido à popularização de meios diagnósticos 
por imagem, como o ultrassom (US) e a tomografia 
computadorizada (TC), usados na investigação de 
queixas abdominais diversas.3

No entanto, apesar do aumento do diagnóstico 
precoce nos últimos anos, não foi observada uma 
redução da taxa de mortalidade no mesmo período.2 
Esse fato pode ser explicado pela mudança da bio-
logia tumoral que pode ter sido moldada por fatores 
ambientais como tabagismo, exposição a carcinóge-
nos e hábitos dietéticos.

A maioria dos casos de CCR parece ter origem 
esporádica e apenas 2%-3% são comprovadamente 
familiares.4 Já na faixa etária pediátrica, representa 
até 6,6% das neoplasias, com idade média de apre-
sentação de oito a nove anos, com taxas semelhan-
tes de incidência ao tumor de Willms durante a se-
gunda década de vida.4 

Até o momento ainda é controversa na literatu-
ra a relação de determinados hábitos dietéticos e 
exposição ocupacional a certos carcinógenos com 
CCR.5

A seguir, listamos os principais fatores de risco 
do câncer de rim (Quadro 1).

Diagnóstico 
Apresentação clínica

Pela localização anatômica do rim no retroperi-
tônio, as massas renais comumente permanecem 
assintomáticas e impalpáveis até estágios mais 
avançados da doença. Mais de 50% dos CCRs são 
diagnosticados atualmente de forma incidental, atra-
vés de métodos de imagens não invasivos usados 
na investigação de outras patologias.6

Dessa forma, os sintomas associados ao CCR 
com crescimento local, comumente vinculados à 
tríade clássica (dor lombar, hematúria macroscópica 
e massa abdominal palpável) estão presentes em 
apenas 6% a 10% dos casos.7

Os CCRs têm como uma das caraterísticas sin-
gulares o crescimento intraluminal dentro da circu-
lação venosa, podendo o trombo tumoral ascender 
até o átrio direito (ou até além). Cerca de 4% a 10% 
dos casos têm tal apresentação e deve-se suspeitar 
na presença de edema de membros inferiores, va-
ricocele isolada do lado direito, dilatação de veias 
abdominais superficiais, embolia pulmonar, massa 
atrial direita, ausência de função no rim acometido 
ou proteinúria.8

Na presença de sintomas constitucionais como 
perda de peso, febre, sudorese noturna; assim como 
tosse persistente, dor óssea, linfadenopatia cervical 
e suspeita de síndromes paraneoplásicas, a correla-
ção com doença avançada/sistêmica deve ser pon-
derada e nesse cenário a realização do exame físico 
e a interpretação dos exames laboratoriais (Tabela 
1) e de imagem guardam importância particular para 
efetuar o diagnóstico e auxiliar no estadiamento.

Quadro 1. Principais fatores de risco do câncer de rim

Tabagismo Obesidade Hipertensão arterial Baixo nível socioeconômico

Dieta ocidental * Abuso de laticínios * Cafeína * História familiar

Abuso de AINEs Radioterapia retroperitoneal Doença renal em  
estado terminal

Síndromes familiares  
(Esclerose tuberosa)

AINEs, anti-inflamatórios não esteroides.
* Dados conflitantes. 
Elaborado a partir de Campbell-Walsh, 11 Ed.9
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Tabela 1. Exames laboratoriais

Hemograma Creatinina (TFG) VHS

Função hepática Fosfatase alcalina DHL

Cálcio sérico Coagulograma Urina 1

DHL, desidrogenase láctica; TFG, taxa de filtração glomerular; VHS, 
velocidade de hemossedimentação.
Elaborada a partir de Magera et al., 2008.10

As síndromes paraneoplásicas (Tabela 2) estão 
presentes em cerca de 30% dos CCRs sintomáti-
cos. A hipercalcemia (13%) consiste em uma das 
condições desse conjunto de síndromes e no geral 
é a única na qual a terapia clínica inicial pode ser 
ofertada (hidratação vigorosa, furosemida e uso se-
letivo de bifosfonatos, corticoides ou calcitonina), 
restando às outras a excisão cirúrgica ou o trata-
mento sistêmico.11

Tabela 2. Síndromes paraneoplásicas

Elevação de VHS 55,6%

Hipertensão 37,5%

Anemia 36,3%

Caquexia, perda de peso 34,5%

Função hepática anormal (Síndrome de Stauffer) 14,4%

Hipercalcemia 13,0%

Elaborada a partir de Gold et al., 1996.12

Métodos de imagem e biópsia renal
Tradicionalmente, o US, a TC com contraste endo-

venoso e a ressonância nuclear magnética (RNM) são 
usados para detectar e caracterizar as massas renais. 
Sendo que a maioria das massas renais consegue 
ser diagnosticada com precisão ao usar uma ou 
mais entre as três opções. A TC abdominal fornece 
informações de função e morfologia do rim contra-
lateral, extensão do tumor primário, envolvimento 
venoso, envolvimento de linfonodos locorregionais, 
avaliação da adrenal e outros órgãos sólidos.13

A RNM pode oferecer informações adicionais 
sobre o envolvimento venoso e extensão de um 
trombo tumoral na veia cava inferior (VCI), prin-
cipalmente se dúvidas consistentes à TC. Assim 
como também tem importância no diagnóstico de 
cistos complexos (IIF-III), apresentando sensibili-
dade de 71% e especificidade de 91%.14 Apesar de 
tais assertivas sobre as modalidades diagnósticas, 
tanto a TC quanto a RNM não conseguem distinguir 
de forma confiável o CCR de oncocitomas ou an-
giomiolipomas pobres em gordura.15

Apesar de tais assertivas sobre as modalidades 
diagnósticas, tanto a TC quanto a RNM não conse-
guem distinguir de forma confiável o CCR de onco-
citomas ou angiomiolipomas pobres em gordura.16

Quanto à avaliação de metástases, a TC de tórax 
é precisa para o estadiamento e há um consenso 
de que em sua maioria as metástases ósseas são 
sintomáticas no momento do diagnóstico; sendo 
assim, a imagiologia óssea de rotina não é geral-
mente indicada. Na presença de sintomas direcio-
nados, a cintilografia óssea, RNM ou TC de crânio 
podem ser solicitadas.17 Evidências mais recentes 
apontam que o uso de RNM ponderada por difusão 
de corpo inteiro, apresenta detecção mais signi-
ficativa de metástases ósseas em pacientes com 
câncer de rim metastático em uso de inibidores de 
VEGFR, quando comparado com TC de tórax, ab-
dômen e pelve com contraste.18

Historicamente, a biópsia renal foi associada 
a valores de falsos-negativos (18%), considerados 
elevados para justificá-la como opção de rotina. 
Após análises desses dados, foi constatado que a 
maioria desses resultados falsos-negativos corres-
pondia a casos com massas de difícil localização 
ou com material insuficiente para avaliação pato-
lógica. Atualmente essa taxa declinou para valores 
de cerca de 1%.15

A recomendação atual da biópsia de massas 
renais acaba ficando para pacientes com massas 
indeterminadas ao estudo de imagem, candidatos 
à espera vigilante, antes de métodos ablativos de 
pequenas massas ou ainda no cenário de doença 
metastática, antevendo uma melhor estratégia de 
tratamento sistêmico e/ou cirúrgico.19



434

As principais recomendações são de que a 
biópsia percutânea seja realizada sob orientação 
de US ou TC, usando técnica coaxial, que permite 
múltiplas amostras a partir do uso de uma cânula 
coaxial e reduz a propagação potencial do tumor no 
trajeto.19 Além disso, a aspiração com agulha fina é 
preterida à biopsia central em massas renais sólidas 
e, no geral, não se deve indicar biópsia para lesões 
renais císticas.20

Prognóstico
Fatores prognósticos podem ser subdivididos em 

quatro domínios: anatômicos, histológicos, clínicos 
e moleculares. Os anatômicos são aqueles descri-
tos na Classificação de Tumores Malignos (TNM, do 
inglês Classification of Malignant Tumours), como 
tamanho do tumor, presença de invasão venosa, 
comprometimento da capsular renal, envolvimento 
da adrenal, linfonodal e metástases a distância. A 
presença de invasão do seio renal classificado como 
T3a pode apresentar risco mais elevado do que o 
envolvimento venoso, segundo alguns estudos.21

Os fatores histológicos incluem o grau do tumor, 
subtipo de CCR, características sarcomatoides, in-
vasão microvascular, necrose tumoral e invasão do 
sistema coletor.

O sistema de classificação do grau nuclear de 
Fuhrman consiste em um fator prognóstico inde-

pendente e é amplamente validado para CCR do 
subtipo células claras, podendo ser usado também 
nos papilares, mas não para os cromófobos.22 O 
subtipo papilar pode ser subdividido: tipo I (Síndro-
me familiar do CCR papilar hereditário) com prog-
nóstico favorável e o tipo II relacionado com alto 
grau nuclear e propensão para metástases.23

Os fatores clínicos incluem status de desempe-
nho (PS), sintomas locais, caquexia, anemia, conta-
gem de plaquetas, proporção de neutrófilos para  
linfócitos, proteína C reativa (PCR) e albumina.24

Já os moleculares correspondem a uma série de 
marcadores do ciclo celular ou progressivos, como 
a anidrase carbônica IX (CaIX), VEGF, fator induzido 
por hipóxia (HIF), Ki67, p53, p21, PTEN, E-caderina, 
osteopontina e CD44.

Até o momento, nenhum dos marcadores mo-
leculares demonstrou evidências conclusivas para 
seleção do tratamento em tumores de rim metas-
táticos e portanto, o seu uso rotineiro não deve é 
recomendado na prática clínica.25

Modelos prognósticos foram desenvolvidos nos 
últimos anos e são mais precisos do que o estágio 
ou grau TNM sozinho para prever clinicamente re-
sultados oncológicos, risco de progressão na doen-
ça localizada e resposta à terapia sistêmica/imuno-
terapia na doença metastática.26 Na tabela 3 estão 
descritos os modelos sem distinção histológica. 

Tabela 3. Modelos sem distinção histológica

Doença localizada

UISS (UCLA Integrated  
Staging System)27

1. ECOG; 2. Estádio T;  
3. N +; 4. Grau nuclear

Baixo risco - T1N0M0G1-2 e ECOG 0;
Alto risco - T3N0M0G2-G4, ECOG ≥ 1 ou T4N0M0

Risco intermediário - qualquer N0M0.

GRANT score/ model28 1. Idade > 60; 2. T - T3b, T3c ou T4; 3. 
N - pN1; 4. Fuhrman (G3 ou G4)

Risco favorável - 0 ou 1 fatores;
Risco desfavorável - 2 ou mais fatores.

Doença metastática

MSKCC (Memorial Slaon  
Kettering Cancer Center)29

1. Karnofsky < 80%; 2.  
Tempo para tratar < 1 a; 3. Hb baixa;  

4. Ca > 10; 5. DHL > 1,5x N 

Risco favorável - sem fatores;
Risco intermediário - 1-2 fatores

Pobre risco - 3-5 fatores.

IMDC (International Metastatic Renal 
Cancer Database Consortium)30

1. Karnofsky < 80%; 2. Tempo para 
tratar < 1 a; 3. Hb baixa; 4. Ca alto;  
5. Neutrófilos altos; 6. Trombocitose 

Risco favorável - sem fatores;
Risco intermediário - 1-2 fatores

Pobre risco - 3-6 fatores.

Ca, cálcio; DHL, desidrogenase láctica; ECOG, Eastern Cooperative Oncology Group; Hb, hemoglobina. 
Elaborada a partir de Guideline EAU, 2020.31
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Manejo do câncer renal localizado (T1-T2)

Introdução
Existem inúmeras estratégias para o manejo de le-

sões renais suspeitas para neoplasia, porém quatro são 
consideradas standard of care: nefrectomia radical (NR) 
ou parcial (NP), termoablação (TA) e vigilância ativa (VA).1

Nefrectomia radical
A NR foi o tratamento padrão por muitas décadas, 

consistindo na retirada do rim, incluindo a fáscia de 
Gerota, linfonodos regionais e a adrenal ipsilateral. A 
sobrevida câncer-específica é excelente; no entanto, 
existem controvérsias com relação ao impacto negati-
vo na função renal e overtreatment do estádio I, espe-
cialmente cT1a.1

Nefrectomia parcial
Já a NP, inicialmente realizada em grandes cen-

tros,2,3 ganhou projeção mundial com as recomenda-
ções dos Guidelines e o crescimento da cirurgia robó-
tica.4,5 Historicamente indicada em situações nas quais 
o paciente ficaria anéfrico ou em risco de terapia renal 
substitutiva, como nos casos de rim único anatômico 
ou funcional, tumores bilaterais ou história de carcino-
ma de células renais (CCR) familiar.

Atualmente em massas renais cT1a deve-se prio-
rizar a NP. Nesse contexto, o risco de doença renal 
crônica (DRC) é minimizado com desfechos oncológi-
cos e controle local semelhantes à NR (considerando 
lesões < 5 cm).6,7 (Recomendação [RE]: moderada / Ní-
vel de evidência [NE]: B).1

A cirurgia poupadora de néfrons apresenta maior 
risco de transfusão e de complicações urológicas, po-
rém confere a possibilidade de uma análise patológica 
completa e reduz as incertezas oncológicas geradas 
pelas ablações térmicas.6

A NP também é preferida para lesões sólidas ou 
cistos renais Bosniak III/IV em pacientes com rim único 
anatômico ou funcional, lesões bilaterais, história de 
CCR familiar, DRC preexistente ou proteinúria. (RE: mo-
derada / NE: C).1

Pacientes mais jovens, com lesões multifocais ou 
portadores de comorbidades que possam impactar a 
função renal futura, como hipertensão, diabetes, uroli-
tíase ou obesidade mórbida, também devem ser consi-
derados para a NP (RE: condicional / NE: C).1

À medida que preserva a função renal, a NP po-
tencialmente limita a incidência de doenças cardio-
vasculares,8 sendo que aproximadamente 25%-30% 
de parênquima renal remanescente de um rim único 
são suficientes para evitar a terapia substitutiva.9,10 
Os pacientes com DRC preexistente e proteinúria 
estão sob maior risco de DRC progressiva e estágio 
final11-13 após o procedimento.

O foco da cirurgia deve ser na preservação do 
volume de parênquima renal e néfrons funcionantes 
durante a ressecção e reconstrução, através de um 
tempo de isquemia quente reduzido: o dano tecidu-
al irreversível inicia-se a partir de 25-30 minutos.14-16 
Alguns autores defendem não realizar isquemia al-
guma ou um clampeamento segmentar como um es-
forço para reduzir a injúria isquêmica.1

Margens negativas devem ser uma prioridade em 
pacientes submetidos à NP, já que estudos recen-
tes demonstraram piores resultados oncológicos em 
pacientes com margens positivas.17,18 A enucleação 
(dissecção romba do tumor com margem mínima) 
deve ser considerada em pacientes com CCR fami-
liar, doença multifocal, DRC avançada, com o objeti-
vo de preservar o máximo de parênquima. Algumas 
síndromes específicas, como o CCR relacionado à 
leiomiomatose hereditária ou à deficiência de succi-
nato desidrogenase, devem ser tratadas através de 
NP com margens amplas ou NR.1

Comparativamente com a NP tradicional, a enu-
cleação apresenta resultados oncológicos seme-
lhantes, porém os estudos são retrospectivos e sem 
uniformidade na revisão patológica.19,20

O cirurgião deve considerar a NR baseado no po-
tencial de agressividade sugerido pelo tamanho da 
lesão, biópsia prévia ou características da imagem 
(RE: condicional / NE: B).1 Em sua maioria as neopla-
sias cT1b/T2 podem ser elegíveis para a NP, e es-
tudos observacionais sugerem resultados aceitáveis 
nesse contexto.21-28

A NR é preferida quando os seguintes critérios são 
preenchidos:

1) Alta complexidade do tumor, a qual torna a NP 
desafiadora mesmo em mãos experientes;

2) Ausência de DRC ou proteinúria;
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3) Rim contralateral normal e quando a futura taxa 
de filtração glomerular estimada (TFGe) for pro-
vavelmente > 45 mL/min/1,73 m² (Opinião de es-
pecialista).1

A adrenalectomia deve ser realizada somente se 
as imagens ou os achados intraoperatórios sugerirem 
metástase ou acometimento direto da glândula (princí-
pio clínico),1 já que seu acometimento é incomum em 
pacientes com câncer renal localizado.

No que diz respeito à via de acesso, a abordagem 
minimamente invasiva deve ser considerada quando 
não comprometer os desfechos oncológicos, funcio-
nais ou perioperatórios (Opinião de especialista).1

Múltiplos estudos já demonstraram as vantagens 
da NR laparoscópica em comparação com a aberta29-31 
e no âmbito da NP os desfechos oncológicos e de po-
sitividade de margens foram semelhantes entre as vias 
aberta e laparoscópica convencional ou robô-assisti-
da.32-34

Dados atuais1,8 sugerem que os benefícios das 
abordagens minimamente invasivas se dão no perío-
do perioperatório a curto prazo, e são equivalentes à 
cirurgia aberta no seguimento a médio e longo prazo 
(Tabela 1). A custo-efetividade segue sem resposta, po-
rém o maior custo relacionado à abordagem minima-
mente invasiva pode ser contrabalançado pelo menor 
tempo de internação e convalescença precoce.

Tabela 1. Adaptada do Guideline EAU de câncer de células 
renais 2020

Recomendações da European Association of Uro-
logy (EAU)

Grau

Oferecer cirurgia com intuito curativo no CCR loca-
lizado

Forte

Oferecer NP em pacientes com lesões T1 Forte

Não realizar adrenalectomia ipsilateral se não houver 
evidência clínica de acometimento local

Forte

Oferecer NR laparoscópica para pacientes T2 e mas-
sas localizadas não tratáveis por NP

Forte

Não realizar NR nos pacientes com T1 nos quais a NP 
é factível por qualquer via, incluindo aberta

Forte

Não realizar cirurgia minimamente invasiva, se essa 
via comprometer os desfechos oncológicos, funcio-
nais ou perioperatórios

Forte

Adaptada de Ljungberg et al., 2020.8 

Alternativas ao 
tratamento cirúrgico
Termoablação

Deve-se considerar a ablação térmica como abor-
dagem alternativa no manejo de massas renais cT1a < 
3 cm. A via percutânea é preferível sobre a via laparos-
cópica, quando factível, para minimizar morbidade (RE: 
condicional / NE: C).1 

Uma metanálise, que incluiu somente três estudos, 
demonstrou sobrevida livre de metástase comparável 
entre TA e NP,35 e sobrevida câncer-específica de 97%-
100% e 92%-97% para NP e TA, respectivamente.

A NP apresenta melhor resultado de sobrevida li-
vre de recorrência, com risco de recidiva estimado em 
0,37 (IC 95% 0,15-0,85), favorecendo a NP,35 sendo o 
diâmetro tumoral seu principal fator preditor. O tama-
nho da lesão (> 3 cm) aumenta o risco de complicações 
locais, tratamento incompleto e a chance de recidiva.

A localização e a complexidade da massa têm pa-
pel fundamental na seleção dos pacientes. A qualidade 
dos estudos disponíveis ainda não permite estabele-
cer conclusões definitivas sobre morbidade e desfe-
chos oncológicos da crioablação e radiofrequência.8 
A indicação de TA para lesões císticas merece maior 
investigação.1

Duas metanálises, as quais compararam as princi-
pais modalidades de TA (radiofrequência e crioabla-
ção), não identificaram diferenças significativas entre 
as técnicas com relação às complicações, progressão 
metastática ou sobrevida câncer-específica;36-38 por-
tanto, ambas podem ser consideradas para aqueles 
pacientes elegíveis ao tratamento ablativo (RE: condi-
cional / NE: C).1

Dessa forma, o paciente deve ser aconselhado com 
relação ao fato de a TA apresentar uma maior chance 
de persistência tumoral ou recorrência local após o pri-
meiro tratamento, comparativamente à remoção cirúr-
gica (RE: fraca),8 risco que se torna equivalente após 
uma segunda ablação, caso haja indicação de nova 
abordagem (RE: forte / NE: B).1

A biópsia renal deve ser realizada antes da abla-
ção, com objetivo de diagnóstico patológico e guiar 
a vigilância subsequente (Opinião de especialista),1 já 
que após o procedimento, devido à necrose, não será 
possível obter-se material viável para análise.
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Manejo do câncer renal localizado (T1-T2)

Ablação por micro-ondas, laser, high intensity 
focused ultrasound (HIFU) e eletroporação são con si-
de rados experimentais.8

Vigilância ativa
Definida como o monitoramento do tamanho tumo-

ral por exames de imagem seriados (ultrassom [US], to-
mografia computadorizada [TC] ou ressonância magné-
tica [RM]).39 Em geral, é realizada em pacientes idosos e 
com comorbidades diagnosticados com pequenas mas-
sas renais. A intervenção acontecerá em tumores que 
demonstrem progressão durante o acompanhamento.40

A descoberta incidental de pequenas massas re-
nais em pacientes idosos assintomáticos ou pacientes 
com risco cirúrgico elevado permitiu a observação da 
velocidade de crescimento desses tumores nos pa-
cientes que não puderam ser submetidos ao procedi-
mento cirúrgico ou que não o desejavam.41,42

O estudo prospectivo e não randomizado Delayed 
Intervention and Surveillance for Small Renal Masses 
(DISSRM) acompanhou 497 pacientes com massas re-
nais < 4 cm divididos em grupos de VA (geralmente 
mais idosos, com comorbidades e/ou tumores bilate-
rais) e tratamento primário. Houve crescimento médio 
de 0,09 cm/ano no seguimento de 1,8 anos.43 Nenhum 
paciente apresentou metástases ou morreu de câncer 
renal.44 Após dois anos, a sobrevida foi de 98% no gru-
po de tratamento primário e de 96% na VA: em cinco 
anos, 92% e 75%, respectivamente (p = 0,06).43 Cerca 
de 15% dos pacientes foram submetidos a intervenção 
cirúrgica por crescimento tumoral ou preferência do 
paciente.43

Séries de várias instituições confirmaram que mui-
tas massas renais crescem lentamente (0,09 cm a 0,34 
cm/ano) e têm baixo índice de metástases (menor que 
2% durante dois a cinco anos de seguimento).45

As principais diretrizes sobre câncer urológico 
citam e recomendam a VA. A diretriz da EAU acon-
selha, com grau de recomendação fraco, a VA para 
pacientes idosos ou com comorbidades.8 O Natio-
nal Comprehensive Cancer Network (NCCN) re-
comenda a VA em pacientes com massas renais  
< 2 cm pela alta chance de se tratar de lesão benigna 
e baixo risco de metástases associado e em lesões  
< 4 cm com componente cístico associado.46 As reco-

mendações da diretriz da American Urologic Associa-
tion (AUA) estão listadas nas tabelas 2 e 3.1

Os pacientes devem ser acompanhados inicial-
mente a cada três a seis meses para se avaliar o cres-
cimento tumoral, mudança nas suas características e 
presença de metástases ocultas. O seguimento é fei-
to com TC ou RM de abdome, e pode ser substituído 
eventualmente pelo US de abdome.1

Tabela 2. Adaptada do guideline AUA de câncer renal 
localizado 2017

VA de pequenas massas renais e cistos Bosniak III / IV

A VA é uma opção de manejo inicial de pacientes com massas 
renais suspeitas para neoplasia, especialmente menores que  
2 cm. (RE: condicional / NE: C)

Priorizar VA quando o risco previsto da intervenção ou riscos 
concorrentes de morte superam os potenciais benefícios on-
cológicos do tratamento cirúrgico. (Princípio clínico)

Quando os benefícios oncológicos da intervenção superam os 
riscos de tratamento e riscos concorrentes de morte, deve-se 
recomendar um tratamento ativo. Neste caso, a VA pode ser 
realizada apenas se o paciente compreender e estiver disposto 
a aceitar o risco oncológico associado. (RE: moderada / NE: C)

Quando a avaliação de risco/benefício para o tratamento é 
ambígua e o paciente prefere VA, deve-se repetir imagem em 
três a seis  meses para avaliar o crescimento tumoral neste in-
tervalo, e pode-se considerar a biópsia renal para estratificação 
de risco adicional. (Opinião de especialista)

Adaptada de Campbel et al., 2017.1

Tabela 3. Adaptada do guideline AUA de câncer renal 
localizado 2017

Fatores que favorecem a VA

Relacionados ao paciente Relacionados ao tumor

Idade avançada Tumor < 3 cm

Expectativa de vida < 5 anos Crescimento tumoral 
< 5 mm/ano

Muitas comorbidades Tumor não infiltrativo

Risco perioperatório elevado Baixa complexidade

Fragilidade (baixo status funcional) Histologia favorável

Preferência do paciente pela VA

Função renal limítrofe

Adaptada de Campbel et al., 2017.1
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Biópsia renal (Tabelas 4 e 5)
A biópsia tem o seu papel na determinação de 

massas renais radiologicamente indeterminadas, em 
pacientes candidatos a VA, antes de tratamentos abla-
tivos e em casos de tumores já metastáticos.47 Nos ca-
sos dos pacientes que já tenham a programação de 
nefrectomia (seja parcial ou total), a biópsia não preci-
sa ser realizada.

Existem duas formas de realizar a biópsia renal per-
cutânea: biópsia por fragmento (core biopsy) e pun-
ção aspirativa por agulha fina (PAAF).48 A core biopsy 
apresenta melhor acurácia nos tumores sólidos. No 

entanto, em lesões císticas complexas, a combinação 
entre core biopsy e PAAF pode trazer resultados mais 
precisos.49

A técnica coaxial é considerada segura na preven-
ção da disseminação de células tumorais no trajeto da 
biópsia, embora existam poucos relatos de que isso 
ocorra.50 A sensibilidade e especificidade para deter-
minar se a amostra é maligna podem chegar a 99,1% e 
99,7%, respectivamente, embora 8% das biópsias se-
jam não diagnósticas.8 Em uma metanálise, a concor-
dância da biópsia com o produto da nefrectomia total 
ou parcial foi de 90,3%.49

Tabela 4. Adaptada do guideline EAU de câncer de células 
renais 2020

Recomendações EAU Grau

Realizar biópsia renal antes da terapia ablativa 
ou da terapia sistêmica em pacientes sem diag-
nóstico histológico prévio

Forte

Realizar biópsia percutânea em pacientes em 
que se considerar VA

Fraco

Utilizar a técnica coaxial quando realizar biópsia 
renal

Forte

Não realizar biópsia renal em massas císticas Forte

Realizar core biopsy em vez de PAAF para ca-
racterização histológica de massas renais só-
lidas

Forte

Adaptada de Ljungberg et al., 2020.8

Tabela 5. Adaptada do guideline AUA de câncer renal 
localizado 2017

Recomendações AUA

Considerar biópsia renal quando houver dúvida diagnóstica se a massa 
renal é de origem hematológica, metastática, inflamatória ou infecciosa 
(Princípio clínico)

No cenário de uma massa renal sólida, a biópsia não é necessária para: 
1) pacientes jovens ou saudáveis que não desejam aceitar as incerte-
zas associadas ao método; ou 2) pacientes mais velhos ou frágeis que 
serão tratados de forma conservadora, independentemente dos acha-
dos da biópsia (Opinião de especialista)

Quando considerar a biópsia, os pacientes devem ser orientados quan-
to aos valores preditivos positivos e negativos, riscos potenciais e fal-
sos-negativos (Princípio clínico)

Prefira a realização de múltiplas core biopsies em vez de PAAF em pa-
cientes com massas renais sólidas (RE: moderada / NE: C)

A biópsia pode ser realizada antes de terapia ablativa para determinar o 
diagnóstico histológico e guiar o seguimento pós-procedimento (Opi-
nião de especialista)

Adaptada de Campbel et al., 2017.1
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Carcinoma de células renais avançado
A incidência mundial de câncer renal é estimada 

em 338 mil casos, com um estimativa de 144 mil mortes 
anualmente. Apesar do aumento do número de diag-
nósticos incidentais de massas renais devido à disse-
minação de métodos de imagem, ainda muitos pacien-
tes são assintomáticos e fazem o diagnóstico em uma 
fase tardia da doença.

Em torno de 25% dos pacientes são diagnosticados 
já com metástases, o que implica diretamente a taxa 
de sobrevida dos pacientes.1 A taxa média de sobre-
vida em cinco anos nos EUA é de 91,7% para pacien-
tes com doença localizada, mas de apenas 12,3% para 
aqueles com diagnóstico de metástases a distância.2

O tratamento do carcinoma de células renais (CCR) 
avançado é desafiador e envolve aspectos cirúrgicos 
e a utilização de diferentes agentes sistêmicos. Nos 
últimos anos, houve incorporação de diferentes dro-
gas, aumentando o arsenal terapêutico no tratamento 
dessa doença.3

Apesar dos avanços terapêuticos, muitas pergun-
tas envolvendo aspectos cirúrgicos e o sequencia-
mento ideal de agentes sistêmicos ainda precisam ser 
respondidas. Nosso objetivo é revisar a utilidade clí-
nica de vários agentes sistêmicos e alguns aspectos 
cirúrgicos que devem ser considerados no tratamento 
do CCR avançado.

Papel da linfadenectomia
O papel da linfadenectomia (LND) e seus limites no 

câncer renal localmente avançado ainda é controver-
so. Em pacientes com linfonodos negativos na avalia-
ção pré-operatória por exames de imagem, a proba-
bilidade de encontrar metástases patologicamente 
confirmadas varia entre 0 e 25%.3 Nesses casos, a LND 
é justificada apenas se o gânglio é visível ou palpável 
durante a cirurgia.4,5

O benefício em sobrevida em pacientes subme-
tidos a LND é duvidoso. No entanto, a LND permite 
um estadiamento mais fidedigno, com implicações na 
avaliação prognóstica do caso durante o acompanha-
mento. Já em pacientes com linfonodos suspeitos na 
avaliação pré-operatória por imagem, a probabilidade 
de encontrar metástases linfonodais patologicamente 
confirmadas varia entre 10,3% (tumores localizados) 

até 54,5% no caso de doença localmente avançada. 
A LND diante de linfonodos visíveis e palpáveis é jus-
tificada pelo menos para estadiamento, prognóstico e 
implicações no acompanhamento.3,4

A LND estendida, que consiste na remoção dos 
linfonodos periaórticos, pericavais desde os pilares 
diafragmáticos até a bifurcação da aorta, é ainda mais 
controversa. Durante a nefrectomia radical, linfonodos 
hilares comprometidos muitas vezes são removidos, 
tornando a dissecção retroperitoneal extensa desne-
cessária na maior parte dos casos. A LND estendida é 
utilizada em casos selecionados.5

Adrenalectomia e trombo tumoral
A adrenalectomia em tumores localmente avança-

dos está indicada em casos nos quais exista invasão 
da adrenal ipsilateral em exames de imagem pré-ope-
ratórios ou identificação de invasão durante a cirurgia.3

Existe uma tendência de adrenalectomia em tumo-
res de polo superior grandes; no entanto, se não hou-
ver invasão macroscópica identificada no intraoperató-
rio, ela não seria necessária. Esse fato foi corroborado 
por estudo prospectivo não randomizado, que compa-
rou a realização de adrenalectomia contra a não reali-
zação de adrenalectomia ipsilateral e não houve dife-
rença da sobrevida na sobrevida global (SG) em cinco 
ou dez anos entre os grupos.

Diferentemente do que se pensava, na análise mul-
tivariada o envolvimento do polo superior não foi pre-
ditivo do envolvimento da adrenal, mas o tamanho do 
tumor foi um dos fatores preditivos para envolvimento 
adrenal.6,7

A disseminação com trombos tumorais do carcino-
ma renal é marcante. O tratamento cirúrgico apresenta 
diversas estratégias, a depender do nível do trombo. 
Em pacientes não metastáticos, a remoção do trombo 
durante a cirurgia é indicada. O estadiamento é estra-
tificado de acordo com o nível cefálico atingido pelo 
trombo venoso:

I. Restrito à veia renal;
II. Estende-se à veia cava até a borda inferior do 

fígado;
III. Atinge a porção retro-hepática da veia cava in-

ferior;
IV. Estende-se acima do diafragma.
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Dependendo do nível do trombo, pode ser neces-
sário o uso da manobra de Langenbeck, que consiste 
na secção dos ligamentos triangular e coronal do fíga-
do, para dissecção da cava retro-hepática, ou by-pass 
venovenoso ou até mesmo parada circulatória total, 
com auxílio da cirurgia cardíaca.8

Em pacientes metastáticos, esse tipo de procedi-
mento deve ser sempre discutido em equipe multidis-
ciplinar, avaliando a estratificação prognóstica desses 
pacientes e o real benefício da cirurgia.3

Estratificação prognóstica do carcinoma 
de células renais metastático

A exemplo do que ocorre na maioria das neopla-
sias, a presença de metástases a distância no CCR é o 
principal fator prognóstico adverso.9,10 O CCR metastá-
tico é considerado uma doença incurável, com sobre-
vida mediana de aproximadamente um ano, de acordo 
com análises de bases de dados populacionais.9,11

Apesar disso, há uma importante heterogeneida-
de de comportamento no CCR metastático. Há casos 
de CCR agressivo e rapidamente fatal, bem como de 
doenças com evolução indolente, às vezes mesmo na 
ausência de tratamento.12 Diante dessa heterogeneida-
de, é fundamental fazer uma estratificação prognóstica 
do paciente portador de CCR metastático para elabo-
rar um plano terapêutico adequado para ele.

O número de órgãos acometidos por metástases,13 
a performance do paciente,14 e o tempo entre a nefrec-
tomia (se realizada) e o início do tratamento sistêmico15 
são fatores clínicos com impacto prognóstico conheci-
do. Os valores de hemoglobina, leucócitos, plaquetas, 
lactato desidrogenase, e cálcio sérico são parâmetros 
laboratoriais que também influenciam o prognóstico.16

Levando em conta tais critérios clínicos e laborato-
riais, há dois algoritmos de estratificação prognóstica 
para o CCR metastático: o do Memorial Sloan-Kettering 
Cancer Center (MSKCC)17 e o do Consórcio da Base de 
Dados Internacional (IMDC).10

A classificação do MSKCC17 adota os seguintes cri-
térios:

1. Tempo da nefrectomia até o início do tratamento 
sistêmico menor que um ano;

2. Performance inferior a 80% na escala de Karno-
fsky18 ao início do tratamento sistêmico;

3. Hemoglobina sérica abaixo do limite inferior da 
normalidade ao início do tratamento sistêmico;

4. Cálcio sérico acima de 10 mg/dL ao início do tra-
tamento sistêmico;

5. Lactato desidrogenase sérica 1,5 x acima do li-
mite superior da normalidade ao início do trata-
mento sistêmico.

Pacientes que não preenchem nenhum destes 
cinco critérios são classificados como de prognóstico 
bom, enquanto aqueles que marcam um ou dois pon-
tos são classificados como de prognóstico intermediá-
rio e os que preenchem três ou mais critérios são de 
prognóstico ruim. Esta estratificação foi validada em 
pacientes tratados com alfainterferona, e observou-se 
SG mediana de 20 meses, 10 meses e 4 meses para 
os riscos baixo, intermediário e alto, respectivamente.17

A classificação do IMDC10,19 usa critérios similares, 
mas não idênticos, aos do MSKCC:

1. Tempo da nefrectomia até o início do tratamento 
sistêmico menor que um ano;

2. Performance inferior a 80% na escala de Karno-
fsky18 ao início do tratamento sistêmico;

3. Hemoglobina sérica abaixo do limite inferior da 
normalidade ao início do tratamento sistêmico;

4. Contagem de neutrófilos acima do limite supe-
rior da normalidade ao início do tratamento sis-
têmico;

5. Contagem de plaquetas acima do limite supe-
rior da normalidade ao início do tratamento sis-
têmico;

6. Cálcio sérico acima de 10 mg/dL ao início do tra-
tamento sistêmico.

Aqui também os pacientes são considerados de 
prognóstico bom na ausência de qualquer critério des-
favorável, enquanto a presença de um ou dois crité-
rios resulta num prognóstico intermediário e a de três 
ou mais critérios num prognóstico desfavorável. Este 
algoritmo do IMDC mostrou-se também prognóstico, 
com sobrevida mediana de 35,3 meses para os pa-
cientes de risco favorável; 16,6 meses para o subgrupo 
de risco intermediário; e 5,4 meses para os pacientes 
no subgrupo de alto risco.10

Ambas as estratificações acima detalhadas são va-
lidadas em mais de uma população e podem ser ado-
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tadas na prática clínica. No entanto, a classificação do 
IMDC demonstra melhor capacidade de reconhecer 
pacientes com prognóstico desfavorável. Um subgru-
po de pacientes classificados como de prognóstico 
intermediário pelo algoritmo do MSKCC, mas como 
prognóstico ruim pelo do IMDC, apresentou uma evo-
lução clínica mais compatível com esta segunda estra-
tificação.19 Por este motivo, o algoritmo do IMDC é o 
preferido atualmente.19

Tratamento do câncer de 
células renais metastático

Apesar de tratar-se de uma doença incurável, o 
CCR metastático deve ser adequadamente tratado, 
para que se propicie um maior tempo de sobrevida e 
uma melhor qualidade de vida para os pacientes.20 O 
plano terapêutico ideal para um paciente portador de 
CCR metastático depende do grupo de risco (confor-
me as estratificações do MSKCC ou IMDC), do volume 
de doença, dos sítios acometidos pela doença, da pre-
sença de sintomas, das comorbidades e do desejo do 
paciente.21,22

Nefrectomia citorredutora
O papel da nefrectomia citorredutora para pacien-

tes portadores de CCR metastático é controverso.23-25 
Por muitos anos esse procedimento foi considerado 
rotina, baseado em evidências de melhor sobrevida 
para pacientes submetidos a nefrectomia.26,27 Tais evi-
dências foram colhidas, no entanto, antes da disponibi-
lidade de terapia-alvo ou imunoterapia (IO) para o con-
trole sistêmico do CCR. Um estudo mais recente não 
demonstrou benefício da nefrectomia para pacientes 
com CCR metastático em tratamento com terapia-al-
vo,23 o que levou a uma revisão do papel da cirurgia 
citorredutora. Apesar dessa recente restrição do papel 
da nefrectomia, ela ainda pode ser benéfica para al-
guns subgrupos de pacientes.

Pacientes candidatos a vigilância ativa; pacientes 
com volume de doença baixo; e pacientes com boa 
resposta clínica à IO ou terapia-alvo podem ser consi-
derados para nefrectomia citorredutora.28-30

A observação clínica sem tratamento sistêmico 
é uma opção para pacientes selecionados portado-
res de CCR metastático de prognóstico favorável. Há 

evidências de que esta estratégia é segura nos pa-
cientes com CCR avançado de prognóstico favorável, 
o que permitiria postergar o início do tratamento sistê-
mico para a ocasião da progressão clínica da doença.28

Vale observar que no estudo acima citado, 98% dos 
pacientes foram submetidos a nefrectomia antes do 
início da vigilância ativa. Deste modo, essa estratégia 
normalmente não deve ser considerada para pacien-
tes não tratados com nefrectomia.28,31

Tratamento sistêmico
A maioria dos pacientes com CCR metastático re-

ceberá tratamento sistêmico.20 Os inibidores de tiro-
sina quinase (TKI) são agentes antiangiogênicos úteis 
no tratamento sistêmico do CCR. Eles podem ser usa-
dos isoladamente ou em combinação com inibidores 
da enzima-alvo da rapamicina (mTOR) ou com IO. O 
sunitinibe32 e o pazopanibe33 foram os primeiros TKI 
a demonstrar ganhos de sobrevida em pacientes com 
CCR metastático. Posteriormente, eles foram supera-
dos pelo cabozantinibe34 e pela IO35 no tratamento da 
doença de risco intermediário ou ruim, mas continuam 
uma opção terapêutica de primeira linha para alguns 
pacientes com prognóstico favorável.

O cabozantinibe, além de ser uma opção terapêuti-
ca em primeira linha, pode ser usado na segunda linha 
após falha de outros TKI.34,36 O axitinibe também pode 
ser usado em segunda linha,37 mas não há evidências 
para seu uso como droga isolada como primeira tera-
pia sistêmica.

A IO com anticorpos monoclonais inibidores de 
pontos de checagem do sistema imune também se 
mostrou eficaz no combate ao CCR avançado.38 A 
combinação de nivolumabe com ipilimumabe, quando 
usada em primeira linha, resultou em ganho de sobre-
vida se comparada ao sunitinibe.35,39 Este ganho foi 
claramente observado nos pacientes com prognóstico 
intermediário ou desfavorável, mas não para aqueles 
de risco favorável.35,39,40 Para pacientes já tratados com 
uma linha baseada em TKI, a IO com nivolumabe isola-
do é uma opção com benefício comprovado.41

As combinações de TKI com IO também são pro-
missoras no tratamento do CCR. Nivolumabe com 
cabozantinibe,42 pembrolizumabe com axitinibe,43 
avelumabe com axitinibe44 e pembrolizumabe com 
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lenvatinibe45 são todas combinações deste tipo que se 
mostraram superiores aos TKI isolados como terapia 
de primeira linha. Não se sabe se essa estratégia é 
superior também à IO isolada, e os estudos ainda não 
têm dados suficientes para se ter certeza de que o be-
nefício observado seja semelhante para todos os gru-
pos de risco.

A combinação de lenvatinibe com everolimo (um 
inibidor da mTOR) é uma opção de tratamento em se-
gunda linha.46 Seu possível papel como primeira tera-
pia ainda não foi estabelecido.

Metastasectomia
A heterogeneidade de comportamento no CCR 

metastático e os diferentes sítios de metástases di-
ficulta a avaliação das implicações prognósticas do 
tratamento local das metástases. Em doenças de 
bom prognóstico, em que a ressecção completa da 
metástase é possível, a metastasectomia vem sendo 
indicada. Alguns estudos demonstraram aumento 
de sobrevida câncer-específica (SCE) após a me-
tastasectomia (média 40,75 meses) em comparação 

com a ressecção incompleta e/ou sem metastasec-
tomia (média 14,8 meses).3,47

A radioterapia pode ser usada para controle de me-
tástases em sistema nervoso central ou como terapia 
antálgica em lesões ósseas dolorosas.48

Por fim, apesar da alta chance de recorrência, o 
tratamento após metastasectomia completa com inibi-
dor de tirosina quinase não mostrou benefício quando 
comparado com placebo ou observação.3

Conclusões
Em resumo, as possibilidades terapêuticas para o 

CCR metastático são diversas e variam em função dos 
grupos prognósticos. Para pacientes de prognóstico 
favorável, temos como opções nefrectomia seguida 
por vigilância ativa ou tratamento sistêmico com TKI ou 
combinação de TKI e IO, associado ou não a nefrecto-
mia. Já para os de risco intermediário ou ruim, as com-
binações de IO com TKI ou de duas drogas de IO são 
preferíveis, enquanto o papel da nefrectomia é mais 
limitado. Após a falha de uma linha terapêutica, outras 
drogas, sejam IO ou TKI, podem ser administradas.
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Câncer de pênis e uretra

Epidemiologia e fatores de risco
O câncer de pênis é uma neoplasia rara na Eu-

ropa e nos EUA; sua taxa de incidência é de cerca 
de 1:100.000 homens,1 contrariamente ao que ocor-
re em regiões de baixo padrão socioeconômico. 
No Brasil, é responsável por 2% das neoplasias do 
homem, acometendo até 10% da população mascu-
lina nas regiões Norte e Nordeste.2

A prevalência do carcinoma espinocelular (CEC) 
é maior na sexta década de vida, sendo pouco en-
contrado em jovens. Estudos epidemiológicos mos-
tram que acomete com mais frequência indivíduos 
não circuncidados, portadores de fimose e com 
más condições de higiene e nutrição, com câncer 
peniano invasivo. Ademais, a circuncisão neonatal 
tem impacto na redução de câncer de pênis, mas 
não de neoplasia intraepitelial,3 e se indicada na 
idade adulta, não consiste em fator protetor. Outros 
fatores relatados são como tabagismo, líquen es-
cleroso, fototerapia e ultravioleta A, múltiplos par-
ceiros sexuais e idade precoce da primeira relação 
sexual também.

Infecção por certos subtipos de papilomavírus 
humano (HPV), principalmente dos grupos 16 e 18, 
também tem sido implicada na gênese tumoral, 
encontrada em 30%-40% das amostras de câncer 
peniano invasivo e em 70%-100% das neoplastias 
intraepiteliais.4,5 

Histopatologia
Algumas entidades clínicas consideradas be-

nignas são reconhecidas como pré-malignas, 
como a eritroplasia de Queirat, doença de Bowen, 
condiloma gigante, doença de Buschke-Lowens-
tein e neoplasia intraepitelial. Não se sabe com 
que frequência tais lesões precedem o CEC.6

O CEC representa cerca de 95% das neoplasias 
de pênis, os 5% restantes são melanomas, sarco-
mas, linfomas e carcinoma de células basais. Tumo-
res metastáticos para o pênis são raros, havendo 
relatos de casos originados na próstata, bexiga e 
retossigmoide.

O subtipo histológico, invasão perineural e lin-
fovascular, profundidade da invasão e grau do tu-
mor primário são fatores preditores de mau prog-

nóstico e alta mortalidade específica por câncer. 
O grau é dividido em quatro categorias (G1-4) em 
função da diferenciação celular (Tabela 1). O grau 
e a invasão linfovascular ainda são preditores de 
disseminação metastática. O Guideline da Asso-
ciação Europeia de Urologia (EAU) recomenda a 
pesquisa do status do HPV na amostra e a avalia-
ção da margem cirúrgica, incluindo sua largura.7

Diagnóstico e estadiamento
Desenvolve-se sob a forma de lesão exofítica, 

superficial ou ulcerada, e pode se tornar invasiva. 
Ocorre mais comumente na glande (50% dos ca-
sos) e no prepúcio, mas pode acometer a haste pe-
niana e escroto. A invasão da uretra não é comum, 
sendo encontrada em casos avançados.

Em relação à disseminação, se faz predomi-
nantemente por via linfática, para linfonodos in-
guinais mais superficiais, seguindo para os linfo-
nodos mais profundos, linfonodos pélvicos e em 
estágio final a disseminação hematogênica. A 
progressão da doença é lenta e os pacientes não 
tratados morrem em geral por complicações como 
infecção inguinal, necrose e erosão dos vasos fe-
morais.8

O diagnóstico é confirmado por biópsia da lesão 
primária, que deve ser realizada em profundidade 
na sua porção central, previamente ao tratamento 
definitivo, ou imediatamente antes da terapêutica 
por exame de congelação. O uso de ultrassonogra-
fia (USG) doppler peniano ou ressonância nuclear 
magnética (RNM) com ereção induzida podem ser 
úteis na previsão de invasão corporal ou uretral e 
válidos em casos com intenção de preservação de 
órgão.

Tabela 1. Graduação histológica

Grau de diferenciação celular

G1 bem diferenciado – sem evidência de anaplasia

G2 Moderadamente diferenciado – (< 50% anaplasia)

G3 Pobremente diferenciado – (> 50% anaplasia)

G4 indiferenciado

Adaptada de EAU Guidelines, 2021.9
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Faz parte do exame físico a palpação manual das 
regiões inguinais na pesquisa de linfonodos suspeitos. 
Na ausência de linfonodos palpáveis, a probabilida-
de de doença micrometastática é de cerca de 25%; 
apesar de tal dado, exames de imagem não podem 
descartar micrometástases de forma confiável e so-
mente em pacientes obesos exames de estadiamento 
regional podem ser justificados, como USG inguinal, 
tomografia computadorizada (TC), RNM ou tomografia 
com emissão de pósitrons (PET-TC).10 Já nos pacientes 
com nódulos palpáveis, metade desses casos não tem 
comprometimento tumoral e a pesquisa de linfonodos 
pélvicos ou metástases a distância deve ser realizada 
com TC abdominopélvica e raio X/TC de tórax.11

A classificação Tumor-Nódulo-Metástases da 
“American Joint Committe on Cancer” mais recente 

é a 8a edição (2017) e encontra-se descrita em tabela 
abaixo (Tabela 2).

Tratamento

Doença superficial não invasiva 
(neoplasia intraepitelial)

As quimioterapias tópica com imiquimode ou 5-fluo-
ruracila (5-FU) são consideradas terapias de primeira li-
nha nesse cenário, com a recomendação de associar a 
circuncisão antes da administração de agentes tópicos 
e seguir posteriomente com biópsia local e vigilância.12 
Como opções podem ser usados laser YAG ou laser 
de CO2 (visualização melhorada com diagnóstico fo-
todinâmico); em ambas as modalidades, a rebiópsia 
deve ser obrigatória.13 Assim como o remodelamento 

Tabela 2. Classificação Tumor-Nódulo-Metástases (TNM) da AJCC

Tumor primário

Tis Carcinoma in situ

Ta Carcinoma verrucoso localizado não invasivo 

T1 Tumor invade tecido conectivo subeptelial

T1a Sem invasão linfovascular e bem ou moderadamente diferenciado

T1b Com invasão linfovascular e/ou perineural ou é indiferenciado

T2 Tumor invade corpo esponjoso com ou sem invasão uretral

T3 Tumor invade corpo cavernoso (incluindo túnica albugínea) com ou sem invasão uretral

T4 Tumor invade estruturas adjacentes

Linfonodos regionais (estádio clínico)

cN0 Linfonodos inguinais não palpáveis, não visíveis

cN1 Linfonodo inguinal unilateral, palpável e móvel

cN2 Linfonodos inguinais ≥ 2 unilaterais, palpáveis e móveis ou linfonodos inguinais bilaterais palpáveis e móveis

cN3 Massa nodal inguinal fixa ou linfadenopatia pélvica unilateral ou bilateral

Linfonodos regionais (estádio patológico)

pN0 Sem metástases linfonodais

pN1 Metástase inguinal unilateral em até dois linfonodos, sem extensão estranodal

pN2 Metástases inguinais unilaterais em três ou mais linfonodos ou metástases inguinais bilaterais

pN3 Metástases em linfonodos pélvicos ou extensão extranodal

Metástases a distância

M0 Sem metástases a distância

M1 Com metástases a distância

Adaptada de Amin et al., 2017.14
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de glande, parcial ou total, pode ser realizado tanto no 
tratamento primário quanto na recidiva após terapia 
não invasiva.15

Doença confinada à glande (T1/T2)
Lesões invasivas, porém pequenas e localizadas 

devem ter a preferência para tratamento com pre-
servação de órgão. A excisão local, glandectomia 
parcial ou total, radioterapia de feixe externo, bra-
quiterapia e até circuncisão em tumores de prepú-
cio estão entre as opções validadas pela literatura. 
Apesar de controversa, recomenda-se congelação 
intraoperatória nas lesões submetidas à cirurgia, po-
rém a análise da largura da margem, de forma similar, 
também padece de maiores evidências e recomen-
da-se de forma geral uma margem livre da lesão de 
3-5 mm.16

De forma geral, as taxas de recorrência local são 
maiores nos métodos de preservação de órgão do 
que em cirurgias de amputação peniana, apesar dos 
ga nhos em qualidade de vida. No entanto, ao compa-
rar a sobrevida específica entre os grupos parece não 
haver diferença significativa.17

É importante orientar os pacientes submetidos a 
tratamento com radioterapia ou braquiterapia, dos 
pontenciais efeitos adversos específicos, como este-
nose de uretra (20%-35%), necrose de glande (10%-
20%), submetidos a radioterapia e estenose meatal 
(40%) com a braquiterapia.18,19

Câncer de pênis invasivo (T2 a T4)
Tanto na lesão envolvendo corpo esponjoso quan-

to corpos cavernosos sem evidência de invasão ure-
teral, a glandectomia total e/ou corporectomia distal 
com reconstrução pode ser preferida.20 Em casos com 
invasão de uretra ou impróprios para reconstrução, re-
comenda-se a amputação parcial ou total.21 A radiote-
rapia ainda pode ser usada como opção para tumores 
T2 ou T3, < 4 cm.

Nas lesões localmente avançadas (T4), o tratamen-
to padrão consiste na amputação parcial extensa ou 
total com uretrostomia perineal. Já nos tumores vo-
lumosos ou ulcerados, a quimioterapia neoadjuvante 
pode ser um opção importante, assim como a radiote-
rapia paliativa e a quimioterapia adjuvante.22

Linfadectomia
O desenvolvimento de metástases linfonodais 

segue a rota anatômica de drenagem linfática, e por 
isso não há doença nodal pélvica sem metástases em 
linfonodos inguinais ipsilaterais.23 E como conceito, o 
acomemetimento linfonodal em retroperitônio (para-
-aórtico, paracaval) representa doença sistêmica (M1).

O manejo dos linfonodos regionais tem importân-
cia salutar no potencial de cura e sobrevida destes 
pacientes. Existem três cenários dados: linfonodos cli-
nicamente normais (cN0), linfonodos inguinais palpá-
veis (cN1/cN2) e linfonodos inguinais grosseiramente 
aumentados, por vezes ulcerados (cN3).

Linfonodos inguinais 
clinicamente normais (cN0)

A estratificação de risco para doença microme-
tastática depende do grau, estádio e invasão linfo-
vascular do tumor primário.16 Sendo que a vigilân-
cia pode ser realizada em tumores pTis, pTa e para 
pT1G1 (baixo risco). É necessário comunicar ao pa-
ciente sobre o risco sobreposto à condição da vigi-
lância, principalmente no que concerne à diferença 
de sobrevida quando submetido à linfadenectomia 
precoce (90%) quando comparada a linfadenecto-
mia na recorrência (40%).24

O estadiamento nodal invasivo deve ser ofere-
cido nos tumores pT1G2-G3, T2-T4, uma vez que 
nenhuma técnica por imagem pode inferir de forma 
satisfatória sobre o risco de doença micrometastá-
tica.25 Pode ser realizado por biópsia dinâmica de 
linfonodo sentinela com tecnécio-99m e azul pa-
tente com sensibilidade de 90%-94% em centros 
especializados, apesar da taxa de falsos-negativos 
também elevada (12%-15%).26 Assim como também 
por técnica de linfadenectomia inguinal modificada, 
quando os linfonodos superficais e mediais e os da 
zona central são removidos, preservando-se a veia 
safena magna. Ambos os métodos podem ignorar 
a detecção de doença micrometastática que leve à 
recorrência regional.27

Linfonodos inguinais palpáveis (cN1/cN2)
A doença linfonodal metastática é altamente sus-

peita nesses casos e portanto deve ser recomen-
dada a linfadenectomia inguinal radical. Segundo o 
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Guideline da EAU, o uso de antibióticos em primazia 
é infundado e pode retardar o tratamento curativo, 
podendo a congelação e a punção com agulha fina 
guiada com USG servirem em casos clinicamente 
duvidosos.28

O procedimento apresenta elevado índice de 
morbidade perioperatória (50%) e algumas medidas 
podem ser realizadas na tentativa de redução de 
danos: ligadura de vasos linfáticos, preservação da 
veia safena, uso de meias elásticas, curativos com 
pressão inguinal ou sucção a vácuo e antiobióticos 
profiláticos.29

As principais complicações do procedimento em 
séries na literatura foram linfedema (5%-13,9%), necro-
se de pele (0,6%-4,7%), linfocele (2,1%-4%) e infecção 
de ferida (1,2%-1,4%). A recomendação de extensão 
da linfadenectomia para o campo da pelve é reserva-
da para presença de dois ou mais linfondos inguinais 
acometidos ou presença de extensão extranodal.30 A 
quimioterapia adjuvante é indicada na doença pN2 e 
pN3 com impacto em sobrevida livre de recidiva.31

Linfonodos inguinais fixos (cN3) e 
recorrência após linfadenectomia

O tratamento multimodal com quimioterapia 
neoadjuvante seguida de linfadenectomia radical nos 
respondedores é o tratamento recomendado no ce-
nário cN3.32 Já na presença de recorrência regional 
após linfadenectomia, não há evidências consistentes 
na literatura, sendo orientada a neoadjuvância e/ou 
adjuvância após intervenção cirúrgica.33

Câncer de uretra
O carcinoma de uretra masculino é raro, com da-

dos americanos atestando 2.065 casos entre 1988 a 
2006, sendo mais comum na quinta década de vida.34 
Fatores etiológicos mais relacionados estão vincula-
dos a processos inflamatórios crônicos por doenças 
sexualmente transmissíveis (DSTs), uretrites ou este-
nose de uretra, mas sem associação clara com o HPV 
16 no subtipo CEC de uretra.35 Os sintomas mais co-
muns são a uretrorragia, sintomas miccionais de esva-
ziamento e massa uretral palpável.

A uretra bulbomembranosa é o sítio mais comum 
de localização tumoral (60%), seguido da uretra pe-

niana (30%) e uretra prostática (10%). Quanto aos 
subtipos histológicos no homem, no estudo SEER, o 
carcinoma urotelial foi encontrado em 77,6%, o CEC 
em 11,9% e o adenocarcinoma em 5%.34

Na história natural do tumor, há expansão para 
estruturas subjacentes/periuretrais ou embolização 
linfática regional, sendo variável pela localização tu-
moral. Nos tumores de uretra anterior, comumente 
para linfonodos inguinais superficiais e profundos e 
em tumores de uretra posterior para linfonodos pél-
vicos. A disseminação hematogênica é rara, exceto 
na doença avançada.

O diagnóstico é feito com uretrocistoscopia se-
guida de biópsia antecedida de palpação bimanual 
da genitália externa, uretra, períneo e reto. A pes-
quisa por metástase a distância deve ser realizada 
com TC de tórax, abdome e pelve e reservar a RNM 
para avaliação da extensão local sobre os corpos 
cavernosos.36

O tratamento de forma geral tem como pilar a ex-
cisão cirúrgica, sendo que os tumores anteriores são 
mais passíveis de controle cirúrgico, enquanto os pos-
teriores, relacionados à invasão local e metástases a 
distância.37

Os carcinomas de uretra peniana podem ser 
tratados com ressecção transuretral, excisão local 
ou uretrotomia distal, glandectomia parcial com 
reconstrução quando lesão perimeatal ou ainda 
com penectomia parcial com margem de 2 cm, 
tradicionalmente para lesões que invadem corpo 
esponjoso e a metade distal do pênis.38 Diferente 
do câncer de pênis, não há benefício da linfade-
nectomia inguinal profilática, reservando a terapia 
para os casos com linfonodos palpáveis e doença 
linfonodal limitada.

No carcinoma de uretra bulbomembranosa, le-
sões precoces podem ser tratadas com ressecção 
transuretral ou excisão segmentar, porém casos 
apropriados para tal são raros e cistoprostatectomia 
radical, linfadenectomia pélvica e penectomia total 
são frequentemente necessárias.38

Devido aos resultados desfavoráveis no trata-
mento destes tumores, a terapia multimodal vem ga-
nhando espaço, com séries incluindo a quimiotera-
pia neoajduvante (M-VAC para urotelial e cisplatina, 
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bleomicina e metotrexato para CEC) para T3b-T4 e 
tumores de alto risco T2-T3a.39

O câncer de uretra em mulheres tem menor in-
cidência relativa comparada com os homens, com 
razão de predominância de 2 : 1  em dados mais 
recentes.34 Os fatores associados incluem leuco-
plasia, inflamação crônica, carúncula, pólipos e 
HPV.40 Quanto à histologia, o subtipo urotelial pre-
domina (30%-45%), seguido pelo adenocarcinoma 

(29%) e CEC (19%-28%).41 De forma semelhante aos 
homens, o tumor em uretra distal tende a ter está-
dio baixo, alcançando taxas de cura de 70%-90% 
com a excisão local por via vaginal.42 A radioterapia 
pode ser uma opção neste cenário. Já em lesões 
proximais, a exenteração anterior, linfadenectomia 
pélvica e excisão vaginal ampla são frequentemen-
te necessárias para a obtenção de margens cirúr-
gicas livres.
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Introdução
Os tumores de testículo são relativamente in-

comuns e 95% dos casos são representados por 
neoplasias de células germinativas. Correspon-
dem a 1% dos tumores do homem e 5% dos tumo-
res urológicos.1 Nota-se aumento da incidência ao 
longo dos últimos anos, principalmente pela eleva-
ção do número de casos de seminoma localizado.2 
Considerando o curso natural da doença e formas 
de tratamento, pode-se dividir esses tumores ori-
ginados das células germinativas em dois grupos 
distintos: seminomas e não seminomas. Sendo o 
seminoma o subtipo mais comum, apresentando 
menores taxas de recidivas e melhor prognóstico 
mesmo no cenário metastático.3

Ao diagnóstico, 1% a 2% dos tumores são bila-
terais. O pico de incidência ocorre na terceira dé-
cada de vida para tumores não seminomatosos e 
na quarta década para os seminomas puros, sendo 
considerado nos EUA a neoplasia mais comum na 
faixa etária entre 20 e 40 anos.4 Alteração no braço 
curto do cromossomo 12 ocorre em 70%-80% dos 
tumores de células germinativas. Além disso, alte-
rações nos genes p53 e PTEN também contribuem 
no painel de alterações genéticas envolvidas nes-
ses tumores.5

Fatores de risco 
Fatores de risco estão relacionados à síndrome 

de disgenesia testicular, como criptorquidia, hipos-
padia, subfertilidade ou infertilidade, história familiar 
de neoplasia de testículo, neoplasia testicular con-
tralateral e neoplasia intratubular de células germi-
nativas (carcinoma in situ). Homens com criptorqui-
dia mostram quatro a seis vezes mais chances de 
apresentar neoplasia de células germinativas; esse 
número caí para duas a três vezes quando submeti-
dos a correção cirúrgica até o início da puberdade.6

Diagnóstico e estadiamento
O quadro clássico apresenta-se com massa tes-

ticular identificada no exame físico ou relatada pelo 

paciente. Dor local pode estar presente em cerca 
de 27% dos pacientes, e 11% podem apresentar dor 
lombar ou em flanco. Além disso, 1% dos pacien-
tes com ginecomastia podem apresentar-se como 
portadores de tumores testiculares (relacionados 
à elevação do β-hCG – do inglês, human chorionic 
gonadotropin).5

Ultrassom de bolsa testicular é o exame de esco-
lha para confirmação, sendo capaz de caracterizar o 
volume e a localização do nódulo, além de investi-
gar o testículo contralateral e descartar outras etio-
logias escrotais. Tomografia de abdome total com 
contraste endovenoso (EV) e tomografia de tórax 
devem ser realizadas para estadiamento inicial dos 
tumores de testículo. Ressonância magnética tam-
bém pode ser utilizada, quando o uso de contraste 
iodado é contraindicado. A tomografia por emissão 
de pósitrons com fluordesoxiglicose (PET-FDG) não 
é indicada no estadiamento inicial dos tumores, sua 
única aplicação ocorre em tumores seminomatosos 
com massas retroperitoneais residuais maiores que 
3 cm pós-QT.5

Alfafetoproteína, subunidade ß da gonadotrofina 
coriônica humana (ß-hCG) e desidrogenase láctica 
(DHL) são biomarcadores utilizados no diagnóstico 
e seguimento. No subgrupo dos tumores não semi-
nomatosos, 90% dos pacientes apresentam alfafeto-
proteína ou ß-hCG alterados.7 Entretanto, no subgru-
po dos tumores seminomatosos, não observamos 
elevação de alfafetoproteína e 30% dos casos po-
dem apresentar ß-hCG alterado. DHL é o marcador 
menos específico, e seu valor está relacionado ao 
volume tumoral em ambos os tipos histológicos.8

O estadiamento dos tumores de testículo é de-
terminado pela análise de dados anatomopatológi-
cos da orquiectomia, exames de imagem, principal-
mente tomografia computadorizada (TC) e dosagem 
dos marcadores tumorais 30 dias após o tratamento 
cirúrgico inicial, e são sintetizados pela Classifica-
ção de Tumores Malignos (TNM, do inglês Classifi-
cation of Malignant Tumours) de 2016 (Tumor, Node, 
Metastasis – quadro 1).9



457

Câncer de testículo – Seminoma

Quadro 1. TNM 2016 (Tumor, Node, Metastasis)

pT - tumor primário 
pTX - tumor primário não pode ser acessado
pTis - neoplasia de células germinativas intratubular (carcinoma in situ)
pT1 - tumor limitado ao testículo e epidídimo sem invasão linfática/vascular; tumor pode invadir túnica albugínea, mas não a túnica vaginal 
pT2 - tumor limitado ao testículo e epidídimo com invasão linfática/vascular; ou invasão da túnica vaginal
pT3 - tumor invade cordão espermático com ou sem invasão linfática/vascular
pT4 - tumor invade bolsa escrotal com ou sem invasão linfática/vascular

cN - (linfonodos regionais) – avaliação clínica
cNX - linfonodos regionais não podem ser acessados
cN0 - ausência de acometimento linfonodal
cN1 - acometimento linfonodal ≤ 2 cm na maior dimensão, ou múltiplos linfonodos menores que 2 cm
cN2 - acometimento linfonodal > 2 cm e < 5 cm na maior dimensão, ou mais que 5 linfonodos < 5 cm, ou evidência de acometimento 
extranodal
cN3 - acometimento linfonodal > 5 cm na maior dimensão

pN (linfonodos regionais) – avaliação patológica
pNx - linfonodos regionais não podem ser acessados
pN0 - ausência de acometimento linfonodal
pN1 - acometimento linfonodal ≤ 2 cm na maior dimensão ou < 5 linfonodos menores que 2 cm na maior dimensão
pN2 - acometimento linfonodal > 2 cm e < 5 cm na maior dimensão, ou mais que 5 linfonodos < 5 cm, ou evidência de acometimento 
extranodal
pN3 - acometimento linfonodal > 5 cm na maior dimensão

M - metástases a distância
MX - metástases a distância não podem ser acessadas
M1a - metástases em linfonodos não regionais ou pulmão
M1b - metástases em outras localizações 

S - marcadores tumorais séricos
SX - marcadores séricos indisponíveis ou não realizados
S0 - marcadores séricos dentro dos limites de normalidade

DHL
S1: < 1,5 Limite da normalidade
S2: 1,5 – 10 Limite da normalidade
S3: > 10 Limite da normalidade

hCG (mIU/mL)
S1: < 5.000
S2: 5.000 – 50.000
S3: > 50.000

Alfafetoproteína (ng/mL)
S1: < 1.000
S2: 1.000-10.000
S3: > 10.000 

Elaborado a partir de Brierley et al., 2016.9

Tratamento
Lesão primária

Realizado com orquiectomia radical por via ingui-
nal. Em pacientes com imagem ultrassonográfica du-
vidosa, pode-se optar por exploração testicular por 
via inguinal e biópsia de congelação. Nos casos de 
doença bilateral ou testículo único e com ausência de 
diagnóstico prévio de hipogonadismo, pode-se reali-
zar orquiectomia parcial, desde que o volume tumoral 
não ultrapasse 30% do volume testicular. RT comple-

mentar deve ser discutida pelo risco de tumor in situ.10 
Nas consultas pré-operatórias, todos os pacientes de-
vem ser orientados sobre os riscos de infertilidade, e 
a criopreservação de sêmen deve ser oferecida, assim 
como o implante de prótese testicular no mesmo ato 
cirúrgico, se for a vontade do paciente.11

Estádio I (Figura 1)
Uma grande parcela dos pacientes com semino-

ma puro estádio I estará curada com a realização da 
orquiectomia radical. O risco de evoluir com doença 
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retroperitoneal é de 15%, mas pode diminuir para 6% 
na ausência de fatores de risco, tamanho < 4 cm e au-
sência de invasão de rete testis.12

Nesses casos, a observação é indicada para os pa-
cientes com condições de manter acompanhamento 
periódico, evitando a toxicidade dos tratamentos adju-
vantes em 85% dos casos. 

Nos pacientes com maior chance de recidiva, é re-
comendado tratamento adjuvante com quimioterapia 
(QT) (um ou dois ciclos de carboplatina), ou radiotera-
pia (RT) (20 Gy a 25,5 Gy).13

Em um seguimento de três anos, a taxa livre de re-
corrência foi similar para as duas modalidades de tra-
tamento adjuvante (95,9% para RT e 94,8% para QT), 
devendo ser levados em consideração os efeitos cola-
terais de cada tratamento para sua indicação.

Estádio IS
A manutenção de marcadores elevados após a 

orquiectomia é uma situação incomum nos tumores 
seminomatosos e indica risco de doença fora do retro-

peritônio. Terapia sistêmica deve ser encorajada, após 
serem excluídas outras causas de elevação de DHL e 
β-hCG.15

Estádio IIA/B (Figura 2)
Estádio II é definido pela presença de doença lin-

fonodal retroperitoneal, sendo o IIA massas ≤ 2 cm, e 
o IIB entre 2 e 5 cm em seu maior eixo.16,17 Nesses ce-
nários, temos duas opções de tratamento. A RT em ca-
deias paraórtica e ilíaca ipsilateal com dose de 30 Gy 
para estádio IIA e 36Gy (30 Gy + “boost” de 6 Gy sobre 
o conglomerado linfonodal) nos casos IIB.18

A segunda opção é a QT com três ciclos de bleomi-
cina, etoposídeo e cisplatina (BEP) ou quatro ciclos de 
etoposídeo e cisplatina (EP).16 A não utilização de bleo-
micina deve ser considerada em pacientes > 50 anos, 
que apresentam função renal limítrofe ou comprome-
timento da função pulmonar. Alguns estudos sugerem 
menores taxas de recidiva com tratamento sistêmico 
nas massas > 3 cm,17,18 o que leva alguns serviços a op-
tarem por RT nos estádios IIA e QT nos IIB.

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.14

Figura 1. Algoritmo estádio I.

Baixo volume tumoral
Seminova - Estádio I

(pT1-t4 cN0 cM0)
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Presente

QT: 1-2 ciclos  
de carboplatina

RT paraórtica e 
ilíaca ipsilateral

Ausente

Seguimento

Estádio IS 

QT: 3 ciclos de PEB

Marcadores  
tumorais normais 

Marcadores  
tumorais elevados

Seguimento QT 2a linha

Alterados 

• Revisão do resultado anatomopatológico 
• Confirmação de marcadores alterados

Fatores de risco
• - Tumor > 4 cm
• - Invasão de rete testis

PEB, cisplatina, etoposídeo, bleomicina. 
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Estádio IIC/III (Figura 3)
Pacientes com estádio IIC (massas retroperitoneais 

> 5 cm) ou III (presença de metástase) devem ser estra-
tificados pela classificação de risco para doença avan-
çada do International Germ Cell Collaborative Group 
(IGCCCG) em grupos com prognóstico bom, interme-
diário ou ruim. O grupo ruim é restrito aos tumores não 
seminomatosos. Sendo os seminomatosos, em sua 
maioria de bom prognóstico (90%), a única exceção 

são os casos com presença de metástase visceral ex-
trapulmonar (prognóstico intermediário), o que ocorre 
em 10% das apresentações.

O tratamento padrão é a QT, sendo realizados para 
pacientes de bom prognóstico três ciclos de BEP ou 
quatro ciclos de EP, enquanto nos de risco intermediá-
rio são recomendados quatro ciclos de BEP (preferível) 
ou quatro ciclos de vimblastina, cisplatina, ifosfamida 
e mesna (VIP), caso exista contraindicação ao uso de 
bleomicina.18,19

Baixo volume tumoral 
Seminoma - Estádio II A / II B

(qualquer pT cN 1-2 cM0)

Estádio II A
(cN1: linfonodos < 2 cm)

Estádio II B
(cN2: linfonodos > 2 cm e < 5 cm)

QT: 3 ciclos BEP ou 4 ciclos EP

RT: região paraórtica +  
ilíaca opsilateral 30/36 Gy

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.14

Figura 2. Algoritmo estádio IIA/B.

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.14

Figura 3. Algoritmo estádio IIC/III.

Doença de alto volume tumoral
• Estádio IIC (qualquer pTcN3cM0 - linfonodo > 5 cm)
• Estádio III (M1 - metástases a distância) 

Seminoma

Prognóstico (IGCCCG)

Bom

QT: 3 ciclos BEP ou 4 ciclos EP

Intermediário

QT: 4 ciclos ou 4 ciclos VIP
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Manejo do seminoma puro 
pós-QT (Figura 4)

Seis a oito semanas após o término da QT, os 
pacientes devem ser reavaliados com a dosagem 
dos marcadores séricos e tomografia de tórax e ab-
dome total. Pacientes com marcadores negativos e 
massa residual menor que 3 cm devem manter se-
guimento.20 Nos casos de marcadores negativos, e 
massa residual maior que 3 cm, a investigação deve 
prosseguir com a realização do PET/CT. Se o exa-
me for negativo, o paciente deve ser acompanhado. 
Nos casos de positividade, a massa residual deve 
ser ressecada, e se a espécime cirúrgica evidenciar 
doença ativa, encaminhar para QT de segunda linha 

com esquemas VIP ou TIP (paclitaxel, ifosfamida, 
cisplatina e mesna).21,22 

Seguimento
Deve ser realizado seguimento de maneira que 

a recidiva seja diagnosticada precocemente, pos-
sibilitando o tratamento menos agressivo possível. 
Baseado em consultas com exame físico, análise 
dos marcadores séricos, RX de tórax e tomografia 
de abdome total (a periodicidade de cada item será 
abordada nas tabelas 1, 2 e 3, de acordo com o está-
dio da doença). Lembrando que marcadores séricos 
dentro da normalidade não excluem doença, e que a 
elevação isolada de DHL não indica tratamento.

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.14

Figura 4. Manejo do seminoma puro pós-QT.

Alto volume tumoral 
Seminoma - Seguimento 

pós-QT primária
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Positivo
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Linfadenectomia  
retroperitoneal 
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Massa residual ausente ou < 3 cm

Elevados
(DHL e/ou β-hCG)
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Tabela 1. Seguimento seminoma estádio I
Ano 1 2 3 4 5

Consulta +/- Marcadores A cada 3-6 meses A cada 6 meses A cada 6 meses Anualmente Anualmente

TC de abdome total 3, 6 e 12 meses A cada 6 meses A cada 6 meses  A cada 12-24 meses A cada 12-24 meses

RX de tórax De acordo com indicação clínica / considerar TC

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.14

Tabela 2. Seminoma estádio IIA/B após RT ou QT
Ano 1 2 3 4 5

Consulta +/- Marcadores A cada 3 meses A cada 6 meses A cada 6 meses A cada 6 meses A cada 6 meses

TC de abdome total 3, 6 e 12 meses Anualmente Anualmente De acordo com indicação clínica

RX de tórax A cada 6 meses A cada 6 meses ______________________________

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.14

Tabela 3. Seminoma estádio IIC/III após QT
Ano 1 2 3 4 5

Consulta +/- Marcadores A cada 2 meses A cada 3 meses A cada 6 meses A cada 6 meses Anualmente

TC de abdome total A cada 4 meses A cada 6 meses Anualmente Sem indicação clínica

RX de tórax A cada 2 meses A cada 3 meses Anualmente

Adaptada de National Comprehensive Cancer Network, 2021.14
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Introdução
Dentre as neoplasias que acometem o homem, o 

câncer de testículo é considerado uma neoplasia rara, 
compondo apenas 1% a 2% dos tumores diagnostica-
dos e 5% de todos os tumores urológicos. Apesar dis-
so, é a neoplasia maligna mais frequente em homens 
entre 20 e 40 anos e a segunda em homens entre 15 
e 19 anos de idade, menos frequente apenas que a 
leucemia nesta faixa etária.1 O seu pico de incidência 
se concentra na terceira década de vida nos não se-
minomas e na quarta década nos seminomas puros.2

As neoplasias de testículo podem ter sua origem a 
partir de células germinativas, divididas basicamente 
entre seminoma e não seminoma, compondo 95% dos 
tumores diagnosticados, ou a partir de outros tipos ce-
lulares, como por exemplo, tumor estromal de cordão 
espermático, tumores hematológicos ou tumores de 
ductos coletores e rete testis, estes muito raros.3

Os não seminomas são subdivididos em diversos 
subgrupos histológicos, sendo eles: carcinoma embrio-
nário; carcinoma de saco vitelínico; coriocarcinoma; tera-
toma (teratoma maduro, imaturo); e tumores mistos.

Para os tumores germinativos, alguns fatores de ris-
co podem estar relacionados: criptorquidia (seis vezes 
maior o risco de desenvolvimento da doença), infertilida-
de, neoplasia intratubular intersticial (considerada lesão 
pré-maligna, in situ) e antecedente pessoal e familiar. Por 
outro lado, nenhum fator de risco ambiental mostrou-se 
envolvido com o desenvolvimento da doença.4

Diagnóstico e estadiamento
Habitualmente a doença se apresenta como uma 

massa de crescimento relativamente rápido, endureci-
da e normalmente indolor. Cerca de 20% a 27% podem 
se queixar de dor, devido a hemorragia ou infartos in-
tratumorais pelo crescimento acelerado. Alguns tumo-
res produtores de β-gonadotrofina coriônica humana 
(β-HCG) podem apresentar ginecomastia. Além disso, 
hidrocele também pode estar presente, podendo difi-
cultar o exame físico do testículo.5

A avaliação adequada dos nódulos testiculares é 
muito importante, devido à velocidade de crescimento 
e disseminação da doença. Cerca de 10% dos pacien-
tes apresentam atraso no diagnóstico, sendo tratados 
para orquiepididimite.6 Alguns outros diagnósticos di-
ferenciais para aumento do volume testicular são: tor-

ção testicular, hematoma, neoplasias paratesticulares, 
hérnia, varicocele e espermatocele.

Inicialmente deve-se realizar adequada anamnese 
e exame físico, além de ultrassonografia de bolsa testi-
cular. A ultrassonografia apresenta quase 100% de sen-
sibilidade para identificação de nódulos testiculares. 
Em casos duvidosos, pode-se solicitar uma ressonân-
cia magnética, que apresenta melhor sensibilidade e 
especificidade do que a ultrassonografia.7

Além da ultrassonografia, deve-se solicitar os 
marcadores tumorais séricos, alfafetoproteína (AFP), 
β-HCG e desidrogenase láctica (DHL), sendo eles de 
extrema importância no diagnóstico, estadiamento, 
avaliação prognóstica e seguimento das massas testi-
culares. A AFP está aumentada em 50%-70% e β-HCG 
em 40%-60% dos tumores não seminomas, sendo 
que 90% destes apresentam aumento de pelo menos 
um desses dois marcadores. Apesar de o β-HCG estar 
elevado em alguns casos de seminoma puro, a AFP 
eleva-se exclusivamente em pacientes com tumores 
não seminomatosos. Sendo assim, caso o anatomo-
patológico não identifique doença não seminomatosa 
em pacientes com AFP elevada, é imprescindível soli-
citar revisão das lâminas para diagnóstico histológico 
adequado. Já a DHL é o marcador tumoral menos es-
pecífico dentre os três, estando relacionado principal-
mente com o volume de doença.

A avaliação quanto a metástases deve ser feita em 
todos os pacientes com tomografia computadorizada 
(TC) de abdome e pelve com contraste endovenoso, 
apresentando sensibilidade de 70%-80% para avaliar 
acometimento de linfonodos do retroperitônio.8 A ava-
liação do tórax com TC também deve ser realizada, bus-
cando metástases linfonodais, pulmonares e pleurais.

A TC ou ressonância nuclear magnética (RNM) de 
crânio são indicadas em pacientes com sintomas neu-
rológicos ou para tumores não seminomatosos com 
metástases pulmonares, pacientes com prognósti-
co ruim segundo o International Germ Cell Cancer  
Collaborative Group (IGCCCG) ou quando β-HCG for 
maior que 5.000 UI/L (devido à predileção por metás-
tases hematogênicas nos coriocarcinomas).

O estadiamento da doença é feito pelo pela 
Classificação de Tumores Malignos (TNM, do inglês  
Classification of Malignant Tumours) basicamente 
classificando a doença em estádio I, doença restrita 
ao testículo; estádio II, tumores com metástases em 
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linfonodos retroperitoneais (A até 2 cm, B até 5 cm e 
C > 5 cm); estádio III, tumores metastáticos para ou-
tros locais. Pacientes com tumores não seminomato-
sos apresentam-se em 55% dos casos no estádio I.

O tratamento inicialmente é realizado com a or-
quiectomia radical por via inguinal. Em pacientes com 
doença bilateral ou com testículo único sem hipogo-
nadismo, pode-se ressecar apenas o tumor quando 
este ocupar menos de 30% do volume testicular, po-
rém com maior risco de recidiva. Em casos de lesões 
duvidosas, a biópsia de congelação por via inguinal no 
intraoperatório pode ser realizada.9

Todos os pacientes devem ser orientados sobre o 
risco de infertilidade, principalmente se submetidos 
à quimioterapia (QT), sendo importante oferecer crio-
preservação de espermatozoides, preferencialmente, 
pré-orquiectomia.

Em 1997, o IGCCCG criou uma classificação prog-
nóstica de acordo com fatores independentes clini-
camente adversos (Tabela 1).10 Essa classificação é 
importante para guiar o tratamento nos pacientes me-
tastáticos, além de ser prognóstica.

Após a cirurgia, é necessário solicitar novamente 
os marcadores, com intervalo mínimo de sete dias, já 
que a meia-vida da AFP é de cinco a sete dias e do 
β-HCG de dois a três dias.

Tratamento
Estádio I

Entre 50% a 60% dos pacientes com tumores não 
seminomatosos apresentam-se no estádio I (restrito 
ao testículo). Este grupo tem maior risco de recidiva 

que os seminomas, aproximando-se de 30%. A inva-
são linfovascular é o principal fator prognóstico de 
recorrência nestes pacientes estádio I tratados com 
orquiectomia. Até 50% dos pacientes com invasão 
linfovascular apresentam recidiva, contra apenas 
15% naqueles sem invasão. Baseado nestes resulta-
dos, pode-se indicar tratamento adjuvante baseado 
na invasão linfovascular. Entretanto, independente 
da opção escolhida, a sobrevida câncer-específica 
aproxima-se de 100%.11

Após abordagem cirúrgica do testículo, três estraté-
gias podem ser adotadas para o estádio I: linfadenec-
tomia retroperitoneal, vigilância ou QT adjuvante.12 A 
linfadenectomia deve ser realizada em grandes cen-
tros com experiência neste tipo de cirurgia, principal-
mente se for realizada de forma minimamente invasiva 
(videolaparoscópica ou robótica).

Em estudo randomizado entre linfadenectomia e 
QT adjuvante com um ciclo de bleomicina, etoposídeo, 
cisplatina (BEP), houve diferença de 7% em favor da QT 
para recorrência (99% versus 92%) em dois anos.13 A 
vantagem da realização da linfadenectomia parece ser 
o seguimento mais simples, com menor necessidade 
de tomografias em relação à vigilância.14 Porém, com 
sobrevida global semelhante da vigilância com QT de 
resgate ou QT adjuvante, a linfadenectomia adjuvante 
vem perdendo seu espaço.

Com a melhora no estadiamento clínico, aumen-
to da disponibilidade e eficácia da QT de resgate e 
linfadenectomia pós-QT, a vigilância tem se tornado 
uma opção cada vez mais interessante. A taxa de re-
corrência nestes pacientes é de 14% a 48%. Além da 

Tabela 1. Grupos prognósticos para tumores de células germinativas metastáticos não seminomatosos

Bom prognóstico

Não seminoma (56% dos casos)
Sobrevida 96%

Primário: testículo ou retroperitônio
Nenhuma metástase visceral fora do pulmão
AFP < 1.000 e hCG < 5.000 e DHL < 1,5

Prognóstico intermediário

Não seminoma (28% dos casos)
Sobrevida 89%

Primário: testículo ou retroperitônio
Nenhuma metástase visceral fora do pulmão
AFP 1.000-10.000 ou hCG 5.000-50.000 ou DHL 1,5-10

Prognóstico ruim

Não seminoma (15% dos casos)
Sobrevida 67%

Primário: mediastino
Metástase visceral fora do pulmão
AFP > 10.000 ou hCG > 50.000 ou DHL >  10x

Adaptada de Mead et al., 1997.10



465

Câncer de testículo – Não seminoma

vantagem de evitar tratamento em grande parte dos 
pacientes, o tratamento de salvamento, caso neces-
sário, apresenta sobrevida global de 99%.12

A QT adjuvante com um ciclo de BEP reduz a reci-
diva pós-orquiectomia com mínimo efeito sobre a fer-
tilidade ou atividade sexual. Em estudo prospectivo 
realizado com 490 pacientes tratados com um ciclo 
de BEP, a recidiva em oito anos de seguimento foi de 
2,3%.11 Tornando-se uma atraente estratégia em pa-
cientes com invasão linfovascular no tumor primário.

Estádio IIA/B
Pacientes com marcadores positivos devem ser 

submetidos a QT (três ou quatro ciclos de BEP) depen-
dendo do grupo de risco de acordo com o IGCCCG.15 
Em pacientes com marcadores negativos, a linfade-
nectomia retroperitoneal com preservação do nervo 
(em centro especializado com cirurgião experiente) 
pode ser a primeira opção. Em casos selecionados, 
com linfonodos menores que 2 cm, pode ser realiza-
da nova tomografia de abdome em seis semanas para 
reestadiamento.15 

Estádio IIC/III
Para pacientes com doença estádio IIC ou III, o tra-

tamento padrão é a QT com BEP. O número de ciclos 
depende da estratificação de risco pelo IGCCCG.

Tumor residual
Em massas residuais pós-QT, 40% delas contêm 

apenas tecido necrótico, 10% ainda apresentam cân-
cer viável e aproximadamente 50% têm teratoma, ra-
zão pela qual não está indicado o uso do PET-CT nas 
recidivas de tumores não seminomatosos.16

Pacientes com massas residuais menores do que 
1 cm apresentam risco de recidiva a longo prazo de 
quase 10%. Este risco deve ser lembrado caso opte-
-se por vigilância nestes casos. Nos demais pacientes, 
a linfadenectomia retroperitoneal com preservação  
de nervos deve ser realizada,17 de preferência seis a 
oito  semanas após o último ciclo de QT. Nos centros 
com experiência em laparoscopia ou cirurgia robótica, 
a linfadenectomia por estas vias parece apresentar as 
mesmas taxas de sucesso que a via convencional.18

Após a ressecção, caso seja encontrado apenas 
teratoma ou necrose, nenhum tratamento adicional é 
necessário. Naqueles pacientes com tumor viável, o 
tratamento de consolidação com QT é indicado quan-
do a ressecção foi incompleta ou tem grande volume.19

Seguimento
O seguimento deve ser feito de forma a realizar o 

diagnóstico da recorrência em tempo de se realizar o 
tratamento ainda curativo e avaliar possíveis complica-
ções do tratamento (Tabelas 2 e 3).

Tabela 2. Seguimento mínimo para não seminomas estádio I em vigilância
Procedimento / Ano 1 2 3 4-5 > 5

Consulta + Marcadores 4 x* 4 x 2 x 1 - 2 x
De acordo com plano de 

tratamento individualizadoRX de tórax 2 x 2 x 1 x se ILV + 60 m se ILV +

TC de abdome e pelve 2 x 24 m** 36 m 36 m

ILV, invasão linfovascular. 
* No caso de alto risco (ILV +) recomenda-se seis vezes.
** No caso de alto risco (ILV +) recomenda-se uma TC adicional aos 18 meses.
Adaptada de EAU Guidelines on Testicular Cancer, 2020.20

Tabela 3. Seguimento mínimo para pacientes após tratamento adjuvante ou em remissão completa
Procedimento / Ano 1 2 3 4-5 > 5

Consulta + Marcadores 4 x 4 x 2 x 2 x

De acordo com plano de trata-
mento individualizado**

RX de tórax 1 - 2 x 1 x 1 x 1 x

TC de abdome e pelve 1 – 2 x 24 m 36 m 60 m

TC de tórax * * * *

* Mesmo que TC de abdome e pelve nos casos de metástases pulmonares ao diagnóstico.
** No caso de teratoma na doença residual: o paciente deverá manter acompanhamento com uro-oncologista.
Adaptada de EAU Guidelines on Testicular Cancer, 2020.20
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